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CONCEPTO DE DIABETES INSÍPIDA

La diabetes insípida (DI) es una enfermedad
infrecuente producida por la falta absoluta o
relativa de secreción o de acción de la hormo-
na antidiurética (ADH), también llamada vaso-
presina, con la consecuente poliuria por elimi-
nación de un gran volumen de orina diluida.

REGULACIÓN HORMONAL 
DEL METABOLISMO HÍDRICO

El mantenimiento del balance hídrico en el or-
ganismo está determinado por tres elementos
interrelacionados: la ADH, la sed y el riñón. 

Secreción de la ADH

La ADH se sintetiza en neuronas localizadas en
dos núcleos hipotalámicos (paraventricular y
supraóptico) cuyos axones llegan a la hipófisis
posterior o neurohipófisis. 

Su secreción está regulada por la osmolalidad
del plasma, estimulándose cuando esta au-
menta, indicando un déficit de agua extrace-
lular, y viceversa. De esta forma la osmolalidad
plasmática se mantiene, en condiciones nor-
males, entre 275 y 290 mOsm/kg. Los osmo-
rreceptores hipotalámicos son tan discrimina-
tivos que captan variaciones del 1% en la os-
molalidad plasmática. En sujetos normales el
umbral osmótico para la liberación de ADH es

280 mOsm/kg y su nivel aumenta de forma li-
neal conforme lo hace la osmolalidad plasmá-
tica hasta 295 mOsm/kg. En este punto se
siente sed, estando ya la ADH estimulada de
forma máxima. 

El sistema de receptores volumétricos y de
presión arterial también desencadena la libe-
ración de ADH, pero de forma menos sensible,
requiriendo una disminución al menos del 5%
en el volumen sanguíneo. 

El estrés, el dolor, la hipoxia, la hipoglucemia, la
hipercapnia, las naúseas y diversos fármacos
son otros estímulos para la liberación de ADH. 

Acción de la ADH

El principal órgano diana de la vasopresina es
el riñón. En el túbulo colector renal se une al
receptor antidiurético V2 activando la adenil
ciclasa. Esta estimula una proteinquinasa in-
tracelular que fija las vesículas citoplásmicas
que contienen la proteína acuaporina 2 (“ca-
nal del agua”) a la membrana luminar, permi-
tiendo el paso de agua libre de la luz de la ne-
frona al interior de las células ductales y con-
centrando así la orina. 

CONCEPTO Y CAUSAS DE POLIURIA

Poliuria se define como diuresis mayor de 
2 l/m2 al día en niños y mayor de 2,5 l/m2 en lac-
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tantes. Hasta no haber cuantificado la diuresis
no podemos hablar de poliuria, pues muchos
pacientes manifiestan orina abundante que
luego no se constata o se trata de polaquiuria.

La poliuria puede corresponder a tres situacio-
nes: incapacidad de concentrar la orina por
déficit en la secreción de ADH (“diabetes insí-
pida central”), por déficit en la acción de la
misma (“diabetes insípida nefrogénica”) y eli-
minación de orina hipotónica secundaria a ex-
ceso de ingesta de líquido con inhibición de la
ADH (“polidipsia primaria”).

Diabetes insípida central (DIC)

La DIC se define como la situación resultante
del déficit de secreción de vasopresina. Se lla-
ma también DI craneal o hipotalámica. Puede
ser esporádica o familiar.

DIC esporádica

La DIC se puede producir por cualquier causa
que dañe el hipotalámo. Puede presentarse de
forma aislada o asociada a déficits de las hor-
monas anterohipofisarias. En caso de déficit
concomitante de corticotropina (ACTH), la po-
liuria se pondrá de manifiesto al comenzar la
reposición de corticoides, que son imprescin-
dibles para excretar el agua libre.

Tras el diagnóstico de una DIC, habrá que des-
cartar mediante una resonancia magnética
nuclear (RMN), lesiones del área hipotálamo-
hipofisaria, la más frecuente el craneofarin-
gioma. Otras neoplasias, como el germinoma,
inicialmente pueden manifestarse exclusiva-
mente como un ensanchamiento del tallo hi-
pofisario en la neuroimagen. Ante el hallazgo
de tal ensachamiento habrá que repetir la

RMN cada 3-6 meses y si se hace mayor de
7 mm o se afecta la adenohipófisis o el tercer
ventrículo está indicada la biopsia. Metástasis
de carcinomas pulmonares, de mama o gas-
trointestinales, leucemias y linfomas también
pueden producir DIC. 

