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Resumen

Se presenta el caso de una mujer con esquizofrenia que, a causa de una in-
tensa potomania por un cuadro de polidipsia psicbgena, tuvo alteracién del
sensorio, convulsiones e hiponatremia severa, lo que motivé su ingreso en la
Unidad de Cuidados Intensivos. Se debe considerar el cuadro de polidipsia
psicégena y sus complicaciones clinicas de intoxicacion hidrica e hiponatre-
mia en el diagnéstico diferencial de cualquier paciente que se presente con
alteracion de la conciencia o convulsiones.

Abstract

We report a case of a woman diagnosed with chronic schizophrenia who de-
veloped intense potomania, due to psychogenic polydipsia. She had altered
consciousness, seizures, and severe hyponatremia, leading to admission to an
Intensive Care Unit. Psychogenic polydipsia, and its clinical features of hypo-
natremia and water intoxication, should be considered in the differential
diagnosis of any patient who presents with altered consciousness or seizures.

liuria) o aguda (que podria provocar una intoxicacién
hidrica con hiponatremia acompanante).? Este grupo

Los trastornos primarios de la sed son un espectro
de variadas enfermedades, cuyo nexo comtn es una
alteracion de la sed que provoca un deseo excesivo de
beber. Las causas pueden ser una ingesta compulsiva
de liquidos (diabetes insipida dipsogénica) o una mis-
celanea causal (sarcoidosis, tumores intracraneales,
meningitis, etc.). El tercer grupo recibe el nombre de
polidipsia psicégena, tendencia de cierto grupo selec-
cionado de pacientes a ingerir, de forma compulsiva,
un volumen excesivo de liquidos (limite minimo de 3
litros por dia),! de forma crénica (la cual origina la po-

tiene una importante asociacion con cuadros psiquia-
tricos, fundamentalmente la esquizofrenia (83% de
los casos), aunque otras patologias relacionadas con
este cuadro son trastornos afectivos, retraso mental,
autismo, alcoholismo, anorexia y bulimia nerviosa, or-
ganicidad cerebral y trastornos de la personalidad.?
Entre ellos, solo un grupo seleccionado de pacientes
esquizofrénicos llega a desarrollar hiponatremia.*?
Presentamos el caso de una paciente esquizofréni-
ca en tratamiento, que desarrollé un cuadro agudo de
hiponatremia por ingesta abundante de liquidos (de-
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nominada polidipsia psicégena), con aparicién subita
de un cuadro convulsivo. Se revisan algunos conceptos
de esta patologia y se plantea que la hiponatremia
se debe incluir dentro del diagnéstico diferencial del
coma en urgencias.

Caso clinico

Mujer de 46 afios, con antecedentes personales de
esquizofrenia, tratada con levomepromazina, clona-
zepam, trazodona, quetiapina y risperidona, que lle-
ga al Servicio de Urgencias de nuestro Hospital por
sospecha de prolapso vaginal. A su ingreso, estaba
somnolienta y, durante la evaluaciéon ginecoldgica,
sufrié un episodio de convulsién ténica, con deterioro
del sensorio (no se reflej6 Glasgow), vémito alimenti-
cio, y fue intubada. En ese momento, se realiz6 una
tomografia computarizada de craneo, en la que no
se apreciaron hallazgos patolégicos. La paciente fue
hospitalizada en la Unidad de Cuidados Intensivos.
La presion arterial era de 120/70 mm Hg; la frecuen-
cia cardiaca, de 70 lpm (sinusal) y la temperatura,
de 36°C; en la auscultacién pulmonar, se detectaron
crepitantes gruesos bilaterales. La radiografia de t6-
rax no mostré hallazgos relevantes. La presion venosa
central era de 13 mm Hg.

