NOTAS CLINICAS

Rabdomidlisis por polidipsia aguda en un paciente
con trastorno psicotico
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Rhabdomyolysis due to polydipsia in a patient with psychotic disorder

Resumen

La polidipsia es un cuadro clinico frecuente en pacientes
psiquiatricos, especialmente en pacientes psicoticos. En
episodios agudos puede producir alteraciones metabolicas
importantes, e incluso comay muerte. La polidipsia
psicogena es un diagnostico infravalorado debido a tener
multiples factores causales y una etiopatogenia no
claramente establecida. Se presenta el caso de un paciente
con antecedentes psiquiatricos que es atendido por un
cuadro clinico de insuficiencia renal aguda severa por
intensa rabdomiolisis que requirié hemodialisis,
relacionado con conducta aguda de polidipsia. Se revisan
también algunos de sus factores epidemioldgicos, clinicos
y etiopatogénicos de la polidipsia. Se establece
la conveniencia de tener en cuenta el diagndstico
de potomania ante cualquier paciente psiquiatrico
que presente sintomas agudos de confusion.
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Summary

Polydipsia is a frequent clinical entity in psychiatric
patients, especially in those with a psychotic disorder. Acute
epidodes of polydipsia can produce important metabolic
alterations and even coma and death. Psychogenic
polydipsia is a underestimated diagnosis, due to multiple
causal factors and an etiology that has not been clearly
established. We present the case of a patient with psychiatric
background who was seen due to a clinical situation of
severe acute renal failure by high rhabdomyolysis that
needed hemodialysis, due to acute polydipsia. We also
review some of the epidemiological and clinical factors and
etiopathogeny of the polydipsia. It is considered necessary to
keep in mind the in mind the diagnosis of polydipsia in any
psychiatric patient showing acute symptoms of confusion.
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La polidipsia primaria o psicdgena es un trastorno clinico
caracterizado por una ingesta excesiva de agua ante ausen-
cia de estimulos fisioldgicos para dicha ingesta. Este cuadro
clinico es frecuente en pacientes psiquiatricos, especial-
mente en la esquizofrenia. El modo de presentacion puede
ser tanto crénico como agudo, pudiendo producir impor-
tantes alteraciones metabdlicas, e incluso comay muerte. La
existencia de multiples factores que pueden influir en
su presentacion y una etiopatogenia no claramente estable-
cida son causa de una infravaloracion a la hora de detec-
tarlo y por tanto de instaurar un tratamiento adecuado.

CASO CLINICO

Paciente vardn de 47 afios que acude a urgencias acom-
pafiado de su familia por presentar un cuadro de disminu-
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cién de conciencia, desorientacion y desorganizacion de
la conducta con agitacion de unas 24 h de evolucion.

En el momento de la evaluacién se muestra desorienta-
do y confuso, con agitacion psicomotriz, desconexién am-
biental y sin posibilidad de contacto verbal. Las constan-
tes vitales eran temperatura axilar de 39,4 °C, tension ar-
terial de 103/69 mmHg y frecuencia cardiaca de 115 ppm.
Presenta varias contusiones en diversas partes del cuer-
po en relacién con caidas al suelo y golpes contra mue-
bles refiriendo momentos de pérdida de visién. En la
analitica realizada en urgencias destacaba leucocitosis
(24,8 10%); creatinina, 2,8 mg/dl; sodio, 128 mEg/I;
potasio, 5,4 mEg/l; calcio, 8,2 mg/dl; GOT, 1.284 U/I,
magnesio, 2,41 mg/dl y un equilibrio acido-base con pH,
7,3; pCO,, 42 mmHg; pO,, 35 mmHg; bicarbonato,
2 mmol/l; EB, 4,1 mmol/l, y saturacion de oxigeno de
62%. Ademas destacaba una elevacién muy importante
de la enzima creatinquinasa (CK) con concentraciones
de 129.931 U/I. La radiografia de torax fue normal. En la to-
mografia computarizada craneal destacaba una atrofia cor-
tical importante para la edad del paciente, sin otro hallazgo
significativo. La puncién lumbar fue normal. Se descarté
la presencia de drogas de abuso en orina. Dado el estado
del paciente, que ademas presentaba una anuria total y
unos parametros de funcidn renal que empeoraban rapi-
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damente, se decidio su traslado a una unidad de cuidados in-
tensivos (UCI) para poder realizar una adecuada sedacién
del cuadro de agitacion y control orgénico del paciente.

