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Homeostasis; Sodium. Sodium is the main ion of the extracellular space and is kept in constant balance due to

constant cellular work for homeostasis. Several disorders can increase or decrease its
concentration, leading to serious consequences. This chapter discusses these disorders, how
to recognize them in clinical practice and correct them, bringing summaries, charts and
exercises to facilitate the reader's understanding.

1. Introducéo

O sodio (Na+) é o principal ion impermeavel do compartimento extracelular (CEC),
tendo relacdo intima com a agua corporal e, consequentemente, com o volume circulante
efetivo (VCE) (1-5). Isso se deve ao fato de que a concentracdo de sodio é responsavel
pela maior parcela da osmolaridade plasmatica efetiva e da tonicidade, como pode ser
constatado por meio da seguinte formula (1):

Osmolaridade plasmatica = 2 x [Na'] +Glicose/18 + Ureia/6

Se considerarmos que, em condic@es fisiologicas, a osmolaridade plasmatica média é
de 290 mOsm/L, que o valor de referéncia da glicose € 100 mg/dL, que a ureia ndo é uma
substancia osmoticamente efetiva, portanto ndo contribuindo para osmolaridade efetiva e
que o valor de referéncia médio do Na+ é 140 mEqg/L, temos:

Osmolaridade plasmatica efetiva =2 x 140 + 100/18
Osmolaridade plasmatica efetiva = 280 + 5,5

Ou seja, assim se nota que dos 290 mOsm/L do plasma, 280 sdo oriundos da
concentracdo de Na+, resultando uma parcela superior a 95% da osmolaridade efetiva
total do plasma.

Dada a importancia do Na+ no balanco hidrico, a sua concentracdo € finamente
monitorada e regulada pelos varios mecanismos organicos: osmorreceptores,
barorreceptores, mecanismos intra e extrarrenais, como 0 sistema renina angiotensina
aldosterona (SRAA) e o peptideo natriurético atrial (PNA), mantendo o Na+ numa faixa

* Autor correspondente: hcppaguia@vetorial.net (Pereira H.C.P.)
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fisiologica de 135 a 145 mEqg/L (1,3-5).
2. Hiponatremia
2.1 Definicao

E definida como a concentragdo de Na* inferior a 135 mEq/L, sendo considerada o
distarbio eletrolitico mais comum nos pacientes hospitalizados (1,3,4). Estima-se que de
cada cinco pacientes internados, um terd hiponatremia (1). Na maioria dos casos, ocorre em
fun¢do do aumento do volume de dgua do plasma, seja por retengdo ou por aumento da
oferta hidrica. Nessas situacdes, os rins sao os protagonistas da remoc¢ao do excesso de dgua
livre pela supressao da liberagao do hormonio antidiurético (ADH), objetivando o aumento
da concentragio sérica de Na". (1-5). O sistema renal comega a falhar nessa fung¢do quando
excede a excre¢ao de um volume de dgua superior a 10 litros em 24 horas (1).

2.2 Etiologia

Ha varias doencas e situacdes que culminam na diminui¢do da concentracdo do Na+
plasmatico. Para detectar a causa da hiponatremia, pode-se dividir as suas etiologias
conforme a volemia do paciente (4). Veja no Quadro 1:

Quadro 1 — Causas de hiponatremia.

Classificacdes e causas de hiponatremia conforme a volemia
PDONA e d

Exame Fisico Achados laboratoriais Exemplos
Hipotensdo Ortostética Baixa osmolaridade plasméatica | Perdas gastrointestinais
Hipotensdo arterial Alta ureia plasmatica Perdas renais
Taquicardia Hipocalemia Uso de diurético

Baixa osmolaridade urinaria Doenca de Addison

Baixo sédio urinario Aumento das perdas insensiveis
Perda para terceiro espaco
poNnatre a Ole a
Exame Fisico Achados laboratoriais Exemplos

Baixa osmolaridade plasméatica | SIAD

Alta/baixa osmolaridade | Hipotireoidismo

urindria

Alto/baixo sédio urinario Deficiéncia de glicocorticoide
Trauma
Doenca do bebedor de cerveja
Polidipsia
Medicacbes e drogas

poNnatre a 0[5 Ole a

Exame Fisico Achados laboratoriais Exemplos
Ascite Baixa osmolaridade plasmética |Cirrose
Edema Baixa osmolaridade urinaria Insuficiéncia Cardiaca

Congestiva
Anasarca Baixo/alto sédio urinério Sindrome Nefrdtica
Insuficiéncia renal
Outras causas de hiponatremia (incluindo as de osmolaridades alta e normal
Adipsia priméria ou secundaria Hiperglicemia extrema Mieloma multiplo
Hipodipsia Hipertrigliceridemia Hiperlipidemia
Aumento da ureia Insuficiéncia adrenal Manitol

Fonte: Harring et al. 2014 (4).
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2.3 Quadro Clinico

