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RELATO DE CASO

Encefalopatia hemorragica hipernatrémica: relato

de caso e revisao da literatura

Hypernatremic hemorrhagic encephalopaty: case report and

literature review

RESUMO

Hipernatremia ¢ um distdrbio hidro-
eletrolitico frequente em pessoas nas quais
o mecanismo da sede ou o acesso a dgua

um caso de paciente admitido na unidade
de terapia intensiva com redugio do nivel
de consciéncia, hipernatremia e tomografia
computadorizada de crinio evidenciando
hemorragia intraparenquimatosa bilateral.
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RELATO DE CASO

Caucasiano de 58 anos, masculino, com histéria prévia de HAS e transtorno
psiquidtrico mal-definido, admitido no Hospital Universitirio Professor Edgard
Santos - Universidade Federal da Bahia (HUPES) em 05/02/2010, proveniente de
outra unidade de satide. H4 20 dias da admissao, foi encontrado com rebaixamento
do sensério, oliguria, pitiria e elevagdo dos niveis de uréia e creatinina (Cr:5,0mg/dL
Ur:180md/dL). Por néo ter apresentado melhora do quadro urindrio e neurolégico
na outra unidade, foi transferido para hospital de maior complexidade.

Seu passado médico envolve diagndstico de hipertensio arterial sistémica (HAS)
e histérico psiquidtrico, mal caracterizado pela familia semelhante ao transtorno
bipolar desde os 14 anos de idade. Faz uso regular de Haloperidol, Clorpromazina
e Fenergan prescrito por médico assistente. Familiares relataram que trés dias antes
de ser encontrado com rebaixamento do nivel de consciéncia, desapareceu de casa
durante crise de agitagio.

A admissio, o paciente apresentava-se em precario estado geral, eupneico, boa
perfusdo periférica, descorado +/1V, restrito ao leito, sem sinais de trauma, com fre-
qiiéncia cardiaca de 96 bpm, freqiiéncia respiratéria de 24ipm e pressao arterial de
110/70 mmHg. O exame cardiovascular, respiratério e abdominal nio apresentava
alteragoes. Ao exame neuroldgico apresentava Glasgow 10 (4-1-5), com abertura
ocular espontanea, afdsico e movimentagio ocular aos comandos. Tetraparético,
sem sinais de hiperreflexia. Pupilas isocéricas e fotorreagentes. Demais nervos cra-
nianos e teste de sensibilidades nao foram realizados, pois o paciente apresentava
alteragao do nivel de consciéncia.

Exames laboratoriais iniciais mostraram hemoglobina 9,5 g/dL, leucogra-
ma 9500/mmj sem desvios e plaquetas 210.000/mm;. Creatinina de 5,1mg/dL
(vn:0,5-1,3mg/dL) e uréia: 181mg/dL (vn:<40mg/dL). Ionograma revelou sédio
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de 196mEq/L (vn:135-145 mEq/L), potdssio 3,3mEq/L
(vn:3,5-5,5 mEq/L) e hemogasometria com PO, limitrofe
sem alteracoes metabdlicas.

O paciente foi transferido para unidade de terapia in-
tensiva (UTI) no 2° dia de hospitalizagio, onde foi colocado
em ventilagio mecanica e ampliado cobertura antimicrobia-
na, sendo entdo encaminhado para realiza¢io de tomografia
computadorizada (TC) de crinio sem contraste que eviden-
ciou hemorragia cerebelar e na cipsula externa bilateralmente

(Figura 1).

Figura 1 — Tomografia computadorizada de cranio sem con-
traste evidencia hemorragia cerebelar e na cdpsula externa
bilateralmente com edema circunjacente.
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O paciente evoluiu na unidade de terapia intensiva (UTT)
com melhora dos niveis de uréia e creatina (Gréfico 1), além
de aumento do débito urindrio apds hidratagio parenteral
com cristaldides, sem necessidade de terapia de substituigio
renal. Apés corregdo da volemia foi iniciado terapia com so-
lugio hipoténica para correcao da hipernatremia respeitando
a correciao méxima didria (Gréfico 1). Durante a correcio do
disttirbio hidroeletrolitico, e apds suspensio da sedacio, o
paciente evoluiu com abertura ocular espontinea e recupera-
¢do do drive respiratério. Realizada traqueostomia em 24 de
fevereiro, sendo evoluido desmame da ventilacio mecanica,
recebendo alta da UTT em 09 de Margo e alta hospitalar aler-
ta sem déficits neuroldgicos em 14 de Abril.

