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Hiponatremia: conceitos basicos e abordagem pratica
Hyponatremia: basic concepts and practical approach

Resumo

Hiponatremia é o distirbio hidroeletro-
litico mais comum em pacientes hospita-
lizados. A presenca de hiponatremia esta
associada a uma série de desfechos desfa-
vordveis, tais como: necessidade de inter-
namento em unidade de terapia intensiva,
hospitaliza¢io prolongada e de maior cus-
to, transferéncia para abrigos e mortalida-
de. Ainda ndo esta claro se existe relacio
de causalidade direta ou se a hiponatremia
¢ apenas um marcador de gravidade da
doenca de base. No entanto, sabe-se que
o manejo inadequado de um paciente hi-
ponatrémico pode causar graves danos
neuroldgicos ou até mesmo a morte. Neste
manuscrito, os conceitos bdsicos sobre a
fisiopatologia da hiponatremia serdo revi-
sados, seguido de uma abordagem pratica
sobre sua investigacdo e tratamento.
Palavras-chave: hiponatremia, sindrome
de secrecao inadequada de HAD, recep-
tores de vasopressina, Cirrose Hepatica,
Insuficiéncia Cardiaca.

ABSTRACT

Hyponatremia is the most common elec-
trolyte imbalance in hospitalized patients.
It is associated with several unfavorable
endpoints such as: the need for intensive
care, longer hospital stay, higher hospi-
talization costs, discharge to long-term
care facilities, and mortality. It is still not
clear if there is a direct causal relationship
or if hyponatremia is simply a marker of
disease severity. Nevertheless, it is quite
clear that improper management of a hy-
ponatremic patient may result in severe
neurologic damage or death. This paper
addresses the basic pathophysiologic con-
cepts about hyponatremia followed by a
practical approach to its diagnosis and
management.

Keywords: hyponatremia, inappropriate
ADH syndrome, receptors, vasopressin,
liver cirrhosis, heart Failure.

VINHETA CLIiNICA

Paciente feminina, 60 anos, branca, com
diagnoéstico recente de glioblastoma mul-
tiforme e em tratamento com temozolo-
mida se apresentou ao consultério do
Oncologista com queixa de sonoléncia.
Os exames laboratoriais de controle esta-
vam todos normais, exceto por [Na+| =
115 meq/L (VR: 135 a 145 meg/L). Ela
referiu trés internagdes hospitalares nos

ultimos dois meses para corre¢io de hipo-
natremia. Encaminhada para nova inter-
nacdo e uma solicitacdo de consulta com
a Nefrologia. A paciente estava usando
escitalopram ha cerca de um més, pois o
quadro de sonoléncia fora interpretado
como manifestacao de depressao. Negava
uso de diuréticos ou outras medicacdes.
Ao exame: afebril, tensdo arterial 120/80
mmHg e frequéncia cardiaca de 80/bpm,
sem alteracOes posturais, pesava 50 kg. O



exame segmentar estava completamente normal, ex-
ceto pela presenca de sonoléncia. Auséncia de edema.
Investigacio laboratorial revelou: glicemia, perfil lipi-
dico, proteinas totais e fracdes, fun¢io renal, adrenal
e tireoidiana normais. A osmolaridade urindria foi de
600 mosm/L e s6dio urindrio 80 mmol/L.

DerinicAO

Hiponatremia pode ser definida como uma concentra-
¢do de sodio sérico [Na+] abaixo do limite inferior da
normalidade; na maioria dos laboratorios, isto significa
[Na+] < 135 meg/L,! mas o ponto de corte [Na+] < 136
meq/L também é muito utilizado.? Recentemente, um
estudo canadense envolvendo mais de 53.000 pacientes
definiu hiponatremia como [Na+] < 138 meq/L.? Neste
estudo, os autores modificaram os valores de normali-
dade do sddio sérico de de 135 a 145 meq/L para 138
a 142 meq/l, baseados na observacio de que pacientes
com sodio fora deste intervalo apresentavam um au-
mento significativo na mortalidade hospitalar. Embora
a maioria dos autores continue definindo hiponatremia
como [Na+] < 135 ou 136 meq/L, este estudo chamou
atencdo para necessidade de uma discussdo sobre os
valores de referéncia.

EPIDEMIOLOGIA

Hiponatremia é o distirbio hidroeletrolitico mais co-
mum em pacientes hospitalizados. Em estudo realiza-
do em dois hospitais de Boston, com cerca de 100.000
pacientes adultos, Waikar, Mount e Curhan identifi-
caram hiponatremia no momento da admissio em
14,5%; quando a natremia foi corrigida para a con-
centracdo sérica de glicose, a frequéncia ficou entre
11,8 e 12,8%, a depender da férmula utilizada.* Em
2010, Funk et al. avaliaram cerca de 150.000 pacien-
tes internados em 77 Unidades de Terapia Intensiva
(UTI) da Austria e detectaram hiponatremia no mo-
mento da admissio em 17,7% destes pacientes.’
Tanto Waikar* quanto Funk® utilizaram o ponto de
corte [Na+] < 135 meq/L para defini¢cdo de hiponatre-
mia. No estudo canadense mencionado, que definiu
hiponatremia como [Na+] < 138 meq/L, as frequén-
cias de hiponatremia a admissiao hospitalar e adquiri-
da em hospital foram bem mais elevadas, de 37,9% e
38,2%, respectivamente.?

Em pacientes com cirrose avancada, em lista de
espera para transplante hepdtico, a prevaléncia de
hiponatremia pode superar 30%. Nesses pacientes,
demonstrou-se que a utilizagio do sédio sérico para
ajustar o escore de MELD {MELDNa = MELD - Na
- 10,025 x MELD x (140 - Na)] + 140} melhora a
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capacidade deste em predizer mortalidade e, conse-
quentemente, aperfeicoa os critérios de alocagao para
o transplante.®

A presenca de hiponatremia estd associada a uma
série de desfechos desfavordveis, como aumento no
tempo de permanéncia hospitalar,’ necessidade de
internamento em UTL* custo da hospitaliza¢ao’” e
mortalidade.> A associa¢do de hiponatremia com
aumento na mortalidade é bastante consistente, seja
ela adquirida na comunidade, no hospital ou na UTI.
A associagio persiste quando analisada em subgrupos
especificos de doencas, como neoplasias, insuficiéncia
cardiaca congestiva (ICC) e cirrose. Recentemente,
hiponatremia foi associada a aumento na mortalidade
em pacientes renais cronicos em hemodialise.®

A forca dessas associagbes aumenta com a seve-
ridade da hiponatremia, mas ainda nio estd claro se
existe uma relacdo direta de causalidade, nem se o tra-
tamento da hiponatremia pode reverter as associagdes
descritas. No estudo de Waikar, Mount e Curhan, as
hiponatremias que eram resolvidas durante a hospi-
talizagdo se associavam a menor mortalidade que as
hiponatremias persistentes ou desenvolvidas durante
a hospitaliza¢io.* No entanto, o desenho observacio-
nal deste estudo ndo permite responder a questido de
forma definitiva. Estudos prospectivos bem conduzi-
dos em pacientes com ICC mostraram que a corre¢ao
da hiponatremia com Tolvaptan, um antagonista do
receptor V2, nio foi capaz de reduzir internamentos
por insuficiéncia cardiaca, nem mortalidade cardio-
vascular ou por todas as causas.’