Na maioria das vezes, 0s pacientes hiponatrémicos se apresentam assintomaticos. Os
sintomas dependem basicamente do quéo intenso foi a diminui¢do da concentracdo do
Na+ sérico e da rapidez que se deu essa mudanca. Isso ocorre devido a capacidade das
células nervosas de se adaptar a nova tonicidade do plasma, eliminando solutos organicos
(principalmente glutamato, mioinositol e taurina) para equilibrar o tonicidade intracelular
com a do meio extracelular. Estima-se um periodo de 48 horas para essa adaptacdo das
células nervosas. Assim, os sintomas neuroldgicos podem estar ausentes. Caso ndo haja
tempo para esse mecanismo adaptativo, o meio intracelular passa a adquirir uma
tonicidade superior ao do extracelular, de modo que o gradiente osmatico passa a se
inverter, fazendo com que a &gua ingresse nas células nervosas, gerando o quadro de
edema cerebral. Dessa forma, nduseas e vOmitos sdo 0s sintomas mais precoces,
ocorrendo quando o Na+ sérico estiver na faixa de 130 a 125 mEg/L, sendo classificado
como hiponatremia moderada. Quando inferior a 125 mEqg/L, hiponatremia severa,
podem haver cefaleia, céibras, letargia e hiporreflexia podem estar presentes. Abaixo de
115-120 mEg/L, o paciente pode ter convulsdes, respiracdo de Cheyne Stokes,
hipotermia, coma, parada respiratéria, herniacao cerebral, lesdo cerebral permanente e até
ir ao Obito. E importante salientar que os sintomas nem sempre se associam ao grau da
hiponatremia (1-4).

2.4 Diagnostico

O diagnostico etiologico pode ser inferido por meio da analise de 4 parametros
laboratoriais:

a. Osmolaridade plasmatica

Esta reduzida na maioria dos casos de hiponatremia. Porem, pode estar normal ou até
aumentada como nos casos de hiperlipidemia, hiperparaproteinemia ou na reabsorcao de
glicina durante a cirurgia de resseccdo transuretral prostatica (1-3).

b. Osmolaridade urinaria (Uosm)

Reflete a acdo do ADH no contexto de hiponatremia. Em situacfes em que a
osmolaridade plasmatica esteja diminuida, deve-se investigar se a agua livre esta sendo
retida ou sendo excretada, indicando polidipsia primaria. Neste ultimo caso, o individuo
ja ingeriu tanta agua, que o ADH esta suprimido, eliminando a agua livre e deixando a
urina mais diluida possivel. Isso se evidencia laboratorialmente com uma urina cuja a
osmolaridade esta abaixo de 100 mOsm/kg e densidade < 1.003 (1). Se os valores
estiverem acima dos valores apresentados, € provavel que o ADH esteja sendo secretado
continuamente, retendo a agua livre e deixando a urina menos concentrada. A férmula
para o calculo esta apresentada abaixo:

UOSIl’l = 2 X ([Na+]urina +[K+]urina) + [Urela]urlna/6 + [GllCOSG]urma/l 8

c. Concentracdo de Na+ urinario (valores de referéncia)

Muito util no caso de uma hiponatremia hipoosmolar, para a distincdo das duas
principais causas, apés a exclusao da insuficiéncia adrenal e hipotireoidismo, que sdo a
hipovolemia e a Sindrome da Secre¢do Inapropriada do Horménio Antidiurético (SIAD).
A melhor maneira de explicar sobre essa distin¢do é por meio da fisiologia. No caso da
SIAD, a reabsorcdo renal estara aumentada, tendo mais &gua livre no plasma, o que
causara uma hiponatremia dilucional e uma expansdo da volemia. As repercussoes disso
sdo:
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« Incremento do débito cardiaco, que aumentard a taxa de filtracdo glomerular (TFG)
e reduzira a reabsorcao proximal de sddio;

«  Diminuig&o da secrecédo de renina e de aldosterona;

«  Aumento da secrecdo do PNA, apds a maior distensao do atrio direito.

Dessa forma, justifica-se os critérios que caracterizam a SIAD, apresentados no Quadro
2 (7):

Quadro 2 — Critérios da Secrecdo Inapropriada do Horménio Antidiurético (SIAD).

1)  Osmolaridade plasmatica baixa (<270mOsm/kg);

2)  Osmolaridade urinaria inapropriadamente alta (>100 mOsm/kg);
3)  Concentracdo de sddio urinario acima de 30 mEg/L;

4)  Euvolemia

5)  FuncGes tireoidiana e adrenal normais.

Outros achados que tem alto valor preditivo para SIAD sdo a Fracdo de Excrecdo de
acido urico > 12% (que ndo sofre interferéncia dos diuréticos), e, principalmente, o sodio
urinario (sofre interferéncia dos diuréticos) superior a 30 mEg/L e a Fracdo de Excrecéo
de ureia superior a 55% (3).

