
59PAEDIATRICA Volumen 17 Nº 2 Octubre 2010VOX

Polidipsia Primaria en el Niño: Caso Clínico
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	 RESUMEN: 	La polidipsia primaria es un cuadro clínico poco frecuente en niño, caracterizado por polidipsia 
y poliuria. En la actualidad, su etiología no es bien conocida, pero se asocia a desórdenes en 
hipotálamo e hipocampo y puede abocar al llamado síndrome de intoxicación por agua, carac-
terizado por letargo, confusión y coma.

		  Presentamos el caso de un niño de 19 meses de edad diagnosticado de polidipsia primaria des-
pués de realizarle una prueba de deprivación acuosa en la que se observó que se concentraba 
perfectamente la orina tras la restricción de líquidos. Previamente, no habíamos encontrado an-
tecedentes personales ni familiares de interés, el hemograma y la bioquímica general habían sido 
normales, el examen de orina mostró una osmolalidad muy baja, y las determinaciones hormo-
nales así como la RMN craneal no presentaron ninguna significación.

		  Con diagnóstico de polidipsia primaria se instauró como tratamiento la reducción progresiva de 
ingesta de agua.

	Palabras claves: 	polidipsia primaria, osmolalidad urinaria, poliuria infantil.

	 SUMMARY: 	Primary polydipsia is an infrequent clinical condition among children, characterized by polyuria-
causing polydipsia. At present, its exact etiology is still not well known, but is associated with di-
sorders in the hypothalamus and hippocampus, and can lead to the so-called water intoxication 
syndrome, characterized by lethargy, confusion and coma, thus requiring proper diagnosis and 
immediate treatment.

		  We report the case of a 19-month-old child diagnosed with primary polydipsia after a water de-
privation test in which it was observed that the patient concentrated urine perfectly after fluid res-
triction. Previously, we had not found any personal or family history of note, the blood count and 
biochemistry were normal, the examination of urine showed very low osmolality, and hormone 
determination and cranial MRI proved to be insignificant. 

		  Upon diagnosis of primary polydipsia, progressive reduction of water intake was established as 
treatment.
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INTRODUCCIÓN

La polidipsia primaria, también llamada polidipsia psicó-
gena, es un desorden clínico caracterizado por poliuria 
y polidipsia que ocurre comúnmente en pacientes con 
problemas psiquiátricos (1); pero mientras que es un fe-
nómeno bien conocido en adultos, la literatura respecto 
a niños es muy limitada (2).

En esta enfermedad, la poliuria va acompañada de hipo-
osmolalidad de la orina, pero se puede formar una orina 
concentrada cuando se evita la ingestión de agua o 
cuando se administra ADH. La polidipsia es anterior a la 
poliuria y causa de ella. 

Distintos autores atribuyen a desórdenes en hipotálamo 
e hipocampo la explicación de la polidipsia (3); y varios 

trabajos muestran que un estado hiperdopaminérgico 
está asociado con un incremento de la ingesta de flui-
dos y que la depleción dopaminérgica se puede asociar 
con una baja ingesta de líquidos (4); sin embargo, en la 
actualidad, la causa precisa de la polidipsia primaria aún 
no es bien conocida. Existen autores que describen la 
bebida compulsiva de agua como un síntoma de varios 
desórdenes psiquiátricos, pero no como una entidad in-
dependiente (5).

La máxima complicación de esta patología es la intoxi-
cación por agua (6). La excesiva ingesta de líquidos oral-
mente, durante un corto periodo de tiempo puede llevar 
a una hiponatremia con significación clínica (7). El sín-
drome de intoxicación por agua se caracteriza por le-
targo, confusión y coma.
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Cuando los síntomas y pruebas de laboratorio son le-
ves, el único tratamiento de la polidipsia psicógena es 
la restricción de agua, en los casos moderados el trata-
miento puede incluir la administración salina intravenosa 
además de la restricción hídrica; y en los casos severos, 
el aporte de una solución salina hipertónica, diuréticos y 
anticonvulsivantes (8).

OBSERVACIÓN CLÍNICA

Niño de 19 meses de edad, remitido por su médico a 
Endocrinología Pediátrica porque desde hacía 5 meses 
bebía 3-4L/día de agua despertándose incluso 1-2 ve-
ces/noche para beber. Asimismo, el paciente presentaba 
poliuria sin ningún otro síntoma acompañante. 

El niño, no tenía antecedentes personales de interés, y 
entre sus antecedentes familiares aparecía una tía abuela 
paterna con nefropatía diabética. En la exploración clí-
nica no se encontró ningún dato destacable, siendo su 
desarrollo psicomotor normal, su peso 12,5 Kg (P50-75), y 
su talla 85,7 cm (P50-75).
Para confirmar la polidipsia y poliuria se midieron la in-
gesta de líquidos y la diuresis en  24 h, obteniéndose 
unos valores de ingesta de 1930 ml y de diuresis de 1550 
ml equivalentes a 5,1 ml/Kg/hora, valor claramente su-
perior a los 3 ml/Kg/hora que se admiten como límite de 
normalidad. En el estudio analítico, el hemograma y la 
bioquímica general, en la que se incluyeron determinacio-
nes de glucemia, urea, creatinina y electrolitos plasmáti-
cos fueron normales. El examen de orina presentaba una 
densidad de 1000 y una osmolalidad de 59 mosm/Kg.

Las determinaciones hormonales, reflejadas en la tabla I, 
mostraron valores de normalidad, y el resto de estudios 
complementarios incluyendo Rx de tórax, Rx látero-cra-
neal, ECO abdominal y RMN craneal no presentaron nin-
guna significación. Por último, el estudio de función renal, 
incluido metabolismo fosfocálcico, fue normal.