Los traumatismos craneoencefálicos pueden
causar DIC permanente o transitoria (de 24 ho-
ras a unas semanas de duración), así como la
cirugía y la radioterapia que afecte a la región
selar, los procesos hipóxicos e isquémicos de
sistema nervioso central, los infiltrativos como
la histiocitosis X, la sarcoidosis o la granuloma-
tosis de Wegener, los infecciosos, tales como ci-
tomegalovirosis, toxoplasmosis, tuberculosis,
encefalitis viral y meningitis bacteriana, y las
malformaciones congénitas como la displasia
septoóptica. Actualmente, con los avances lo-
grados en cuidados intensivos y soporte vital,
la causa más frecuente de DIC en la infancia es
la muerte encefálica. Es preciso su correcto ma-
nejo por la posibilidad de donación de órganos. 

DIC familiar

La DIC es familiar en un 5% de los casos, por
mutaciones o delecciones en el gen que codifi-
ca la ADH, situado en el cromosoma 20. Se he-
reda, en la mayoría de los casos, con un patrón
autosómico dominante y se expresa clínica-
mente entre el segundo y el sexto año de
edad, aunque puede hacerlo precozmente (en
la lactancia) o tardíamente, en el adulto joven.
La sintomatología generalmente aumenta con
la edad. 

El síndrome de Wolfram o DIDMOAD asocia
DIC, diabetes mellitus, atrofia óptica progresi-
va bilateral y sordera. Es un trastorno heredi-
tario autosómico recesivo causado por muta-
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ciones del gen WFS1 que codifica la proteína
wolframina, encargada de mantener la pobla-
ción de ciertas células neuronales y endocri-
nas. La DIC se suele poner de manifiesto en la
segunda o tercera década de la vida, precedi-
da por la diabetes mellitus y la atrofia óptica,
que lo suelen hacer en la primera década.

DIC idiopática

En una importante proporción de casos de DIC
no se averigua la causa. Estos pacientes deben
reevaluarse periódicamente en busca de una
lesión oculta, cuya sospecha aumenta en caso
de afectación hipofisaria anterior. 

En algunos casos de DIC idiopática se han de-
mostrado anticuerpos anti neuronas producto-
ras de ADH y una mayor prevalencia de otras en-
fermedades autoinmunes, pudiendo tener tal
origen. Estos anticuerpos se han encontrado
también en algunos pacientes con germinoma o
histiocitosis X, por lo que su presencia no exime
del seguimiento insistente con neuroimagen.

Diabetes insípida nefrogénica (DIN)

En la DIN los túbulos renales son total o par-
cialmente resistentes a la acción de la ADH.
Igualmente puede ser de presentación esporá-
dica o familiar.

DIN esporádica

La causa más frecuente de DIN es la hiperglu-
cemia, que induce una diuresis osmótica al
invertir el gradiente a través del túbulo renal.
La DIN acompaña también a la insuficiencia
renal crónica, la hipercalcemia, la hipopotase-
mia y los tratamientos crónicos con litio y te-
traciclinas. 

DIN familiar

La DIN ligada a X es rara y se manifiesta de for-
ma grave en la lactancia. Se debe a múltiples
mutaciones o delecciones en el gen que codifi-
ca el receptor V2 localizado en Xq28. Como es-
te receptor también media la acción de la ADH
sobre los factores de coagulación VIII y de Von
Willebrand, estas acciones también están de-
ficitarias. 

Existen otras formas familiares, aun más raras,
de transmisión generalmente autosómica re-
cesiva (y en algún caso dominante) causadas
por alteraciones del gen de la acuaporina 2, si-
tuado en el cromosoma 12.

Polidipsia primaria o diabetes insípida 
dipsogénica (PP)

La ingesta excesiva de líquido diminuye ligera-
mente la osmolalidad del medio interno, lo
cual suprime la secreción de ADH e induce po-
liuria. Generalmente esta se limita al día. 

