Izvorni rad
Original Article
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PSIHOGENOM POLIDIPSIJOM
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BY PSYCHOGENIC POLYDIPSIA
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Summary: The basic patophysiologic mechanism of the hyponatremic encephalopathy caused by psychogenic polydipsia is
the dilution of body fluids and decreasing of plasma osmolality. Psychogenic polydipsia usually occurs among schizophrenic
patients. Taking into account that the data describing this syndrome in the standard textbooks of clinical medicine are typi-
cally sparse, this article is aimed to review the literature data and report three typical cases of this life-threatening syndrome.
In typical cases the clinical presentation of hyponatriemic encephalopathy consist of seizures and prolonged consciousness
disturbance. According to the literature review and the analysis of the presented case-reports, the authors suggest that hypo-
natremic encephalopathy caused by psychogenic polydipsia should always be suspected in patients with hyponatremia and
polyuria of diluted urine. The diagnosis is ascertained if the data about previous polydipsia are provided.
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UVOD I SVRHA RADA:

Stetno djelovanje prekomjernog pijenja vode u medicin-
skoj literaturi prvi put je opisano davne 1938. godine pod
nazivom “intoksikacija vodom kod bolesnika sa shizofreni-
jom” (1). Osnovni patofizioloski mehanizam kojim ekscesiv-
ni unos vode dovodi do patoloskih posljedica je povecanje
volumena tjelesnih tekucina koje se ne moze kompenzirati
niti obilnom diurezom razrijedenog urina. Hiponatrijemija
je rezultat hemodilucije, ali i sekundarnog gubitka natrije-
vih iona obilnom diurezom (2). Medutim, u osnovnoj pa-
togenezi ponekad sudjeluju i neki dodatni mehanizmi, pr-
venstveno vezani uz lucenje vazopresina i funkciju bubrega,
koji mogu u pojedinim sluc¢ajevima komplicirati dijagnozu
(3, 4). Najcesce je o psihogenoj polidipsiji kod shizofrenih
bolesnika (5), no hiponatrijemic¢ka encefalopatija (HNE)
opisana je i kod prekomjernog uzimanja tekucine u nekim
drugim stanjima (6, 7). Tes$ka i potenncijalno fatalna HNE
u novije je vrijeme opisana i kod trka¢a maratona i ostalih
sportova izdrzljivosti, kao izraz neprimjerenog unosa teku-
¢ine prije, za vrijeme i nakon trke (8, 9).

Premda je jasno da je HNE uzrokovana neprimjereno vi-
sokim unosom tekuéine, dodatni patofizioloski mehanizmi
nisu u potpunosti poznati (3). Postoje oskudni objavljeni
podaci o ucestalosti HNE koja je tipi¢no praéena poreme-
¢ajem svijesti i epileptickim napadajima. (10) S obzirom na
$ture informacije u standardnim udzbenicima interne medi-
cine i neurologije, te na temelju klini¢kog iskustva, misljenje
je autora ovoga rada da je sindrom HNE uzrokovane psi-
hogenom polidipsijom u nasoj sredini jo§ uvijek nedovolj-
no poznat i neadekvatno dijagnosticiran. Stoga je cilj ovoga
rada da se prikazu najvazniji podaci iz postojece literature i
ilustriraju s 3 karakteristi¢na prikaza slucaja.
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REZULTATI
Klini¢ka slika HNE koja je uzrokovana
psihogenom polidipsijom

Psihogena polidipsija naj¢es¢i je oblik primarne polidip-
sije. Terminom primarne polidipsije naziva se stanje kad se
ekscesivno pijenje ne moze objasniti drugom organskom
boles¢u i kad ono nije sekundarna pojava kod poliurije. Ako
se tako shvalena primarna polidipsija definira dnevnim
unosom tekuéine ve¢om od 3 litre, procjenjuje se da primar-
nu polidipsiju ima izmedu 6 i 17 % hospitalno lije¢enih psi-
hijatrijskih bolesnika (5, 11, 12).