Se recogio informacion del paciente a través de la
familia, en la cual destaca la presencia de una ingesta ex-
cesiva de agua, alrededor de 10 I/dia, en la Gltima semana.
Entre los antecedentes personales refieren enolismo ha-
bitual en los Ultimos 5 afios con consumo aproximado
de un litro de vino al dia y presencia de antecedentes
psiquiatricos que se inician hacia los 20 afios con una
progresiva disminucién del funcionamiento habitual y
rendimiento en su actividad. Inicia tratamiento antide-
presivo y ansiolitico que mantiene hasta los 24 afios, mo-
mento en el que realiza un ingreso hospitalario para
estudio psiquiatrico, siendo diagnosticado de posible
cuadro psicotico no especificado y se inicia tratamiento
antipsicético, el cual abandona al poco tiempo, asi como
el control psiquiatrico. Desde entonces s6lo toma medi-
cacién ansiolitica. Existe un empobrecimiento funcional
progresivo sin llegar a establecer una actividad laboral es-
table y un aislamiento social importante que en los ulti-
mos 5 afios le lleva a no salir apenas del domicilio, con
progresiva pérdida de interés y motivacion por el entorno.

En la UCI se inicia hemodiafiltracién venovenosa con
mejoria de los parametros renales en los primeros dias,
disminucidn del nivel de CK hasta valores normales, asi
como normalizacion de las pruebas hepaticas y del iono-
grama. La fiebre remite a las 48 h y desaparece la leuco-
citosis. Tras reduccion del estado de agitacion, el pa-
ciente se mantiene consciente, orientado y sin signos de
focalidad neuroldgica. Se muestra puntualmente irritable
e incluso agresivo verbalmente, con empobrecimiento
del lenguaje, respuestas breves y amnesia total de lo ocu-
rrido en los dias previos al ingreso. Puntualmente refiere
alguna alucinacion visual en forma de animales que son
autolimitadas. A fin de favorecer el estado de sedacion se
inicia tratamiento con haloperidol hasta 10 mg/dia ini-
cialmente por via parenteral y posteriormente oral. Se
realizan otras exploraciones diagnésticas complementarias,
entre las que destacan anticuerpos antinucleares y Jo-1
negativos, hormona antidiurética (ADH) normal, ecogra-
fia abdominal normal y resonancia magnética, donde
s6lo destaca la atrofia cortical de leve predominio parie-
tooccipital. Al cabo de varios dias se intenta retirar la he-
modiafiltracion, pero no se consiguen niveles de diuresis
adecuados, y se observa un empeoramiento progresivo
de los parametros renales, por lo que se plantea trata-
miento con dialisis que se realiza durante 4 semanas, con-
siguiéndose recuperacion adecuada de la funcion renal.

Como diagnéstico al alta se plantea un cuadro de insu-
ficiencia renal secundaria a rabdomiélisis por hiponatre-
mia, causada por polidipsia aguda en un paciente con
diagnostico psiquiatrico de esquizofrenia residual.

DISCUSION

La polidipsia psicogena se ha relacionado tanto con
causas psiquiatricas como organicas. Es relativamente

frecuente (3-39 %) en pacientes con enfermedad psi-
quiatrica’, destacando la esquizofrenia en un 70% de los
casos, aunque también se ha descrito su presencia en
trastornos afectivos, estrés, abuso de alcohol, trastornos
de la alimentacidn, retraso mental, trastornos de la per-
sonalidad y trastornos mentales organicos?. Entre los pa-
cientes esquizofrénicos se ha indicado un perfil de ca-
racteristicas asociadas a la presencia de polidipsia, de
modo que suele tratarse de pacientes de larga evolucion,
con alteraciones metabdlicas mantenidas y presencia de
atrofia cortical y déficit cognitivos?.