Ap0s ter sido preenchido os critérios de SIAD, deve-se diferencid-la da sindrome
perdedora de sal cerebral (1,7). Esta se diferencia por ter uma inabilidade na reabsorcao
de Na+ por causa da liberacdo de um hormdonio natriurético e um peptideo natriurético
oriundos do ceérebro. Dessa forma, essa sindrome tem uma fisiopatologia muito
semelhante ao da SIAD. Entretanto, ndo se sabe o exato mecanismo, a hipouricemia esta
presente na sindrome perdedora de sal. Assim, recomenda-se dosar o acido drico do
paciente com suspeita de SIAD (1,3,7). Outro dado que pode auxiliar na distingéo, é a
volemia do paciente: na SIAD o paciente estd normovolémico, enquanto na outra esta
hipovolémico (1-3).

d. Equilibrio acidobasico e de potassio
Nos casos dos pacientes com hiponatremia (Quadro 3) de etiologia desconhecida, essa

relagcdo pode ser util (1). Veja os exemplos:

Quadro 3 — Hiponatremia desconhecida.

- Alcalose metabolica com hiponatremia e hipocalemia =» sugestivo do uso de
diuréticos ou vomitos;

-Acidose metabolica com hiponatremia e hipocalemia =» sugestivo do uso
abusivo de laxantes ou de intensa diarreia;

- Acidose metabdlica com hiponatremia e hipercalemia = sugere insuficiéncia
adrenal.

2.5 Tratamento

O tratamento depende da etiologia e do quadro clinico do paciente. Portanto, ha algumas
formas de tratamento (1-4):
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e Restricdo hidrica: ¢ considerada a primeira op¢do para pacientes normo ou
hipervolémicos, limitando a ingesta hidrica para menos de 1000 mL/dia. E a opgio de
tratamento para a maioria das hiponatremias, principalmente para as assintomaticas.

e Incremento de solugdo salina: opcdo terapéutica recomendada para pacientes
hipovolémicos ou com insuficiéncia adrenal. Pode ser realizada por meio do aumento do
sal na dieta ou na infusdo endovenosa, de soro fisiologico 0,9%, por exemplo. A solucio
hipertonica (NaCl a 3%) estd indicada para pacientes com hiponatremia sintomatica,
exceto para pacientes hipervolémicos. Estes, se sintomaticos, devem receber a NaCl 3%
juntamente com diuréticos de alga.

e Furosemida: ¢ um diurético de al¢a indicado para pacientes euvolémicos ou
hipervolémicos, com dificuldade de excretar a agua livre (osmolaridade urinaria > 200
mOsm/kg de agua). Recomenda-se administrar juntamente com a solucao hipertonica e
restri¢do hidrica (1,3).

e Antagonista do receptor da vasopressina (vaptanos): agente farmacologico
capaz de produzir a diurese seletiva da agua, mantendo os niveis normais de excre¢ao do
sodio e do potassio. Apesar de nao ser de uso amplo no Brasil, esta indicado quando ha
refratariedade a restricdo hidrica, no caso de hiponatremia crdnica (3).

e Ureia: Atua na indugdo da diurese osmdtica, tendo eficacia semelhante ao vaptanos,
porém com menor incidéncia de complicagdo por desmieliniza¢io. E opcio terapéutica a
ser considerada nos casos de SIAD e hiponatremia cronica (3).

O tratamento da hiponatremia tem uma peculiaridade de extrema importancia: a
velocidade de correcao. Isso se deve ao fendmeno da desmiclinizacdo osmotica ou
também conhecido como mielindlise pontina, uma patologia decorrente da corregao
rapida da hipotonicidade do plasma quando as células do sistema nervoso central (SNC)
ainda estdo adaptadas (apoOs 48 horas de hiponatremia as cé€lulas ja iniciaram o processo
de adaptacdo) para a tonicidade diminuida do CEC. Ou seja, nessa condicdo o meio
interno das células nervosas estd com a sua tonicidade diminuida em relagdo ao meio
extracelular que aumentou a sua tonicidade subitamente numa correcao equivocada.
Dessa forma, o gradiente osmotico favorece o CEC, desidratando a célula e causando a
desmielinizacdo pontina e extrapontina. (1-4). Assim se estabelecem lesdes neurologicas
irreversiveis ou reversiveis que variam de disfagia até¢ o 6bito do paciente. As alteracdes
de imagem, tanto na tomografia computadorizada quanto na ressonancia, sao
evidenciadas na quarta semana apos as lesoes (1).