DISCUSSAO

A concentragio do sédio plasmdtica e a osmolaridade sé-
rica s3o controladas pela homeostase da dgua, mediada pela
sede, vasopressina e pelos rins. Hipernatremia é um disttirbio
hidroeletrolitico frequente, definido por uma concentragao
plasmética de sédio superior a 145 mmol/L.") Pode ser cau-
sada por perda de dgua livre ou fluidos hipotdnicos, ingesta
inadequada de dgua ou administragio de grandes quantida-
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Griéfico 1 - Evolugio do sédio, creatinina e uréia
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des de solutos hipertonicos. Pelo fato de, comumente, envol-
ver um déficit de dgua mais que propriamente um excesso
de sddio, a hipernatremia ocorre de forma mais frequente
em grupos de pessoas nas quais a sede ou o acesso A dgua
estd comprometido. Destacando-se no grupo de alto risco,
pacientes com estado mental alterado, psiquidtricos, em ven-
tilagio mecanica, idosos e criangas.

Por ser um soluto basicamente do extracelular, o sédio
contribui para hipertonicidade do plasma levando a movi-
mentagido de dgua pela membrana. Logo, o seu aumento
plasmdtico leva a hiperosmolaridade hiperténica causando
desidratacio celular devido a passagem de dgua das células
para o fluido extracelular."? As morbidades deste distdrbio
variam de minimas a sérias, podendo levar ao dbito. Tal gra-
vidade é proporcional a severidade do disttirbio e 4 velocidade
de aumento do sédio, sendo, entretanto, muitas vezes dificil
de discernir a real contribui¢io da hipernatremia para o desfe-
cho devido o envolvimento de outras comorbidades.

Hipernatremia e hemorragia do sistema nervoso central

O sistema nervoso central (SNC) frequentemente ¢ en-
volvido em casos de hipernatremia. As manifestagoes clinicas
descritas sio diversas, podendo variar desde apatia, convulsdo
até o coma.

Hipernatremia como causa de distdrbio neurolégico agu-
do é bem descrito e frequente. Entretanto, a hipernatremia
como causa de hemorragia do SNC ¢ pouco descrita na li-
teratura. Em 1919, Weed e McKibben demonstraram retra-
G0 e congestao capilar apés infusao de NaCl hiperténico em
animais, sem evidéncia de hemorragia.”’ Em 1979, Young
relatou caso de adolescente com hipernatremia apés infusiao
inadvertida de solugdo hiperténica. O jovem evoluiu apds
a infusio com convulsio e coma. A TC de crinio revelou
pequenas hemorragias, difusas por toda drea subcortical, e
a necropsia confirmou os achados.”” Em 1997 Han relatou
achados ultrassonogrificos e, também, tomogréficos em 2
criangas admitidas com sintomas neurolégicos e hipernatre-
mia.®” Os 2 pacientes apresentaram achados de imagem simi-
lares, com alteragoes no parénquima cerebral de hemorragia
multifocal e infarto hemorrégico.

Luttrell, em 1958, descreveu trés casos em criancas com
hipernatremia e alteragao do nivel de consciéncia, variando
de letargia a coma. A autépsia realizada evidenciou hemor-
ragia do sistema nervoso central como a lesdo patoldgica
proeminente. Hemorragia subaracndidea extensa, assim
como intradural, intracerebral e intraventricular foram des-
critas neste estudo. A microscopia, foi demonstrada con-
gestdo vascular intensa em pequenos vasos e capilares do
sistema nervoso com hemorragia petequial do tecido cere-
bral. Por ter relatado casos em criangas admitidas com s6dio
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elevado e, muitas vezes, jd com alteragao do nivel de consci-
éncia, nao foi possivel, neste estudo de Luttrell, afirmar que
o disttirbio do sédio precedia a hemorragia, ou mesmo, que
era o seu fator causal.?’