Tras proceder a su estabilizacion clinica y moni-
torizacion, los analisis de laboratorio revelaron los
siguientes hallazgos importantes: glucemia 183 mg/
dl (65-110), potasemia 3,4 mmol/l (3,5-5,1), CPK 315
Ul/1(26-170); gasometria arterial, pH 7,32; pC02 47,5
mm Hg; p02 370 mm Hg; bicarbonato 24,1 mmol/l,
con importante hiponatremia: 110 mmol/l (135-145).
Se practica un sondaje vesical y se obtiene una gran
cantidad de orina muy clara (>600 ml). El sodio urina-
rio era de 10 mmol/l, con osmolaridades plasmaética y
urinaria de 226 y 48 mOsm/kg, respectivamente. Con
el fin de averiguar sobre la hiponatremia, se reinterro-
ga a un familiar y se confirma la tendencia de la pa-
ciente a ingerir importantes cantidades de agua y de
otras bebidas (aproximadamente 5 litros por dia). Con
discreto aporte de sodio parenteral (mediante suero
salino al 0,9%, 500 m1/12 h), a las 8 horas del ingreso,
el sodio plasmatico era de 116 mmol/l. La paciente
mantuvo diuresis abundantes (>8 litros en 24 h), con
balances hidricos negativos e incremento progresivo
de las osmolaridades plasmatica y urinaria, recorte de
diuresis y mejoria del nivel de conciencia. No sufri6
nuevos cuadros neurolégicos, ni focalidad, y fue extu-
bada a las 30 horas del ingreso. El sodio plasmatico
lleg6 a 132 mmol/l a las 36 horas de ingresar y se nor-
maliz6 12 horas maés tarde, con sodios urinarios en el
rango de 16 mmol/l y una osmolaridad sérica de 271
mOsm/l. Se destaca el aumento de la CPK (hasta 2832
UL/) a los tres dias de ingresar, que se normalizé sin
problemas. El examen de liquido cefalorraquideo, las
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pruebas de la funcién renal y de hormonas tiroideas
fueron normales. A los cinco dias, fue trasladada a
Planta, tras la normalizacién de las cifras de sodio
plasmatico y la osmolaridad; no sufri6 otros cuadros
y fue dada de alta con seguimiento en las consultas
de psiquiatria.

Discusiéon

En la polidipsia primaria, la excesiva ingesta de
liquidos incrementa el agua corporal, reduce la osmo-
lalidad plasmatica, la secrecién de la hormona anti-
diuréticaa y la concentracién de orina, lo cual provoca
un aumento compensador de la eliminacién de agua
libre por rifnén que varia en proporcién directa con la
ingesta. Cuando el impulso por consumir agua sobre-
pasala capacidad de eliminacién renal, el incremento
primario de agua puede llegar a producir una hipo-
natremia hipoténica con descenso de la osmolalidad
plasmatica.

Su origen se ha asociado con la estimulacién de
receptores muscarinicos por la accién de psicofar-
macos, asi como el compromiso de los ntucleos hipo-
talamicos que rodean al III ventriculo (supraéptico
y paraventricular), encargados de la regulacién de
la sed y de la secreciéon de hormona antidiurética, y
del 6rgano vascular de la lamina terminal que actia
como osmostato.? Los estudios por imédgenes de estos
pacientes muestran agrandamiento ventricular y, du-
rante la hiponatremia, edema cerebral y contraccién
ventricular.’ A nivel molecular, la dopamina seria el
nexo entre la polidipsia y la psicosis, pues este neu-
rotransmisor parece mediar el inicio de la ingesta de
agua y los estados hiperdopaminérgicos en animales
con polidipsia.? Otras hipé6tesis implican al desajuste
entre la hormona antidiurética y su papel de neuro-
transmisor, y a opioides endégenos.?

Ahora bien, en estos pacientes, la hiponatremia no
s6lo se explica por la ingesta abundante de liquidos,
pues el rifién, en condiciones normales, es capaz de
excretar hasta 25 litros por dia. Podrian existir ano-
malias concomitantes que favorezcan la retencién hi-
drica. La intoxicacién acuosa, a menudo, coincide con
las exacerbaciones de la esquizofrenia (se desconoce
el porqué de esta asociacion) y, a veces, se confunde la
sintomatologia. El desequilibrio acuoso puede ser con-
secuencia de las exacerbaciones psicéticas (con eleva-
cion de la hormona antidiurética’ o hipersensibilidad
a ella en el tubulo renal,® umbral disminuido para su
liberacién®) o causa de éstas (la hiponatremia agrava-
ria la psicosis y estimular la hormona antidiurética
libre).2 También, el estimulo de 1a hormona antidiuré-
tica (p. €j., por reajuste de la medicacion o consumo de
sustancias'®) coincide con las exacerbaciones. Algunos
autores!! concluyen que las exacerbaciones psicéticas
aumentan la hormona antidiurética libre en el grupo
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de pacientes esquizofrénicos polidipsicos con hipona-
tremia crénica que, ademas, sufren deficiencias cogni-
tivas,'? con disminucién de la capacidad excretora de
agua. Por el contrario, detectaron que los niveles de
hormona antidiurética se elevaron poco en el grupo de
los enfermos esquizofrénicos polidipsicos con normo-
natremia, los cuales suelen tener un cuadro psiquia-
trico menos florido, con respuesta al tratamiento y sin
anomalias cerebrales en los estudios por imdgenes.'?
En nuestro caso, al menos, dos de los farmacos que
la paciente recibia, de forma crénica, se han descrito
como causa de produccion de hiponatremia: la sobre-
dosificacion de risperidona'* y la quetiapina,® lo que
pudo favorecer el desarrollo del cuadro.