Portanto, a velocidade de correcao nao deve ultrapassar 10-12 mEqg/L/dia, pois acima
desses valores as chances de mielindlise pontina aumentam exponencialmente. Ha
populagdes com maior risco para complicarem com a desmielinizagdo, que sdo os
pacientes com hipocalemia, alcodlatras, desnutridos e hepatopatas (1-4,6). Para esses, a
velocidade de correcdo nao deve ser maior que 8 mEqg/dia. Ao comparar as taxas de
correcdes recomendadas antigamente com as atuais, percebe-se uma tendéncia cada vez
mais conservadora. Nos anos 90, a taxa recomendada era de até 20 mEq/dia (3). Hoje, um
dos maiores especialistas no assunto, Madias, recomenda uma correcao de 6-8 mEq/dia
(2,3). Assim, ¢ recomendado um valor mais baixo, com uma margem de seguranca: 8 a
12 mEqg/L/dia. Nas situagdes em que a hiponatremia ndo seja relevante para a piora do
status clinico do paciente, correcdes mais conservadoras como 6 mEq/dia sdo
recomendadas. O Quadro 4 abaixo resume o tratamento indicado em suas respectivas
situagoes (2-4).
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Quadro 4 — Tratamento da hiponatremia.

Situagéo Tratamento
Hiponatremia a Aguda ou Sintomatica Sintomas Graves: Bolus NaCl 3%

(100 mL em 10 min, em até 3 vezes se
necessario)

Sintomas moderados: Infusdo continua

NaCl 3% (0.5-2 ml/kg por hora)
Hiponatremia Cronica (> 48 horas) ou de | 1%linha: Restricdo hidrica

duracéo indeterminada 2% linha: Demeclociclina, ureia ou vaptan
SIAD
Hiponatremia Hipovolémica Salina isotdnica
Hiponatremia Hipervolémica Restricdo hidrica
Vaptans
Correcgoes Minimo: 4-8 mEg/L por dia,

4-6 mEg/L por dia (em pacientes com alto risco
de desmielinizacdo)

Limites: 10-12 mEg/L por dia,

8 mEq/L por dia (em pacientes com alto risco de
desmielinizacdo)
Manejo das correges excessivas Natremia prévia a corregdo >120 mEg/L:

Provavelmente desnecessaria

Natremia prévia a corregdo <120 mEg/L:

Iniciar 4gua livre de eletrdlitos ou desmopressina
guando a correcdo exceder 6-8 mEg/L por dia

Fonte: Hoorn e Zietse, 2017 (3).

A Tabela 1 mostra as solugdes e suas respectivas concentragdes de Na* (1,4):

Tabela 1 — Férmula da hiponatremia.

Solu¢ao: Concentragdo de Na" em mEq/Litro
NaCl a 20% 3400

NaCl a 5% 855

NaCl a 3% 514

SF a 0,9 % 154

Plasma 140

Ringer lactato 130

NaCl a 0,45% 77

SG a 5% 0

2.6 Exercicio

Paciente feminina de 44 anos, com massa corpérea de 60 kg e diagnostico prévio de
neoplasia de pulmdo, do tipo pequenas células, evoluiu com convulsdes e estado
torporoso. [Na+] plasmatico = 110 mEg/L. Qual o diagnostico e conduta?

Resposta: A paciente apresenta uma hiponatremia classificada como profunda ([Na+]
plasmatico inferior a 125 mEg/L), sintomética grave (presenca convulsdes e torpor).
Frente a um paciente com sintomas grave, deve-se realizar b6lus de 100 mL de NaCl a
3%, em 10 minutos, em até no maximo 3 vezes, para que 0s sintomas cessem. Uma vez
gue os sintomas graves se ausentem, a paciente deve receber em bomba de infusdo NaCl
3%, de 0.5-2 ml/kg por hora, objetivando uma corregéo de 6-8 mEg/L por dia. Ou seja,
atingindo um [Na+] plasmatico proximo de 118 mEg/L. Se ultrapassar este valor, deve
iniciar medidas para reduzir a natremia da paciente, como a infusdo de soro glicosado a
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5% (SG 5%) ou desmopressina para reduzir a natremia e a consequente possibilidade de
lesdo cerebral devida a correcdo excessiva da tonicidade plasmatica.

Assim que a paciente foi estabilizada do quadro neuroldgico, deve-se investigar a
etiologia dessa hiponatremia. Lembre-se a hiponatremia ndo é uma doenga, e sim uma
manifestacdo subjacente de uma doenca de base. No caso em questéo, a paciente possui
um diagndstico prévio de carcinoma de pulméo do tipo pequenas células. Esse tipo de
neoplasia, por ser neuroenddcrina, é uma das principais causas de SIAD, sendo esta uma
hip6tese que deve ser investigada, a comecar pelo exame fisico, focando no status
volémico, principalmente. Outra possibilidade é uso de medicamentos, como 0s proprios
quimioterapicos que podem também causar SIAD ou apenas hiponatremia por outro
mecanismo fisiopatologico. A fim de uma avaliacdo etioldgica mais racional, deve-se
investigar a volemia do paciente, osmolaridade plasmatica e urinaria e, se necessario, 0
sodio urinario, &cido Urico e outros eletrdlitos e solutos plasmaticos e urinarios. Dessa
forma, podendo tratar a sua causa da maneira mais adequada (Quadro 5).

Quadro 5 — Pontos importantes da hiponatremia.