Sus causas pueden ser ansiedad, enfermeda-
des psiquiátricas, medicamentos tales como
fenotiazinas, que producen sequedad de boca,
o trastornos hipotalámicos que disminuyen el
umbral osmótico para la sensación de sed.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
DE LOS ESTADOS POLIÚRICOS

Tras demostrar la poliuria en 24 horas, deben
medirse los niveles de glucosa, urea, calcio y
potasio y comprobar que no se esté adminis-
trando ningún diurético ni alimentación hi-
perproteica (donde la urea actúa como un
agente osmótico). 
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En pacientes que no pueden acceder 
a líquidos o sin sensación de sed

En pacientes inconscientes, sin acceso a lí-
quidos o con alteraciones del mecanismo de
la sed los criterios diagnósticos de diabetes
insípida son los siguientes: diuresis mayor
de 4 ml/kg/hora (al menos en dos horas con-
secutivas), sodio plasmático mayor de 150
mEq/l, osmolalidad plasmática mayor de
310 mOsm/kg y osmolalidad urinaria menor
de 300 mOsm/kg (densidad urinaria menor
de 1010). Es decir, existe una osmolalidad
urinaria inapropiadamente baja para la alta
osmolalidad plasmática. Tras la administra-
ción de ADH la normalización de estos pará-
metros indicará DIC y si no cambian nos en-
contraremos ante una DIN.

Lactantes y niños pequeños que no reciban
la adecuada reposición hídrica pueden pre-
sentar clínica inespecífica: vómitos, estreñi-
miento, fiebre, irritabilidad, fallo de medro y
deshidratación.

En pacientes con libre acceso 
a líquidos y sed conservada

Sodio plasmático

En la PP la poliuria es una respuesta apropiada
al aumento de la ingesta hídrica. El sodio plas-
mático se encontrará por debajo de 137 mEq/l.

En la DI, debido a la pérdida de agua por la
orina, el sodio plasmático se mantendrá en
la parte alta de la normalidad, sobre 142
mEq/l, por estímulo de la sed. Hipernatre-
mias verdaderas (por encima de 150 mEq/l)
solo se producirán si el sentido de la sed está
dañado o el sujeto no tiene acceso a agua.

En ambas situaciones se pueden dar valores
normales de sodio, que no nos ayuden al
diagnóstico diferencial. Recurriremos enton-
ces a la prueba de sed.

Prueba de sed

El fundamento de esta prueba es la depriva-
ción de líquido para lograr hipertonicidad
del plasma y comprobar la capacidad de
concentrar la orina antes y después de ad-
ministrar un análogo de ADH, la desmopre-
sina (DP) (1-desamino-8-D-arginina vaso-
presina). 

El individuo sano tras la deprivación de líqui-
dos mantiene la osmolalidad plasmática
dentro del rango normal a costa de aumen-
tar la osmolalidad urinaria. En la DI se man-
tiene una osmolalidad urinaria inapropiada-
mente baja para el ascenso de la plasmática.
Tras la administración de DP la normaliza-
ción de estos parámetros indicará DIC y si no
cambian nos encontraremos ante una DIN.

El protocolo de la prueba de sed y la inter-
pretación de sus resultados se muestran en
la tabla 1. 

La medición de la ADH plasmática tras la fa-
se de sed podría ser útil en los casos parcia-
les o latentes de DI. No hay un nivel de ADH
normal, sino adecuado a la osmolalidad
plasmática de cada momento (ADH adecua-
da = 0,38 x [osmolalidad plasmática – 280]
ng/l). Si la DI es nefrogénica estaría elevada
y si es central disminuida. 

En recién nacidos y lactantes, que no pade-
cen PP, se puede evaluar la respuesta a ADH
exógena sin restricción hídrica previa.
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Infusión de salino hipertónico

Puede ser necesario para un diagnóstico defini-
tivo de DIC parcial medir la respuesta de ADH a
la infusión de salino al 5% (850 mmol/l) en dos
horas a 0,05 ml/kg/min o hasta elevar la osmo-
lalidad del plasma a 300 mOsm/kg. Tiene la ven-
taja de conseguir una mayor osmolalidad plas-

mática en mucho menos tiempo que la prueba
de sed. Pacientes con DIN o PP mostrarán valo-
res normales de ADH, > 1 pmol/l, pacientes con
DIC parcial < 1 y total menores de 0,3 pmol/l.

Otra utilidad de esta prueba es distinguir pa-
cientes con defectos de osmorreceptor: tienen
secreción persistente de ADH en situaciones de

Tabla 1. Protocolo de la prueba de sed y la interpretación de sus resultados.