FisiopATOLOGIA

Do ponto de vista matematico, a concentra¢ao sérica
de s6dio é uma fragao, expressa em miliequivalentes
de sodio por litro de dgua, como pode ser visto na
Formula 1:

[Na+]= miliequivalentes de s6dio

litro de agua

Na verdade, existe uma pequena participacdo do
potdssio na determinagdo da concentracdo sérica de
sodio, de modo que seria mais correto expressar esta
concentrag¢ao da seguinte maneira (Formula 2):

[Na +]= Conteddo trocavel de (sddio + potdssio) corporal total

Agua corporal total

Em determinadas situagoes clinicas, como sera ob-
servado, a participacdo do potdssio na determinagio
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da natremia pode se tornar importante.'* Este fato
ja é reconhecido nas formulas mais atuais de corre-
¢do de hiponatremia, como a de Adrogué e Madias.?
Para simplificar, no entanto, deve-se voltar a pensar
na concentracio de sddio como uma fun¢io do sddio
corporal total dividido pela dgua corporal total.

Como toda fracdo, seu resultado pode ser alterado
por modificagdes no numerador (sdédio corporal to-
tal) ou no denominador (dgua plasmatica na qual este
sodio esta diluido).

Diante disso, hiponatremia pode ser o resultado de
qualquer uma das situa¢des demonstradas na Tabela
1. Esta deixa claro que, salvo na hipovolemia, hipona-
tremia é causada por um aumento na quantidade de
dgua plasmatica (denominador) e ndo por uma redu-
¢do do sddio corporal total (numerador). Observando
mais cuidadosamente, é possivel ver que, mesmo na
hiponatremia hipovolémica, existe um excesso de

Tabela 1 COMBINACOES CAPAZES DE GERAR
HIPONAREMIA

Volume do LEC  Sédio corporal ~ Agua corporal

(volemia) total total
Reduzido 1 l
Normal Normal i
Aumentado i ™

LEC: liguido extracelular.

Tabela 2
DE VOLUME)

Metabolismo da agua

agua relativo a quantidade de sodio. Conclui-se que
hiponatremia deve ser interpretada mais como um ex-
cesso de dgua do que um déficit de sédio.

QUAL A RESPOSTA FISIOLOGICA DO ORGANISMO A
UM EXCESSO DE AGUA?

O excesso de dgua resulta em dilui¢do do sdédio sérico
e hiponatremia. Como a concentrag¢io sérica de sédio
¢ o principal determinante da osmolaridade sérica,
hiponatremia se acompanha de hipo-osmolaridade
(Férmula 3).

Osmolaridade sérica calculada =
Glicose (mg / dL) .\ Ureia (mg/ dL)
18 6

2 x[Na*](meq/L)+

Em um exemplo hipotético, no qual [Na+] = 140
meq/L, glicose = 90 mg/dL e ureia = 30 mg/dL, a os-
molaridade sérica calculada é de 290 mosm/L. Neste
caso, a concentragao sérica de sodio contribui com
280 mosm/L, enquanto a soma de glicose e ureia con-
tribuem com apenas 10 mosm/L.

Na vigéncia de hipo-osmolaridade, cessa o esti-
mulo da sede e a secrecio de horménio antidiurético
(ADH). Na auséncia de ADH, os tubulos coletores
sdo impermedveis a dgua, o que leva a excre¢do de
grande quantidade de urina diluida e o excesso de
dgua é eliminado (Tabela 2).

IVIETABOLISMO DA AGUA (OSMORREGULA(;AO) VERSUS METABOLISMO DO SODIO (REGULA(;AO

Metabolismo do sédio

O que é percebido Osmolaridade VIVE
Sensores Osmorreceptores Barorreceptores
Efetores Sede, ADH PNA, SRAA, Catecolaminas, ADH
- - , Excrecao ou retencédo de sddio, modificagdes
Resposta Excrecao ou retencéo de agua o . R
no débito cardiaco e ténus vascular
Marcador Saodio sérico Saodio urinario

Disturbios do soédio sérico refletem distlrbios do metabolismo da dgua. Um déficit de dgua gera hipernatremia e hiperosmolaridade. A
hiperosmolaridade é percebida por osmorreceptores hipotalamicos, desencadeando sede e secrecdo de ADH. A dgua ingerida € conservada
e o déficit de dgua é corrigido. Na hiponatremia, o problema é o excesso de dgua; a resposta efetora envolve supressédo da sede e da
secrecao de ADH, com consequente aquarese e correcdo do excesso de dgua. A concentracdo sérica de sodio dos pacientes ndo permite
fazer inferéncias a respeito da volemia. Pode haver hiponatremia em situacoes de hipovolemia, euvolemia ou hipervolemia. Disturbios de
volemia refletem disturbios do contetdo corporal total de sédio. Em situacdes de aumento do VIVE (por exemplo, administracdo de NaCl
0,9% a um paciente previamente euvolémico), dois fenébmenos concorrem para aumentar a excrecdo renal de sédio e corrigir o excesso
de volume: secrecdo de PNA em resposta distensdo de mecanorreceptores cardiacos e natriurese pressorica. Em situacdes de reducéo no
VIVE, os barorreceptores deflagram inicialmente uma resposta vasopressora, com secrecao de catecolaminas. A ativacao do SRAA promove
retencado renal de sédio. A secrecdo de ADH por estimulo barorreceptor faz com que o paciente retenha dgua, e explica porque pacientes
com reducéo no VIVE tém propenséo a hiponatremia.

ADH: horménio antidiurético; VIVE: volume intravascular efetivo; PNA: peptideo natriurético atrial; SRAA: sistema renina-angiotensina-
aldosterona.
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QUAL A CAPACIDADE DOS RINS EM EXCRETAR AGUA?