Em 1959, este mesmo autor realizou estudo experimental
em gatos, que foram divididos em 3 grupos. No grupo I foi
realizada injegao peritoneal de solugio hipertdnica de sédio,
no grupo II realizada injecio peritoneal de solugio hipertoni-
ca de uréia, na mesma concentragio do grupo I; e o grupo III
foi o grupo controle onde parte do grupo foi restrito liquido e
em outra parte foi injetado solugio fisiol6gica no peritdnio ©.
Importante pontuar que os animais, nos quais foram infun-
didas solugoes hipertonicas, nao apresentaram pico hiperten-
sivo em momento algum do estudo. Foi notada uma queda
importante da pressio liquérica 60-80minutos apés a injecio
da solugao hipertonica nos dois grupos de intervengio, sen-
do, esta queda de pressao, de menor duragio no grupo da
uréia. Retragao do tecido cerebral e hemorragia intracraniana
foram consistentemente encontradas e em graus similares nos
2 grupos, sem sinais de hemorragia em outros 6rgaos. Nos
animais do grupo controle nenhuma destas alteragoes foram
encontradas. Em seis animais do grupo de intervengio (4 do
grupo de solugao hipertdnica de NaCl e 2 do grupo da uréia)
tiveram a pressio liquérica mantida por 4 horas através da
infusdo de solugdes na cisterna. Neste grupo, as variagoes da
pressao arterial e venosa foram similares ao do grupo I e II, os
quais nao tiveram a pressio liquérica mantida por infusio de
qualquer solugio. A realizacio da autépsia, nenhum destes 6
animais apresentou evidéncia de hemorragia intracraniana®.

Logo, a hemorragia do SNC determinado pela hiperna-
tremia parece envolver uma série de fatores. A movimentagio
de dgua para fora das células e a lentificagao do transporte
de sédio entre o sangue e o liquido cefaloraquidiano (LCR),
levaria a uma reducio do volume cerebral e do LCR. Isso
resulta na criagio de uma pressio negativa em torno do te-
cido cerebral, levando a uma expansao venosa e capilar, com
conseqiiente ruptura de vasos.”’ Entdo, a hemorragia cerebral
seria resultado de uma retraco cerebral dentro de uma super-
ficie rigida (o crinio) que, associada a negativagao da pressio
liquérica, levaria ao estiramento e distensao da rede vascular
produzindo hemorragia em uma rede de capilares congesta,
dilatada e, conseqiientemente, fragil.*? Tal raciocinio corro-
bora os achados de autépsia, em que todos os érgaos, exceto o
SNC, foram poupados da hemorragia. O fator vascular como
causa da hemorragia cerebral seria algo secunddrio e conse-
qiiente A reducio da pressio liquérica. E admissivel, contudo,
que um dano vascular em dreas funcionalmente importantes
possa ter algum papel primdrio no dano neurolégico causado
pela hipernatremia.?

Luttrell evidenciou uma relago temporal e de causa-efei-
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to entre hipernatremia e hemorragia do SNC. Além disso,
através deste estudo foi possivel inferir que a redugio da pres-
sio no LCR ¢ fator fundamental para induzir a hemorragia,
j& que a mesma foi completamente prevenida pela infusio de
fluidos para manter a pressio liquérica positiva.

