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Resumen. Objetivos: Identificar la etiologia de la diabetes insipida
central (DIC) enlos nifios menores de 14 afios y determinar €l intervalo
libre entre lacausay € momento de presentacion de laDIC.

Pacientes y métodos. Estudio retrospectivo de las historias de 33
pacientes pediétricos diagnosticadas de DIC en el periodo de enero de
1988 a diciembre de 1997.

Resultados: La muerte cerebral produjo DIC en diecisiete nifios, los
tumoresintracraneales o hicieron en cinco (tras su extirpacion
quirdrgica), siete tuvieron otras causasy cuatro casos se consideraron
idiopaticos. El intervalo entre la causa (cuando se pudo determinar) y la
aparicion clinicade la DIC fue en todos |0s pacientes menor de siete dias.

Conclusiones: La causamés frecuente de DIC en nifios fuela
muerte cerebral (51%). En todos nuestros pacientes el tiempo de
presentacion clinica de la DIC fue menor de una semana.
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ETIOLOGY OF CENTRAL DIABETESINSIPIDUSIN
CHILDREN

Abstract. Objective: The aim of this report were to document the
etiology of central diabetes insipidus (CDI) in children under fourteen
years of age and to describe the time of onset of CDI after its cause.

Patients and methods: A descriptive retrospective study using the
records of 33 children diagnosed of CDI between January 1988 and
December 1997 was performed.

Results: Brain death produced CDI in seventeen patients,
intracraneal tumorsin five (after excision of the tumor) and seven had
other causes. No etiology was detected in four. Timeinterva from the
cause, when known, to the onset of CDI was always |ess than seven days.

Conclusions. The most frequent etiology of CDI in children was
brain death (51%). In al of our patients, the time of onset of CDI was
less than one week.
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Introduccion

Ladiabetesinsipida central (DIC) o neurogénica es debida
al déficit absoluto o relativo de vasopresina (ADH). Se produ-
ce en multitud de situaciones que dafian |os nticleos supradpti-
coy paraventricular hipotaldmicos. La etiologiaen laedad pe-
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diétrica ha sido escasamente documentada, existiendo pocas se-
ries publicadas®3. Desde |as primeras publicaciones hasta las
mas recientes, laimportanciarelativa de las diferentes causas ha
cambiado notablemente.

L os objetivos de este trabajo son identificar |as causas de es-
taenfermedad en | os pacientes menores de 14 afios y determi-
nar el intervalo libre entre la causay € momento de presenta-
ciondelaDIC.

Pacientes y métodos

Se harealizado un estudio retrospectivo de las historias cli-
nicas de |os pacientes diagnosticados de DIC en nuestro hospi-
tal en el periodo comprendido entre enero de 1988 y diciembre
de 1997.

L os criterios diagndsticos fueron, en pacientes conscientes,
una prueba de sed, y en pacientes inconscientes |os siguientes:
diuresis mayor de 5 mL/k/hora, sodio plasmético mayor de 150
mmol/L, osmolalidad plasmética mayor de 310 mOsm/k, os-
molaidad urinaria menor de 300 mOsm/k y normalizacion de
estos pardmetros tras administracion de vasopresina. Estavalo-
racion se hizo en ausencia de diuresis osmética, tratamiento diu-
rético o corticoideo, hiperhidratacion, hipopotasemia, hiper-
calcemiaeinsuficienciarenal.

Con estos criterios seincluyeron 33 pacientes (21 varonesy
12 mujeres) de edades comprendidas entre 1,5 mesesy 14 afios
(edad media 5,4 afios).

Resultados
1. Etiologia

Laetiologia mas frecuente de la DIC fue la muerte cere-
bral establecida, con 17 casos (51%). Estos enfermos habian pa-
decido traumatismos craneoencefdlicos graves en seis casos y
otras diversas entidades que se exponen en latablal. En el pe-
riodo de tiempo estudiado se diagnosticaron en nuestro centro
97 pacientes de muerte cerebral, desarrollando DIC €l 17% de
ellos.

La segunda causa mas frecuente fue la extirpacion quirdrgi-
ca de tumores intracraneal es (cinco casos, 15%). Se trataba de
tres craneofaringiomas, un astrocitomatemporal y un tumor neu-
roectodérmico primitivo del ventriculo lateral. Dos craneofa
ringiomas cursaron con hipopituitarismo mdltiple y €l tercero
con hipotiroidismo secundario. En el astrocitoma el déficit de
ADH fue Unicoy transitorio y en el otro tumor no se diagnos-
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Tabla | Etiologia de los casos de muerte cerebral

que cursaron con DIC
Causas N° casos
Traumatismos craneoencefdicos 6
Parada cardiorrespiratoria postquirdrgica
Casi ahogamiento
Meningitis purulenta
Inhalacion de humo
Tumor de fosa posterior
Malformacion de Arnold-Chiari
Hemorragia cerebral intraparenquimatosa
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ticaron otros déficit por exitus en el postoperatorio.

L os traumatismos craneoencefalicos fueron los responsables
directos de la DIC en tres casos (9,1%). Todos se presentaron
con alteracidon del nivel de consciencia con puntuacion de
Glasgow menor de 5. Uno de ellos presentd DIC transitoriay
otro cursd con panhipopituitarismo.