Se han establecido también factores organicos que
pueden cursar con alteracién de la capacidad de elimi-
nacion hidrica, como el dolor o la administracién de
farmacos tales como la amitriptilina, flufenacina, tiotixe-
no, carbamacepina, barbituricos, clofibrato, isoprotere-
nol, agentes diuréticos, cloropropamida y morfina*. Tam
bién se ha relacionado con el abuso de tabaco, café y al-
cohol®®, Respecto a los farmacos psicotropicos existen
datos contradictorios sobre si actian como desencade-
nante de la polidipsia o bien pueden tener una funcion
terapéutica. Asi se ha observado que suele tratarse de
pacientes que tomaban farmacos psicotropicos con pro-
piedades anticolinérgicas, las cuales pueden provocar
sequedad de boca y sed como factores que influyen en
la polidpsia’. También se ha detectado una cierta coinci-
dencia entre las intoxicaciones por ingesta de agua y la
exacerbacion de la psicosis, y aunque no se conoce el
mecanismo exacto de esta asociacion hay que tener en
cuenta que la dopamina desempefia un papel importan-
te en el control de la sed y de la secrecién de ADH. Se ha
comprobado que el bloqueo dopaminérgico D2 aumenta
la angiotensina tipo I, potente dipsdgenc®. Se ha sefia-
lado también la posible influencia de antipsicéticos en
la presencia de rabdomidlisis secundaria a hiponatre-
mia o un efecto directo de psicotropos en la aparicién
de hiponatremia®. Por el contrario, hay autores que
recomiendan administrar neurolépticos para el trata-
miento y control de la polidipsia psicégena en pacien-
tes con psicosis'®. En todo caso, ante la hipotesis de la
implicacion de los tratamientos neurolépticos en la
fisiopatologia de la polidipsia-hiponatremia, no hay que
olvidar que las primeras descripciones de polidipsia en
pacientes psiquiatricos datan de hace mas de 70 afios
cuando todavia no se habian sintetizado los farmacos
antipsicaticos!’.

El modo de presentacion de la polidipsia primaria o
psicogena puede ser bien una sobreingesta mantenida
de agua con una capacidad excretora del rifion normal
gue da lugar a una poliuria hipoténica o bien una inges-
ta intermitente de grandes cantidades de liquido que si
supera la capacidad excretora del rifién podria provocar
una intoxicacion hidrica e hiponatremia dilucional. Este
ultimo caso no es frecuente en adultos sanos debido a
que existe una capacidad de excrecion de cantidades im-
portantes de agua (de 10 a 14 ml/min), a no ser que exis-
ta una alteracién renal que dificulte dicha excrecién, co-
mo, por ejemplo, durante el tratamiento con diuréticos
tiacidicos. También la sobreingesta cronica de liquidos,
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propia de la polidipsia psicogena, puede limitar la capa-
cidad de excrecion renal al producirse un lavado del
gradiente osmotico medular. Asi se ha observado en pa-
cientes psicoticos tratados con neurolépticos, con poli-
dipsia e hiponatremia, una disminucién del umbral
osmotico para la secrecion de ADH, un aumento de sen-
sibilidad al efecto natriurético de la ADH a nivel renal, in-
cluso con bajas concentraciones de ésta®, y un incremento
de los niveles en liquido cefalorraquideo de la enzima con-
versora de angiotensina comparado con pacientes psicé-
ticos sin tratamiento neuroléptico®.

