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Se revisan criterios etiologicos, clinicos, de diagnoéstico, evolutivos, y de tratamiento de la diabetes
insipida, debido al diagnoéstico de dicha entidad en una paciente ingresada en nuestro servicio. Se
revisan las historias clinicas de 10 pacientes diagnosticados de diabetes insipida, y que son las tnicas
encontradas en el archivo del hospital “Gral. Calixto Garcia". Se revisan las cinco historias clinicas
que aparecen en el archivo de nuestro hospital, cerradas con diagnoéstico de craneofaringioma, y que
pertenecian a pacientes a quienes no se les pudo diagnosticar diabetes insipida. En la literatura
médica se publican casos de diabetes insipida secundaria a craneofaringioma.

INTRODUCCION

Motivados por el diagnéstico de diabetes
insipida en wuna paciente ingresada en
nuestro servicio, nos dimos a la tarea de
hacer una revision de esta entidad y analizar,
ademas, todos los casos que han sido
cerrados con dicho diagnéstico en el
hospital.

Concepto: La diabetes insipida es una
enfermedad que se caracteriza princi-
palmente por una intensa poliuria y po-
lidipsia y es causada por una insuficiente
produccion de hormona antidiurética en el
sistema hipotalamo-neurohipofisario.

Breve resefa historica: Aunque ya Avicena
refirié en el afio 1020 “Multitudo Urinae",’ -
la diabetes insipida (DI) fue separada de la
diabetes mellitus por

Johan Peter Frank, en 1974. Vassale y Saichi,
en 1883, la relacionaron con el padecer
hipofisario, lo cual demostraron Camus y
Roussy en 1913, y ese mismo afio se
descubrié la accion antidiurética de los
extractos de la neurohipofisis por Van Der
Velden; aunque un aio antes, en 1912, E
Frank establece por vez primera, la intima
relacion entre la DI y los trastornos
poshipofisarios con motivo del estudio de un
paciente con lesion hipofisaria por disparo de
arma de fuego. En 1918, Von-Hann sostiene
la idea de que la falta de la retrohipéfisis sélo
determina diabetes insipida cuando perma-
nece intacto el I6bulo anterior.

En 1938, Ranson y col. produjeron ex-
perimentalmente diabetes insipida des-
truyendo la retrohipéfisis y conservando
intacta la hipéfisis anterior.

En 1940, Dandy describe un caso ope-
ratorio de seccion accidental del tallo
pituitario con aparicion de DI a las pocas
horas.

Es en 1928, cuando se empiezan a conocer
los principios activos de la poshipéfisis de
una manera sistematica. En esa fecha los
americanos Oliver, Kann y col. describieron
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dos principios hormonales bien
caracterizados (es la primera vez que se
demuestra  claramente la liberacion
polihormonal de una misma glandula); uno
de accion oxitécica, (la orastina, oxitocina,
alfahipofamina o pitocina); otro en el que se
englobaba entonces su triple accion:
vascular, musculatura lisa y metabolismo del
agua (inhibidora de la diuresis), es la beta-hi-
pofamina o pitresin. Después de los trabajos
de Heller (1930-1940) se conocen los dos
factores de este segundo principio
hormonal:! El vasopresor y de accion sobre
fibra lisa, y otro, el factor antidiurético; éste
es mas estable ante las variaciones del pH,
que el vasopresor.

Fisiopatologia

Hasta hace algunos afios se creia que el
lugar de produccion de la hormona
antidiurética era el l6bulo posterior de la
hipofisis o neurohipéfisis. Actualmente esta
claramente demostrado, - merced a diversos
trabajos experimentales, que dicha hormona
se origina en las células ganglionares de los
nucleos hipotalami- cos y supradptico y
paraventriculares y que desde alli es
transportada a través del tracto supradptico
hipofisario a la neurohipofisis.

Esta representa pues, nicamente el lugar
de almacenamiento y de liberacion de la
hormona que estudiamos.