Puede desencadenar clinicamente cuadros desde
franca intoxicacién hidrica hasta casos subclinicos
(solo con alteracion en las pruebas de laboratorio o
poliuria aislada). En la hiponatremia aguda, aquella
que se instaura en un plazo inferior a 48 horas, el
paso de agua del espacio extracelular al intracelular
produce edema de las neuronas con alto riesgo de hi-
pertension endocraneal y herniacién (las neuroima-
genes muestran edema cerebral y contraccién ven-
tricular durante la hiponatermia’), y la consecuencia
clinica més grave es la encefalopatia. Otros sintomas
son inespecificos, como cefalea, ndauseas, vomitos y
debilidad. Cuando el nivel plasmatico de sodio es
<120 mmol/l o desciende de forma aguda, el paciente
sufre estupor, convulsiones y coma.'® Una caida de los
niveles en 10 mEq/l, en pocas horas, puede precipitar
sintomas, como inquietud, diarrea, hipersalivacion,
temblores, calambres, nduseas, ataxia, convulsiones,
estupor y coma.?

La rabdomidlisis es una rara complicacion, se-
cundaria a la disminucién del sodio extracelular y al
atrapamiento intracelular del calcio, lo cual activa
procesos enzimaticos.'” Suele aparecer a los 3-5 dias
del cuadro inicial.'® En nuestro caso, esta velocidad de
normalizacion de los niveles de sodio plasmatico fue
superior a la recomendada, debido al aporte de sodio y,
fundamentalmente, a la restriccién hidrica y la diure-
sis abundante, lo que pudo tener cierta relacion, pues
se ha descrito en pacientes en los que subié rapido o
en las primeras 24 horas.'?

Las variables de laboratorio utiles para el diag-
noéstico son la osmolalidad del plasma y la orina,
y la concentracién de sodio en orina (en el caso de
la polidipsia psicégena, la osmolalidad urinaria es
<100 mOsm/kg).

El tratamiento de la hiponatremia sintomatica
constituye una urgencia vital, pues la mortalidad
puede llegar hasta el 15%. La velocidad de la correc-
cién dependera de la existencia de clinica neurol6gi-
ca, del tiempo de instauracién y de la magnitud de
la hiponatremia. La hiponatremia asociada a clinica
neuroldgica y a niveles de sodio <115 mmol/l debe tra-
tarse con una perfusién salina hiperténica al 3%. La

velocidad debera aumentar la concentracion plas-
matica de sodio a razén de 1-2 mmol/l durante las
primeras 3-4 horas o hasta que cedan las convul-
siones y mejore el nivel de conciencia. Para evitar
un dano cerebral secundario (como la mielinélisis
pontina), la concentracién plasmaéatica de sodio no
deberia aumentar mas de 12 mmol/l en las primeras
24 horas y 25 mmol/l durante las primeras 48 horas
de tratamiento. Otras posibilidades terapéuticas in-
cluirian fenitoina (disminuye el agua libre y previene
las convulsiones), propranolol (reduce el cuadro) o los
inhibidores de la enzima convertidora de la angioten-
sina (la angiotensina II es un potente estimulante de
la ingesta hidrica). La clozapina?®® es el tinico fairmaco
que ha tenido cierta eficacia en el tratamiento del sin-
drome polidipsia-hiponatremia que aparece, de forma
cronica, en algunos pacientes esquizofrénicos; se lo ha
propuesto a raiz de casos aislados.?! Su mecanismo
podria ser el ordenar la conducta del paciente, aunque
también se ha observado que la mejoria psicopatol6-
gica es posterior; se necesitan mas estudios en este
sentido.

Para concluir, el cuadro de polidipsia psicégena y
su secuela, la encefalopatia hiponatrémica, deberian
de considerarse en el diagndstico diferencial de cual-
quier paciente (sobre todo, si es un enfermo psiquia-
trico) que se presente con alteraciones de la conciencia
o convulsiones; en ocasiones, debe darse prioridad a
las pruebas de laboratorio antes que a otros estudios
mas costosos o daninos (p. €j., estudios por imagenes
0 punciones).

