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A pesar de lo descrito anteriormente, la experiencia
publicada hasta ahora ha sido mayoritariamente favorable,
aunque no es descartable un sesgo de publicación. En la
mayor serie descrita hasta la fecha4, con 59 gestaciones,
la mayoría de las pacientes pudieron suspender con segu-
ridad el tratamiento farmacológico, se encontraron 6 fetos
microsómicos, 2 fetos macrosómicos y una incidencia dis-
cretamente mayor de diabetes gestacional e hipertensión
arterial inducida por el embarazo, particularmente en las
pacientes que permanecieron con actividad de la enferme-
dad. El volumen tumoral permaneció estable en la mayoría
de las pacientes. No obstante a estos datos positivos, la
experiencia disponible hoy día sobre el embarazo en la acro-
megalia es escasa, y es por ello preciso que los datos de
futuros embarazos sean analizados de forma consistente y
exhaustiva, preferiblemente en el marco de colaboraciones
multicéntricas. Dichos estudios informarían más rigurosa-
mente el consejo sobre la viabilidad del embarazo en las
pacientes con acromegalia, un consejo que debiera formar
parte del tratamiento integral de una paciente con cualquier
patología en edad fértil.
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Diabetes insípida inducida por el
embarazo. Comunicación de un caso

Diabetes insipidus induced by pregnancy. a
case report

La diabetes insípida (DI) es un desorden endocrino raro, con
una incidencia en la población general descrita en un caso
por cada 25.000 - 30.000 personas1. Aún más raro es que
este síndrome ocurra en el embarazo y, por lo tanto, existen
solo un número de casos descritos limitado de DI durante
el embarazo. La DI puede ser la continuación del síndrome
descubierto antes del embarazo o aparecer por primera vez
en el embarazo y desaparecer después de este2.

Se trata de paciente de 16 años de edad, primigesta, sin
antecedentes clínicos de importancia que asistía en forma
regular a la consulta prenatal. No se reportaron problemas
médicos hasta las 38 semanas de embarazo, en el momento
que presentó hipertensión arterial (162/102 mm de Hg),
cefalea, dolor epigástrico y proteinuria (650 mg/día). Los
exámenes de laboratorio fueron normales excepto por el
valor de creatinina sérica que era de 151 mmol/L. Se le
administró una dosis de clonidina endovenosa y se inició
la infusión con sulfato de magnesio para estabilizar a la
paciente y se procedió a realizar cesárea por sufrimiento
fetal, obteniéndose un recién nacido vivo de 3.400 g.

Durante el puerperio se observó un aumento persistente
de la diuresis (900 ml/h) y una densidad urinaria de 1.005 a
pesar de la restricción de líquidos a 80 ml/h. La paciente
refería polidipsia intensa. Al reinterrogar la paciente se
comprobó la presencia de polidipsia y poliuria 3 semanas
antes del ingreso. La osmolalidad plasmática era de 289
mOsm/L con disminución de la osmolalidad urinaria (141
mOsm/L) y concentraciones normales de glucosa, potasio
y calcio, haciéndose el diagnóstico de DI. Se inicio el trata-
miento con L-deamino 8-d arginina vasopresina (LDDV; 10 �g
intranasal 2 veces al día) y se observó una disminución de
la diuresis en los 60 minutos siguientes a la administración
junto con un incremento de la osmolalidad urinaria. A las 48
horas del posparto la osmolalidad urinaria había aumentado
a 249 mOsm/L, por lo cual se dejó de administrar la LDDV.
La paciente fue dada de alta al quinto día de puerperio sin
signos de DI ni complicaciones adicionales. El seguimiento
endocrinológico confirmó que no existían desordenes meta-
bólicos subyacentes.

La placenta normalmente secreta pequeñas cantidades
de vasopresinasa (una cistinaminopeptidasa producida por
el trofoblasto) cuyas concentraciones máximas se alcanzan
al término del embarazo. Los factores que predisponen a
algunas mujeres a concentraciones suficientemente altas de
vasopresinasa de origen placentario para producir DI son
desconocidos. La presentación abrupta y la desaparición
rápida de los síntomas sugieren el diagnóstico de DI indu-
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cida por la vasopresinasa producida por la placenta. Debido a
que las concentraciones de vasopresinasa disminuyen en un
25% un día después del parto, es normal la rápida recupera-
ción en el posparto3. El riesgo de recurrencia en el siguiente
embarazo es desconocido.