La hiponatremia es un cambio que frecuentemente se
asocia a la ingesta excesiva de liquido. Puede ser debida
bien a una secrecién inadecuada de ADH o bien a facto-
res internos al rifidn, como el descenso del filtrado glo-
merular derivado de una insuficiencia renal severa. Es re-
lativamente frecuente la asociacion entre polidipsia psi-
cégena y rabdomidlisis*® con elevaciones muy importan-
tes de la CK, e incluso situaciones clinicas de coma®. Las
concentraciones de CK para casos de hiponatremia pue-
den variar entre 1.800 y 100.000 U/I. El proceso fisiopa-
toldgico que relaciona la hiponatremia y la rabdomiolisis
no esta claro, pero se han aportado dos hipétesis: la pri-
mera establece que la salida del potasio intracelular para
compensar el edema celular producido por la hiponatre-
mia podria causar un descenso del potencial transmem-
brana con rotura de la célula muscular*. La segunda hi-
potesis plantea que la velocidad de correccién de la hi-
ponatremia es la causante de la lesion celular, de modo
que el equilibrio celular que se establece durante la hi-
ponatremia prolongada podria ser poco estable durante
el tratamiento de recuperacion de la misma®. Algln
autor ha sefialado el papel del antipsicético clozapina so-
bre el aumento de la permeabilidad de la pared celular
muscular®.

Entre el comienzo del habito de polidipsia y la apari-
cion de sintomas sugestivos de intoxicacion hidrica sue-
le pasar un periodo relativamente moderado de tiempo,
entre 5y 10 afios'. En el caso del paciente comentado
la conducta de sobreingesta hidrica es aguda, asi como la
sintomatologia presentada, la cual concuerda con la des-
crita para un edema cerebral por intoxicacién hidrica,
donde puede aparecer cefalea, visidn borrosa, nauseas,
vomitos, diarrea, calambres musculares, inquietud, con-
fusion, convulsiones, e incluso coma y muerte'’. En
nuestro caso la ausencia de una historia bien definida de
trastorno psiquiatrico, de tratamiento neuroléptico re-
ciente y de antecedentes de conducta de sobreingesta hi-
drica dificultaron el planteamiento diagnostico. Hay que
sefialar también la presencia en este paciente de un fac-
tor que se ha considerado de riesgo para la aparicion de
conductas de sobreingesta hidrica e hiponatremia,
como era el consumo excesivo de alcohol durante los
Gltimos afios™®. También hay que destacar que mientras
en otros casos descritos previamente la hiponatremia
en situaciones de rabdomidlisis era importante'*, en
nuestro paciente era sélo moderadamente baja, teniendo
en cuenta los niveles de destruccion tisular que se ob-
servaron.

Mientras que el tratamiento de la intoxicacion hidrica
aguda estd mas relacionado con el control hidroelectro-
litico hasta su recuperacion, existe mayor dificultad para
tratar una polidipsia psicdgena cronica. A pesar de exis-
tir muy escasos estudios controlados de tratamientos far-
macoldgicos para la polidipsia en enfermos mentales,
han sido propuestos algunos antipsicoticos como la clo-
zapina, el propranolol, los inhibidores de la enzima con-
versora de la angiotensina y los antagonistas opiaceos co-
mo la naloxona'®#19,

Finalmente queremos destacar que la polidipsia pri-
maria es un diagnéstico infravalorado debido en parte
a no tener establecidos con claridad sus factores causa-
les y etiopatogénicos y que, sin embargo, puede dar lu-
gar a importantes complicaciones fisicas, incluso con
riesgo vital. Este diagnostico ha de ser tenido en cuen-
ta, por tanto, como posibilidad, ante cualquier pacien-
te psiquiatrico que presente sintomas agudos de confu-
sion.

BIBLIOGRAFIA

1. De Le6n ], Dadvand M, Canuso C, Odom-White A, Stanilla J,
Simpson GM. Polydipsia and water intoxication in a long-
term psychiatric hospital. Biol Psychiatry 1996;40:28-34.

2. Mercier E, Loas G. Polydipsia and water intoxication in
353 psychiatric inpatients: and epidemiological and psy-
chopathological study. Eur Psychiatry 2000;15:306-11.