- Em pacientes com hiponatremia hipervolémica (insuficiéncia cardiaca
congestiva, cirrose, insuficiéncia renal cronica avangada...) ndo se usa NaCl a
3% isoladamente, pois isso aumenta a volemia do paciente, agravando seu
qguadro clinico. Assim, se necessario 0 Seu Uso — COmMo em casos sintomaticos -
deve-se associar 0 uso de diuréticos de alca;

- A solucéo escolhida para reposicdo deve possuir osmolaridade superior a
osmolaridade urinaria do paciente, caso contrario vai diluir ainda mais o CEC
e agravar a hiponatremia;

- Muitas vezes os hospitais ndo possuem NaCl a 3%, entdo temos que preparar
a solucéo:

-Abra um 1 litro de agua destilada e despreza 150 ml. Em seguida, acrescenta-se
15 ampolas de NaCl a 20% (150 ml). Sabendo que 1 ampola de 10 ml de NaCl tem
34 mEq, entdo 15 ampolas diluidas num volume total de 1 litro (850 ml de agua
destilada mais 150 ml de NaCl a 20%) tem o total de 510 mEqg em 1 litro (15 ampolas
x 34 mEq) de sodio).

3. Hipernatremia
3.1 Definicéo

Como ja foi dito, os distirbios do Na* estdo intimamente associados com o controle da
agua corporal, de modo que qualquer deturpacdo dos mecanismos envolvidos na
homeostase da agua (sede, ADH e rins) ocasiona mudancas na concentracdo de Na+ no
organismo. Quando a concentracdo natrémica € superior a 145 mEg/L, diagnostica-se a
hipernatremia. Esta, ao contrario da hiponatremia, sempre vai ser hiperosmolar
hipertonica, justificando os seus sinais e sintomas por meio da desidratacdo celular a nivel
cerebral (1,2,4,5).

3.2 Etiologia

Os principais mecanismos que protegem o corpo da hipernatremia sdo o da sede e da
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acdo do ADH. A tonicidade plasméatica aumentada é percebida no hipotdlamo, gerando a
sensacdo de sede que é sanada por meio da ingesta de 4gua quase que instantaneamente.
Também hé a estimulacéo da liberacdo do ADH, atuante na reabsorcdo de &gua livre a
nivel renal. Ou seja, qualquer alteracdo que ndo permita a ingesta de dgua ou expressao
de sede (idosos com sensorio reduzido, coma, ventilagio mecénica, tumores
hipotaldamicos, sarcoidose), bem como a inibicdo da atividade plena do ADH podem
culminar na diminuicdo da &gua corporal total, 0 que aumenta a concentracdo de sddio.
Ainda, a hipernatremia pode se originar por meio do aumento do ganho de Na+, como
ocorre em algumas iatrogenias (1,2,4,5).

Essas causas podem alterar a volemia do paciente, uma vez que o Na* é o principal
responsavel por expandir ou contrair o CEC (1,2,5). Assim, o status volémico auxilia na
investigacdo da etiologia da hipernatremia.

A administracdo de solucdes hipertdnicas de NaCl ou de bicarbonato de sédio causa
hipernatremias hipervolémica, pois 0 Na* em demasia expande o CEC.

Quando ha perda de Na+ e agua, sendo esta Ultima proporcionalmente maior, corrobora-
se para quadro de hipernatremia hipovolémica. Perdas renais, como ocorrem nas diureses
osmoticas (situacdes em que a urina esta com a tonicidade aumentada, como por exemplo
quando ha muita glicose, manitol e ureia) é uma situacdo em que o0 paciente se encontra
em hipovolemia. Outra forma é a perda extrarrenal, que pode ocorrer por perda cutanea,
hiperventilagio e perda gastrintestinal. Para distinguir se a perda é renal ou extrarrenal, o
Na+ urinario é Gtil. Na primeira, o [Na*] urinario é superior a 20 mEg/L, enquanto na
segunda é menor que 20 mEg/L (1).

As hipernatremias euvolémicas decorrem da perda ou da falta de ingesta de dgua. As
perdas podem ser renais e extrarrenais. A caréncia de agua esta presente quando ha lesao
no SNC, inibindo o mecanismo da sede ou quando o individuo ndo consegue manifestar
a sua sede ou esta privado de acesso a agua. Em relacéo aos pacientes hipernatrémicos e
normovolémicos com perda de origem renal, a principal causa € a diabetes insipidus (DI)
(Quadro 6), caracterizando -se pelos seguintes critérios (1,5):

Quadro 6 — Critérios hipernatrémicos diabéticos.

1) Débito urinario >4 ml/kg/h;

2) [Na']serico> 145 mEQ/L;

3) Densidade urindria diminuida

4) Osmolaridade plasmatica > 300 mOsm;
5) Osmolaridade urinaria <200 mOsm.

