Cartas al director

Coma metabélico en paciente
con polidipsia psicégena

Sr. Director:

Presentamos un caso de coma metabdlico de etio-
logia poco habitual, como es la polidipsia psicé-
gena.

Se trata de un varén de 45 afios con esquizofre-
nia, en tratamiento con tioridazina, loratadina y Pas-
siflorine® (sedante fitoterdpico).

El paciente sufrié una caida accidental 4 dias an-
tes de su ingreso, por lo que se prescribe tratamiento
con AINE que ni el paciente ni la familia sabe preci-
sar. Veinticuatro horas antes de acudir a urgencias
presentd un cuadro de agitacién e ingestién masiva
de agua (aproximadamente 40 1 en 24 h segun refie-
re la familia). Tras sufrir una crisis tonicoclénica ge-
neralizada se le trasladé al servicio de urgencias de
nuestro hospital, donde llegé hemodindmicamente
estable (PA 130/90 mmHg y FC 100 lat/min) y estu-
poroso. Las pupilas eran midridticas y reaccionaban
a la luz, y a la estimulacién dolorosa la respuesta
motriz era de localizacion.

En la tomografia computarizada craneoencefalica
no se objetivaban hallazgos patoldgicos. Posterior-
mente, el paciente presentd agitaciéon psicomotriz y
un vomito. Ante el deterioro del nivel de conciencia
y la sospecha de broncoaspiracion, se procedid a in-
tubacién orotraqueal y conexion a ventilacién mecd-
nica.

En la analitica plasmdtica destacaban: Na(p),
117 mmol/l, Osm(p) 245 mOsm/1, y en orina Na(o),
75 mmol/l, Osm(o0), 290 mOsm/1.

Ante la sospecha de coma metabélico por hipona-
tremia secundaria a ingestion masiva de agua ingre-
s6 en la unidad de medicina intensiva.

Se procedid a la correccion hidroelectrolitica,
para lo cual se utilizé suero salino hiperténico al
7,5% durante las primeras 12 h (375 ml en 12 h),
para corregir la mitad del déficit de sodio calculado;
el resto se corrigié en las siguientes 36 h con suero
fisiol6gico, objetivindose una mejoria progresiva
del nivel de conciencia, por lo que se pudo retirar la
ventilacién mecdnica, consiguiéndose la extubacién
traqueal a las 24 h del ingreso.

Entre las complicaciones destacé una rabdomioli-
sis con valores de CPK que se elevaron progresiva-
mente, alcanzando un pico mdximo en las primeras
24 h de 53.757 mU/ml, sin datos de fracaso renal.

La polidipsia estd presente en el 3-39% de los pa-
cientes psiquidtricos crénicos!. Aquellos pacientes
que beben mds agua libre de la que pueden excretar
pueden desarrollar hiponatremia. Un subgrupo de
pacientes hiponatrémicos tiene una excrecion redu-
cida de agua libre?, en relacién con que la nefrona
distal permite una reabsorcién limitada, esto es lo
que ocurre en el sindrome de secrecién inadecuada
de ADH (SIADH), cuya aparicién puede estar con-
dicionada por el tratamiento con AINE (piroxicam,
diclofenaco, indometacina) o por farmacos psicotro-
pos, como la tioridacina. En la polidipsia primaria
pura se produce una supresion de la liberacién de
hormona antidiurética (ADH) y, por tanto, la osmo-
laridad urinaria debe ser inferior a 100 mOsm/kg.
En el SIADH la osmolaridad urinaria es superior a
100 mOsm/kg. En nuestro caso una orina anormal-
mente concentrada y un sodio urinario superior a
40 mEq/l sugieren la coexistencia de un SIADH y
una polidipsia primaria®?.
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