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Resumen
Los trastornos de la conducta alimentaria son un espectro 

de enfermedades psiquiátricas poco frecuentes, con una pre-
valencia difícil de establecer en la población pediátrica. Estos 
desórdenes pueden tener diversas repercusiones sistémicas, 
dentro de las que se encuentran las alteraciones endocrinoló-
gicas. Se presenta el caso de una adolescente remitida a urgen-
cias desde la consulta externa de endocrinología por polidip-
sia y poliuria. Durante la hospitalización se descartan diabetes 
insípida, diabetes mellitus, síndrome de secreción inadecuada 
de la hormona antidiurética y cerebro perdedor de sal. Por 
tanto, una vez excluidas las causas orgánicas, se identifica un 
trastorno de la conducta alimentaria que podría cursar con 
polidipsia psicógena. 

Palabras clave: trastornos de alimentación y de la inges-
tión de alimentos, trastornos de ingestión y alimentación en la 
niñez, polidipsia psicogénica, polidipsia, hiponatremia.

Abstract
Eating disorders are a spectrum of infrequent psychiatric 

diseases, with a prevalence that is difficult to establish in the 
pediatric population. They may have various systemic mani-
festations. We present a case of a teenager female who was 
referred from ambulatory endocrinology consult to the emer-
gency department because of polydipsia and polyuria. During 
hospitalization, central and nephrogenic diabetes insipidus, 
diabetes mellitus, inappropriate antidiuretic hormone secre-
tion syndrome and cerebral salt wasting syndrome were ruled 
out. Once the organic causes were excluded, an eating disorder 
with psychogenic polydipsia was identified.

Keywords: feeding and eating disorders, feeding and ea-
ting disorders of childhood, polydipsia, psychogenic, polydip-
sia, hyponatremia.

Introducción 
Los trastornos de la conducta alimentaria (TCA) son un 

espectro de enfermedades de origen multifactorial en el que 
intervienen factores emocionales, psicosociales y conductua-
les (1). Se caracterizan por una alteración en la ingesta de 
alimentos, por lo que ocurre una disminución de sustratos 
energéticos. Esto conduce a cambios adaptativos en diferen-
tes sistemas con el fin de conservar las funciones vitales. En 
la población pediátrica, la prevalencia de los TCA es difícil de 
establecer, sin embargo, son más frecuentes en el sexo feme-
nino (2). La importancia de la detección temprana se asocia a 
un mejor pronóstico y al restablecimiento de la homeostasis 
corporal (3).

Presentación del caso
Se presenta una paciente de 14 años con un cuadro clínico 

de 4 meses de una pérdida de peso que alcanza los 12 kg. La 
joven asiste a medicina general y allí se solicita la prueba de 
la hormona estimulante de la tiroides (TSH) que estaba en el 



128	 Revista Colombiana de Endocrinología, Diabetes y Metabolismo http://revistaendocrino.org/

Volumen 7, número 2, agosto de 2020

REVISTA
COLOMBIANA de Endocrinología

&Diabetes Metabolismo

límite inferior. Por tal motivo, se amplían los estudios de T4 
total, T4 libre, T3 libre, tiroglobulina y anticuerpos tiroideos 
antiperoxidasa, con los cuales se realiza el diagnóstico de hi-
pertiroidismo y se inicia el manejo con metimazol. 

La paciente es valorada de forma extrainstitucional por 
endocrinología pediátrica y allí se descarta la existencia de 
hipertiroidismo, pues se observan niveles de hormonas tiroi-
deas normales, razón por la cual se suspende el manejo. En esa 
oportunidad, la adolescente refiere 3 meses de amenorrea, 1 
mes de hipergeusia, 2 semanas de polidipsia de predominio 
diurno y poliuria. En consecuencia, es remitida a urgencias 
para descartar una diabetes insípida.

Durante la estancia hospitalaria, se documenta la existen-
cia de una osmolaridad sérica baja y niveles de sodio sérico 
limítrofes bajos y una glucemia normal (83-79 mg/dL), por lo 
que se descarta la diabetes mellitus. La paciente es evaluada 
por múltiples subespecialidades, incluyendo endocrinolo-
gía pediátrica, dada la persistencia de poliuria, y se realiza la 
prueba de privación hídrica en la que se evidencia hipoten-
sión, sed intolerable y taquicardia a las 2 horas de inicio, por 
lo que se suspende la fase de sed y se comienza la reposición 
para permitir la ingesta de 1,5 veces del volumen excretado. 

