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DIABETES INSIPIDUS TRAUMATICO

RELATO DE CASO

M. A. OLIVEIRA *, J. F. M. ARAUJO *, C. A. M. MELRO #**, R.J. BALBO **%

RESUMO — Trata-se do relato do caso de paciente do sexo feminino, com 39 anos, politrau-
matizada, que desenvolveu quadro de diabetes insipidus. A paciente faleceu onze dias apos
sua internagéio, periodo em que foram realizadas tomografia computadorizada e ressonincia
magnética, evidenciando lesdes hipotalamicas caracteristicas. Bstes fatos nos estimularam revi-
sar a literatura e chamar a atenciio para prevencdo e prognéstico de sindromes endoécrinas
que podem acometer secundiria e tardiamente pacientes vitimas de traumatismo cranio-ence-
falico e que, se diagnosticadas e tratadas de maneira precoce, podem ter sua morbidade dimi-
nuida.

PALAVRAS-CHAVE: diabetes insipidus, traumatismo cranio-encefalico, fratura de base de
crinio, ressonancia magnética.

Diabetes insipidus following head injury: case report.

SUMMARY — This case report refers to a thirty-nine years old female patient with severe
head injury and other body injuries who developed symptoms of diabetes insipidus. The pa-
tient died eleven days after hospital admission during which magnetic resonance imaging
and computerized tomography were done, showing characteristic hypothalamic lesions. This
stimulated the authors to review the literature and call attention to the prevention and prog-
nogis of endocrine syndromes which may appear in patients secondarily and late, and whose
morbidity may be decreased with early diagnosis and treatment.

KEY WORDS: diabetes insipidus, head injury, fracture of the base of the skull, magnetic
resonance imaging.

O diabetes insipidus (DI) € sindrome caracterizada por excregido copiosa de
urina diluida, combinada a persistente ingestio de quantidades anormais de flui-
dos. O DI pode ser temporirio ou permanente, sendo achado comum. Quando
presente, resulta em diagndstico precoce de insuficiéncia da hipéfise posterior.
O diagndstico do DI é precoce em relagido ao trauma e, logo nas primeiras horas,
j& podemos observar o aparecimento de poliiria (volume uringrio > 6 litros/
24 horas) e incapacidade de concentracio da urina (densidade < ou = 1006), com
osmolaridade sérica aumentada e urindria diminuida. Existem duas formas ge-
rais da doenga: central (deficiéncia de vasopressina) e nefrogénica (resisténcia a
vasopressina). O DI de origem central ocorre mais frequentemente devido a
lesdo no eixo hipotdlamo-hipofisdério. Estudos sugerem que o DI central idiopd-
tico ocorre em 50% de todos os casos 3. Estudos mais recentes 10 sugerem, entre-
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tanto, que traumatismo de cranio (TCE) e cirurgia na 4rea selar sdo responsd-
veis pela alta porcentagem dos casos (Tabela 1). Andlises da morfologia do talo
hipofisdario, associadas a achados e correlacionada a idade, sexo, histéria dos
pacientes e a radiografias de outras partes do corpo, melhoram a especificidade
do diagndstico. Estudos de neuroimagem, como por tomografia computadorizada
(TC) e ressonancia magnética (RM) da regido hipotdlamo-hipofisdria sdo impor-
tantes no diagndstico do DI. As imagens da RM sido particularmente tteis na
documentacio de presenca ou auséncia de lesOes estruturais10, Relatamos um
caso de nossa observacgao.