PREPARACIÓN
• Adolescentes y niños grandes: ayunas de siete horas, con libre ingesta de líquidos equilibrada a la diuresis (excepto

café), interrumpiendo la ingesta tres horas antes de la prueba.
• Niños pequeños: inmediatamente tras desayunar.

FASES
Fase de sed 
En esta fase el paciente no puede ingerir nada y requiere estrecha supervisión. 
Parámetros a monitorizar

• Volumen y osmolalidad urinaria cada hora.
• Peso, presión arterial, signos de deshidratación y de hipovolemia.
• Sodio y osmolalidad plasmáticos cada dos horas (cada hora en niños pequeños).

Criterios de interrupción
• Signos de hipovolemia, pérdida de peso mayor del 5% o sed intolerable.
• Osmolalidad plasmática mayor de 300 mOsm/kg o sodio mayor de 147 mEq/l.
• Osmolalidad urinaria de tres muestras horarias consecutivas que varía menos de 30 mOsm/kg.

Duración
La duración de esta fase es muy variable, en casos de poliuria moderada se pueden requerir hasta 14 horas. 
Fase de desmopresina
Se administran 0,1 μg/kg (máximo 4) IV en 20 minutos o subcutánea o 5 μg intranasal. 
No se debe administrar antes de que la osmolalidad urinaria se haya estabilizado o la plasmática sea mayor de 295 mOsm/kg,
pues antes la ADH no se libera de forma máxima. Por encima de 295, si la secrección de ADH endógena está intacta, la adminis-
tración de ADH exógena no aumentará más la osmolalidad urinaria.
En esta fase se permite comer y beber hasta 1,5 veces el volumen de orina excretado en la hora previa (una ingesta copiosa pue-
de producir hiponatremia). 
Se debe medir volumen y osmolalidad urinaria cada media hora durante 4 horas (dos horas en lactantes y niños pequeños).
RESULTADOS SEGÚN OSMOLALIDAD URINARIA (mOsm/kg):

• Diabetes insípida central: < 300 tras la sed (< 600 si parcial) y > 750 tras desmopresina.
• Diabetes insípida nefrogénica: < 300 en las dos fases (< 600 si parcial) y aumenta < 100 tras desmopresina (o un au-

mento menor al normal si parcial).
• Polidipsia primaria y sujeto normal > 600 en las dos fases (densidad > 1020), con incremento tras desmopresina < 10%,

pues la liberación endógena está intacta.
FUENTES DE ERROR

• En las fases iniciales de un DIC parcial el paciente se encuentra poliúrico en condiciones normales, pero al someterse a
la prueba de sed y aumentar la osmolalidad plasmática, la ADH se libera adecuadamente, concentrando la orina y dan-
do una respuesta semejante a la del PP, sin mejorar el efecto al administrar la ADH exógena.

• En casos de PP o DIC evolucionadas la médula renal pierde tonicidad (el soluto del intersticio renal disminuye reducién-
dose el gradiente osmótico a través de la célula tubular renal, esencial para la acción de la ADH), lo que lleva a una resis-
tencia parcial a la acción de esta, es decir, a una DIN parcial.
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osmolalidad plasmática baja y, sin embargo,
una respuesta subnormal cuando esta aumen-
ta, es decir, muestran insensibilidad relativa a
los estímulos hipo e hipertónicos. La prueba de
sed no diagnostica estos defectos, ya que tam-
bién supone una deplección de volumen.

Esta prueba está contraindicada en pacientes
con insuficiencia hepática y cardiaca.

Detección de acuaporina-2 en orina

La excrección urinaria de acuaporina-2 refleja
la regulación fisiológica del canal del agua por
la ADH. En condiciones normales, el ascenso
de la ADH produce un aumento de la acuapo-
rina-2 en orina. En sujetos con DIC se encuen-
tra baja, aumentando con la reposición hor-
monal, mientras que en DIN este aumento no
se produce, por lo que se puede utilizar como
índice de la acción de la ADH, aunque es una
prueba complicada y costosa. En sujetos con
PP se encuentra normal. 

Ensayo terapéutico con desmopresina

En la práctica clínica no solemos disponer
de determinaciones de ADH en plasma ni 
de acuaporina en orina, por lo que cuando
obtenemos una prueba de sed no discrimi-
nativa recurrimos al ensayo terapéutico 
con DP. 