Generalmente la DI se manifiesta con polidipsia y poliu-
ria. El proceso diagnóstico no es sencillo debido a los
cambios en el metabolismo del agua durante el embarazo. El
paso inicial es confirma la diuresis de agua libre para excluir
diabetes mellitus. Durante el embarazo y en ausencia de
glucosuria, hipokalemia o hipercalcemia, el diagnóstico de
diabetes insípida puede ser establecido en una paciente con
polidipsia-poliuria con una osmolalidad sérica superior a 285
mOsm/L asociada con hipostenuria. Es fundamental excluir
enfermedades orgánicas para diagnosticar DI4.

Como se observó en el presente caso, la DI es frecuente-
mente acompañada por la preeclampsia. En particular, se ha
asociado con hígado graso agudo del embarazo u otras afec-
ciones hepáticas (incremento de las transaminasas), que
también son manifestaciones de la preeclampsia. Una hipó-
tesis que relaciona la DI y la preeclampsia fue postulada
por Gordge et al.5. Estos autores sugirieron que la asocia-
ción puede ser explicada si los productos de degradación
de la vasopresina mantienen su actividad presora pero pier-
den su actividad antidiurética. Otra teoría es la disminución
del metabolismo de la vasopresinasa debido a una patología
hepática preexistente, resultando en un aumento de la acti-
vidad de la vasopresinasa e incremento de la degradación de
la vasopresina6.

Las pacientes con DI necesitan tener acceso a líquidos que
contengan agua libre. En la mayoría de los servicios obsté-
tricos la ingesta oral esta restringida en las embarazadas,
haciendo el manejo de líquidos endovenosos muy impor-
tante. Debido a la incapacidad de concentrar la orina, la
paciente no puede evitar la hiperosmolalidad sin la admi-
nistración de grandes cantidades de agua libre7. La LDDV,
un análogo de la vasopresina con un terminal amino dife-
rente que lo vuelve resistente a la vasopresinasa, puede ser
administrada. No se han reportado efectos adversos mater-
nos o fetales con su uso durante el embarazo8. Más aún,

carece del efecto presor lo cual es importante debido a la
asociación de este cuadro con la preeclampsia.
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Absceso hepático por Klebsiella
pneumoniae en un paciente diabético

Liver abscess caused by Klebsiella
pneumoniae in a diabetic patient

El absceso hepático (AH) es una colección de pus localizada
en el hígado, resultante de cualquier proceso infeccioso
con destrucción del parénquima y del estroma hepático. Su
origen, por orden de frecuencia es bacteriano o piógeno,
micótico y amebiano.

El AH piógeno (AHP) puede producirse por contigüidad,
como una complicación de una infección de la vía biliar o
abdominal, por diseminación hematógena, o bien puede ser
de origen criptogénico (hasta en el 25-60% de casos). Suelen
ser polimicrobianos y, generalmente, los microorganismos

proceden de la flora gastrointestinal. Recientemente, diver-
sos artículos han sugerido un incremento de la incidencia
de AHP en personas mayores, en pacientes con cáncer y en
sujetos inmunosuprimidos1. En un estudio reciente realizado
en el Reino Unido, Mohsen et al. encontraron una inciden-
cia anual de 18 casos por 100.000 ingresos2. En España, la
incidencia anual es de 14 - 35 casos por 100.000 ingresos3.

Tradicionalmente, se ha considerado a Escherichia coli

como el principal agente responsable del AHP. Los absce-
sos hepáticos por Klebsiella pneumoniae (K. pneumoniae)

se describieron inicialmente en países orientales4, pero
en los últimos años se han comunicado casos de dicha
infección en países occidentales, entre ellos España, y
además, según algunos estudios, su incidencia está aumen-
tando progresivamente5. La inmensa mayoría de abscesos
hepáticos por Klebsiella spp. están producidos por K.

pneumoniae6,7.

mailto:sippenbauch@gmail.com
dx.doi.org/10.1016/j.endonu.2012.01.019

	Bibliografía
	Diabetes insipida inducida por el embarazo. Comunicacin de un caso
	Bibliografía
	Absceso hepatico por Klebsiella pneumoniae en un paciente diabetico

