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COMUNICACION CORTA

Polidipsia psicogena complicada con
hiponatremia y rabdomidlisis: Reporte de un
caso.

Psychogenic polydipsia complicated with hyponatremia and rhabdomyolysis. A case report.
CRUZADO DIAZ Lizardo!, KRUGER MALPARTIDA Heverz, BORDA OLIVOS Félix*.

SUMMARY

We report a male patient with schizophrenia who, because of a case of psychogenic polydipsia, developed
altered consciousness and seizures, with findings of severe hiponatremia and raising of creatinine
phosphokinase enzime (CPK), compatible with rhabdomyolysis. We state that psychogenic polydipsia, and
its effect of hyponatremic encefalopathy, should be considered in the differential diagnosis of any patient
that presents with altered consciousness or seizures. (Rev Med Hered 2006;17:183-186).

KEY WORDS: Psychogenic polydipsia, hyponatremia, rhabdomyolysis, schizophrenia.

RESUMEN

Se presenta el caso de un varon con esquizofrenia que, a consecuencia de un cuadro de polidipsia psicégena,
desarrollé alteracion del sensorio y convulsiones con hallazgo de hiponatremia severa y elevacion de enzima
creatinafosfokinasa (CPK), compatible con rabdomidlisis. Se plantea que el cuadro de polidipsia psicgena y su
secuela de encefalopatia hiponatrémica deben considerarse en el diagnostico diferencial de cualquier paciente que se

presente con alteracion de conciencia o convulsiones.(Rev Med Hered 2006;17:183-186).

PALABRAS CLAVE: Polidipsia psicdgena, hiponatremia, rabdomidlisis, esquizofrenia.
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INTRODUCCION

Se entiende por polidipsia la ingesta excesiva de
liquidos; en ausencia de trastorno organico,
farmacologico o téxico primario, se la denomina
polidipsia psicogena (PP). Se establece como un limite
normal para el ser humano los 3 litros de liquido ingerido
como bebida al dia (1). Entre los que padecen PP el
diagndstico mas frecuente es la esquizofrenia (2). Sélo
un grupo de pacientes polidipsicos desarrolla
hiponatremia con el cuadro clinico consiguiente de
cefalea, vomitos, debilidad, calambres, confusion,
letargia y coma (3). Mas infrecuente aln es la
complicacion de rabdomidlisis secundaria a estos
cuadros (4). Presentamos un caso ilustrativo y
revisamos algunos aspectos de la fisiopatologia de la
PP y sus posibles complicaciones de hiponatremia y
rabdomidlisis.

Caso clinico

Varoén de 41 afios, mestizo, soltero, con diagndéstico
de esquizofrenia paranoide desde la edad de 16 afios,
en el dltimo afio recibié haloperidol 2,5 mg qd y
biperideno 2 mg qd de modo irregular. Al inicio su
enfermedad se caracterizé por delusiones de dafio y de
minusvalia aunque luego destacaron los sintomas
negativos: aislamiento, aplanamiento afectivo, pobre
rendimiento en las ocupaciones que desempefiaba
(realizaba compras pero confundia el dinero) hasta
restringir sus actividades productivas; antes del episodio
actual acarreaba agua en un comedor popular donde le
brindaban alimentacién. No tenia otros antecedentes
de importancia. Desde dos afios antes del ingreso
presentaba polidipsia (segun los familiares “tomaba mas
de 5 litros diarios de agua” alegando que “queria
purificar su organismo”) y poliuria en similar volumen.
Tres dias antes del ingreso se le not6 muy somnoliento
y nauseoso por lo que sus familiares suspendieron la
medicacién. El dia del ingreso lo encontraron tendido
en el piso, no respondia al llamado ni a otros estimulos
y exhibia convulsidn ténico-clonica generalizada.