Hiponatrijemicka encefalopatija krajnji je izraz hipona-
trijemije uzrokovane psihogenom polidipsijom, a najéesce
se prepoznaje u fazi kad dode do pojave teskih neuroloskih
simptoma. To je obi¢no poremecaj svijesti koji moze varirati
od smetenog stanja do sopora i kome. Pocetni simptomi, kao
§to su glavobolja, muénina ili letargija, lako ostaju neprepo-
znati jer se u pravilu radi o psihijatrijskim bolesnicima te
se ovi simptomi neprimjereno interpretiraju. Uvod u tezi ili
teski poremecaj svijesti obi¢no uslijedi nakon epilepti¢kog
napadaja. Prema nasem Kklinickom iskustvu, prolongirani
poremecaj svijesti nakon epilepti¢kih manifestacija s jednim
ili vi$e generaliziranih napadaja, naj¢esca je klinicka slika s
kojom se pacijenti upucuju u neurolosku hitnu sluzbu. Ako
ne dode do tegkih somatskih i neuroloskih komplikacija,
klini¢ki tijek nacelno je povoljan. Paradoksalno, poremecaj
svijesti onemogucuje nastavak polidipsije koja je dovela do
HNE, te i spontano dolazi do postupnog bistrenja svijesti i
autokorekcije elektrolitnog dizbalansa. U toj fazi osobito je
karakteristi¢na vrlo obimna diureza razrijedenog urina kroz
jedan ili viSe dana, ovisno o stupnju opterecenja vodom i
sposobnosti izlu¢ivanja razrijedenog urina.(13)
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Laboratorijski nalazi vrlo su karakteristi¢ni: hiponatrije-
mija — obi¢no <125 mmol/], te vrlo obimna diureza maksi-
malno razrijedenog urina, obi¢no >5 L/24 sata. Ako se uz
ove promjene dobije i podatak o polidipsiji, dijagnoza HNE
uzrokovane psihogenom polidipsijom vrlo je vjerojatna, no
potrebno je iskljuciti druge bolesti i stanja koja diferencijal-
no dijagnosticki dolaze u obzir (14).

Diferencijalna dijagnoza

Hiponatrijemija je jedan od naj¢es¢ih biokemijskih po-
remecaja koji se susrece u klinickom radu i ima vrlo $iroku
diferencijalnu dijagnostiku koja je ponekad vrlo komplici-
rana. Medutim kada se radi o hiponatrijemiji kojoj je uzrok
primarna polidipsija dijagnosti¢ki postupak obi¢no je jed-

nostavan. Prema algoritmu klini¢kog pristupa koji se pred-
laze u uglednom udzbeniku interne medicine (“Harrison’s
principles of internal medicine”), kod hipoosmolalne hipo-
natrijemije obimna diureza maksimalno razrijedenog uri-
na jasno upucuje na dijagnozu primarne polidipsije (14).
Navedeni je algoritam uz graficku modifikaciju prikazan
u slici 1. Vazno je napomenuti da je potrebno klini¢ki i/ili
laboratorijski iskljuciti druga stanja koja dovode do poliu-
rije i hiponatrijemije, najces¢e izrazitu hiperglikemiju ili
lijecenje Manitolom, premda se u tim slucajevima ne radi
o hipoosmolalnoj nego o hiperosmolalnoj hiponatrijemiji.
Centralni ili nefrogeni dijabetes insipidus takoder dovode
do poliurije, ali u tim stanjima koncentracija natrija u seru-
mu nije sniZena.

Slika 1.

Algoritam klinickog pristupa hipoosmolalnoj hiponatrijemiji * (14)
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* Potrebno je klini¢ki i/ili mjerenjem osmolalnosti iskljuciti hiperosmolalnu hiponatrijemiju (izraZzena
hiperglikemija, lije¢enje manitolom) i normoosmolalnu hiponatrijemiju (hiperproteinemija, hiperlipi-
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Lijecenje

Uz opée mjere lijeenja koje su ovisne o akutnim mani-
festacijama i komorbiditetu, osnovni cilj lije¢enja HNE je
normalizacija hiponatrijemije. To se moze posti¢i restrikci-
jom unosa tekudine i parenteralnom terapijom hipertoni¢-
kih otopina NaCl. Ne preporuca se brza korekcija natrija
jer takav postupak moze dovesti do osmotskog demijeli-
nizacijskog sindroma odnosno centropontine mijelinolize
s teSkim oStecenjem struktura mozdanog debla koje moze
zavrsiti fatalno (15). Nacelno, ne preporuca se da se kon-
centracija natrija u serumu u prva 24 sata povisi za vise
od 12 mmol/L. Ako se radi o teskoj hiponatrijemiji (natrij
<110-115 mmol/L) sa simptomima epileptickih napadaja i
poremecajem svijesti, treba ordinirati hipertoni¢ku otopina
NaCl kroz nekoliko sati do prestanka napadaja s brzinom
podizanja koncentracije natrija za 1-2 mmol/L na sat (5).