Se realizan los paraclínicos de las 6 y 8 horas luego del inicio 
de la prueba, y se observan hiponatremia severa y osmolaridad 
sérica baja, registrando glucemias normales durante la totali-
dad de la prueba (Figuras 1-3). Después de ello, se suspende 

la prueba de privación hídrica, sin llegar a la fase de adminis-
tración de desmopresina, y se descarta una diabetes insípida. 

En 24 horas se registra una ingesta de 12,4 L, con un gasto 
urinario de 13,2 mL/kg/h. Entre tanto, nefrología pediátrica 
considera la presencia de hiponatremia hipotónica con osmo-
laridad urinaria y sodio en orina bajo. Se indica la restricción 
hídrica con la corrección de la alteración hidroelectrolítica y 
se observa un gasto urinario normal, razón por la cual se des-
carta una secreción inadecuada de la hormona antidiurética 
(SIADH), así como cerebro perdedor de sal. Además, se realiza 
una resonancia magnética cerebral y de silla turca que reporta 
una leucoencefalopatía de probable origen microangiopático, 
de sustancia blanca del lóbulo frontal izquierdo, por ello se so-
licitan estudios complementarios que descartan una enferme-
dad autoinmune. 

La paciente es valorada en psiquiatría infantil que consi-
dera realizar una reacción de ajuste. Se reinterroga tanto a ella 
como a sus familiares, quienes confirman que 8 meses antes de 
su ingreso hospitalario inició una dieta vegana. Al presentarse 
una pérdida significativa de peso, luego de 4 meses, la madre 
retomó la alimentación habitual, pero presentó hiporexia, die-
ta fraccionada, hipergeusia, pérdida del cabello, potomanía 
(durante 1 mes, aproximadamente 12 L diarios) y poliuria se-
cundaria. La paciente refiere que se encontraba muy delgada y 
su deseo era aumentar de peso. Se consideró entonces un TCA 
con polidipsia psicógena, por lo cual se solicita una nueva valo-
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Figura 1. Niveles de osmolaridad sérica durante la prueba de restricción hídrica hasta la octava hora: por osmolarida-
des persistentemente bajas, se suspende sin llegar a la fase de administración de desmopresina.
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ración de psiquiatría infantil que encuentra síntomas sugesti-
vos de trastorno depresivo del adolescente e inicia manejo con 
sertralina y psicoterapia conductual. La paciente presenta una 
disminución en la ingesta de líquidos y un aumento en el con-

sumo de alimentos logrando una ganancia de peso del 1,6 % 
respecto al inicial y se da egreso con un manejo farmacológico 
y psicoterapia personal y familiar.
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Figura 3. Niveles de glucemia durante la prueba de restricción hídrica hasta la octava hora.

Figura 2. Niveles de sodio sérico durante la prueba de restricción hídrica hasta la octava hora: por niveles persistente-
mente bajos, se suspende sin llegar a la fase de administración de desmopresina. 
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Discusión
Los TCA se caracterizan por la alteración en la ingesta 

de alimentos, lo que afecta la salud y el funcionamiento psi-
cosocial (1). Su prevalencia en niños y adolescentes es difícil 
de establecer, dado el gran subdiagnóstico. Dentro de estos 
desórdenes se identifican la anorexia nerviosa (AN), la buli-
mia nerviosa y los trastornos de alimentación no especificados 
(TANE) (2, 4). Este grupo de enfermedades tiene manifesta-
ciones multisistémicas. Entre ellas se encuentran las endocri-
nológicas, las cuales han sido estudiadas principalmente en 
relación con la AN, mientras que su severidad está asociada 
con el grado de caquexia del paciente (3). En el eje hormona de 
crecimiento (GH) - factor de crecimiento similar a la insulina 1 
(IGF-1) se presenta una resistencia periférica de la acción de la 
GH, a pesar de tener niveles normales o elevados de esta, con 
una disminución de los niveles de IGF-1, por la baja expresión 
de los receptores hepáticos de la GH (4-6).

Durante la inanición, el organismo se compensa disminu-
yendo la producción de estrógenos, dada la supresión del eje 
hipotálamo-hipófisis-ovario (EHHO), lo que se asocia al hipo-
gonadismo hipogonadotropo. Esto ocasiona amenorrea pri-
maria, secundaria y disfunción menstrual, la cual se encuentra 
no solo en la AN sino en los demás TCA como lo presentó nues-
tra paciente (3, 5, 7). En la población pediátrica se producirá 
un retraso o una regresión puberal por una disminución de los 
niveles de testosterona y estrógenos (4).