Diante de uma ingestio adequada de solutos, um
adulto necessita excretar entre 600 a 900 mosm de
sais de sodio, potdssio e ureia. Considerando uma in-
gestdo de dgua capaz de inibir completamente a secre-
¢ao de ADH, a osmolaridade urinaria pode decrescer
para até 50 mosm/L. Um individuo que precise excre-
tar 800 mosm de soluto numa urina com este grau de
diluigio, o fard em 16 L de urina (800+50). Portanto,
se mantida a capacidade renal de excretar dgua, um
individuo necessitaria ingerir mais de 16 L de dgua
para desenvolver hiponatremia.

MAS POR QUE OS RINS DOS PACIENTES HIPONATREMICOS
NAO EXCRETAM ESTE EXCESSO DE AGUA?

SECRECAO NAO-OSMOTICA DE VASOPRESSINA

Quando a vasopressina (ADH) se liga aos seus re-
ceptores nos tubulos coletores (V2), ocorre sintese e
fosforilacio de aquaporinas, as quais sio proteinas
capazes de inserir poros na membrana plasmdtica da
célula tubular, tornando-a permedvel a 4gua.’'3 Nesta
situacdo, ocorre reabsor¢io de dgua dos tubulos cole-
tores em direcdo ao intersticio medular, concentrando
a urina. O ADH ¢ tipicamente secretado em resposta
a um déficit de dgua e hiperosmolaridade (Tabela 2),
para promover reten¢do da dgua ingerida e corre¢do
do déficit. No entanto, existem outros estimulos para
sua secre¢ao. O mais comum ¢é a reducdo do volume in-
travascular efetivo (VIVE) por estimulo barorreceptor.
Este € o fator operante na hiponatremia hipovolémica e
na hiponatremia “hipervolémica”, pois nesses estados
edematosos também existe reducio do VIVE e hipo-
perfusdo de barorreceptores. Secre¢io nao-osmotica de
ADH também pode ocorrer em resposta a dor e nduse-
as, fendmenos muito comuns em pacientes no periodo
pés-operatorio.'*!® Finalmente, alguns medicamentos e
tumores podem promover uma secre¢io inapropriada
de ADH (SIADH)."* O Quadro 1 resume os diversos
estimulos envolvidos na secre¢io de ADH.

Na pratica clinica didria, o ADH sérico ndo é me-
dido, mas a sua presenga € inferida a partir da avalia-
¢do da urina. A urina concentrada (densidade urina-
ria > 1005 e osmolaridade urindria > 100 mosm/kg)
sugere a presenca de ADH.

REDUCAO NA TAXA DE FILTRACAO GLOMERULAR

Pacientes com lesdo aguda renal ou doenca renal cro-
nica apresentam uma redu¢io global na capacidade
de excretar dgua e solutos e podem desenvolver hipo-
natremia, se forem desafiados com ingestio de gran-
des quantidades de liquido hipotonico.

Hiponatremia

MuTtacoEs NO RECEPTOR V2

Quadro clinico idéntico ao da STADH, de hiponatre-
mia hipotdnica euvolémica com urina concentrada,
mas os niveis séricos de ADH estdo indetectaveis.
Esses pacientes apresentam receptores V2 mutantes,
constitutivamente ativos. E também conhecida como
sindrome nefrogénica da antidiurese inapropriada.'”

SITUAQAO PARTICULAR: BAIXA INGESTAO DE SOLUTOS

Por exemplo, um individuo que passa o dia inteiro
apenas bebendo cerveja. A cerveja contém quantida-
des baixissimas de sal, potdssio e proteinas. Por con-
ter glicose, a cerveja nio apenas reduz a fome, mas
também minimiza o catabolismo proteico. Neste ce-
ndrio, é possivel que este individuo gere uma quan-
tidade muito baixa de solutos para serem excreta-
dos, por exemplo, 250 mosm. Agora, mesmo com a
urina maximamente diluida (osmolaridade urindria
= 50 mosm/L), a capacidade de excre¢io de dgua
livre cai para 5 L (250+50). Se houver ingestio de

Quadro 1 EsTtimuLOs PARA SECrRECAO DE ADH

Secregao osmotica de ADH: na vigéncia de
desidratacdo, ocorre aumento na osmolaridade
sérica que é detectado pelos osmorreceptores.
Estes deflagram duas respostas que visam corrigir
este déficit: sede e secrecdo de ADH para que a
agua ingerida seja retida.

Secrecao nao-osmotica de ADH, por estimulo
volémico: na vigéncia de reducéo do volume
intravascular efetivo, barorreceptores arteriais sdo
ativados e deflagram ativacédo de diversos sistemas
neuro-hormonais, visando a correcao da volemia e
manutencgao da perfuséo tecidual. O ADH também
faz parte desta resposta. Quando o paciente

com reducgéao do VIVE ingere (ou recebe por via
endovenosa) liquidos hipotdnicos, a volemia nao

é restaurada, o ADH permanece elevado, a dgua
ingerida nao é excretada e o paciente desenvolve
hiponatremia. Se a volemia for restaurada, os niveis
de ADH caem, o excesso de dgua que estava
causando a hiponatremia é excretado e o sédio
sérico normaliza.

Secrecao nao-osmotica de ADH, por dor ou
nauseas: estes estimulos para secregao de ADH
sao comumente encontrados no pés-operatoério. A
administracao de liquidos hipoténicos nesta situacao
leva a hiponatremia.

Secrecao inapropriada de ADH (SIADH): é quando
existe secrecdo de ADH sem que haja um estimulo
fisioldgico (hiperosmolaridade, reducdo no VIVE, dor,
nduseas) que a justifique. A ingestao de liquidos
hipoténicos leva a hiponatremia.

] Bras Nefrol 2011;33(2):248-260
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liquidos superior a 5 L, o individuo poderd desenvol-
ver hiponatremia.

Essa situag¢ao, conhecida como potomania do be-
bedor de cerveja,'®" ilustra como uma baixa inges-
tdo de solutos pode reduzir a capacidade de excrecdao
de 4dgua livre e favorecer o aparecimento de hipona-
tremia. A situacdo € particular, pois a urina diluida
sugere que a capacidade renal de excretar dgua estd
mantida. Embora a potomania do bebedor de cerveja
seja relativamente rara, é ilustrativa de outras situa-
¢des clinicas bem mais comuns, nas quais ocorre fe-
noémeno semelhante: idosos que se alimentam a base
de chas e torradas (tea and toast disease) e pacientes
em enfermarias ou UTI, submetidos a dieta zero ou
baixa ingesta de solutos, mas recebendo infusdes de
solucdes hipotdnicas.?%?!

PODE HAVER HIPONATREMIA MESMO SE MANTIDA A
CAPACIDADE RENAL DE EXCRETAR AGUA?