Al ingreso al Servicio de Emergencia del Hospital
Nacional Cayetano Heredia se le encontrd taquicardico
(112 x?), polipneico (28 x”), hipertérmico (39° C), P.A.
150/90 mm Hg, en mal estado general, hipoactivo, poco
hidratado, no diaforético y sin edemas. Los sistemas
cardiovascular y respiratorio, inalterados. Obtuvo 10
puntos en la Escala de Glasgow (respuesta ocular = 2,
respuesta motora = 5, respuesta verbal = 3), lucia
despierto pero desconectado del entorno, con fuerza
muscular conservada, leve hipertonia muscular
generalizada, reflejos plantares normales, no se hallaron
signos de focalizacion.
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Sus examenes de laboratorio mostraron hematocrito
39%; hemograma 11 200 (0-80-0-0-3-17); plaquetas
200 000; glicemia 113 mg/dL; creatinina 0,7 mg/dL;
Sodio: 116 mEg/L; Potasio: 4,46 mEg/L; Cloro: 88 mEg/
L; Magnesio: 1,4 mEqg/L; Calcio 8,6 mEg/L; CPK en
33 300 U/L. La osmolalidad sérica fue 268 mOsm/L y
la urinaria 166 mOsm/L, la densidad urinaria era 1,005.
El examen de liquido cefalorraquideo y radiografia de
torax fueron normales. La tomografia computarizada
de craneo mostroé calcificacion de ndcleos lenticulares
y la hoz del cerebro con agrandamiento de ambos
cuernos temporales.

Se plantearon los diagnosticos de sindrome
neuroléptico maligno e hiponatremia hipoténica
euvolémica por intoxicacion acuosa. Se instalo terapia
hidroelectrolitica y bromocriptina a dosis de 5 mg tid.
Al segundo dia el paciente estaba afebril, con P.A. 120/
80, alin somnoliento y su natremia era 132 mEq/L, el
valor de CPK se habia elevado a 137 900 U/L. Al tercer
dia el paciente no tenia trastorno del sensorio, seguia
afebril, normotenso, sin rigidez muscular, el CPK era
131 200 U/L y la natremia 131 mEg/L. Su volumen
urinario era 3 600 ml diarios con balance hidrico positivo
de 1 480 ml.

La bromocriptina se mantuvo por ocho dias. La
evolucién médica fue favorable aunque los Gltimos dias
el paciente estuvo irritable y con esbozos de delusiones
paranoides por lo que se prescribié Olanzapina 10 mg
qd con rapido alivio de la sintomatologia. Su natremia
se estabiliz6 en 140 mEg/L y el valor de CPK fue
descendiendo progresivamente hasta 434 U/L al alta
luego de quince dias de hospitalizacion.

DISCUSION

El primer caso de PP fue reportado por Barahal en
1938. Estudios en pacientes esquizofrénicos buscando
correlatos fisiopatoldgicos de la psicosis encontraron
que aquéllos tenian volimenes urinarios hasta del doble
que lo normal, pero dicha poliuria podia resolverse al
controlar la polidipsia (2). Datos actuales revelan que
la PP se presenta en no menos del 20% de pacientes
psiquiatricos cronicos hospitalizados y la mitad de este
porcentaje presenta a hiponatremia (5). Aparte de la
esquizofrenia que puede explicar hasta 83% de casos,
la PP puede asociarse a trastornos afectivos, retardo
mental, autismo, alcoholismo, anorexia y bulimia
nervosa, organicidad cerebral y trastornos de la
personalidad aunque puede ocurrir en pacientes sin
enfermedad médica o psiquiatrica identificable (2,6).
Hay historia positiva de ingesta de agua sélo en 50-
80% de casos (2).
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La PP suele presentarse 5 a 15 afios luego del inicio
de la enfermedad psiquiatrica y, si hay intoxicacion
hidrica, ésta acontece uno a diez afios luego del inicio
de la polidipsia (2) como en nuestro paciente. Se ha
establecido que un grupo de esquizofrénicos con PP
mantiene sus electrolitos séricos a pesar del consumo
exagerado de agua mientras que otro grupo se satura
de fluidos y desarrolla hiponatremia; analogamente a
nuestro caso, este Gltimo conjunto de pacientes ostenta
mayores sintomas deficitarios en sus psicosis ademés
de curso mas crénico, pobre respuesta a antipsicoticos,
déficit intelectual, mayor frecuencia de diskinesia tardia
y neuroimagenes anormales (ventriculomegalia) (7).

