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INTRODUCCION

La polidipsia psicogénica1 es un
trastorno clinico que se caracteriza por
poliuria y polidipsia y es frecuente en
pacientes hospitalizados con trastornos
psiquidtricos. La fisiopatologia subya-
cente de este sindrome es poco clara, y
hay multiples factores implicados,
incluyendo un defecto del hipotalamo y
los efectos adversos de la medicacion.
Puede producir hiponatremia y se
caracteriza por sintomas de confusion,
letargia, psicosis y/o convulsiones. Los
pacientes psiquiatricos con polidipsia
merecen una evaluacién integral por
otras causas médicas como diabetes
mellitus (DM), enfermedad renal
cronica, trastornos hipofisarios,
farmacos y sindrome de la secrecién
inadecuada de Ila hormona anti-

diurética.

DESCRIPCION DEL
CASO

Enfermedad actual: Mujer de 83 afios

institucionalizada en una residencia
geriadtrica desde hace 4 afios. Explica
polidipsia, poliuria y discreta polifagia
desde hace 5 dias con ingestas de 4-5
litros de agua, sobre todo de necesidad
nocturna v, diuresis de 4-5 litros cada
24 horas. Se acompafia de verborrea,
agitacién, ansiedad e insomnio.

Antecedentes personales: neoplasia

mama derecha intervenida, hipo-
tiroidismo, déficit de vitamina D y de

vitamina B-12, demencia mixta GDS-5,
HTA, colelitiasis, artropatia dege-
nerativa, sindrome depresivo, fractura
de cuello de fémur izquierdo,
condrocalcinosis, osteoporosis y tras-
tornos de conducta.

Tratamiento actual: Alprazolam 0,5
mg/dia, memantina 20 mg/dia,
hidrosaluretil 1c/dia, Levothroid 50
Optovite 1 amp/mensual,

mcg/dia,
paroxetina 20mg/dia, Hidroferol 6
gotas/dia, mirtazapina 15mg/dia vy
risperidona 1mL/dia.

Exploracidn fisica: BEG, consciente y

orientada. Normocoloreada y normo-
hidratada PA:122/77 mmHg, fc 85 por
minuto, t2 36,52 C, eupneica,
saturacién 98%. Auscultacidon cardio-
respiratoria: Tonos cardiacos ritmicos,
murmullo vesicular conservado.
Abdomen blando y depressible, sin
masas ni visceromegalias. No peri-
tonismo. Peristaltismo conservado.
PPLB negativa. Exploracidn neuroldgica
sin focalidad, no alteraciones de la

marcha.

Orientacion diagndstica inicial: Debut
Diabetes Mellitus

Pruebas complementarias iniciales:

glucosa 74 mg/dL, proteinas 6,25 g/dL,
Na 133,7 mmol/L, K 3,68 mmol/L, vit D
13,7 ng/mL, urea 40 mg/dL, creat 0,47
mg/dL, microalbuminuria orina 70,73
mg/L, Malbuminuria/creatinina 185,3
mg/g, VSG 48 mm, HbAlc 5,2%, PCR
10,9 mg/L, funcién hepatica normal,
hemograma y hemostasia normal.
Descartada la diabetes mellitus por la
analitica nos planteamos el siguiente
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diagnéstico diferencial’ (tabla 1): Como alteracion del osmoreceptor

causas mas frecuentes debemos taldmico (diabetes insipida central),
descartar enfermedades psiquidtricas: enfermedades renales cronicas
trastornos de la  personalidad, (diabetes insipida nefrogénica)
trastornos de  histeria y cuadros farmacos (AINE, neurolépticos, trici-
delirantes, trastornos hipotaldmicos: clicos, sales de litio, diuréticos
traumatismo craneales, sarcoidosis vy tiazidicos).

Tabla 1: Causas de POLIDIPSIA

POLIDIPSIA SECUNDARLA

Diobetes insipido_central
Adguirida:
- Traumatica: neurocirugia, lesiones en la cabeza
Tumores cerebrales: cranecfaringioma, meningioma, adenoma, necplasma, germinona,
carcinoma metastatico, tumaores hipotaldmicos-hipofisiarios
Granulomatosis e infecciones: meningitis, encefalitis, sarcoidosis, histiocitosis X, tuberculosis,
micosis, toxoplasmaosis, sifilis
Vascular: isguemia cerebral, aneurisma cerebral, hemorragia intracranial e hipoxia, trombosis
Autoinmung
Congénita:
Autosomica dominante (mutaciones gen neurcfising [-ADH)
Autosomica recesiva (Sindrome Wolfram)
Diabetes insipida congénita esporadica
Idiopatica