Se houver ingestao de dgua superior a capacidade re-
nal de excre¢io, o individuo vai desenvolver hipona-
tremia. Nestas situacoes, a urina estard diluida, indi-
cando que os rins estdo tentando excretar 0 excesso
de dgua. Como visto, na presenga de ingestdo normal
de solutos, o individuo terd que ingerir mais de 10
L de dgua para desenvolver hiponatremia. Isto pode
ocorrer em pacientes psiquidtricos, com polidipsia
psicogénica.>? As vezes, ingestdes muito rapidas de
quantidades nio tio grandes de dgua podem causar
hiponatremia. Santos-Soares et al. relataram o caso
de um homem de 34 anos, previamente higido, que
se apresentou a emergéncia com crises convulsivas e
[Na+] =123 meq/L, ap6s ingerir cerca de 8 L de agua.”*
Ele estava jogando dominé numa roda de amigos e a
aposta era que, quem perdesse uma rodada, teria que
beber um copo de dgua (aproximadamente 200 mL).
Porém, ele acabou perdendo uma rodada apés a outra
e acabou ingerindo cerca de 40 copos de dgua num
curto espago de tempo.

Outras situagdes andlogas seriam os afogamentos
em dgua doce® e as cirurgias endoscopicas, como a
histeroscopia,?® curetagem uterina’’ e a ressecciao
transuretral da prostata,?®? em que pode haver ab-
sor¢ao rapida de grande quantidade da dgua contida
nas solugoes de irrigacdo.

Nestes casos, cessando a ingestdo excessiva de
agua, os rins excretam o excesso ¢ o [Na+| sérico
normaliza. No entanto, na vigéncia de hiponatremia
severa sintomadtica, o tratamento com salina hiperto-
nica é indicado para reduzir o edema cerebral.

] Bras Nefrol 2011;33(2):248-260

ETioLoGIA E INVESTIGACAO DIAGNOSTICA

Diante de um paciente com hiponatremia, a primeira
medida deve ser afastar uma pseudo-hiponatremia. Na
hiponatremia verdadeira, a osmolaridade sérica é sem-
pre baixa. Se houver hiponatremia com osmolaridade
sérica normal ou elevada, esta ocorrendo uma pseudo-
hiponatremia. Estas situagdes ndo representam disttr-
bios no metabolismo da dgua e ndo necessitam de me-
didas direcionadas para correcio do sodio sérico.

PSEUDOHIPONATREMIA COM OSMOLARIDADE

SERICA ELEVADA

A situacdo mais classica é a hiperglicemia, mas pode
ocorrer também durante a administracao de contras-
te iodado hiperosmolar. Neste caso, ocorre saida de
agua do liquido intracelular (LIC) para o extracelular
(LEC) numa tentativa de equilibrar a osmolaridade
entre os dois espacos. Esta entrada de dgua no LEC
dilui o sédio sérico. Com a corre¢do da glicemia, o s6-
dio sérico normaliza sem que nenhuma outra medida
seja tomada. A féormula mais utilizada para estimar o
sodio sérico corrigido em um paciente com hiperglice-
mia € a de Katz, proposta em 1973 (Férmula 4).%°

glicose-100

100 )

Sédio corrigido=S6dio medido+[1,6 x(

Mais recentemente, Hillier, Abbott e Barrett de-
monstraram que o fator de corre¢ao 2,4 seria mais
adequado para essa estimativa que o de 1,6, descrito
por Katz.’! Adicionalmente, eles demonstraram que a
relagdo entre glicose e sdio séricos ndo € linear; para
valores de glicose abaixo de 400 mg/dL, o fator de
corre¢do 2,4 funcionou bem, mas para valores acima

de 400 mg/dL, 4,0 foi melhor.3!

PSEUDO-HIPONATREMIA COM OSMOLARIDADE
SERICA NORMAL

E classicamente descrita nas hiperproteinemias (por
exemplo, mieloma multiplo) e dislipidemias severas
(por exemplo, hipertrigliceridemias), quando a fracdo
aquosa do plasma esta reduzida a custa de excesso de
proteinas ou lipidas.*? Este fenomeno é mais comum
quando o sédio sérico é medido pela técnica de foto-
metria de chama.?-3¢

Como a avaliacdo da osmolaridade sérica nao é
feita em diversos hospitais e laboratérios (e, quando
¢ feita, o resultado pode demorar muito), na pratica,
¢ muito comum afastar uma pseudo-hiponatremia,
com base nos dados clinicos, e dosar glicose, protei-
nas totais e fragdes e o perfil lipidico.



Afastadasaspseudo-hiponatremias, o proximo pas-
so é fazer uma avaliacdo da volemia. Diferentemente
da osmolaridade plasmatica, ndo hd um exame labo-
ratorial capaz de revelar o estado volémico do pacien-
te. A avaliacdo da volemia se baseia em dados clinicos
de anamnese e exame fisico, assim como em alguns
exames laboratoriais. Para os pacientes internados em
UTI, a avaliacdo clinica da volemia é ainda mais di-
ficil, sendo necessdrio utilizar medidas de pré-carga,
débito cardiaco ou perfusio tecidual.’”

HipovoLEMIA

Uma histéria que sugira baixa ingesta e/ou perdas
(cutanea, gastrintestinal ou renal) excessivas, e exa-
me fisico que revele taquicardia e/ou hipotensido (se-
jam espontaneas ou com manobra postural). O s6dio
urindrio estd baixo e a osmolaridade urindria alta,
demonstrando a reten¢ao hidrossalina em resposta a
hipovolemia verdadeira.

HIPERVOLEMIA

Histéria e exame fisico sugestivos de sindrome ede-
matosa, como ICC, cirrose ou sindrome nefrotica.
Cada uma destas sindromes possui sinais especificos
ao exame fisico, mas edema e ganho de peso sdo co-
muns a todas. Do mesmo modo, o sddio urindrio esta
baixo e a osmolaridade urindria alta, mas esta reten-
¢do hidrossalina ocorre em resposta a hipovolemia
relativa (reducio no VIVE).

EuvoLEmIA

Auséncia de dados de histéria e exame fisico que su-
giram hipo ou hipervolemia. Este grupo inclui a poto-
mania do bebedor de cerveja, a polidipsia psicogénica
(pois a ingesta excessiva de dgua pura ndo aumenta
a volemia), as alteragdes enddcrinas (hipotireoidis-
mo, insuficiéncia adrenal primdria, hipopituitaris-
mo), STADH (Quadro 2), os diuréticos tiazidicos e
outras drogas. Muitas drogas causam hiponatremia
por promover SIADH, mas Magaldi et al. revelaram
que diversas drogas interferem na capacidade de ex-
cretar dgua livre por meio de efeitos diretos nos tu-
bulos coletores.’**! Qutras causas menos comuns de
hiponatremia euvolémica sdo as mutac¢des de ganho
de funcdo do receptor V2.