RELATO DO CASO

STAC, 39 anos, feminina, branca, vitima de acidente automobilistico com traumatismo
craniencefdlico em 11/12/92, atendida incialmente em outro Servico, em que foi realizada TC
de crénio. Posteriormente, foi transferida para o nosso Servico. Exame fisico: PA 130/8),
FC 134, FR 18, Temp 36,3 oC, peso 59 Kg; mucosas descoradas (4 + +), desidratada (++), entu-
bada com canula orotraqueal; ferimento corto-contuso no couro cabeludo; epistaxe importante;
deformidade do punho esquerdo (E). A propedéutica cardiovascular, respiratéria e abdomina!
apresentou-se normal. Ao exame neurolégico, observou-se: equimose palpebral bilateral, otor-
ragia e otoliquorréia a direita (D); coma (Glasgow 5); globos oculares centrados, anisocoria
com midriase a D, reflexos fotomotores ausentes, cilio espinal ausente 3 D; postura de desce-
rebracdo a estimulos nociceptivos. A avaliacio laboratorial nesse momento mostrou: Hb 5,6;
Hte 18; p0O2 66; pCO2 19; pH 7,46. A TC revelou fraturas miiltiplas na regido esfeno-etmoidal,
pneumencéfalo traumadatico difuso, colabamento das cisternas basais e auséncia de colecbes san-
guineas extra ou intradurais. Foram realizados ainda RX de coluna cervical, tdérax, bacia,
bem como lavado peritonial, todos normais. O diagnoéstico inicial foi de: TCE com pneumen-
céfalo traumatico, «swelling» cerebral e fistula do liquido cefalorraqueano (LCR) no ouvido D,
epistaxe severa, ferimento corto-contuso no couro cabeludo, fratura de punho E, anemia por
perdas. Com esse quadro a paciente foi internada na unidade de terapia intensiva, sendo:
sedada e submetida a regime de hiperventilacdo; instituida antibioticoterapia profildtica com
Rocefin (2,0 g, E.V., 12/12 hs), feito tamponamento nasal posterior e imobilizacio da fratura
de punho; feita correcdo da anemia e reposicio hidro-eletrolitica. Nova TC de crinio, 24 horas
apés internacdo, mostrou presenca de fratura esfenoidal com pneumencéfalo difuso, diminuicéo
volumétrica das cisternas basais e 4rea hipodensa fronto basal medial. A RM mostrou pre-
senca de lesdio hiperintensa em T1 junto ao mesencéfalo, hipotdlamo, talo hipofisdrio e hipoéfise
(Figs. 1 e 2). Colheu-se também material para avaliar a funcidc da hipéfise anterior (LH, FSH,
TSH, GH, ACTH e cortisol), que se mostrou normal.

A paciente evoluiu mantendo inalterado o quadro neurolégico; porém, no terceiro dia de
internacdo, apresentou quadro de polidria expressiva e incapacidade de conecentrar a urina,
diagnosticado como diabetes insipidus, tratado com tanato de pitressina (1 ampola intramus-
cular ao dia, por trés dias) e reposicdo eletrolitica. Nio usamos o DDAVP (1-desamino, 8-D
arginine vasopresin) por ser este de apresentacdo em spray nasal e encontrar-se a paciente
com tamponamento nasal posterior por epistaxe. Apés a introducfio do tanato de pitressina,
o volume urindrio se normalizou em 72 hs. Foi também utilizada a clorpropamida (Diabinese),
1 comprimido ao dia. Os parimetros de natremia, kalemia, glicemia e de dosagem sérica de
uréia e de creatinina se mantiveram dentro dos limites da normalidade. Os valores de densi-
dade urindria, PVC e balanco hidrico constam da Tabela 2, A anemia foi corrigida com repo-
sicdo de 4 unidades de papa de hemicias. A paciente desenvolveu quadro de broncopneumonia
extensa, com comprometimento alvéolo-capilar (SARA), evoluindo para Obito no 11¢ dia de
internagdo em consequéncia de choque séptico.

COMENTARIOS

O ADH é produzido nos niicleos supra-Optico e paraventricular do hipota-
lamo, chegando & hipdfise posterior através do talo hipofisdrio onde é armaze-
nado e liberado de acordo com a osmolaridade plasmadtica. Quando submetido
a qualquer «stress» fisico ou emocional, o organismo lanca mao de diversos me-
canismos para auto-defesa. A resposta hormonal, comandada pelo eixo hipotd-
lamo-hipofisario, ocorre de forma inespecifica a diferentes tipos de agressdo,
dentre elas o TCE. Ocorrem respostas ditas funcionais que sdo, por definicdo,
resultantes de aumento ou diminuicdo tempordria dos hormoénios hipofisdrios.
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Podem tamb€ém ocorrer alteragdes estruturais tipicas, ocasionando diferentes
graus de alteracOes, causadas por danos diretos ao hipotdlamo e hipdfise 2.

Na maioria dos casos, o diagndéstico do DI € feito com base clinica. A pre-
senca de fraturas de sela turcica tem sido considerada rara e incomum 1,12,13,
O reconhecimento dessas fraturas € importante porque estdo associadas com alta
mortalidade e complicagcles significativas, entre elas injiria vascular, anormali-
dades endécrinas precoces (DI) e tardias (hipopituitarismo; 3 meses a 22 anos),
paralisia de nervos cranianos e danos ao quiasma éptico?. Em uma série de 106
autdpsias de pessoas que morreram de TCE, encontrou-se predominancia de fra-
turas envolvendo a fossa média em lesOes hipofisarias e, também, em lesdes
isquémicas ou hemorragicas no hipotdlamo 5.

Mecanismo para explicar as anormalidades endécrinas foi idealizado por
Ceballos 4, vem traumas frontais o cérebro é capaz de mover-se suavemente para
tras dentro de sua almofada, o LCR. Mas a hipdfise, estando contida denfro das
paredes da sela turcica, é menos mdvely. Assim sendo, as lesGes hipotaldmicas
estdo relacionadas a mecanismo de aceleracido e desaceleragdo na regido opto-
quiasmadtica-hipotalamica, com lesdo das estruturas vasculares locais e micro-he-
morragias, com predile¢io pelos nicleos supra-6ptico e paraventriculares. A inter-
rupcdo da haste hipofisdria ocorre pelo cizalhamento desta no diafragma selar e,
também, por mecanismo inercial, levando & denervacdo da hipdfise posterior e
interrupcdo da artéria hipofisdria superior, responsdvel pela irrigacdo da hipdfise
anterior, ocasionando necrose isquémica desta.