Bibliografia

1. Saenz M, Segarra R. Psicopatologia del instinto de nutri-
cion. En: Eguiluz I, Segarra R. Introduccion a la Psicopato-
logia. Barcelona: Ars Medica; 2005: 309-351.

2. Guisado JA, Hernandez M, Judrez C, Gonzéalez-Llera E.
Intoxicacién hidrica con hiponatremia: a propésito de dos
casos clinicos. Actas Esp Psiquiatr 2000; 28(1): 67-70.

3. Illowsky BP, Kirch DG. Polydipsia and hyponatremia in
psychiatric patients. Am J Psychiatry 1988; 145: 675-683.

4. Arbol Linde F, Marcos Sanchez F, Contreras Rosino C,
Arranz Nieto MJ. Coma profundo secundario a hiponatre-
mia severa por autointoxicacién acuosa. Emergencias 1998;
10(2): 129-130.

5. Mercier-Guidez E, Loas G. Polydipsia and water intoxica-
tion in 353 psychiatric inpatients: an epidemiological study.
Eur Psychiatry 2000; 15: 306-311.

6. Leadbetter RA, Shutty MS, Elkashef AM, Kirch DG, Spra-
ggins T, Cail WS, et al. MRI changes during water loading
in patients with polydipsia and intermittent hyponatremia.
Am J Psychiatry 1999; 156: 958-960.

7. Goldman MB, Robertson GL, Luchins DJ, Hedeker D. The
influence of polydipsia on water excretion in hyponatremic
polydipsic schizofrenic patients. J Clin Endocrinol Metab
1996; 81: 1465-1470.

8. Dubovsky SL, Grabon S, Berl T, Schrier RW. Syndrome of
inappropriate secretion of antidiuretic hormone with exa-
cerbated psychosis. Ann Intern Med 1973; 79: 551-554.



10.

11.

12.

13.

14.

Emsley R, Potgieter A, Taljaard F, Joubert G, Gledhill R.
Water excretion and plasma vasopressin in psychotic disor-
ders. Am J Psychiatry 1989; 146: 250-253.

Lishman WA. Organic Psychiatry: The Psychological Con-
sequences of Cerebral Disorder, 3" ed. Oxford: Blackwell
Science; 1997: 559.

Spears NM, Leadbetter RA, Shutty MS. Clozapine
treatment in polydipsia and intermittent hyponatremia. J
Clin Psychiatry 1996; 57: 123-128.

Torres IJ, Keedy S, Marlon-O “Connor M, Beenken B, Gold-
man MB. Neuropsychological impairment in patients with
schizophrenia and evidence of hyponatremia and polydip-
sia. Neuropsychology 2009; 23(3): 307-314.

Kirkpatrick B, Tek C. Schizophrenia: clinical features and
psychopathology concepts. En: Sadock BJ, Sadock VA. (eds.).
Kaplan & Sadock’s Comprehensive Textbook of Psychiatry,
8th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2005:
1416-1436.

Brown K, Levy H, Brenner C, Leffer S, Hamburg EL. Over-
dose of risperidone. Ann Emerg Med 1993; 22: 1908-1910.

15.

16

17.

18.

19.

20.

21.

Kohen I, Kremen N. A case report of quetiapine withdrawal
syndrome in a geriatric patient. World J Biol Psychiatry
2009; 10(4 Pt 3): 985-986.

. Adrogue HJ, Madias NE. Hyponatremia. N Engl J Med

2000; 342: 1581-1589.

Korzets A, Yaacov O, Floro S, Ish-Tov E, Chagnac A, Weins-
tein T, Zevin D, Gruzman C. Case report: Severe hyponatre-
mia after water intoxication: a potential cause of rhabdom-
yolysis. Am J Med Sci 1996; 312: 92-94.

Trimarchi H, Gonzalez J, Olivero J. Hyponatremia associa-
ted rhabdomyolysis. Nephron 1999; 82: 274-277.

Morita S, Inokuchi S, Yamamoto R, Inoue S, Tamura K, Oha-
ma S, Nakagawa Y, Yamamoto I. Risk factors for rhabdom-
yolysis in self-induced water intoxication (SIWI) patients.
J Emerg Med 2010; 38(3): 293-296.

Goldman MB. The assessment and treatment of water im-
balance in patients with psychosis. Clinical Schizophrenia
& Related Psychoses 2010; 4(2): 115-123.

Diniz JB, Cordeiro Q. Clozapine treatment for schizophre-
nia-related polydipsia. Revista Brasileira de Psiquiatria
2010; 32(3): 318-319.