Entre los estimulos que produce su
descarga se conocen fundamentalmente dos
tipos, uno especifico que consiste en un
aumento de la osmolaridad sérica, y otro
inespecifico que actia a través de vias
nerviosas, por ejemplo: el dolor, el ejercicio
desmesurado, anestesia, nicotina, etc.

Revision de las historias clinicas del
hospital

Fueron revisadas por nosotros 10 historias
clinicas con diagnéstico final de diabetes
insipida. Se tomaron los siguientes
parametros: edad; sexo; raza; edad de
comienzo de la enfermedad; tiempo de
evolucion; antecedentes de valor etiologico;
sintomatologia.
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Datos de valor al examen fisico. Inves-
tigaciones por las que se llegé al diag-
nostico. Otras patologias concomitantes.
Tratamiento impuesto. En cinco historias
clinicas cerradas con el diagnoéstico de
craneofaringioma (1964-1975), no hubo
manifestaciones de D. insipida.

Caso 1

H.C. 83359: B.H.M. Paciente de 52 aios de
edad, de la raza blanca.

Edad de comienzo de la enfermedad: 32
anos.

Ingresa con diagnostico previo de la
entidad, y tratamiento con tanato de va-

sopresina.
Enfermedades concomitantes: Diabetes
mellitus, insuficiencia cardiaca, y

pielonefritis crénica.

Caso 2

H. C. 97054: M.T.R.LL. Paciente de 58 afios
de edad, de la raza blanca.

Edad de comienzo de la enfermedad: 36
anos.

Antecedentes de amigdalitis aguda re-
cidivante. Posteriormente a uno de ellos
presenta poliuria y polidipsia.

Ingresa por dolor en hipocondrio derecho,
poliuria y polidipsia

Rayos X de craneo: silla turca con puente
6seo interclinoideo.

Colecistografia oral: Vesicula con ca-
pacidad funcional disminuida.

La paciente pide el alta antes de llegar a
conclusiones.

Caso 3

H.C. 128185: M.P.B. Paciente de 21 afios
de edad, de la raza blanca. Primer ingreso:

Edad de comienzo de la enfermedad: No
se precisa. Dice que desde pequeiia toma
mucha agua.

Sintomatologia: Poliuria, polidipsia,
cefalea frontal y dolor en hipocondrio
derecho. Mas poliuria durante el dia que
durante la noche.

R, c, M.
MAYO-JUNIO, 1976



Examen fisico: Murphy positivo.

Prueba de Hikey-Hare: Inclina hacia
potomania.

Se indican psicofarmacos (imipramina,
trioxazin), con lo cual mejoran la poliuria y
la polidipsia.

Prueba de /la hidroclorotiazida: no sa-
tisfactoria.

Prueba con tanato de vasopresina (5
unidades cada 12 horas): satisfactoria.

Rayos X de craneo y colescistografia oral:
normales.

Segundo ingreso:

Sintomas:' decaimiento, poliuria y polidipsia.
Refiere haber abandonado el tratamiento
por habérsele puesto “cianético” todo el
cuerpo, con aumento de volumen de labios
y parpados.

Se impone tratamiento, con tanato de
vasopresina, con lo que mejora la sinto-
matologia.

Caso 4

H. C. 147931: A.D.C. Paciente de 23 afos de
edad, de la raza blanca.

Edad de comienzo de la enfermedad: 23
afos.

Tiempo de evolucion: 212 meses.
Sintomatologia: poliuria,
insomnio.

Rayos X de craneo: normal.
Prueba con tanato de vasopresina mas
hidroclorotiazida: disminuy6 la diuresis de
13 litros/dia a 2 litros/dia.

polidipsia,

Caso 5

H.C. 140449: E.G.B. Paciente de 28 afios de
edad, de la raza blanca. Edad de comienzo
de la enfermedad: 28 afios.

Tiempo de evolucion: 4 meses.
Sintomatologia: poliuria, polidipsia, astenia.
Disminucibn de la potencia sexual.
Disminucién de la agudeza visual (ambas de
4 meses de evoluciéon). Disminuciéon de la
audicién. Cefalea frontotemporal. Anorexia
y pérdida moderada de peso.