Tras un periodo de tres o cuatro días en el que
determinamos diariamente el peso, la osmo-
lalidad, la natremia y la diuresis, se administra
una pequeña dosis (0,3-0,5 μg en niños meno-
res de 10 años y 0,5-1 en mayores) de DP du-
rante siete días. Mantenemos las mismas de-
terminaciones durante este tiempo y hasta al-
gunos días después. 

Los pacientes con DIC responden con disminu-
ción progresiva de la sed y de la diuresis y
manteniendo la natremia en rango normal.
Aquellos con DIN no responden, persistiendo
la sed y la poliuria. Por último, los individuos
con PP responden disminuyendo la diuresis,
pero al permanecer sedientos van desarrollan-
do hiponatremia.

TRATAMIENTO

Diabetes insípida central

El objetivo primordial del tratamiento de la DI es
disminuir y normalizar la cantidad de diuresis.

El fármaco de elección es la desmopresina
(DP), análogo sintético de la ADH con acción
antidiurética más prolongada que la hormona
natural y mínimo efecto vasopresor. La dosis
requerida y el intervalo de administración son
muy variables individualmente.

Riesgos con el tratamiento con desmopresina

Puesto que el sentido de la sed, si está indem-
ne, protege de la hipernatremia, la infradosifi-
cación no conlleva más problema que la inco-
modad para el paciente de persistir la poliuria
y la polidipsia.

El mayor riesgo del tratamiento, por tanto, es
la hiponatremia dilucional por incapacidad de
excretar el agua libre si se administra la DP en
exceso, pudiendo producir convulsiones y dis-
minución del nivel de consciencia. Debe preve-
nirse programando periodos del día en los que
el paciente esté infradosificado y mantenga
alta la diuresis, por ejemplo por la tarde en las
horas de ocio. 
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Con este objetivo de prevenir la sobredosifica-
ción, en la práctica se comienza por una peque-
ña dosis antes de dormir que se va subiendo
hasta evitar la nicturia y conseguir el descanso
nocturno. Posteriormente, si se requiere, se
asocian nuevas administraciones diurnas para
disminuir la diuresis durante el día en las horas
de colegio. Por ejemplo, si la dosis nocturna
pierde su efecto y la poliuria recurre a media
mañana, administraremos otra dosis mitad de
la nocturna para el resto del día. En algunos
pacientes el efecto puede durar las 24 horas.

Vías de administración y presentaciones 
de desmopresina

La DP puede administrarse intravenosa (debe
diluirse a 0,5 μg/ml y pasar en 30 minutos) o
subcutánea, siendo las dosis en lactantes de
0,1 a 0,4 μg/día, en niños de 0,4 a 1 y en ado-
lescentes y adultos de 1 a 4 μg/día (nombre
comercial, Minurín inyectable®). 

Hay dos presentaciones para administración
intranasal (una solución de 0,1 mg/ml, Minu-
rín gotas® y un aerosol que aporta una dosis fi-
ja de 10 μg, Minurín aerosol® y Desmopresina
Mede®). Las dosis varían entre 10 y 40 μg/día
en niños mayores de 1 año. En neonatos y lac-
tantes pequeñas dosis desde 1 μg/día pueden
ser suficientes, para lo que ha de diluirse (la di-
lución ha de rehacerse semanalmente). Es una
vía en general bien tolerada aunque tiene el in-
conveniente de la falta de efecto en caso de ri-
nitis o incorrecta administración. 

Por vía oral (comprimidos de 100 y 200 μg, Des-
mopresina Teva®) se requieren de 100 a 1200
μg/día (media 474 μg/m2) dividido en dos o
tres dosis. La absorción disminuye un 50% si se
toma con las comidas. Es una vía más lenta, la

acción antidiurética se pone de manifiesto en
la segunda hora tras la administración, alcan-
zando el pico máximo a las cuatro horas.

Para uso por vía sublingual hay comprimidos
de 120 μg, Minurín Flas®.

Las equivalencias aproximadas son: 1 μg vía
parenteral = 10 vg vía nasal = 120 vía sublin-
gual = 200 vía oral. Dado que las equivalencias
no son exactas, al cambiar la vía de adminis-
tración hay que volver a titular la dosis.