3. Kirch DG, Bigelow LB, Weinberger DR, Lawson WB, Wyatt RJ.
Polydipsia and chronic hyponatremia in schizophrenic in-
patients. J Clin Psychiatry 1985;46(5):179-81.

4. Sandifer MG. Hyponatremia due to psychotropic drugs.
J Clin Psychiatry 1983;44:301-3.

5. Goldman MB, Luchins DJ, Robertson GL. Mechanisms of al-
tered water metabolism in psychotic patientes with poly-
dipsia and hyponatremia. N Engl J Med 1988;318:397-403.

6. De LeodnJ, Tracy J, McCann E, McGrory A. Polydipsia and
schizophrenia in a psychiatric hospital: a replication study.
Schizophr Res 2002;57:293-301.

7. Singh H, Linas SL. Compulsive water drinking in the set-
ting of anticholinergic drug use: an unrecognized cause of
chronic renal failure. Am J Kidney Dis 1995;26:586-9.

8. Leadbetter RA, Shutty MS. Differential effects of neuro-
leptics and clozapine on polydipsia and intermittent hy-
ponatremia. J Clin Psychiatry 1994;55:110-3.

9. Wicki J, Rutschmann OT, Burri H, Vencchietti G, Desmeu-
les J. Rhabdomyolysis after correction of hyponatremia
due to psychogenic polydipsia possibly complicated by
clozapine. Ann Pharmacother 1998;32:892-5.

10. Spears NM, Leadbetter RA, Shutty MS. Clozapine treat-
ment in polydipsia and intermittent hyponatremia. J Clin
Psychiatry 1996;57:123-8.

11. Sleeper FH, Jellinek EM. A comparative physiologic psy-
chologic and psychiatric study of polyuric and non polyu-
ric schizophrenic patients. J Nerv Ment Dis 1936;83:
557-63.

12. Wahlbeck K, Ahokas A, Miettinen K, Nikkila H, Rimon R.
Higher cerebrospinal fluid angiotensin-converting en-
zyme levels in neuroleptic-treated than in drug-free patients
with schizophrenia. Schizophr Bull 1998;24:391-7.

13. Cronin RE. Psychogenic polydipsia with hyponatremia: re-
port of eleven cases. Am J Kidney Dis 1987;9(5):410-6.

58 Actas Esp Psiquiatr 2004,;32(1):56-59 82



14.

15.

16.

83

Ramirez N, et al. RABDOMIOLISIS POR POLIDIPSIA AGUDA EN UN PACIENTE CON TRASTORNO PSICOTICO

Korzets A, Ori Y, Floro S, Ish-Tov E, Chagnac A, Weinstein T,
et al. Case report: severe hyponatremia after water intoxi-
cation: a potencial cause de rhabdomyolysis. Am J Med Sci
1996;312(2):92-4.

Rizzieri D. Rhabdomyolisis after correction of hyponatremia
due to psychogenic polydipsia. Mayo Clin Proc 1995;70:473-6.
Vieweg WVR, Rowe WT, David JJ, Sutker LH, Spradlin WW.
Evaluation of patients with self-induced water intoxica-
tion and schizophrenia disorders. J Nerv Ment Dis 1984;
172:552-5.

17.

18.

19.

Blum A, Tempey FW, Lynch WJ. Somatic findings in pa-
tients with psychogenic polydipsia. J Clin Psychiatry 1983;
44:55-6.

Brookes G, Ahmed AG. Pharmacological treatments for
psychosis-related polydipsia. Cochrane Database Syst Rev
2002;3.CD003544.

Nishikawa T, Tsuda A, Tanaka M, Nishikawa M, Koga I,
Uchida Y. Naloxone attenuates drinking behaviour in
schizophrenic patients displaying self-induced water
intoxication. Clin Neuropharmacol 1992;15:310-4.

Actas Esp Psiquiatr 2004;32(1):56-59 59