R, C. M.
MAYO-JUNIO, 1976

Ademas, refiere "mal humor” y “sofocaciéon”
que cede a la ingestion de agua. Examen
fisico: normal.

Se descarta diabetes mellitus.

Prueba de la deshidratacion: sed, sequedad
de las mucosas y orinas de baja intensidad.
Silla turca: normal.

Pitresin e hidroclorotiazida: mejorado.

Prueba de restriccion de liquido + 5%.

Caso 6

H.C. 73407: Paciente de 18 aiios de edad, de
la raza blanca.

Edad de comienzo de la enfermedad: 10
anos. Tiempo de evolucién: 8 afos.

Ingresa por: baja talla y no desarrollo
sexual.

En la evolucion refiere que toma mucha
agua.

Tratamiento: tanato de vasopresina, 1
ampula cada 8 horas.

Silla turca: normal.

Adenoma croméfobo; nanismo hipofi-
sario. Infantilismo sexual.

Caso 7

H.C. 115687: Paciente de 28 ainos de edad,
de la raza blanca.

Tiempo de evolucion: 45 dias.
Sintomatologia: poliuria, polidipsia, de 25

litros por dia.
Examen fisico: normal.
Silla turca: normal.

Pruebas renales negativas: orina de baja
densidad.

Tratamiento: tanato de vasopresina y
diurético. Evolucién: favorable.

Caso 8

H.C. 1244496: Paciente de 26 afios de edad,
de la raza blanca.

Tiempo de evolucién: 1 afo.
Sintomatologia: Poliuria y polidipsia.

Orina de baja densidad.
Silla turca: normal.
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Se realiza prueba de vasopresina: Cuando
se administra el medicamento disminuye la
diuresis.

Prueba de la nicotina: con 2 cigarrillos fue
favorable.

Prueba del agua pura y con sal: poca
variacion.

Se le indica tanato de vasopresina y mejora.
Caso 9

H.C. 94365: Paciente de 45 afos de edad,
de la raza blanca.

Tiempo de evolucion: 14 aiios.

Refiere que después de un parto comenzé
la sintomatologia: poliuria, polidipsia. Orina
de baja densidad.

Se le hace prueba con tanato de vaso-
presina y mejora.

Se le pone tratamiento con pitresin oleoso.

Caso 10

H. C. 1071003: Paciente de 18 anos de

edad, de la raza blanca.

Tiempo de evolucién: 11 meses.
Sintomatologia: poliuria y polidipsia.
Perdida de 25 libras de peso.

Silla turca: normal.

Poliuria de baja densidad.

Pruebas renales: negativas.

Prueba de pitresin: positiva.

Se pone tratamiento con tanato de
vasopresina e hidroclorotiazida.

Resumen de la historia clinica y
presentacion de nuestro caso

H. C. 56139: ). P. Paciente de 40 afios
de edad, de la raza blanca, casada, sin hijos
(figura).

Ingreso: 11/10/74.

HEA: paciente con antecedentes de buena
salud. Refiere que hace 7 aflos comienza a
presentar gran polidipsia, llega a tomar 5
galones de agua en un dia y orina la misma
cantidad. Refiere pérdida parcial de la
memoria de 4 meses de evolucién.
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Fotografia de la paciente.

APP:  sarampion, parotiditis, varicela,
bronconeumonia (de pequeia).

APF: madre muerta del corazén y hermana
muerta por neoplasia de utero.

Habitos téxicos: café.

Género de vida: ama de casa. Tiene carné de
salud. Vivienda: en buenas condiciones.

Habitos alimentarios: buenos.
Interrogatorio por aparatos

Digestivo: Diarreas liquidas muy abundantes
con periodicidad de una vez por semana.
Estas aparecen cuando se calma la sed.
Genitourinario: nicturia (6-7 en la noche).
Dolor en fosa lumbar derecha. Refiere
litiasis renal, diagnosticada.