Prikaz slucajeva

7P, 63-godisnji bolesnik dovezen je u neurolosku hitnu
ambulantu u agitiranom stanju, nakon grand mal napadaja.
Nekoliko dana prije hospitalizacije prestao je uzimati hranu,
ali je pio 5-6 litara vode dnevno, $to je objasnio namjerom
kako mora uciniti gastroenterolosku obradu. Premda rani-
je nije bio psihijatrijski lije¢en, heteroanamnesti¢ki podatci
naveli su nas na zakljucak da se radi o opsesivno-kompulziv-
no strukturiranoj osobi. U neuroloskom statusu u vrijeme
primitka osim poremecaja svijesti, nije bilo drugih ispada.
RR 120/80 mmHg, p 80/min. Laboratorijski nalazi: Na* 124
mmol/L, K* 3.8mol/L, GUK 8.7 mmol/L, ureja 4.6 mmol/L,
kreatinin 112 umol/L, osmolalitet 261 mmol/L. Tijekom pr-
vih 24 sata hospitalizacije izmokrio je 7.200 ml urina, speci-
fi¢ne tezine 1,005. CT mozga i MSCT mozga bile su urednih
nalaza. LijeCen je simptomatski, bez dodatka hipertonic¢kih
otpina NaCl. Tijekom slijede¢a dva dana hospitalizacije vri-
jednosti Na* su se normalizirale, bolesnik je postao uredne
svijesti i bez neuroloskog deficita.

SL, 54-godisnja bolesnica upuéena je iz Psihijatrijske bol-
nice Vrapce, gdje se dugi niz godina lije¢ila zbog kroni¢ne
shizofrenije. Prema nalazu deZurnog psihijatra pala je u ku-
paonici i od tada je prestala komunicirati. Navodi se da je
imala dva grand mal napadaja te je povracala. Od supruga
smo naknadno doznali da pije dnevno “najmanje pet litara
vode”

U vrijeme primitka u jedinicu intenzivne skrbi bolesnica
je ucestalo povracala, bila je poremecene svijesti do sopora
i pli¢e kome, uzih zjenica, oslabljenih reakcija na svjetlo. Na
bolne podrazaje pomicala je ruke, nesto vi$e desnu. Miotat-
ski refleksi bili su simetri¢ni, patoloski refleksi se nisu iza-
zivali. RR 135/70 mmHg, p 85/min. Laboratorijski nalazi:
Na* 112 mmol/L, K* 3.0 mmol/L, GUK 9.1 mmol/L, ureja
3.2, kreatinin 62 pmol/L, osmolalitet 236 mmol/L. Tijekom
prvih 24 sata hospitalizacije registrirana je obilna diureza
od 8,300 ml bistrog, gotovo bezbojnog, razrijedenog urina;
specifiéna tezina nije bila odredena laboratorijskom omas-
kom. CT mozga ukazivala je na gracilniji komorni sustav
tj. znakove edema mozga. Cerebrospinalni likvor bio je pod
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tlakom normalnog citoloskog i biokemijskog nalaza. Rtg
pluca pokazao je incipijentne zastojne promjene. Lije¢ena je
simptomatski; hipertonicke otopine NaCl nisu primjenjiva-
ne. Tijekom cetvrtoga dana hospitalizacije normalizirana je
vijednost Na*, a stanje bolesnice postupno se poboljsavalo,
napadaje viSe nije imala, te je u dobrom opcéem stanju i bez
kvantitativnog poremecaja svijesti vra¢ena u PB Vrapce.