Tabela 1. Condicdes precipitantes de diabetes insipidus.

Transeccdo traumética do talo Glioma. hipotal&mico
Cirurgia de hipdéfise Tuberculose

Histiocitose cel. Langerhans Sarcoidose

Geminoma Metastases
Craniofaringioma Doenca de Erdheim-Chester

Tabela 2. Caso STAC. Dados clinicos.
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Fig. 1. Caso STAC. RM (T1). No alto, monstrando sinais hiperintensos na regido
ponto-mesencefdlica (seta 1) e na regifio selar e suprasselar (seta 2). Em baixo, deta-
lhe da imagem anterior ressaltando sinais hiperintensos na regido do talo hipofisario,
adeno-hipéfise, hipotdlamo, regifio ponto-mesencefflica e cerebelo (setas).
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Fig. 2. Caso STAC. RM
(T1). No alto, corte trans-
versal mostrando sinal hi-
perintenso na regiio me-
sencefélica e na regifio hi-
potaldmica. Em baixo, cor-
te coronal com sinal hiper-
intenso na regifo hipofisa-
ria e hipotalAmica e na re-
gidio do uncus,

Com bases anatdmicas, Daniel 8 explica que no homem a hipé6fise anterior
é suprida somente pelos longos vasos do sistema porta, os quais nascem ao redor
da parte livre baixa do talo hipofisdrio, tendo virtualmente suprimento arterial,
portanto. Assim, necrose extensa se desenvolve se o suprimento sanguineo for
interrompido pela transsecgéio do talo. Mecanismo alternativo de infarto da hipé-
fise anterior, ndo envolvendo seccio do talo, é o edema da hipéfise, confinado
d_entrp da sela, que comprime os vasos e causa trombose. Pequena drea da
hipdfise anterior pode sobreviver & seccdo do talo, por receber essa 4drea irriga-
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¢ido de curtos vasos porta que se originam na drea mais baixa do tronco infun-
dibular, abaixo do diafragma da sela. Essa drea pode proliferar e restaurar a
funcdo da hipdfise anterior. Neste caso, os vasos porta podem regenerar tam-
bém. Isto pode explicar porque pacientes com DI pds-traumdtico, por secgdo
completa do talo, apresentavam fertilidade normal durante a vida e hipdfise
anterior normal, vista em necrdpsia 8.

A hipdfise posterior recebe, por outro lado, um suprimento sanguineo dire-
tamente das artérias hipofisdrias anteriores, as quais nascem da artéria carétida
interna abaixo do nivel do diafragma selar?. Xla sofre entdo, denervacdo do
hipotdlamo em vez de infarto, quando o talo € seccionado. Danos traumadticos
nao sdo incomuns. Isto € sustentado pela descricio de hemorragias no teto do
III ventriculo e atrofia dos nucleos supra-Optico e paraventricular. Isto ocorre
porque o nervo 6ptico estd preso ao forame Optico por bainha de dura-miter,
relacionada caudalmente aos micleos supra-6pticos e, portanto, movimentos stibi-
tos do cérebro no trauma podem levar a cizalhamento do seu delicado supri-
mento sanguineo. Da mesma forma, a eminéncia média estd também predisposta
a fendmenos isquémicos1l. A vulnerabilidade dessas dreas pode ser explicada
pela tracdo exercida sobre elas e em seu suprimento sanguineo pelo hipotdlamo,
o0 qual estd preso abaixo do diafragma selar. Em TCE fatais, danos hipotalamicos
sdo mais comuns que danos na hipdfise anterior, embora ambos sejam refle-
tidos nos testes usuais 8.

Conclusao. As alteracdes estruturais pds-traumadticas da regido hipotdlamo-
-hipofisdria foram inicialmente descritas em estudos pds-mortem e, recentemente,
com o advento da RM, demonstradas imagens reais de danos estruturais dessa
regido, bem como correlacio coerente ao quadro clinico-laboratorial. O diagnds-
tico do DI nao traz problemas, pois 0 quadro clinico € caracteristico. O mesmo
nao acontece com os disturbios adeno-hipofisdarios, cujo diagndstico s6 ocorre
quando a sindrome clinica se manifesta de forma plena. A RM permite previsio
da ocorréncia de disfuncdo adeno-hipofisidria devendo, portanto, ser realizada na-
queles pacientes que apresentam fatores de risco (fratura da base do cranio
e/ou DI) na evolugéo clinica.
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