Ginecolégico: menarquia — 15 afios. Se le
inyecta progesterona y benzogi- nestril para
que menstrue.

Nervioso: disminucion marcada de la
agudeza visual del ojo derecho.

R.C. M.
MAYO-JUNIO, 1976
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Otros datos: Astenia, cefalea frontal, en
ocasiones.

Examen fisico: mucosas hipocolorea- das.
Abdomen: globuloso, doloroso a la pal-
pacion profunda en flanco Izquierdo.
Digestivo: Adentia total: Lengua depa-
pilada.

Renal: puiopercusion dolorosa en fosa
lumbar derecha.

Sist. nervioso: Disminucion de la agudeza
visual en ojo derecho.

Historia psicosocial

Trata de no salir de la casa por temor a
estar orinando y tomando agua cons-
tantemente.

Fue diagnosticada en varias ocasiones como
una potomania con una neurosis de
ansiedad.

En nuestra sala se discute el caso como un
sindrome politrico-polidipsico y se le
indican los examenes y pruebas siguientes:
Hemograma: Hb: 9,4 g%; Fo: 18: Hierro
sérico: 51 mcg.

Orina, glucosa, urea, creatinlna, Ac. Urico,
heces fecales, serologia, eritrose-
dimentacion, calcio-fosforo, electrofore- sis
de proteinas, ECG, EEG campimetria,
perimetria, fondo de ojo: normales.
Medulograma: meédula con ligera defi-
ciencia de hierro.

Sistematica para el diagndstico
Examenes de laboratorio.

Examenes indispensables: urea y crea-
tinina plasmatica.

Excrecion urinaria de catecolaminas.
Estudios radiograficos:

Rayos X simples de craneo, proyeccion A-P
y lateral.

Tomografia de la silla turca, A-P y sagital.
Estudio radiografico del torax.

Estudio neurorradiolégico del encéfalo.
Estudio radiolégico del esqueleto (para
buscar el punto de osificacion en niios).

R.C. M.
MAYO JUNIO, 1978

Retroneumoperitoneo.
Pielografia descendente.

Examen ocular (fondo de ojo y campo
visual).

EEG; ECG; fonocardiograma.

Test de inteligencia.

Estudio del LCR.

Estudio del metabolismo glicido. Pruebas
especiales:

Pruebas de restriccion de liquidos.
Accion de la pitresina.

Prueba de clorotiazida (Gilbert-Dreyfusy
Decourt).

Dosificacion de la pitresina en sangre y
orina.

Prueba de la nicotina (Cartes y Garrod).
Prueba del suero hiperténico (Cartesy
Robins-Hickey-Hare).

Pruebas comparadas de la ingestion de
agua y de agua y sal:

Osmolaridad total. Osmolaridad plas-
matica (Romani).

Agua libre.

17 ceto y 17 hidroxi.

Estudio del cariotipo.

Exploracion del equilibrio hidromine- ral:
Dosificacion de Na y K plasmatico y

urinario.
Calcemia y calciuria.

Prueba de Robinson Kepler y Power
(opsiuria).

Relacion Ca-P plasmaticos.

Lipidos totales y electroforesis de pro-
teinas.

Electroforesis de glicoproteinas.
Equilibrio acido-base.

Pruebas especiales realizadas a nuestra
paciente

Examenes radiogréficos del craneo y
urograma descendente normales.
Biopsia renal: No se extrajo material.
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Test de inteligencia: 3er. grado.

Rochard: Sindrome ansioso depresivo.
Prueba con tanato de vasopresina: 5. U.
Respuesta favorable (graficos 1y 1a).

Prueba con hidroclorotiazida: 50 mg cada 12
horas. No hubo respuesta (graficos 2 y 2a).

Prueba con diabefén. No hubo correccién de
la diuresis (graficos 2 y 2a).

R.C. M.
MAYO-JUNIO, 1976

Prueba con placebo: 1 dmpula con gra-
vinol. No modificacién (graficos 1a y 1b).