Respecto a la fisiopatologia de la PP, se postula
afectacion de los nucleos hipotalamicos que rodean al
11 ventriculo (supradptico y paraventricular),
encargados de la regulacion de la sed y de la secrecion
de hormona antidiurética (HAD), y del 6rgano vascular
de la lamina terminal que actla como osmostato (2).
Las neuroimagenes basales de pacientes esquizofrénicos
con PP muestran agrandamiento ventricular pero en
condiciones de hiponatremia exhiben edema cerebral y
contraccién ventricular (8). A nivel molecular, la
dopamina parece ser el nexo entre polidipsia 'y psicosis
pues este neurotrasmisor media el inicio de la ingestion
de agua y los estados hiperdopaminérgicos en animales
se asocian con polidipsia (2). Otras hipotesis implican
desajuste de la HAD y su rol de neurotrasmisor y a
opioides enddgenos (2,9).

Ahora bien, la hiponatremia en estos pacientes no
solo se deberia a la ingesta de grandes cantidades de
agua (el rifdn normal puede excretar hasta 25 L/dia de
agua) sino ademas a anomalias concurrentes: secrecion
inapropiada de HAD que puede ser acarreada por la
misma psicosis e hipersensibilidad a la HAD (10),
reajuste del osmostato con un umbral disminuido para
la liberacion de HAD (11) o factores externos como
tabaquismo y diversos farmacos (6). En suma,
intervienen aditivamente en la patogénesis: alucinaciones
y delusiones que inducen el consumo de agua, la
sequedad de mucosas por ciertos farmacos, y la
disfuncion de nucleos hipotalamicos reguladores de la
sed, excrecion de agua y osmolaridad.

La rabdomiclisis es una complicacion infrecuente de
la hiponatremia (4) y generalmente se ve en casos de
intoxicacion hidrica. Su fisiopatologia puede implicar
la disminucion de Na* extracelular que afecta las
bombas Na*-Ca? de la membrana; el consiguiente
atrapamiento intracelular de Ca?" activaria procesos
enzimaticos conducentes a la muerte del miocito y
masiva liberacion de mioglobinay CPK (12). Esto tltimo
debe distinguirse del sindrome neuroléptico maligno

(SNM) que suele presentarse dentro de los primeros
diez dias de uso del antipsic6tico, con prominente
disautonomia, hipertermiay rigidez de hasta 2 semanas
de duracion, y cuyo pico de elevacion de CPK es
precoz (13) mientras que la rabdomidlisis por
hiponatremia suele aparecer a los 3-5 dias (4). Nuestro
paciente tenia tres dias de evolucion aguda al ingreso y
los antecedentes (p.e.: uso crénico de antipsicéticos)
y curso del cuadro desvirtuaron la posibilidad de SNM.
No hubo la afectacién renal que se registra hasta en
30% de pacientes con rabdomidlisis (12).

La PP puede originar cuadros de franca intoxicacion
hidrica como el reportado o casos “subclinicos” con
alteracion en pruebas de laboratorio o poliuria aislada,
incluso en pacientes esquizofrénicos puede simular
agravamiento de la psicosis (2). En pacientes
esquizofrénicos la evaluacion del Na* sérico debe ser
individualizada; debido a que los pacientes tienen
diferentes grados de adaptacion a la hiponatremia
cronica por lo que no debe intentarse lograr una natremia
“estandar” (14). Una vez superada la complicacién
médica, el tratamiento de la PP abarca el uso de
antipsicaticos atipicos, entre los que clozapina tendria
ventaja (15), aunque también hay reportes de efectividad
con olanzapinay risperidona; ademas se recomienda la
psicoterapia de tipo conductual cognitivo (6,7).

Actualmente hay evidencia radiolégica, neuroldgica,
endocrinoldgica y psicopatolégica de que los pacientes
con polidipsia — hiponatremia intermitente, sufren de
un severo sindrome neurobioldgico diferente al de de
los pacientes esquizofrénicos sin polidipsia-hiponatremia.
Estos pacientes tendrian un sindrome distinto, con
similar sintomatologia psiquiatrica, pero incluyendo
ademés metabolismo anormal de agua y sodio (7).

Para finalizar, planteamos que el cuadro de polidipsia
psicégena, y su secuela de encefalopatia hiponatrémica,
deben considerarse en el diagnostico diferencial de
cualquier paciente —sobre todo psiquiatrico- que se
presente con alteracidn de conciencia o convulsiones.
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