Para confirmar el diagnóstico de polidipsia primaria o psi-
cógena, se realizó una prueba de deprivación acuosa, 
que mostramos en la tabla II, en la que se observa, ya 
en la 1ª hora tras la restricción de líquidos, que el pa-
ciente concentra perfectamente la orina permaneciendo 
bien hidratado durante toda la prueba. Con diagnóstico 
de polidipsia primaria se instaura como tratamiento la re-
ducción progresiva de ingesta de agua.

DISCUSIÓN

En la polidipsia primaria o psicógena todos los pacientes 
presentan poliuria o polidipsia y una baja osmolalidad en 
orina; pero la muy baja osmolalidad urinaria inicial, en el 
caso que presentamos, no excluía la sospecha de dia-
betes insípida (DI) ni de origen central (DIC) ni nefrogé-
nica (DIN). La DIC es una rara enfermedad en el niño 
(9), donde sus etiologías más importantes incluyen a los 
tumores intracraneales (10), o a malformaciones del sis-
tema nervioso central (11); pero además, existe un alto 
porcentaje (alrededor del 32%) de DIC idiopática (12). 

Esta patología, en la que la secreción de ADH está dis-
minuida, puede presentar desórdenes en la homeostasis 
del agua y del sodio, por lo que es necesario hacer el 
diagnóstico diferencial con la polidipsia primaria. Por otra 
parte, la acción de la ADH depende de la integridad fun-
cional de los receptores V2 renales, y de una adecuada 
tonicidad del intersticio medular renal, y diversas nefro-
patías y fármacos pueden interferir en la capacidad de 
concentración urinaria (13).  Es necesario, por tanto, ha-
cer un diagnóstico diferencial entre la polidipsia primaria, 
la DIC y la DIN, por eso se realiza, en nuestro paciente, 
una prueba de deprivación acuosa (tabla II), en la que se 
puede observar un claro aumento en la osmolalidad de la 
orina ya en la 1ª hora, llegando a valores de normalidad 
al final de la prueba, estos resultados nos permiten des-
cartar en el momento actual, el diagnóstico de DI tanto 
central como nefrogénica, ya que se ha podido concen-
trar la orina. De todas formas, completamos el estudio 
al comprobar que los valores hormonales determinados 
en nuestro paciente (tabla I), el estudio de función renal, 
la ECO abdominal y el examen con RMN craneal fueron 
normales, mientras que muchos niños y jóvenes con DIC 
presentan hallazgos anormales en los RMN de cráneo, y 
poco menos de la mitad tienen deficiencias hormonales 
de la pituitaria anterior durante el seguimiento de su en-
fermedad (14), y en los casos de DIN aparecen uropatías 
con adecuadas técnicas de imagen o presentan signos 
patológicos ante una evaluación de la función renal.

Con diagnóstico de polidipsia primaria, hemos de tener 
en cuenta que la ingesta crónica de exceso de fluidos 
asociada a la polidipsia psicógena puede suprimir al eje 
hipotálamo-hipofisario y consecuentemente producir 
una liberación no regulada de vasopresina (15). A esta 
entidad, la encontramos descrita en la literatura en eda-
des tan tempranas (16) como la del caso que presenta-
mos (19 meses), pero de forma muy limitada.  

Existen trabajos donde se estudia la posible asociación 
entre experiencias perinatales adversas en el niño con 
desórdenes obsesivos compulsivos en el joven (17), sin 
embargo, el embarazo y el parto en nuestro caso, fueron 
normales. A su vez, en la actualidad, se buscan mode-
los animales (18) adecuados donde estudiar desórdenes 
obsesivos compulsivos, tales como la polidipsia indu-
cida, mediante estimulación eléctrica de distintas áreas 
cerebrales (19); pero no encontramos ningún trabajo 
donde la fisiopatología o el tratamiento queden explica-
dos con claridad. A nuestro paciente le ponemos como 
tratamiento la reducción progresiva de ingesta de agua, 
ya que los síntomas y las pruebas de laboratorio no son 
preocupantes; pero debe estar en estrecha vigilancia, 
sometiéndose a frecuentes chequeos de electrolitos sé-
ricos, para prevenir una posible intoxicación por agua; y 
aconsejamos la observación de su comportamiento por-
que está descrita la posible correlación entre la polidipsia 
psicógena y los desórdenes hiperactivos en el niño (20).
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TABLA I

HORMONA VALORES DEL 
PACIENTE

VALORES DE 
NORMALIDAD

ADH (pg/ml) 3,27 <8

GH (μUI/ml) 11,50 0-15

ACTH (pg/ml) 32,00 6-56

TSH (μUI/ml) 3,90 0’15-5

T4 (pg/ml) 13,10 7-19

INSULINA (μUI/ml) 4,50 3-30

PÉPTIDO C (ng/ml) 1,60 0’8-4

Valores séricos de las hormonas determinadas en el paciente, y los correspon-
dientes valores de normalidad de dichas hormonas.

TABLA II

PESO
(Kg)

TENSIÓN 
ARTERIAL

(mmHg)

DIURESIS 
HORARIA

(ml)

OSMOLALIDAD 
ORINA

(mosmol/Kg)

OSMOLALIDAD 
SANGRE

(mosmol/Kg)

NATREMIA
(mmol/L)

Basal 12,400 85/47 80 277 137,0

1ª h 12,515 84/41 145 116 274 143,8

2ª h 12,455 82/49 7 669 274 138,9

3ª h 12,365 76/46 13 864 274 137,6

Prueba de deprivación acuosa: valores de peso, tensión arterial, diuresis, osmolalidad en orina, osmolalidad en 
sangre, y natremia durante 3 horas de deprivación acuosa.