Laencefal opatia hipoxico-isquémicafue la causaen dos ca-
sos de DIC transitoria (6,1%). Aparecio tras paradas cardio-
rrespiratorias, unaen el contexto de un estatus convulsivo y otra
en unaintubacion dificultosa. Ambos casos tuvieron buena evo-
lucién neurol gica.

Un caso de DIC (3,0%) se diagnosticé en €l curso de una
meningitis por Haemophilus. Fue transitoriay se acompafié de
gran afectacion neurol dgica (puntuacion de Glasgow 8), siendo
la evolucion buena.

La presencia de un granulomaen el tallo hipofisario en el
contexto de una histiocitosis X de cuatro afios de evolucidn
fuelacausade otra DIC, presentando también este paciente dé-
ficit de hormona de crecimiento (GH).

LaetiologiadelaDIC no se pudo identificar en 4 nifios, Sien-
do calificada como idiopética. En dos de ellos se comprobo en
la resonancia nuclear magnéticaimagen de ausencia de neu-
rohipéfisis. En otro se diagnostico también déficit de GH.
Ninguno de los casos fue familiar.

2. Intervalolibre entre causa y presentacion clinica

Excluyendo los casos de DIC idiopéticay ladebida a his-
tiocitosis X, en los que no se puede precisar e momento de afec-
tacioninicial delaneurohipdfisis, en e resto de los pacientes el
intervalo libre entre la causa de laDIC y su presentacion clini-
cafue siempre menor o igual asiete dias.

En los casos de cirugia de tumores intracraneales la pre-
sentacion fue lamés precoz, ocurriendo siempre en las 48 horas
primeras de postoperatorio (media 20 horas). En los traumatis-
mos se presentd entre 12 horasy 7 dias después (media 3,7 di-
as), en los hipdxicos entre 3y 7 dias (media 5) y en lamenin-
gitisa tercer diade ocurrir € deterioro neurol dgico.

Discusion
Enlas seriesmaslargas de DIC en laedad pediétricalaetio-
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logia mas frecuente, responsable de alrededor de la mitad de
|os casos, son |os tumores intracraneal es, sobre todo craneofa-
ringiomas'?, En lamés antigua de estas publicaciones?, lama
yoria de estos pacientes comienzan con DIC antes de la extir-
pacion tumoral, mientras que en las més recientes?d el déficit de
vasopresina suele ser postquirdrgico, sin duda por € avance diag-
ndstico experimentado en el campo neurol dgico. En nuestra se-
rie todos los cuadros de DIC se desarrollaron tras la cirugia.

Lamuerte cerebral eslaresponsable de més de la mitad
de los casos de nuestra experiencia, contrastando con las dos
publicaciones que disponen de mayor nimero de pacientes®2),
enlasque supone d 0y d 2,7% respectivamente. Estos traba-
jos se publicaron en los afios ochenta y posteriormente hemos
asistido a un enorme desarrollo de los cuidados criticos pedié-
tricosy de los trasplantes. Otros autores® excluyen de sus se-
ries de DIC las causadas por muerte cerebral, sin embargo, es
muy importante diagnosticar y tratar correctamente este déficit
hormonal en estos pacientes si es posible la donacién de 6rga
nos. Entre el 11y el 87% de los nifios en situacion de muerte
cerebral desarrollan diabetes insipida segn |os trabajos pu-
blicados®1.

L os traumatismos craneoencefdlicos graves son los respon-
sables directos de casi e 10% delos casos de DIC de nuestra se-
rie, y ademas indirectamente de otro 20%, a través de la pro-
duccion de muerte cerebral. Estos datos contrastan con |os pu-
blicados anteriormente por otros autores, siempre menores del
3%(%-3), En estos pacientes |a DIC suele ser transitoria o inter-
mitente, aternando con fases de secrecion normal o inapropia
da de hormona antidiuréticat213).

Laisquemia e hipoxia cerebrales son causa de DIC cuando
son importantes, debido ala gran resistencia que presentan a
ellas las células neuroendocrinas del hipotdlamo. De ahi quela
aparicion de DIC se relacione con un mal prondstico de estos
enfermos419), Tras |a causa, el déficit hormonal se manifiesta
en un tiempo medio de 4 dias™.

Se representan en nuestro trabajo, en similar medidaque en
los previos, entidades como procesos infecciososy enfermeda
des granulomatosas que afectan al sistema nervioso central,
sin embargo, no contamos con ningln caso de malformaciones
congénitas, relativamente frecuentes en otras series'3),

El diagndstico de DIC idiopatica va siendo cada vez me-
nos frecuente con el avance de los métodos de neuroimagen. En
la serie mas antigua consultada® supone €l 29% de |0s casos,
pero en |as posteriores su proporcion es menord y cercanaala
de la nuestra (12%). Actualmente siguen existiendo limitacio-
nesen el diagnostico de lesiones estructurales del areaselar, por
lo que casos inicia mente catal ogados como “idiopéticos’ pue-
den ser portadores de alguna lesion que se descubra tardiamen-
te en e seguimiento del paciente21519),

En conclusion, |os procesos agudos graves son los respon-
sables hahituales delaDIC en laedad pediética (85% delos ca-
s0s), siendo lamuerte cerebral 1a etiol ogia més frecuente (51%).
LaDIC se presenta siempre en la primera semana de evolu-
cion de estos procesos.
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