La enferma fue dada de alta con el
diagnéstico de diabetes insipida idiopa- tica.
Fue seguida periédicamente por consulta
externa y se mantuvo asintomatica con el
tratamiento de tanato de vasopresina,
durante varios meses.

Posteriormente, se le prescribe el
diabenese, en dosis, primero una, y mas tarde
dos tabletas diarias, con lo que se logra
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mantenerla asintomatica, pero en las Gltimas
semanas aparecieron trastornos digestivos,
visuales y cefalea que obligaron a reducir la
dosis y por ultimo a suspenderla por lo que
se le indica de nuevo el tanato de vasopresina
con el cual se mantiene asintomatica.

Tratamiento

Los tratamientos que se han empleado o
se emplean con menor o mayor éxito son los
siguientes:

Tratamiento no medicamentoso

1. Diatermia, radioterapia antinflama-
toria, piretoterapia.

2. Dieta con restriccion de proteinas y
sodio.

3. Drogas antitiroideas para inducir un
hipotiroidismo.

4. Tratamiento quirdrgico en la diabetes
insipida secundaria:
— injertos e implantacion de hipo&fisis
—tiroidectomia

5. Otros.

Tratamiento medicamentoso

Como es légico la administracion de ADH
(hormona antidiurética), seria la terapéutica
de elecciéon si no hubiese manifestaciones
tales como:

— en la forma oleosa la administracion

repetida durante el dia.

— en la forma soluble la administracion
periodica es dolorosa, y puede
disminuir la eficacia del medicamento
por formacion de anticuerpos.

Reacciones y efectos secundarios: so-
bredosificacion, sobrecarga hidrica, accion
tensional y vasoconstrictora.

Efectos indeseables en las aplicaciones
nasales.

Estas manifestaciones fueron las que
motivaron la busqueda de drogas orales en
el tratamiento de la DI.
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Los diuréticos: Por su efecto paradéjico
antidiurético’ sobre todo de los saluréticos

y en especial los tiazidicos.

Se han usado distintos diuréticos.
Teofilina (Mayor, 1905).
Mercuriales (Baner, Achiner, 1924).

—Benzotiadiazinas (Kennedyy Graw- ford,

1959).
—Espirolactonas (Kenned}/y col.).
—Saluréticos... Tiazidas (Unica forma).

En la DI nefrégenas, pitresin resistente es el
tratamiento mas eficaz.

Se han establecido las siguientes hipotesis
en su mecanismo de accién.

— Disminuyen la sed, y con ello la po-
lidipsia y la poliuria.

—Inhiben la actividad de la enzima 3-5 AMP
fosfodiesterasa, encargada de degradar el
AMP ciclico, el cual se acumula y produce
mayor retencion de agua.

—Aumentan los niveles de renina-an-
giotensina circulante incluso de aldoste-
rona, que para muchos seria un fenémeno
secundario a la natriuresis.

—Entre sus manifestaciones indeseables se
sefialan:

—Alteraciones hidroelectroliticas.
—Hiporuricemia, incluso gota aguda.

—Manifestaciones hiperglicémicas.
—Contraindicadas en diabetes mellilus o
prediabetes.

Cuando se asocian hidroclorotiazida y
clorpropamida se logra disminuir la diuresis
a valores compatibles con la normalidad.
Cuando se usan separados, la
clorpropamida, parece ser mas eficaz, segin
la experiencia de Glasman'y Santillan en el
tratamiento de 10 pacientes con D. insipida
de diferentes etiologias.

Este trabajo fue presentado en el VII
Congreso Panamericano de Endocrinologia,
San Pablo, Brasil (1970).

Antidiabéticos orales:-W'" La afortunada
equivocacion de una paciente brasilefia que
cambid su inyeccion de ADH por la tableta
de clorpropamida y observé que su cuadro
clinico se corregia, permitié que Arduino,
dic. 1966° publicara su primer trabajo

R.C. M.
MAYO-JUNIO, 1976



original con los primeros pacientes tratados
de D insipida pitresin sensibles con
antidiabéticos orales (diabenese). Otros
antidiabéticos orales como la Tolbutamida
(diabeton) se han usado, pero no parecen
tener el mismo efecto.