Digbetes Insipida nefrogénica
Adguirida:
Taoxica: litio, metoxiflura, cisplating, foscarnet, demeclocicling, colchicing, gentamicing,
furosemida, alcohol, estercides
Metabalicas: hipercalcemia, hipercalemia
Enfermedad renal: Insuficiencia renal cronica, amiloidosis, sarcoidosis
Congénita:
Autosomica recesiva (mutacion gen canal de agua aguaporin-2)
Recesiva ligada al cromosoma X (Mutacion gen receptor vasopresing V2)
Idiopatica

POLIDIPSIA PRIMARLA

Dipsogénica

Adguirida:
Granuloma [neurcsarcoide)
Infeccion: meningitis, tuberculosis
Autoinmune: esclerosis multiple
Tdwica: litio, carbamazepina
Lesiones hipotalamicas

Congénita ¥ Idiopatica

Psicogénica
Adguirida:
Esquizofrenia, psicosis maniacodepresiva, neurosis
Gestacional
Produccion incrementada de vasopresina
Metabolismo incrementado de ADH
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Pruebas complementarias de segui-
miento: CA 15.3: 13.2 Ul/mL, CA 125:
21.5 Ul/mL, CA 19.9: 3.4 Ul/mL, ADH
(vasopresina) 2.70 (< 7.6 pg/mL). Rx
térax: parénquima pulmonar y silueta

cardiaca normal. Ecografia abdominal:
higado y rifones normales, no lesiones
ocupantes de espacio, pancreas no
visible por gas intestinal. RM craneal:
discreta atrofia frontal, minima lesion
isquémica talamica, silla turca normal.

Dado el empeoramiento progresivo de
los trastornos de conducta y la persis-
tencia de polidipsia y poliuria se deriva
a la Unidad de Geridtricos agudizados

donde se enfoca el caso como
potomania (polidipsia

psicogena).

primaria

Nuevo tratamiento: Se suspende

mirtazapina y se introduce citalopram
20mg/dia, se augmenta la risperidona a
2mL/dia. En 5 dias la ingesta hidrica y la
diuresis volvieron a la normalidad y se
controlaron los trastornos de conducta.

En caso de ausencia de mejora con la
medicacién prescrita por el geriatra se
deberd de seguir el protocolo

diagnéstico3 (tabla 2).

Tabla 2: Organigrama diagndstico de la poliuria-polidipsia.

| POLIURIA-POLIDIPSIA
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DISCUSION

La polidipsia primaria® ° se clasifica en
dos formas: la potomania (psicogénica)
que es el deseo frecuente de beber
grandes cantidades de liquidos
asociados a una actitud placentera y la
dipsomania (dipsogénica), que es la
necesidad brusca, inmotivada e
imperiosa de beber grandes cantidades
de liquidos. Si no se diagnostica y se
trata a tiempo puede ocasionar una
gran hiponatremia y varios signos
neuroldgicos, des de la ataxia al coma
irreversible. También se han
encontrado hiponatremias en poli-
dipsias  psicogenas en pacientes
alcohdlicos bebedores de cerveza, que
puede producir hiperosmolaridad si se
consume en grandes cantidades, puede
reducir el contenido de sodio en sangre
e inhibir la produccién de vasopresina.

En la polidipsia primaria psicogénica6 se
produce un consumo compulsivo de
agua con una negacion explicita de la
sensacion de sed por parte de los
pacientes. Es bastante comun entre la
poblacién psiquiadtrica y, especial-
mente, entre los que sufren
esquizofrenia. No es un trastorno
unitario sino que se manifiesta en
diferentes fases. Varios estudios
postmortem en pacientes esquizo-
frénicos afectos de polidipsia han
revelado una menor densidad neuronal
bilateral en los cuerpos mamilares y en
la region del hipotalamo posterior. En
la polidipsia primaria dispsogénica el
paciente manifiesta una sensacién
desmesurada de sed. Puede producir

hiponatremia y puede impedir la

liberacion de la hormona antidiurética,
provocando una importante pérdida de
liqguidos. Comportara sed cronica,
polidipsia y poliuria.

En conclusidn, si un paciente tiene un
deseo irrefrenable de beber sin causa
aparente que lo justifique, es
importante descartar tanto las causas
organicas como las psicégenas, por las
implicaciones que puede comportar la
ausencia de un diagndstico adecuado a
nivel renal y del equilibrio hidro-
electrolitico.
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