Ap0s feito o diagndstico de DI, deve-se investigar se a retencdo hidrica esta ocorrendo
por falta da liberacdo do ADH (disfuncéo neuroendrocrinogénica) ou por resisténcia renal
ao hormonio (disfuncdo nefrogénica). Para isso, € necessaria uma avaliacdo do eixo
ADH-rim, que € realizada por meio da analise da osmolaridade urinaria apés a aplicacao
de ADH exo6geno. Ou seja, apos a aplicacdo de 10 mcg de desmopressina (DDAVP) por
via nasal, ou 5 unidades de vasopressina aguosa por via subcutdnea, espera-se um
aumento da osmolaridade urinaria em 50% ou mais, denunciando uma DI central (1,5).
Em contrapartida, se ndo houver alteracao significativa na osmolaridade urinaria, ha uma
resisténcia renal ao hormonio, denunciando uma DI nefrogénica. Entretanto, quando as
fungdes renais e hipotaldmicas estiverem intactas, a administracdo de DDAVP pouco
efeito fara na osmolaridade urindria, que estara acima de 700 mOsm/kg (1). Isto é, para
realizar esse teste do ADH-rim, primeiro deve-se fazer o diagndéstico de DI (1,5).

O Quadro 7 a seguir esquematiza as etiologias:
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Quadro 7 — Causas de hipernatremia.

Perdas insensiveis

Hipodipsia

Causado por ingestdo de etanol (transitério)
Diabetes insipidus

*Critérios de diagnostico:

1. Débito urinario > 4 ml/kg/h;

2. [Na+]5érico > 145 mEq/L,

3. Densidade urinaria diminuida;

4. Osmolaridade plasmatica > 300 mOsm;
5. Osmolaridade urinaria < 200 mOsm

Nefrogénico (ADH independente) Neurogénico (ADH dependente):
congénito/adquirido:
- Doenca renal -Po6s-traumatico
- Hipercalcemia ou hipopotassemia - Tumores, cistos, histiocitose, tuberculose,

- Drogas (litio, foscarnet, metoxiflurano, sarcoidose
anfotericina B, antagonistas do receptor - ldiopatico
V2 da vasopressina) - Aneurismas, meningite, encefalite ou
Sindrome de Guillain — Barret
- 2) Perdadefluido hipotdnico (hipovolemia)
Causas renais Causas gastrintestinais Causas cutaneas
([Na+]urinério > 20 mEq/L) ([Na+]urinério < 20 mEq/L) ([Na+]urinério < 20 mEq/L)

- Diuréticos de alca -VVomitos e diarreias - Queimaduras

- Diurese osmética - Drenagem nasogastrica - Sudorese excessiva
(glicose, ureia, manitol) - Fistula enterocutanea

- Diurese pds-obstrutiva - Uso de agentes catarticos

- Fase polidrica da necrose osmaticos (lactulose)
tubular aguda
- Doenca renal intrinseca

Infusdo de bicarbonato de sddio hipertdnico
Dieta enteral hipertdnica

Ingestdo de cloreto de sédio

Ingestdo de 4gua do mar

Infusdo de cloreto de sédio hipertbnico
Dialise hipertonica

Hiperaldosteronismo primario

Sindrome de Cushing (reabsorcéo intensa de sodio renal)
Fonte: LOPES, A. C. Clinica médica: diagnostico e tratamento (1).

3.3 Quadro clinico
O quadro clinico depende da intensidade do grau de desidratacdo dos neurdnios,
podendo o paciente se apresentar assintomatico ou até em coma. Os sinais e sintomas

mais comuns sdo letargia, irritabilidade, inquietude, hiperreflexia, espasticidade, febre,
nauseas, vomitos, dispneia e sede intensa. Este Gltimo pode estar presente no inicio, mas
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depois se ausenta conforme a hipernatremia se acentua. Os quadros mais graves ocorrem
quando h& uma elevagdo subita da concentragcdo de Na+ sérico superior a 158 mEg/L.
Nessas situacBes, com a brusca hipertonicidade plasmatica, transloca-se mais
intensamente a agua intracelular, de modo que o volume cerebral reduz, podendo romper
veias intracranianas. Assim, paciente hipernatrémicos podem se apresentar com
hemorragia intracranianas focais e na subaracnoide que justificam lesdes neuroldgicas
irreversiveis (1,2,4,5).

E importante frisar que, assim como na hiponatremia, as células nervosas possuem um
mecanismo de adaptagdo ao aumento da tonicidade plasmatica. Inicialmente, a
desidratacdo celular é compensada com o ingresso da agua oriunda do liquido
cefalorraquidiano para o cérebro, a fim de aumentar o seu volume intersticial. Em
seguida, hd mobilizacdo de sddio e potéssio e, depois, os de osmdlitos, como 0 mio-
inositol, taurina e glutamato que aumentam a tonicidade do meio intracelular para o
ingresso de agua. Todo esse processo demora menos de um dia para ocorrer, sendo
preservado por dias. Com isso, pode-se ter pacientes com concentragdes elevadas de
sodio, porém assintomaticos (2,5).

