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Resumo: Introducéo: Diabetes insipidus (DI) é causado pela deficiéncia de horménio antidiurético (ADH).
Causa politria devido a incapacidade renal de reabsorver apropriadamente agua nos tubulos
renais. Pode ser central (DIC), rena/nefrogénico (DIR), polidipsia primaria (psicogénica ou
dipsogénica) ou gestacional. Descricdo do caso: Recém-nascido prematuro, masculino, 35
semanas, 2160g, 43cm de comprimento. Apresentou desconforto respiratorio precoce e ictericia,
usou Cpap nasa e redlizou fototerapia. Com nove dias, apresentou apnéias, iniciou caféina e
retornou para cpap nasal. Detectada infeccdo neonatal tardia, iniciou antibioticoterapia. Aos
guatorze dias, apresentou convulsdo tonico-clonico generalizada e iniciou fenobarbital. Exames
mostraram liquor e ultrassom transfontanelar sem alteragbes, entretanto, hipernatremia
importante (sodio sérico: 170mEg/L). Realizou-se correcdo de déficit de agua livre, mas houve
retorno da hipernatremia apés e foi constatada politria importante, além de aumento da
osmolaridade sérica. Assim, aventou-se hipétese diagnostica de DI. Durante internacéo,
apresentou outros quadros de apnéia, sepse bacteriana e fungica. Necessitou de ventilagdo
mecanica invasiva e hemotransfusdes devido anemia e plaguetopenia importantes. Manteve
investigagcdo para DI e para panhipopituitarismo neonatal com dosagens hormonais e ressonancia
magnética de cranio (normal). Indicou-se administrar agonista do horménio antidiurético
(DDAVP) para confirmar hipotese de DIC (neurogénico). Entretanto, houve piora com sodio
sérico chegando a 181mEg/L. Dessa forma, iniciou-se novo ciclo de correcdo de déficit de dgua
livre e foi indicado teste terapéutico com hidroclorotiazida, quando houve boa resposta e foi
confirmado diagnéstico de DIR. Discussdo: Se osmolaridade urindria baixa em relacdo a
osmolaridade plasmatica, como consegquéncia do aumento da concentracdo de sodio no sangue,
deve-se administrar DDAVP, se resposta renal com volume urinario reduzido e aumento da
osmolaridade, diagnostica-se DIC. Se resposta renal subnormal, diagnostica-se DIR. Conclus&o:
N&o existe tratamento completamente eficaz para a forma hereditaria do DIR. Dessa forma, o
principal objetivo terapéutico se torna reduzir sinais e sintomas, descritos nesse relato pelo
quadro com caracteristicas neurol 6gicas.
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