E importante observar que neste estudo de Luttrell, a
hipernatremia no grupo de intervencio foi induzida exclu-
sivamente através da administracio de solu¢ao hipertonica
(cloreto de sédio ou uréia). Logo, hd caréncia de estudo de-
monstrando hipernatremia induzida por perda de dgua livre
ou solutos hipotdnicos como fator causal da hemorragia do
SNC. Ademais, o estudo deixou a desejar no tamanho do
grupo controle, que foi pequeno em relagio a quantidade
de animais do estudo. Todavia, hd de se ressaltar, a consis-
téncia de hemorragia encontrada nos animais do grupo de
intervencio (48/53 — 90,5%). Além disso, seria interessante
ter-se mensurado o sodio plasmdtico antes e ap6s a interven-
Gdo, para confirmar a mudanga desses niveis nos animais e
até mesmo demonstrar quais os valores de sédio associados a
hemorragia cerebral.

Nos estudos disponiveis, os valores do nivel de sédio as-
sociados a hemorragia craniana sao consistentemente maiores
que 160 mmol/l (Tabela 1). A maioria dos estudos que de-
monstram esses valores é em criancas. O fato do tecido cere-
bral da crianga ter uma consisténcia mais macia e com maior
contetido de dgua resulta em uma maior retra¢io do tecido
cerebral comparada ao adulto, justificando a maior frequén-
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cia de hemorragia induzida pela hipernatremia nos jovens.
Logo, ¢ possivel que no adulto, os valores de sédio associados
a hemorragia do SNC sejam ainda maiores que os comumen-
te descritos em criancas.

E de destaque que em nenhum dos relatos descritos em
autdpsias foi identificada a presenca de mielindlise pontina
ou extra-pontina, parecendo esta morbidade estar associada
exclusivamente a corregio excessiva da hiponatremia.

Nio encontramos outro relato de encefalopatia hemor-
rigica hipernatrémica em adultos (publicados em lingua in-
glesa). Assim, este parece ser o primeiro relato em paciente
adulto.

ABSTRACT

Hypernatremia is a common electrolyte disorder in people
with impaired thirst control mechanism or access to water, and
may lead from minimal disorders until coma. Among the hy-
pernatremia morbidities, central nervous system hemorrhage is
uncommon and poorly studied. We report a case involving a pa-
tient admitted to the intensive care unit with reduced conscious-
ness level, hypernatremia and head computed tomography scan
showing bilateral parenchyma hemorrhage. A literature review
of hypernatremia hemorrhagic encephalopathy was conducted.

Keywords: Hypernatremia; Cerebral hemorrhage; Brain
diseases

Tabela 1 - Hipernatremia associada a hemorragia do sistema nervoso central — descri¢io de estudos

Estudo Populacio
Cranial ultrasound and CT findings. Humanos
Han B et al., 2007.© (Criancas)
2 casos relatados ¢
Hemorrhagic encephalopathy induced hypernatremia I.
Luttrell Cli, et al.f)l959[?(2) ' P Hufnanos
(Criangas)

3 casos relatados

Hemorrhagic encephalopathy induced hypernatremia II.
Luttrell CN, et al., 1959.9) Gatos

Intervencio 68 gatos

Hypernatremia as a cause of intracranial hemorrhage.

Roberton NR, et al., 1975.9 (Pé‘;‘l“ims)
Retrospectivo, 10.072 neonatos aneas
Hypernatremic hemorrhagic encephalopathy. Humano

Young RS, Truax BT, 1979.%

1 caso relatado

(Adolescente) Congestio capilar e venosa (1/1)

Lesao (freqiiéncia/total) Sédio encontrado
Hemorrag}a }ntraparen.qulmatosa (2/2) 180mmol/l
Hemorragia intraventricular (1/2)

170mmol/l

Congestao capilar e venosa (2/2)

Hemorragia subaracnéide (3/3)

Hemorragia intraparenquimatosa (2/3)  159mmol/l
Necrose hemorrdgica hipofiséria (3/3)  179mmol/l
Hemorragia intradural(1/3) 180mmol/l
Congestao capilar e venosa (3/3)
Hemorragia subaracndide
Hemorrzigla intraparenquimatosa Nio relatado
Congestao capilar e venosa

Hemorragia subdural

Hemorragia subdural (4) Nio relatado
Hemorragia subaracndide (4) (sem associagio
Hemorragia intraventricular (21) encontrada)

Hemorragia subcortical numerosa (1/1) 172mmol/l
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