Peculiariades en pacientes adípsicos

El gran reto lo suponen los niños con adipsia o
hipodipsia en los que hay que fijar la ingesta
de líquido y la dosis de DP, monitorizar perió-
dicamente los electrolitos y diariamente el pe-
so, al menos en la fase inicial, como índice del
balance hídrico.

Estos pacientes también tienen riesgo de hi-
pernatremia, por lo que en caso de aumento
de pérdidas hídricas (ya sea por diuresis supe-
rior a la teórica, fiebre o hipertermia que au-
mentan las pérdidas insensibles o pérdida de
otros líquidos biológicos), estas deben repo-
nerse con bebidas hipotónicas además del
aporte hídrico ordinario. Si se llega a producir
hipernatremia mayor de 150 mEq/l su correc-
ción debe ser lenta.

En pacientes ingresados que no tienen vía
oral las pérdidas hídricas deben reponerse
con sueros hipotónicos vía intravenosa, nunca
con agua destilada sin glucosa que produciría
hemólisis. El parámetro más sensible de res-
puesta al tratamiento con DP en estos pacien-
tes es la osmolalidad urinaria y es el que debe
monitorizarse para el ajuste de su dosis.
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Peculiaridades en neonatos y lactantes

Los lactantes toman la mayor parte de la ali-
mentación en forma de líquidos por lo que tie-
nen que eliminar en condiciones normales
gran cantidad de orina diluida (es normal una
diuresis alta, de hasta 2,5 l/m2, y una osmolali-
dad urinaria baja, de 100-150 mOsm/l). Si se
les trata con exceso de ADH tienen gran riesgo
de hiponatremia por intoxicación hídrica. Ade-
más sufren cambios rápidos e inexplicados de
osmolalidad. La vía subcutánea es preferible
en estos niños, pues permite una dosificación
más exacta de pequeñas cantidades de DP y
menor variabilidad de efecto. Se comienza con
0,01 μg y se va aumentando (suele necesitarse
hasta 0,08 μg/12 horas). 

Los lactantes con DIC que no se manejen bien
con DP pueden tratarse como si se tratara de
una DIN, con tiacidas y una dieta de baja carga
renal de solutos, cambiando a DP cuando el
80% de la dieta sea sólida. En condiciones inca-
pacidad de concentrar la orina, tal y como ocu-
rre en la DI, el volumen de diuresis está deter-
minado por la ingesta de solutos y su conse-
cuente excreción. El uso de fórmulas hipoosmo-
lares, con 90 mOsm/kg, o leche materna, con
75, frente a 110-130 de las fórmulas habituales,
permite la reducción de la diuresis. Al asociar la
tiacida se produce una moderada depleción de
volumen que reduce aun más la diuresis.

Diabetes insípida nefrogénica

En los casos secundarios de DIN el cuadro cede
generalmente semanas después de corregir el
trastorno metabólico casual o suspender el
fármaco.

En casos familiares el tratamiento es bastante
más problemático. La primera opción es la dis-
minución de la carga renal de solutos (aque-
llas sustancias que deben ser eliminadas por
el riñón) con una dieta hipoosmolar, que dis-
minuye el filtrado glomerular y la excreción de
agua libre, como vimos. 

La depleción moderada de volumen conse-
guida con restricción salina y administración
de tiacidas puede reducir la diuresis un 40%
más. Las tiacidas actúan aumentando la ex-
creción de sodio a expensas de agua y dismi-
nuyendo la tasa de filtración renal. Se utiliza
la hidroclorotiazida a dosis de 1 mg/kg/12
horas (máximo 50 mg/12 horas). Hay que vi-
gilar posible hipopotasemia e hiperuricemia
como efectos adversos. La asociación de un
ahorrador de potasio como el amiloride (20
mg/1,73 m2/día) mejora la eficacia y la tole-
rancia.

Un inhibidor de la síntesis de prostaglandi-
nas, que son antagonistas de la ADH, la in-
dometacina, a dosis de 1,5 a 3 mg/kg/día, re-
duce de forma similar la excreción hídrica. La
combinación de todos estos medicamentos
puede lograr una reducción del 80% de la
diuresis.

Polidipsia primaria

En esta entidad lo apropiado es reducir el
aporte de líquidos y tratar el proceso subya-
cente, estando contraindicada cualquier medi-
cación antidiurética que produciría una intoxi-
cación acuosa.
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