Alguns exames laboratoriais sio muito tteis no
diagnéstico diferencial de hiponatremia. A osmola-
ridade sérica deve estar baixa nas hiponatremias ver-
dadeiras; se estiver normal ou elevada, tem-se uma
pseudo-hiponatremia. Glicemia, lipidograma, prote-
inas totais e fracdes também podem ser utilizados
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para afastar as pseudo-hiponatremias. As vantagens
em relacdo a osmolaridade sérica sdo: o baixo cus-
to, maior disponibilidade e rapidez. Um sddio uri-
nario reduzido (< 20 meq/L) sugere um estado de
retencdo renal de sédio, que ocorre na hipovolemia
verdadeira e nas hipovolemias relativas, como nos
estados edematosos (em que hd aumento no volume
corporal total, mas redu¢iao no VIVE). A osmolari-
dade urindria pode ser usada como medida indireta
da presenga de ADH; na presenca deste, ela é sempre
maior que 100 mosm/L (e, geralmente, maior que
300 mosm/L). Hiponatremia com osmolaridade uri-
naria < 100 mosm/L sugere causas mais raras como
polidispia psicogénica e potomania do bebedor de

Quadro 2 SIADH

Principais grupos de causas:

- Neoplasias: ADH secretado no contexto de
sindrome paraneoplésica.

- Doengas pulmonares: ndo apenas cancer de
pulmao, mas pneumonias*? e até mesmo ventilacdo
mecanica com PEEP

- Disturbios do SNC: neoplasias, AVC, hemorragia
subaracnoidea, neurocirurgia. Neste cenario, deve-
se procurar fazer o diagnéstico diferencial com a
sindrome perdedora de sal cerebral*®44. A Unica
diferenca clinica é a volemia, que esta normal na
SIADH e reduzida na sindrome perdedora de sal
cerebral. Sabendo da dificuldade em estabelecer
um diagnostico preciso de volemia no paciente
neurocirurgico, pode-se entender que a diferenciacao
entre estas duas sindromes pode ser bastante dificil
na pratica®. Este fato aliado a uma compreenséao
incompleta da patogénese da sindrome cerebral
perdedora de sédio tem levado alguns autores a
guestionar a sua existéncia*®’,

- Drogas: antidepressivos®®, opidides,
anticonvulsivantes®, ciclofosfamida*®°.

Critérios diagnosticos:

- Hiponatremia hipoténica (osmolaridade sérica
baixa).

- Osmolaridade urinaria > 100 mosm/L (em geral >
300 mosm/L). Deve ser fixa, ou seja, nao deve cair
com administracdo de NaCl.

- Sodio urinario > 40 meg/L, paciente deve estar
euvolémico e sem edema.

- Funcao renal, cardiaca, hepatica, tireodiana e
adrenal normais.

- Auséncia de diurético tiazidico.
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cerveja. A creatinina deve ser sempre dosada para
avaliar a funcdo renal. Nos casos em que o diag-
néstico ndo esta claro ou o quadro clinico sugere
endocrinopatia, o cortisol deve ser checado (e, se in-
dicado, teste de estimulagdo com cosintropina), as-
sim como TSH e outros horménios pituitdrios, como
LH e FSH.

A lista de medicacdes do paciente deve ser revi-
sada detalhadamente, pois diversos medicamentos
comumente utilizados (tais como, anti-inflamatérios,
antidepressivos, anticonvulsivantes e diuréticos tiazi-
dicos) podem causar hiponatremia.

MANIFESTACOES CLIiNICAS

Na hiponatremia, o LEC se torna hipoténico em
relagdo ao LIC, gerando desvio de dgua para o inte-
rior das células. Por isso, as principais manifestacdes
clinicas da hiponatremia sdo neuroldgicas, pois, co-
mo a calota craniana impede a expansio do parénqui-
ma cerebral, o edema celular resulta em hipertensio
intracraniana.

A depender da gravidade e velocidade de instala-
¢do, a hiponatremia pode ser assintomatica ou causar
sonoléncia, estupor, coma e crises convulsivas. Por
serem inespecificos, estes sintomas podem ser inter-
pretados como manifestacoes clinicas da doenga de
base. Por vezes, quadros de sonoléncia podem ser in-
terpretados como secundarios a depressio.

A velocidade de instalacdo da hiponatremia é um
fator determinante na sintomatologia. Por exemplo,
uma hiponatremia moderada aguda pode ser mais
sintomatica que uma severa cronica. Isto porque, na
hiponatremia crénica, mecanismos adaptativos en-
tram em agdo visando reduzir a osmolaridade intra-
celular e, consequentemente, minimizar a entrada de
agua nas células e o edema cerebral. Para isso, os neu-
ronios inicialmente excretam sais de sddio e potassio
e, posteriormente, osmolitos organicos.

Estes mecanismos adaptativos precisam ser respei-
tados no momento do tratamento. Correcio inadver-
tidamente rdapida de uma hiponatremia cronica, ao
elevar a osmolaridade do LEC, pode causar redugio
abrupta do volume neuronal com desmielinizagio de
tronco cerebral, principalmente na ponte (mielindlise
pontina).’! Como os danos neuroldgicos decorrentes
da mielindlise pontina sdo frequentemente irreversi-
veis, a melhor alternativa é a prevencio.

TRATAMENTO

O tratamento adequado da hiponatremia requer a
consideragio de diversos fatores, como a velocidade

] Bras Nefrol 2011;33(2):248-260

de instalacdo, severidade, sintomatologia e diagnosti-
co etioldgico.

VELOCIDADE DE INSTALAGAO

Salvo nos casos em que a hiponatremia se desen-
volve em ambiente hospitalar (por exemplo, pds-
operatorio), torna-se dificil determinar a duracdo
do distirbio. Como apés 48 horas de hiponatremia
os mecanismos adaptativos descritos acima ja estao
operantes, a prudéncia sugere tratar todos de forma
lenta. A recomendacio atual é de elevar o [Na+] em <
10 meq/L nas primeiras 24 horas (ideal 6 a 8 meq) e <
18 meq/L nas primeiras 48 horas.*

SEVERIDADE

Hiponatremias severas (< 115 meg/L) devem ser ma-
nejadas em ambiente hospitalar, preferencialmente
em unidades fechadas, onde seja possivel controle
frequente (por exemplo, de quatro em quatro horas)
da natremia, especialmente nas primeiras 24 horas de
tratamento.

