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A. POLIURIA

Se define como poliuria un volumen de diuresis aumentado. La pérdida de agua excesiva a nivel renal se produce por diversas patologias, que obedecen
principalmente a dos mecanismos fisiopatoldgicos: diuresis acuosa y diuresis osmética, cuyas causas mas frecuentes se detallan en la Tabla 1.

B. DIURESIS 24 HORAS

Dado que la definicién de poliuria es una diuresis >2 ml/m?/dia o, especificando por edades, >2-3 ml/kg/h (menos estricto en neonatos y lactantes,
cuya alimentacidn es principalmente liquida), se debe confirmar mediante medicién de orina de 24 horas (Tabla 2)%3.

C. ANAMNESIS Y EXPLORACION FiSICA COMPLETAS

e Antecedentes personales: obstétricos y perinatales (polihidramnios, infecciones perinatales, malformaciones congénitas), desarrollo
psicomotor y pondero-estatural, tratamientos previos (litio, anfotericina B, ofloxacino, prostaglandinas, cidofovir... u otros, como diuréticos,
anticolinérgicos, contrastes radioldgicos), traumatismo craneal, cirugia o radioterapia craneal, infecciones en SNC, accidentes hipdxicos
cerebrales, enfermedades previas (tumores sdlidos o hematoldgicos, diabetes mellitus, hipopituitarismo, atrofia dptica, hipoacusia,
enfermedades autoinmunes, infiltrativas o de depdsito, trastornos conductuales o psicopatolégicos (ansiedad, trastorno obsesivo-
compulsivo...), coagulopatias.

e Antecedentes familiares: nefropatias, diabetes insipida (Dl), sindrome de Wolfram o DIDMOAD, etc.

e Enfermedad actual: edad de inicio, rapidez de instauracién y sintomatologia asociada. En la Tabla 3 se mencionan las manifestaciones clinicas
mdas frecuentemente asociadas a poliuria y las mds caracteristicas de algunas etiologias concretas>%. La ausencia de otra sintomatologia
asociada, asi como presentar de forma conjunta una analitica con funcién renal y ecografia abdominal normales, sin antecedentes personales
de interés y con un adecuado desarrollo pondero-estatural, podria sugerir una polidipsia primaria’2. Los sintomas mas inespecificos, asi como
la poliuria, pueden estar infraestimados en niflos pequefios, sobre todo en menores de 2 afios, que, junto a la dificil interpretacion de los test
de restriccion hidrica, puede retrasar o incluso confundir el diagnédstico entre una polidipsia primaria y una diabetes insipida®. En caso de
insuficiencia suprarrenal o hipotiroidismo la clinica tipica puede estar larvada, apareciendo tras iniciar el tratamiento correspondiente.
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Tabla 1. Mecanismos fisiopatologicos implicados en poliuria

Alteracion en la reabsorcion tubular, secundario a alteracion en la accién de la ADH:
DIURESIS ACUOSA

e Defecto en la produccién: DI central. Congénita o adquirida
Defecto reabsortivo de agua e Insensibilidad tubular a ADH: DI nefrogénica, uropatia obstructiva, hipopotasemia
(orina hipoosmolar, habitual <250-300 mOsm/kg) e Disminucidn de gradiente corticomedular: nefropatias tubulointersticiales

Excesiva ingesta de agua o polidipsia primaria por:

e Alteracidn hipotalamica del umbral del osmorreceptor: polidipsia dipségena
e Trastorno psicoldgico/psiquiatrico: polidipsia psicégena o potomania

Sobrecarga intravenosa de liquidos hipotdnicos

i o Glucosa: diabetes mellitus, aporte excesivo de glucosa intravenosa, tubulopatia con

DIURESIS OSMOTICA glucosuria

e Urea: dafio renal agudo, catabolismo tisular, altos aportes proteicos, hemorragia
gastrointestinal

e Sodio: sobrecarga intravenosa de suero fisioldgico o tras resolucion de obstruccién
bilateral del tracto urinario

Defecto reabsortivo de solutos
(orina iso o hiperosmolar): eliminacion de solutos
osmaticamente activos, aumentando el volumen

urinario e Farmacos: manitol, diuréticos, contrastes radioldgicos, etc.
e Tubulopatia
OTRAS CAUSAS e Nefronoptisis

e Enfermedad renal cronica

ADH: hormona antidiurética; DI: diabetes insipida.
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Tabla 2. Valores de diuresis normal, criterios de poliuria y valores que descartan poliuria

VOLUMEN URINARIO NORMAL POLIURIA DESCARTA POLIURIA
(ml/d) (ml/kg/h) (ml/kg/h)
RN, lactante <6 meses 1-2 dias de vida: 15-60 >3-6 <3

4-12 dias de vida: 100-300
15-60 dias de vida: 250-450

<2 afios 400-600 6 meses-1 afio: >2-4 <2
1-2 afios: >1.25 (Grave >3)
Niiho mayor 500-1500 >1,5-2 <1,5-2

Tabla 3. Manifestaciones clinicas asociadas a poliuria (generales y segun la etiologia)'3*

e Polidipsia

e lactantesy nifios pequefios: vémitos, fiebre, estrefimiento, irritabilidad, llanto, nicturia, fallo de medro, retraso del crecimiento
e Nicturia (si aparece en previamente continentes, sospechar diabetes insipida o mellitus)

e Preferencia por ingesta hidrica y limitacién de ingesta de otros sdlidos o liquidos

e Secundarios a lesiones en hipotdlamo o region selar:
o Endocrinoldgicos: retraso del crecimiento, pubertad precoz o retrasada, clinica de insuficiencia adrenal o de
hipotiroidismo, fatiga
DI CENTRAL o Neurolédgicos: cefalea, diplopia, disminucién de la agudeza visual, defectos en campo visual
e Secundarios a histiocitosis de células de Langerhans: otitis media recurrente, lesiones cutdneas, colangitis, disnea, dolores o
lesiones éseas
e Sindrome DIDMOAD: clinica cardinal de diabetes mellitus, déficit visual progresivo (por atrofia dptica bilateral), hipoacusia

e Secundarios a traumatismo craneoencefalico o cirugias: clinica trifasica de poliuria, hiponatremia y poliuria de nuevo