3.4. Tratamento

Primordialmente, inicia-se com a identificacdo e correcdo dos fatores que geraram ou
contribuem para o desequilibrio natrémico, quando possiveis (1,4,5) (Quadro 10). Por
exemplo: inibicdo da perda gastrintestinal, hiperglicemia, controle da febre,
hipercalcemia e outras. Na ocorréncia de convulsdes, deve-se proteger a via aérea e fazer
o0 controle do quadro com anticonvulsivantes.

Para estimar o quéo agressivo vai ser a correcdo hidroeletrolitica, deve-se avaliar se ha
ou ndo a compensacao celular frente a desidratacdo celular por meio do tempo de inicio
do quadro. Assim, pode-se estimar se a célula esta ou ndo hipertdnica, pois se estiver em
relacdo ao plasma recém retificado, culminara na translocacdo agua para o meio celular,
gerando entdo o edema cerebral (1,2,4,5). Portanto (Quadro 8):

Quadro 8 — Taxas de correcdo na hipernatremia.

- Se hipernatremia aguda (com inicio de poucas horas) =» Velocidade de
correcdo de 1 mEq/L/h;

- Se hipernatremia crénica de (> 48 horas ou de duracdo desconhecida) =
Velocidade de 0,5 mEqg/L/h.

- Se [Na"]plasmatico > 160 mEQ/L =» A correcao deve ser feita entre 48 — 72horas.

Para a reposicédo de fluidos, a via preferencial é oral (1). Porém, caso indisponivel, a via
intravenosa esta indicada para a infusdo de solugcGes hipotdnicas, como o soro fisiologico
a 0,45% e o soro glicosado que sdo os mais usados. Porém, quando o paciente esta com
instabilidade hemodinamica se faz obrigatorio o uso de solucdo intravenosa, idealmente
soro fisioldgico a 0,9% ou Ringer lactato até que se reverta o quadro (1,4,5). Apos isso,
volta-se a infusdo de solucdo hipotdnica. Em ambos 0s casos, sempre se respeita a
correcdo maxima de 8 - 10 mEq/L por dia (1,2,5).

Depois de escolher o fluido, calcula-se o volume a ser reposto somado as perdas
insensiveis. A tabela a seguir mostra os fluidos mais usados, as suas respectivas
concentragdes de Na+ e as formulas usadas para o calculo (Quadro 9).
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Quadro 9 — Férmulas da hipernatremia.
Mudanga do Na* sérico (mEq/L) = Na” infusdo - Na* sérico
Agua corporal + 1

Déficit de &gua livre = ([Na*]piasmatico desejado - 140) X agua corporal total

140
Solucio: Situacio indicada: Concentracao de
Na*:
Soro glicosado (SG) Perda de agua livre 0
Soro fisiologico (SF) a 0,9 % @ Hipovolemia com | 154
Ringer lactato instabilidade 130
hemodinamica, até
reversio do quadro
circulatorio
Solucio de NaCl a 0,45% Paciente euvolémico 77
Solu¢dao de NaCl a 0,2% + | Hipernatremia com | 34
SG a 5% hipovolemia

Agua corporal total = Peso x 0,6 = se homem ou crianca

Peso x 0,5 = se homem idoso ou mulher
Peso x 0,45 =» se mulher idosa
*Observac¢ao: a constante muda em relacio a situacdo de hipernatremia, pois se
estima-que em situacido de hipernatremia os idosos possuem menos agua corporal
total.

Perdas insensiveis por dia = Peso x 10 ml
Fonte: LOPES, A. C. Clinica médica: diagndstico e tratamento (1).

O tratamento da DI depende do seu subtipo (1):

Quadro 10 — Tratamento do subtipo de diabetes insipidus (DI).

Diabetes insipidus central =» Infusdo continua, intravenosa, de vasopressina em
doses menores que 2,4 U/h ou com DDAVP intermitente na dose de 1 — 4
microgramas, endovenoso, em bolus, seguido de 1 — 2 microgramas, endovenoso, a
cada 6 horas até atingir a diurese < 4 ml/kg/h.

Diabetes insipidus nefrogénico =» Pode-se empregar o uso de AINES, diuréticos
tiazidicos (amilorida 2,5 — 10mg/dia, no caso dos usuarios de litio) a fim de reduzir a
polidria, principalmente em pacientes cronicos. Para os agudos com DI secundéario ao
litio, geralmente o aumento da ingesta de dgua é capaz de compensar a polidria.

3.5 Exercicio

Paciente masculino de 21 anos, massa corporea de 70 kg, é trazido por familiares ao
pronto-atendimento em estado torporoso apos ter tido episddios de convulsdo héa
aproximadamente 30 minutos. Os acompanhantes relatam que o paciente tem diagnostico
prévio de transtornos psiquiatricos e faz uso de carbonato de litio ha 2 meses para o
controle dos sintomas maniacos. Nos ultimos 2 dias ele estava indo muitas vezes ao
banheiro para urinar, entdo o paciente resolveu dobrar a dose do medicamento por achar
que sanaria seu problema. Ao exame fisico, mostra-se com a boca seca e mucosas
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ressecadas, eupneico, frequéncia cardiaca de 102 bpm e com PA de 100/ 70 mmHg. O
[Na+]Plasmético = 160 mEg/L. Qual o diagndstico e conduta?