SINTOMATOLOGIA

Deve-se basicamente a velocidade de instalacdo e se-
veridade. Hiponatremias agudas e severas costumam
ser sintomdticas, podendo levar a crises convulsivas
(edema cerebral). Nestes casos, o [Na+] pode ser ele-
vado em até 2 meq/L/hr nas primeiras duas horas, até
que ocorra melhora nos sintomas. Depois, a veloci-
dade de correcdo deve ser reduzida para nio ultra-
passar a recomendag¢io de < 10 meq/L, nas primeiras
24 horas.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Sempre que possivel, deve-se procurar remover a causa:
reverter hipovolemia, suspender medicamento suspei-
to, interromper ingestdo excessiva de dgua, repor um
hormoénio que esteja deficitario (hipotireoidismo, in-
suficiéncia suprarrenal, hipopituitarismo) e otimizar a
doenga de base (ICC, cirrose). O diagnéstico etioldgico
também € essencial para escolha da solugao mais ade-
quada do cloreto de sédio.

HIPONATREMIA HIPOVOLEMICA

Em geral, estes pacientes sido tratados com NaCl
0,9%. Ao rever a hipovolemia, o soro fisiologico
remove o estimulo barorreceptor para secrecio de
ADH. Isto faz com que a osmolaridade urinaria caia e
o0 excesso relativo de dgua seja excretado. As hipona-
tremias puramente hipovolémicas costumam ser leves



e, geralmente, nio dominam o quadro clinico do pa-
ciente. A preocupa¢do maior deve ser com a correcao
da volemia. A corre¢io do sédio ocorre “automati-
camente”. Na maioria das vezes, nao hd necessidade
do uso de férmulas para célculo da velocidade de cor-
recdo. Se as formulas fossem utilizadas, elas subesti-
mariam a velocidade de corre¢do por nido considerar
a excre¢ao de dgua livre que ocorre apos correcao da
volemia. Exce¢Oes: em casos severos de hiponatremia
associada ao exercicio, a administra¢io de NaCl 3%
é indicada.*>** Em pacientes com sindrome perdedora
de sal cerebral, também pode ser necessario o uso de
NaCl 3%;* o uso de fludrocortisona nestes pacientes
parece benéfico.*

HIPONATREMIA HIPERVOLEMICA

A administra¢do de cloreto de sédio nio esta indica-
da, logo ndo ha necessidade do uso de férmulas. A
corregdo do sodio sérico vai depender da otimizacdao
do tratamento da doenca de base, restricio da inges-
tdo de dgua (< 1.000 mL ao dia), e uso de furose-
mida para reduzir a osmolaridade urindria e auxiliar
a excre¢ao do excesso de agua. Recentemente, uma
nova classe de medicamentos foi aprovada nos EUA
para tratamento de hiponatremia hipervolémica. Os
vaptans sao inibidores dos receptores V2 de vasopres-
sina, capazes de promover diurese de dgua livre de
eletrolitos (“aquaréticos”). Podem ser administrados
por via oral (Tolvaptan) ou endovenosa (Conivaptan,
Satavaptan, Lixivaptan).’® Estas drogas sio capazes
de elevar o sodio sérico em pacientes com hiponatre-
mia hipervolémica e ja estdo aprovadas para uso cli-
nico nos EUA; no Brasil, ainda ndo estdo disponiveis.
Estudos em pacientes com ICC mostram que os vap-
tans elevam o sddio sérico e melhoram os sintomas,’”
mas nio reduzem a mortalidade.’

HIPONATREMIA EUVOLEMICA

Deve-se focar na identificagio e remoc¢ao do agente
causal: repor hormonio tireoidiano no hipotireoidismo,
repor mineralocorticoide (fludrocortisona) no hipopi-
tuitarismo ou insuficiéncia adrenal, suspender diuréti-
cos tiazidicos ou drogas que estejam causando SIADH.
Diante de um quadro de STADH, em que ndo se pode
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remover a causa, o tratamento deve focar em medidas
para restringir a ingestao (< 1.000 mL/dia) e aumentar
a excrecdo urinaria de dgua livre. Existem diversas me-
didas capazes de aumentar a excrecdo urindria de dgua
livre na STADH. Agudamente, em pacientes hospitali-
zados, pode-se utilizar NaCl 3%, pois a excrecdo da
sobrecarga de solutos promovera excre¢ao obrigatoria
de grande quantidade de dgua livre. A furosemida po-
de ser utilizada juntamente com NaCl 3%, tanto para
prevenir hipervolemia quanto para acelerar a corre¢ao
da natremia, pois este diurético interfere com a capaci-
dade de concentragio urindria e, por conseguinte, au-
menta o clearance de dgua livre.

Cronicamente, em pacientes ambulatoriais, € pos-
sivel langar mdo de uma dieta rica em solutos (mesmo
racional do NaCl 3%), furosemida oral, vaptans, litio
e demeclociclina. Litio e demeclociclina sio medica-
¢des que tém como efeito colateral antagonizar a acdo
do ADH ao nivel dos tubulos coletores. Elas causam
um diabete insipidus nefrogénico e aumentam a ex-
crecdo urindria de dagua livre. Com a disponibilidade
de antagonistas especificos do ADH (vaptans), a ex-
pectativa é de que litio e demeclociclina sejam cada
vez menos utilizados.

PODEMOS TRATAR UM PACIENTE COM HIPONATREMIA
por SIADH com NaACL 0,9%?

Para responder a esta pergunta, consideremos o ca-
so clinico da paciente apresentada no inicio do ar-
tigo, que tem um diagnostico de SIADH, [Na+] =
115 meq/L e osmolaridade urindria = 600 mosm/L”.
O que aconteceria com o [Na+] ap6s a administra-
¢do de 1 L de NaCl 0,9%, que contém 308 mosm/L
(Tabela 3)?

De acordo com a férmula de Adrogue e Madias
(Tabela 4), a administracao de 1 L de NaCl 0,9% re-
sultaria em aumento no sodio sérico de quase 2 meq/L
(Formula 5):

(154+0)-115 = +1,86 meq/L
(50x0,4)+1

No entanto, sabe-se que, na pratica, a administra-

¢do de NaCl 0,9% ndo costuma aumentar o sddio

Tabela 3 CARACTERISTICAS DAS SOLUCOES PARA TRATAMENTO DA HIPONATREMIA

[Na+] meqg/L [CI-] meq/L Osm mosm/L
Soro fisiologico NaCl 0,9% 154 154 308
Salina hipertonica NaCl 3,0% 513 513 1026

A osmolaridade da solucao é dada pela soma dos solutos (sédio + cloro) dividida pelo volume de solvente (nestes casos, 1 L).
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Tabela 4

Formulas Comentarios

ALGUMAS FORMULAS PARA CORREGAO DE HIPONATREMIA

"Déficit de sodio”
(140 - [Na+] do paciente) x ACT

Se usar 140, o resultado obtido sera a quantidade necesséria de sédio a ser
administrada para elevar o [Na+] do paciente para 140. Como, na maioria das

vezes, 0 objetivo ndo é de normalizar o sddio, mas sim elevar < 10 meg/L em
24 horas, a sugestéo é utilizar [Na+] desejado em vez de 140.