SP, 40-godisnji bolesnik naden je u ranim jutarnjim sa-
tima kod kude u sobi pored kreveta, bez svijesti, zakocen,
obilno je povracao. Saznali smo da je prije 13 godina lijecen
zbog alkoholizma nakon Cega je apstinirao od alkohola, ali
je pio velike koli¢ine vode “dnevno sigurno vise od pet lita-
ra’. Prema rije¢ima njegovog brata “sa sobom je stalno nosio
bocu s vodom”. Tijekom boravka bizarno se ponasao, $to je
upucivalo na shizofrenu psihozu. U vrijeme primitka bio je
komatozan, zjenice su bile jednake, oslabljenih reakcija na
svjetlo. Imao je svjezu ugriznu ranu jezika te nekoliko he-
matoma u podrudju lica i na ekstremitetima, prema ¢emu
smo zaklju¢ili da je imao grand mal napadaj. Glava i bulbusi
bili su devijirani u desno. Znak Babinskog bio je pozitivan
desno. RR: 150/70 mmHg, p 80 /min. Dobili smo slijede-
¢e laboratorijske nalaze: Na* 115 mmol/L, K* 3.9 mmol/L,
GUK 7.8 mmol/L, ureja 3.1 mmol/L, kreatinin 63 pmol/L,
osmolalitet 241 mmol/L. U prvih 24 sata izmokrio je 7.000
ml urina specifi¢ne tezine 1,003. MR mozga koja je bila uci-
njena petnaest dana nakon primitka bolesnika, pokazivala
je blage difuzne reduktivne promjene. U¢injena je LP, cere-
brospinalni likvor bio je urednog citoloskog i biokemijskog
nalaza. Lijecen je simptomatski bez dodatka hipertonickih
otpina Na Cl. Stanje svijesti mu se brzo poboljsavalo, epilep-
tickih napadaja nije imao, te je u zadovoljavaju¢em opéem
stanju i uredne svijesti premje$ten u psihijatrijsku bolnicu.

RASPRAVA

Kako je u navedenom tekstu izneseno jo$ uvijek nisu po-
znati precizni patofizioloski mehanizmi koji dovode do toga
da kod nekih osoba dode do dekompenzacije polidipsije s
razvojem HNE. Osim o koli¢ini dnevno popijene tekuéine
razvoj encefalopatije ovisan je i o brzini kojom dolazi do hi-
ponatrijemije. Ako do hiponatrijemije dolazi akutno, simp-
tomi HNE mogu se pojaviti ve¢ kod vrijednosti koncentra-
cije natrija u serumu koja nije znatno ispod donje granice
normale, dok se kroni¢na hiponatrijemija moze podnijeti
bez simptoma encefalopatije i kod znatno nizih vrijednosti
natrija.(16). Smatra se da do dekompenazcije hiponatrije-
mije uz polidipsiju mogu doprinijeti i neurohumoralne pro-
mjene (lucenje vazopresina) te promjene bubrezne funkcije
koje mogu biti i jatrogene (3, 4).

Diferencijalna dijagnoza hiponatrijemije, ako se razma-
tra izdvojeno od konkretne klini¢ke slike vrlo je $iroka, a
dijagnosticki postupci Cesto su slozeni. Medutim, kod HNE
uzrokovane polidipsijom dijagnostika je jednostavna i po-
uzdana ako se na nju pomislja. Nase je klini¢ko iskustvo da
kod svakog bolesnika s poremecajem svijesti, sa ili bez epi-
lepti¢kih napadaja, uz hiponatrijemiju <130 mmol/L, treba
posumnjati na HNE uzrokovanu polidipsijom, a osobito ako
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se radi o bolesniku s ranije postavljenom psihijatrijskom di-
jagnozom. Takvog bolesnika treba monitorirati uz praenje
diureze i elektrolita.(Vieweg WV 17) Obilna spontana di-
ureza razrijedenog urina, obi¢no 4-6 L u prva 24 sata, uz
postupno bistrenje svijesti i normalizaciju vrijednosti natrija
najéesce su dovoljni za dijagnozu. Anamnesticki ili hetero-
anamnestiucki dobiveni podaci o polidipsiji dijagnozu ¢e
dodatno potvrditi i uciniti je sigurnom.

Posebno je klini¢ko pitanje kako prevenirati pojavu HNE
kod bolesnika sa shizofrenijom i kompulzivnom polidipsi-
jom. Prema sustavnom prikazu literature iz Cochrane-ove
baze podataka za sada ne postoje znanstveno vjerodostojne
studije na temelju kojih bi se klini¢aru mogla predloziti te-
rapijska shema za suzbijanje polidipsije i njezinih posljedica.
Ipak, prema postojecoj literaturi postoje indicije da opioidni
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