La clorpropamida’'-1°" comienza su efecto
48-72 horas después de iniciado el
tratamiento y persiste hasta 2 dias después
de suspendido. Si se reanuda el tratamiento
su efecto es mas precoz.

Puede asociarse a los diuréticos (hi-
droclorotiazida) y al tanato de pitresin, pero
no supone sinergismo.

En estudios realizados se ha demostrado
que la clorpropamida reduce el volumen
urinario y los aclaramientos de agua libre,
independiente del grado de filtracion
glomerular, lo cual difiere de los efectos
antidiuréticos de las tiazidas y |la
angiotensina Il, en las cuales puede
relacionarse en parte con la reducciéon del
filtrado glomerular. Se deduce que su efecto
depende de la potenciacion de la
vasopresina en los segmentos distales y
colectores de la nefrona sin excluir que
estimule la liberacion de vasopresina de las
unidades neurohipofisarias fuera del control
fisiologico normal, aunque esta hipoétesis no
tiene mayor apoyo, pues no inhibe la
degradacion de la vasopresina, ni tiene
efecto epitelial directo.

Se ha demostrado el refuerzo de la accién
antidiurética de la vasopresina, sobre todo
en un trabajo reciente de Robutson-Mahr,
donde demostr6é que las cifras plasmaticas
de arginina-vasopresina en enfermos
tratados con clorpropamida continuaban
inalteradas a pesar de la respuesta.

Advertencias

—En algunos pacientes su empleo

continuado puede producir anemia aplastica.
—Pueden generarse crisis hipoglicé-
micas.

R.c. M.
MAYO-JUNIO, 1976

—Pueden resultar nocivos durante el
embarazo ya que se le han sefialado efectos
toratogénicos.

—Efecto antabds (abstencion de alcohol).

—No se recomienda en nifios con signos

de insuficiencia anterohipofisaria.
En nifos menores de 15 afios no excederse
de 250 mg. Hayes y Kayo describen una
paciente con DM tratada con clorpropamida
que desarrollé el sindrome de secrecion
inadecuada de hormona antidiurética.

Este sindrome se describi6 por primera vez
en 1957, en un carcinoma bron- cégeno.

En 1966, se descubrio el efecto anti-
diurético de la clorpropamida y en 1970, se
describio por primera vez el efecto de una
liberacion inadecuada de hormona
antidiurética causada por la clorpropamida.
En 1971, se describen 5 casos mas por
Wisman y col.

Bertrand, Bigorie, De Gennes y otros,
publicaron en 1970%''3 el primer trabajo
sobre la accion antidiurética del clofibrate en
3 sujetos adultos afectos de DI Pitresin-
sensibles; el descubrimiento fue casual, al
emplearlo en un paciente  como
hipocolesteremiante.

El mecanismo intimo no se conoce. No
parece resultar efectivo en ausencia de
hormona circulante. Se deduce que actia
potenciando las pequeiias cantidades de
vasopresina o de péptidos circulantes en la
DI vera.

En los casos de agenesia de los elementos
neurosecretores el tratamiento consistira en
asociacion de vasopresina y clofibrate.

Se han utilizado analgésicos y antin-
flamatorios: piramidén, irgapirina, fenil-
butazona, etc. No son eficaces en la mayoria
de los casos y se acompaian de efectos
colaterales indeseables que no permiten una
terapéutica eficaz y continuada.

Se han utilizado el acetaminophem vy el
tegretol en pacientes portadores de Dl y se
les han realizado medicién de

289



excrecién urinaria, osmolaridad y acla-
ramiento del agua libre y endégena. El uso
del acetaminophem en dosis Unica logré en
los pacientes un marcado aumento de la
osmolaridad urinaria con disminucién de la
osmolaridad sérica y del agua libre, mientras
que la creati- nina endégena permanecio
invariable.