Adrogue e Madias

(Na +K) da solugéo - [Na +] do paciente
ACT + 1

Considera o K da solugéo.

O "+1" no denominador visa ajustar a ACT do paciente ao litro de solugao
que o paciente vai receber.

O resultado néo indica a quantidade de sédio a ser administrado, mas sim
0 quanto a concentragao de sédio sérico deve aumentar para cada litro de
solucdo a ser administrado.

ACT: 4gua corporal total. Para homens jovens, a ACT = peso (kg) x 0,6. Em mulheres jovens e homens idosos, ACT = peso (kg) x 0,5.

Em mulheres idosas, ACT = peso (kg) x 0,4.

Quadro 3 FENOMENO DE DESSALINIZAGAO QUE
OCORRE COM ADMINISTRAGAO DE NACL

0,9% A0 PACIENTE com SIADH

1 L de NaCl 0,9% contém aproximadamente 300
mosm de solutos (mais precisamente 308 mosm
(Tabela 3).

Considerando a sua osmolaridade urinéria, a paciente
é capaz de excretar 600 mosm de solutos em 1 L de
urina.

Logo, para excretar 300 mosm de soluto, ela
precisarad apenas de 0,5 L de urina. Isto implica em
retencdo de 0,5 L de agua livre de eletrdlitos.

Resultado: queda no sédio sérico.

Mensagem: para aumentar o sédio sérico de um
paciente com SIADH, a osmolaridade da solugao
administrada tem que ser maior que a da urina do
paciente. Como a osmolaridade urinéria destes
pacientes é frequentemente maior que 300 mosm/L,
NaCl 0,9% nédo é uma boa opcéo terapéutica.

sérico de pacientes com SIADH, podendo, inclusive,
piorar a hiponatremia (Quadro 3).

Para a mesma paciente, se 1 L de NaCl 3%, que
contém 1.020 mosm de solutos, for infundido, havera
excre¢do obrigatoria de 1,7 L de urina (1020 + 600).
Como a paciente recebeu estes solutos diluidos em
apenas 1 L de dgua, ocorrerd perda efetiva de 700
mL de dgua, resultando em elevacdo do sddio sérico.
De acordo com a férmula de Adrogue e Madias, esta
elevagio serd de quase 19 meq/L (Férmula 6):

(510+0)-115

(50x0.4)+ 1 = +18,8 meq/L

] Bras Nefrol 2011;33(2):248-260

Se o objetivo for de elevar [Na+| em apenas 8
meq/L em 24 horas, basta aplicar uma regra de trés
simples: se 1.000 mL de NaCl 3% elevariam [Na+]
em 18,8 meq/L, quantos mL seriam necessarios para
[Na+] em 8 meq/L? A resposta é aproximadamente
425 mL de NaCl 3% que, para correr em 24 horas,
devem ser administrados a 18 mL/hr em bomba de
infusdo.

Se a formula do déficit de sodio for preferida, o
cédlculo sera feito da seguinte maneira (Férmula 7):

([Na+] desejado - [Na+] do paciente) x ACT

sendo o déficit de sodio = (123 - 115) x 20 =
160 meq.

Como NaCl 3% contém 510 meq sédio em 1.000
mL, uma regra de trés simples mostra que, para ad-
ministrar 160 meq sddio, serd necessario 310 mL de
NaCl a 3%, que deverdo correr em 24 horas a 13 mL/
hr em bomba de infusio.

Como ambas as formulas sdo imprecisas e apre-
sentam diversas limitagdes, alguns autores sugerem
abordagens mais simples para o uso de NaCl 3%.
Uma estratégia seria administrar 0,5 mL/kg/hr para
pacientes assintomaticos; 1,0 a 2,0 mL/kg/hr para os
sintomaticos; e até 2,0 a 4,0 mL/kg/hr por um periodo
limitado (uma a duas horas) para pacientes apresen-
tando convulsdes.”® O mais importante é fazer um
acompanhamento laboratorial rigoroso (até de duas
em duas horas, a depender da gravidade) e ajustar a
infusdo conforme necessario, para nio ultrapassar os
limites permitidos de aumentos no sédio sérico.

Recentemente, foi proposta a administracido
em bolus de 100 mL de NaCl 3% para pacientes



Tabela 5

Partindo de 1 L de [Na+] meqg/L da

Volume de NaCl 20%

Hiponatremia

FORMAS DE PREPARAR 1 L DE SALINA HIPERTONICA

Conteudo de

sodio (em meq) [Na+] meq/L da

solugao solugao original a acrescentar acrescentado solugao final
Agua destilada 150 mL 510 510
Soro glicosado 5% 150 mL 510 510
Soro fisioldgico 154 105 mL 357 511

NaCl 0,9%

NaCl 20% contéem 3,4 meq de sdédio por mL.

com hiponatremia sintomdtica.”* Esta abordagem
foi inicialmente recomendada em 2005 para ence-
falopatia associada a hiponatremia do exercicio,*
sendo adotada pelo Second International Exercise-
Associated Hyponatremia Consensus Development
Conference.”® Em artigo publicado em 2010, os au-
tores sugerem generalizar esta abordagem para os
pacientes com encefalopatia associada a hiponatre-
mia.** Eles defendem que um bolus de 100 mL de
NaCl 3% aumenta rapidamente o sddio sérico, mas
em apenas 1 a 2 meq/L, o que seria ideal para melho-
rar o edema cerebral, sem incorrer nos riscos de uma
corre¢do exagerada.>

No Brasil, ndo ha a disponibilidade de salina hi-
pertonica industrializada, sendo necessario preparar
a solucdo (Tabela 5).