Asimismo, en el eje hipotálamo-hipofisario-adrenal se ha-
lla un aumento en las concentraciones de cortisol, las cuales 
son inversamente proporcionales a los niveles de glucemia en 
ayunas. Este se constituye en un mecanismo adaptativo para 
mantener la euglucemia (4). En cuanto al eje hipotálamo-hipó-
fisis-tiroideo, en el caso descrito se reportaron niveles de TSH 
en el límite inferior y T3 y T4L normales, lo que es acorde con 
lo expresado en la literatura en TCA tipo AN, en la cual, existe 
un patrón eutiroideo enfermo secundario a la inanición cróni-
ca como mecanismo de adaptación a un estado de baja energía 
que ayuda a conservarla para funciones vitales (6, 7). 

El síndrome polidípsico-poliúrico (SPP) se define como 
un aumento del volumen de la diuresis (>30-50 mL/kg/d) no 
concentrada, acompañado de un incremento en la ingesta de 
líquidos. Esta puede ser la manifestación de diabetes insípida 
central por secreción insuficiente de la hormona antidiurética 
(ADH), de diabetes insípida nefrogénica secundaria a la insen-
sibilidad de la ADH a nivel renal y de polidipsia primaria o psi-
cogénica, descrita en pacientes con trastornos psiquiátricos, 
entre ellos los de TCA. 

Para establecer el origen del síndrome, en un principio se 
deben descartar otras causas relacionadas con la secreción y la 
acción de la ADH, como la hiperglucemia o la hiperpotasemia. 
Luego de ello, se realiza una prueba de privación hídrica (8, 9), 
la cual se hizo a la paciente descartando diabetes insípida, esta 

es considerada el patrón de referencia para el diagnóstico dife-
rencial del SPP y demuestra de forma indirecta la actividad de 
la ADH a través de la medición de la osmolaridad urinaria y, de 
esta forma, evalúa la capacidad de concentración en períodos 
de deshidratación (5). En el caso de la diabetes insípida central, 
la osmolaridad urinaria no sobrepasa la osmolaridad sérica du-
rante la fase de deshidratación, pero aumenta en un 50 % luego 
de la administración de la desmopresina. En la diabetes insípida 
nefrogénica, la osmolaridad urinaria será menor que la sérica, 
con un aumento <50 % después del manejo con desmopresina. 
En la polidipsia primaria o psicogénica se encuentra una osmo-
laridad urinaria mayor a la sérica, con un incremento <10 %  
luego de la administración de desmopresina (6).

La polidipsia primaria o psicogénica se caracteriza por el 
consumo excesivo de líquidos y poliuria secundaria durante un 
tiempo prolongado y en ausencia de una causa orgánica (5). 
Se reporta una incidencia de entre el 6-20 % en pacientes psi-
quiátricos, entre los que se hallan aquellos pacientes con AN y 
esquizofrenia (3, 10-16). Dentro de la patogénesis, se ha des-
crito una desregulación del eje hipotálamo-hipófisis, sed y un 
umbral de sed más bajo (3). La polidipsia puede conducir a una 
disminución de la ADH y resultar en poliuria hipoosmolar (7). 
Al contrario de la diabetes insípida central, en la polidipsia psi-
cogénica la poliuria es lenta y no se presenta nicturia ni ingesta 
de líquidos en las noches, así como tampoco fiebre (10, 11). 

La complicación más frecuente de la polidipsia psicogéni-
ca es la hiponatremia hipotónica leve, la cual se asocia a una 
mayor tasa de rehospitalización y a un aumento de la morbili-
dad. Sin embargo, la de mayor mortalidad es la hiponatremia 
severa secundaria a intoxicación por agua, que se caracteriza 
clínicamente por confusión, letargia, psicosis, convulsiones, 
edema cerebral y, de forma menos frecuente, rabdomiólisis (3, 
10, 12-16). Durante la hospitalización, la paciente cursó con 
hiponatremia hipoosmolar leve, como parte de su SPP, sin lle-
gar a presentar signos ni síntomas de intoxicación por agua.

El tratamiento de la polidipsia primaria o psicogénica tiene 
resultados variables y consiste en el uso antipsicóticos atípicos 
para manejar la ansiedad. Además, se requiere de una terapia 
comportamental concomitante con psicoeducación del paciente 
y de la familia, la cual fue implementada para el caso descrito (17). 

Dentro de lo revisado en la literatura colombiana y latinoa-
mericana no se encontraron reportes de polidipsia primaria 
o psicogénica asociada a TCA; solo relacionada a esquizofre-
nia y trastorno esquizoafectivo (12, 15, 16). Hay que tener en 
cuenta que al presentar esta entidad es importante descartar 
patologías psiquiátricas, dado su relación con las mismas para 
prevenir complicaciones multisistémicas, algunas de las cua-
les, pueden llevar a desenlaces fatales.
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