Esta accion antidiurética se evidencia
entre el cuarto y quinto dia de iniciado el
tratamiento; su accién no se conoce, pero
puede descartarse que sea un antidiurético
glomerular por cuanto no modifica el
aclaramiento de la creatinina.

El tegreiol a dosis de 300-400 mg/dias
logroé efecto antidiurético comparable con la
clorpropamida y pitresin al tercer dia de
iniciado el tratamiento, siendo su mecanismo

CONCLUSIONES

Como se sefala frecuentemente en la literatura,
muchos pacientes afectos de diabetes insipida, son
diagnosticados tiempo como
potomanias. La paciente al comienzo de su
enfermedad fue valorada como portadora de trastor-
nos psiquicos y de una potomania, siendo en nuestra
sala donde se hace el diagnéstico de diabetes insipida.

durante cierto

Nuestra paciente presenta un cuadro clinico, una
evolucion y una respuesta al tratamiento impuesto,
similar a lo descrito en la literatura.

Estudiada periédicamente mantiene una evolucién
favorable en el tiempo con el uso exclusivo del tanato
de vasopresina oleoso.

de accion incrementar la actividad ADH plasmatica.

SUMMARY

Pena Pereiro, A. et al. Diabetes insipidus. Rev Cub Med 15: 3, 1976.

Etlological, clinical, diagnostic, evolutive and treatment criteria jn diabetes insipidus are reviewed in
order to diagnose this entity in a female patient admitted to our service. The clinical histories of
ten patients who had a diagnosis of diabetes insipidus are reviewed; the above mentioned clinical
histories were the only ones found in the files of the "Calixto Garcia” General Hospital. The five
clinical histories appeared in the files of our hospital that show a diagnosis of craniopharyngioma
in patients in who diabetes insipidus could not be diagnosed are reviewed. In medical literature,
cases of diabetes insipidus secondary to craniopharyngioma have been published.

RESUME

Pena Pereiro, A. et al. Diabéte insipide. Rev Cub Med 15: 3, 1976.

Les critéres étiologiques, cliniques, de diagnostic, évolutifs et de traitement de la diabéte insipide
sont examinés en vue de diagnostiquer cette entité chez une patiente hospitalisée & notre service.
Les dossiers médicaux de 10 patients avec diagnostic de diabéte insipide (les seuls trouvés aux
archives de I'hopital "General Calixto Garcia”) ont été révisés. En plus, on a examiné cinq dossiers
médicaux apparus aux archives de notre hépital mon- trant le diagnostic de craniopharyngiome
chez des patients auxquels la diabéte insipide n'a pas pu étre diagnostiquée. Des cas de diabéte
insipide secondaire au craniopharyngiome sont publiés dans la jittérature médicale.

PE3KME

IleHa iiepeHpo., H flp. HecaxapHbiii jmadeT.Bev Cub Med 15:3,1976.

PaccMaipiiBajrH

STHOJiorOTecKiie. KJiEHmecKiie

, foiarH03TiraecKEe, 3B0JiiouHOHHHe  h

jie”etiHue KpETepuii HecaxapHoro juiadeTa iuh ¢mamosa stoii 6ojie3HH y okhoS

narpieHTKH, KOTOpaH Jieauii y nac b OT”ejie.

OticyjptiE Hcropiin o¢ojied— m 10

namieHTKax HecaxapHHM iEHadeTaM ,hbjihbihm6cii e jtHHHue TaKKX cJiyga— hx b apxHBe
rocnuTajiH "RajumcTO Tapnjia". Tarase oticynjum 5 hctophk tio- jie3HH nanjieHTKax

¢ fliiarHe3eMm ~KpaHe@$amHrHOMH y kotophx He cMorjm

yc- TaHOBHTL juiarHe3

HecaxapHoro iiaadeTa.B mgjihuhhckoh jniTepaType nydjra— KyioTCH HeKOTopne
cjijniaeB HecaxapHoro juiadeTa nocae KpaHe@$apmrKeMH.
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