DI: diabetes insipida.
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D. SISTEMATICO DE ORINA 12 MICCION

Como primera opcion, realizar tira reactiva de orina de primera miccion del dia (ya que durante la noche se produce cierta restriccion hidrica) para
analizar la capacidad de concentracion urinaria. Con ello se obtiene la densidad urinaria, que tiene buena correlacién con la osmolaridad urinaria
(OsmU), salvo en casos de glucosuria o proteinuria, en los que la densidad es mayor que la osmolaridad. Se puede estimar la OsmU multiplicando las
dos ultimas cifras de la densidad por 35. Si no es posible realizar tira reactiva de orina, solicitar sistematico de orina.

E. ALTERNATIVAS DE MANEJO

e Alternativa 1. Algunos protocolos, como el de la Asociacién Espafiola de Pediatria (AEP)? recomiendan desde el momento de confirmacién de
la poliuria:
o Gasometria venosa.
o Repetir orina de 24 horas (con iones, creatinina, urea, acido Urico, proteinas totales, albumina, proteinuria tubular y osmolaridad).
o Ecografia renal y de las vias urinarias.

Asi se evitaria la realizacion de test funcionales, que se solicitarian Unicamente ante la sospecha de DI. No obstante, en Atencién Primaria se
propone como primera opcidn la tira reactiva de orina, al ser un método diagndstico mas rapido y menos invasivo.

e Alternativa 2. Tras confirmar poliuria, realizar directamente analitica sanguinea con sodio sérico y osmolaridad plasmatica (OsmP) y analizar
los resultados de forma conjunta con la OsmU.

F. ANALITICA SANGUINEA

Tras ayuno nocturno: glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, calcio, fésforo, magnesio, acido Urico, proteinas totales, albimina y OsmP.



| ]
Q)Algoritmos NJAEPap

G. TEST FUNCIONAL
Los test funcionales miden de forma precisa la capacidad de concentracién urinaria (los mas aceptados son los que miden la variabilidad de la ADH)?.

Contraindicaciones para su realizacion: inestabilidad hemodinamica, procesos intercurrentes, edema, deshidratacién, hiponatremia o disfuncion
cardiaca.

e Test de restriccion hidrica. Prueba inicial habitualmente.

o Objetivo: evaluar la capacidad renal para concentrar la orina ante hipertonicidad sanguinea tras restriccion de fluidos. Ante una restriccion
hidrica se activa la secrecion de ADH, reteniendo agua libre a nivel renal, disminuyendo el volumen de diuresis y aumentando asi la OsmU.

o ¢éCémo se realiza? Normalmente requiere ayuno previo, salvo en nifios pequenos. Se restringe la ingesta hidrica durante 6-12 horas, segin
la edad del paciente, generalmente unas 7 horas>.
Aungue se recomienda realizar la prueba en dmbito hospitalario (dado el potencial riesgo de deshidratacion grave en algunos casos, para
monitorizacidn constantes y envio de muestras al laboratorio), se puede valorar realizar de forma ambulatoria (individualizar).
Durante el proceso y al final de este se realizan controles analiticos (con OsmU, OsmP y sodio plasmatico) vy clinicos (monitorizacién de
constantes vitales, aparicion de signos de deshidratacion y pérdida de peso corporal). Se detendrd la prueba si hay afectacion clinica,
inestabilidad hemodinamica o aumento de la OsmU que confirme conservacion de la capacidad de concentracion urinaria.

o ¢éComo se interpretan los resultados? En funcion de la OsmuU final, se distingue entre polidipsia primaria (en la que los mecanismos de
compensacidn estdn intactos y serad capaz de concentrar la orina) y DI (trastorno de la ADH que impedird concentrar la orina).

e Test de desmopresina (descrito en apartado I). Valorar realizar segun resultados de test de restriccion.
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H. ANALITICA POSITIVA

Es raro que la analitica sea diagndstica, pues estas alteraciones se encuentran sobre todo en pacientes sin acceso a liquidos o con alteracion del reflejo
de la sed. No obstante, ante una analitica de base sugerente de DI o en lactantes (dificultad para cumplir restriccion hidrica), se recomienda realizar
directamente test de desmopresina sin restriccion hidrica previa.

I. TEST DE DESMOPRESINA

Se administran 5-10 pg via intranasal (también se puede oral o parenteral). Se evalla la respuesta renal, que en condiciones normales es la reabsorcion
de agua en tubulo distal y colector renal, aumentando la OsmU. Se realizan controles analiticos midiendo el volumen y la OsmU cada 30 minutos
durante 4 horas (menos tiempo en nifios pequefios).

e DI central: responde a desmopresina exdgena, aumentando la OsmU >300 mOsm/kg o >100 mOsm/kg o hasta un 50% sobre su basal*?.

e DI nefrogénica: no responde, o lo hace minimamente, manteniendo la OsmU <300-600 mOsm/kg o aumentando <20% su basal (siempre menos
del 45%)%3,

El uso de otros test basados en estimulos no osméticos y la medicidn de la copeptina (glicoproteina de la pro-ADH que podria ayudar a distinguir entre
DI central y polidipsia primaria) presentan algunas limitaciones, por lo que no se emplean rutinariamente en pediatria?.
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