Resposta: O paciente se apresenta em hipernatremia severa ([Na+]Plasméatico = 160
mEg/L) muito provavelmente secundéria a superdosagem do litio sem o devido controle.
A histdria de poliuria é muito sugestiva que ocorreu uma resisténcia ao ADH a nivel renal,
secundaria a nefrotoxicidade do litio, principalmente nos tabulos coletores, impedindo a
adequada reabsorcao de agua livre, que culminou no diabetes insipidus nefrogénico. Esta,
por sua vez, agravou-se a tal ponto de gerar uma hipernatremia hipovolémica severa
aguda.

Por se tratar de um quadro agudo, os mecanismos celulares compensatdrios ndo sédo tdo
intensos, 0 que torna permissivo uma corregdo mais agressiva, condizente com 1
mEg/L/h. Entretanto, ainda ha o risco de se gerar um edema cerebral iatrogénico se a
variacdo do sddio sérico for superior a 10 mEg/L/dia. Portanto, [Na+]Plasmatico desejado
é de 150 (160 -10).

Como o paciente se encontra hipovolémico (desidratado) com estabilidade
hemodinamica, a prioridade deve ser restabelecer a volemia do paciente com solucbes
isotonicas (Ringer Lactato ou soro fisiologico 0,9%), ndo alterando de modo significativo
a sua concentragdo plasmatica. Posteriormente, inicia-se a correcdo do deficit de agua. As
opcOes ideais de solucdes hipotbnicas para essa tarefa séo: SG5%, solucéo salina 0,45%
e solugdo salina 0,2% com SG5%. Em fungdo de um quadro neurologico grave,
secundario principalmente a perda de agua livre, a solucéo ideal é o0 SG5%, apesar de a
correcdo também poder ser feita com as outras soluces. Agora que ja se sabe a solucao
indicada, resta apenas calcular o volume de reposicdo de agua livre apés a restauracao
volémica (Figura 1):

Déficit de agua livre = ([Na*] piasmatico desejado - 140) X dqua corporal total
140

Déficit de agua livre = (150 - 140) x 0,6 X 70
140

Déficit de agua livre = 10 x 42 = 3 litros
140
Figura 1 — Calculo do volume de reposicéo.

Ou seja, o0 paciente apresenta um déficit de agua livre de 3 litros que resultam numa
diminuicao de 10 mEg/L no seu Na+ sérico. Dessa forma, deve-se repor 3 litros nessas
primeiras 24 horas, numa velocidade de 1 mEg/L/h (que durara entdo num total de 10
horas) para correcdo maxima permitida. Para calcular quantas ml/h correspondem a
variacao de 1 mEg/L/h, pode-se fazer uma regra de trés simples (Figura 2):

3 litros -------------- varia 10 mEg/L
X litros --------------- varia 1 mEqg/L
X =0,3 litros = 300 ml
Figura 2 — Calculo proporcdo ml/h com variacdo de 1mEg/L/h.

Ent&o, para alterar 1 mEg/L/h tem que se infundir 300 ml/h no paciente. Nesse ritmo,

em 10 horas, os 3 litros maximos previstos serdo infundidos. No dia seguinte, calcula-se
novamente o déficit de agua livre e a velocidade de infusdo para, finalmente, normalizar
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a natremia do paciente.
Por fim, resta apenas a correcdo das perdas insensiveis:

Perdas insensiveis por dia = Peso x 10 ml
Perdas insensiveis por dia =70 x 10 ml = 700 ml por dia
Entao a prescricao de 24 horas fica:
3.700 (3000 +700) ml de SG5% na velocidade de infusao de 300 ml/h

No dia seguinte, com uma nova mensuragdo do sodio sérico, deve-se calcular
novamente a reposicdo hidrica, levando em consideragdo o seu status clinico e as perdas
insensiveis.

Para encerrar sobre os distarbios do sédio, alguns pontos importantes sdo frisados
(Quadro 11):

Quadro 11 — Pontos importantes da hipernatremia.

- A volemia e o estado clinico do paciente em correcao do seu distirbio deve
ser feita a cada 2 — 4 horas para evitar complicagdes, principalmente o edema
cerebral;

-Alguns servicos de saude ndo possuem solucdes hipotbnicas, fazendo-se
necessario que se produza a solugdo com as seguintes misturas:
- 750 ml de agua destilada + 250 ml de SF 0,9% = solucéo salina a 0,2%
(3:1);
- 500 ml de &gua destilada + 500 ml de SF 0,9% = solucéo salina a 0,45%
(1:2).

- Pacientes que receberam infusdo com SG 5% devem ter a sua glicemia
monitorizada. Se ocorrer episodios de hiperglicemia, o controle deve ser feito
com insulinoterapia.
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