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Introduzione 
Il diabete insipido adipsico o, se vogliamo utilizzare la nuova terminologia proposta nel 2022 deficit 
adipsico di AVP, è caratterizzato dall’emissione di elevate quantità di urine poco concentrate a causa 
della ridotta produzione di AVP, a cui si associa l’assenza della risposta di sete normalmente indotta 
dall’ipernatriemia e dall’aumento dell’osmolarità plasmatica [1,2]. Tale patologia si verifica quando si 
determina un danno significativo sia nelle aree dell’ipotalamo in cui viene prodotta AVP, sia nei centri 
della sete ipotalamici [3]. La perdita della sensazione di sete può essere totale o parziale e può essere 
valutata utilizzando una scala visivo-analogica della sete (Figura 1).  
Le cause più frequenti di diabete insipido adipsico sono la rottura di un aneurisma dell’arteria 
comunicante anteriore e/o la sua correzione chirurgica (14-30%), il craniofaringioma (13-30%) e le 
forme congenite o dello sviluppo (5-20%) [4]. 
I pazienti con diabete insipido centrale sono a rischio di numerose comorbidità quali ipernatriemia 
severa, tromboembolismo venoso, crisi epilettiche, insufficienza renale acuta, rabdomiolisi, obesità, 
disturbi respiratori del sonno, infezioni e un aumento del rischio di mortalità. Sebbene siano molto rari, 
sono stati descritti casi di recupero spontaneo, parziale o totale, del senso della sete dopo mesi o anni 
dall’insulto iniziale [3,4]. 

TRATTAMENTO E GESTIONE DEL DIABETE INSIPIDO ADIPSICO 
Il trattamento e la gestione dei pazienti con diabete insipido adipsico può essere molto complesso 
(Figura 2). Gli obiettivi sono il mantenimento di un normale livello di sodiemia e osmolarità plasmatica, 
la limitazione della poliuria e la preservazione di una buona qualità del sonno [4,5]. 
Per la gestione ambulatoriale di questi pazienti è raccomandato uno stretto monitoraggio 
dell’assunzione di liquidi, solitamente consigliato intorno a 1,5-2 litri al giorno. I pazienti devono essere 
avvisati di porre particolare attenzione alle patologie concomitanti, all'uso di alcol e ai cambiamenti 
della “perspiratio insensibilis” (come in caso di febbre, diarrea, esercizio fisico o cambiamenti climatici), 
che richiedono un aumento dell'idratazione [3].  
Il trattamento farmacologico consigliato consiste nell’assunzione quotidiana di una dose fissa e 
regolare di desmopressina, con l’obiettivo di raggiungere un output giornaliero di urine di circa 1,5-2 
litri [4]. 
Il paziente dovrebbe essere pesato quando si trova in una condizione di euvolemia ed eunatriemia, in 



modo da determinare il peso target; in questo modo, monitorando il peso giornalmente, è possibile 
aggiustare la quantità di liquidi da assumere quotidianamente. Se il paziente, in un dato giorno, è al di 
sotto del peso target, bisogna sottrarre il peso registrato dal peso target (in chilogrammi) e aggiungere 
il volume equivalente (in litri) alla raccomandazione di introito di liquidi per quel giorno [6].  
Un aspetto fondamentale del follow-up domiciliare di questa categoria di pazienti è lo stretto 
monitoraggio dei livelli di natriemia, è stata suggerita una misurazione settimanale. La disfunzione 
cognitiva e le disabilità associate a questa patologia possono compromettere l’aderenza alla terapia, 
per cui è molto importante educare non soltanto i pazienti, ma anche i loro familiari [3,4].  
Per la gestione del paziente in terapia intensiva è necessario monitorare frequentemente la natriemia 
(ogni 12-24 ore) e il bilancio idrico. Per i pazienti sedati si può utilizzare la formulazione sublinguale o 
sottocute della desmopressina e regolarne la dose in base alla natriemia; la formulazione intranasale è 
sconsigliata a causa della variabile biodisponibilità. In caso di iponatremia lieve, si può ridurre la dose 
di desmopressina e/o allungare l’intervallo di somministrazione; in caso di iponatremia grave, si può 
utilizzare una soluzione ipertonica endovena; in caso di ipernatremia lieve, si può aumentare l’apporto 
di acqua per os o tramite sondino naso-gastrico; in caso di ipernatremia grave, si può utilizzare una 
soluzione ipotonica endovena e boli di acqua tramite sondino naso-gastrico (5). 
Nella gestione di questi pazienti è inoltre molto importante considerare le comorbidità che possono 
associarsi alla condizione, pertanto, ad esempio, è raccomandata la profilassi con eparina a basso peso 
molecolare nei pazienti con ipernatriemia ospedalizzati per l’aumento del rischio di tromboembolismo 
venoso; è inoltre raccomandato lo screening per le apnee notturne, in quanto sono frequentemente 
associate alla patologia [4]. 

Conclusioni 
Il diabete insipido adipsico è una condizione estremamente rara e rappresenta una sfida dal punto di 
vista diagnostico, terapeutico e di gestione. La rarità della condizione implica infatti una limitata 
esperienza clinica e una scarsa letteratura al riguardo. 
I pazienti con adipsia sono a maggiore rischio di morbidità e mortalità rispetto a chi soffre di diabete 
insipido centrale con senso della sete preservato. Il trattamento e la gestione di questi pazienti sono 
molto complessi e richiedono l'educazione del paziente e dei familiari, l'uso di dosi fisse di 
desmopressina e una frequente rivalutazione del consumo giornaliero di acqua, guidata dalle variazioni 
di peso [3,4]. 
 
 

Figura 1 - Scala visivo-analogica della sete [modificata da 4] 
 

 
 
 
 
 
 
 



Figura 2 – Trattamento e gestione del diabete insipido adipsico 
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