Seja qual for a abordagem utilizada, o médico
deve sempre ficar atento para evitar a corre¢ao exa-
gerada de uma hiponatremia crdnica, para minimi-
zar os riscos de mielindlise pontina. Quando a cau-
sa da hiponatremia pode ser rapidamente revertida,
o perigo de uma correcdo exageradamente rapida é
maior. Tomemos como exemplo os pacientes hipo-
volémicos; nestes casos, a correcdo da hipovolemia
remove o estimulo barorreceptor para secrecio de
ADH, resultando em uma diurese brusca de dgua li-
vre. Isto leva a uma correcao da natremia bem mais
rapida do que aquela prevista pelas formulas. De for-
ma analoga, a suspensdo de determinadas drogas ou
a reposi¢cao de hormonios (tireoidianos ou mineralo-
corticoides) também pode reverter rapidamente o me-
canismo causador da hiponatremia, e resultar numa
elevag¢io da natremia desproporcional a quantidade de
sodio administrada.

Um artigo recente ilustrou o perigo de corregio
inadvertidamente rdpida do sddio sérico apds ad-
ministragiao do cloreto de potdssio. Berl e Rastegar
descreveram o caso de uma paciente de 59 anos,
que se apresentou com [Na+] = 96 meq/L e [K+] =
1,6 meq/L secunddrios ao uso de hidroclorotiazida

(HCTZ).'° Pelo receio de corregdo rdpida da hipo-
natremia, os autores foram bastante cautelosos na
administra¢cdo de sédio (apenas 300 mL de NaCl
0,9%) e focaram o tratamento inicial na corre¢ao do
potéssio, fornecendo um total de 430 meq de KCl nas
primeiras 24 horas; HCTZ foi suspensa e a ingesta
de agua foi restrita para 800 mL ao dia. Com estas
medidas, o s6dio sérico aumentou em 17 meq/L, nas
primeiras 24 horas. No oitavo dia, a paciente evo-
luiu com quadro de tetraparesia e, posteriormente,
o diagnoéstico de mielindlise pontina foi confirma-
do por ressondncia magnética. Os autores chamam
atencdo que a deple¢do profunda do potdssio sérico
pode contribuir para hiponatremia, por desvio de
s6dio do liquido extra para o intracelular. Com a
reposi¢do de potdssio, ocorre movimento inverso de
s6dio do liquido intra para o extracelular, podendo,
assim, acelerar a correcio da natremia. Outros fato-
res que devem ter contribuido para correcdo rapida
nesse caso incluem a suspensdo da administragao de
HCTZ, correcao de hipovolemia e restricao hidrica.
Os autores admitiram que, ao perceber uma rdpida
subida no sd6dio sérico, deveriam ter iniciado imedia-
tamente a infusdo da solucdo hipotonica para conter
esta elevacio.’

De fato, a literatura recomenda que, flagrada uma
corre¢do inadvertidamente rapida, deve-se parar ime-
diatamente a administra¢do de sodio e procurar con-
ter a elevacdo da natremia por meio da infusio de
solucoes hipotdnicas ou DDAVP. Alternativamente,
quando o risco de correcio inadvertidamente rapida
for muito alto, pode-se iniciar DDAVP (de seis em
seis ou oito em oito horas) preventivamente, junto
com restri¢do hidrica e administracio de NaCl 3%.%
Em pacientes com hiponatremia severa induzida por
drogas e que estejam hipovolémicos, por exemplo, a
suspensio das drogas e corre¢do da hipovolemia pela
administracdo de NaCl 3% podem causar uma aqua-
rese maciga e, consequentemente, uma elevacdo mui-
to mais rapida da natremia do que a prevista pelas
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formulas. Nestes casos, a administracdo preventiva de
DDAVP impedird esta aquarese macica, tornando a
corre¢do da hiponatremia com NaCl 3% mais contro-
lada e previsivel, como nos pacientes com SIADH.

CENARIO CLiNICO: COMENTARIOS

Embora ndo tenha-se a osmolaridade sérica da pa-
ciente, é possivel excluir uma pseudo-hiponatremia
dada a severidade da redugdo no sodio sérico e por
meio dos exames normais de glicemia, perfil lipidico,
proteinas totais e fracdes. Como a paciente nao estd
edemaciada e nem apresenta histéria ou achados de
exame fisico que sugiram hipovolemia, acredita-se que
ela esteja euvolémica; o sddio urindrio de 80 mmol/L
corrobora essa impressdo clinica. A osmolaridade uri-
ndria elevada sugere a presenga de ADH. Como nio ha
justificativa osmotica ou volémica para esta secre¢ao

Tabela 6 Resumo

de ADH, o diagnostico é de SIADH. As funcdes renal,
adrenal e tireoidiana precisam estar normais para que
este diagnostico possa ser feito. A causa mais provavel
de STADH nessa paciente é o tumor cerebral. O an-
tidepressivo inibidor da receptacdo de serotonina que
ela estd usando (escitalopram) também pode causar
SIADH, mas a paciente ji apresentava hiponatremia
quando esta droga foi introduzida. De qualquer modo,
o escitalopram foi suspenso. O tratamento foi iniciado
com salina hipertonica, visando elevaciao de apenas 6
meq/L na concentracdo sérica de sddio, nas primeiras
24 horas. Ap6s 48 horas, [Na+] = 128 meg/L, a salina
hipertonica foi suspensa e a paciente teve alta em uso
de restricio hidrica (800 mL/dia), dieta rica em solu-
tos e furosemida a 40 mg. Uma semana apds a alta,
[Na+] = 134 meg/L. Embora houvesse indicacdo para
uso de vaptans, estas medicag¢oes ainda ndo estdo dis-
poniveis para uso clinico em nosso meio (Tabela 6).

Principais aspectos clinicos das hiponatremias

Volume do LEC
VIVE

Sodio urinario
ADH sérico
Osm. urinaria

Principais causas

Tratamento

Hipovolémicas

Reduzido

Reduzido

<20 mEg/L

Elevado

Elevada

Perdas Gl
Diarreia
Vomitos

Perdas cutaneas
Maratonistas

Perdas renais
Diuréticos
Diurese osmotica
Nefropatia perdedora de sal

Sindrome perdedora de sal
cerebral (SPSC)

Minimizar perdas
NaCl 0,9%

NaCl 3,0% em maratonistas
e na SPSC

Fludrocortisona na SPSC

Euvolémicas

Normal

Normal

> 40 mEqg/L

Elevado ou reduzido

Elevada ou reduzida

Osm. Urinéria 1
Hipotireoidismo
Insuficiéncia adrenal
Tiazidicos
Pés-operatério
SIADH

Osm. Urinéria |,
Polidipsia
Potomania

Ché e torrada

RTU da prostata

Histeroscopia
NaCl 3%
Restricao H20

Furosemida

Vaptans
Tratar doenca de base

Suspender drogas

Hipervolémicas
Aumentado
Reduzido

<20 mEg/L
Elevado
Elevada

ICC

Cirrose
Sindrome nefrética
IRA

DRC

Restricao H20
Furosemida

Vaptans

Tratar doenca de base
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