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Resumo

A hiponatremia é o disturbio eletrolitico mais comum encontrado na pratica clinica, e estima-se que ocorra
em até 35% dos pacientes hospitalizados.[1] Ela é definida por niveis de sddio sérico <135 mmol/L (<135
mEq/L; a concentragdo sérica normal fica entre 135 e 145 mmol/L [135 a 145 mEg/L]); a hiponatremia
grave é definida por niveis de sédio sérico <125 mmol/L (<125 mEg/L).[2] Os pacientes com hiponatremia
apresentam aumento da morbidade e da mortalidade, em comparagédo com pacientes sem hiponatremia.[3]
A hiponatremia leve é um fator de risco independente do desfecho adverso e da mortalidade até mesmo na
populagdo em geral.[4]

A hiponatremia é, em primeira instancia, um disturbio de balango hidrico. Uma baixa concentragao de sédio
sérico indica fluidos corporais diluidos ou um excesso de agua. As manifestagdes clinicas da hiponatremia
dependem da taxa de declinio do sddio sérico. Uma queda aguda do sédio dentro de 24 a 48 horas

produz edema cerebral grave, o qual pode ser fatal.[5] Uma queda gradual do sodio durante varios dias

ou semanas pode ser compensada pelo cérebro, produz morbidade relativamente modesta e pode ser
assintomatica.[5]

Na maioria dos casos, a hiponatremia reflete hipotonicidade ou baixa osmolalidade efetiva. Muitas vezes ela
€ iatrogénica e pode ser evitada. As causas comuns de hiponatremia incluem deplegao de volume, deplecao
do volume arterial efetivo (por exemplo, insuficiéncia cardiaca congestiva, cirrose) e hiponatremia induzida
por medicamento devida a diuréticos tiazidicos ou antidepressivos.[5] [6] [7]

Tipos de hiponatremia

A hiponatremia pode resultar de uma variedade de afec¢des, com base em diferentes mecanismos, e
pode ter mdultiplas causas. Ela pode resultar da ingestao inadequada de liquidos hipotonicos, da retengao
inadequada de liquidos por excesso de horménio antidiurético (HAD), que aumenta a reabsorcao renal de
agua, ou de uma reabsorg¢ao renal de sédio inadequada.

A hiponatremia pode ser classificada em 5 tipos principais. Os trés primeiros representam tipos de
hiponatremia hipotdnica, ou real, e sao classificados de acordo com o volume de liquido:

* Hiponatremia hipovolémica (hipot6nica): a &gua corporal total diminui, mas o sddio corporal total
diminui ainda mais. O volume do liquido extracelular também esté reduzido.

* Hiponatremia euvolémica (hipotdnica): a 4gua corporal total aumenta, mas o sédio corporal total
permanece o mesmo. H4 um aumento modesto no volume de liquido extracelular, mas néo o
suficiente para causar edema.

* Hiponatremia hipervolémica (hipot6nica): a agua corporal total e o volume de s6dio aumentam, mas
o volume hidrico aumenta ainda mais. O volume do liquido extracelular € marcadamente aumentado,
causando edema.

* Hiponatremia hipertdnica (redistributiva): a maior pressdo osmaotica no compartimento extracelular faz
com que a 4gua passe do compartimento intracelular para o extracelular, diluindo o sédio extracelular.
Entretanto, a agua e o sédio corporal total permanecem inalterados. Isso € comumente observado
com hiperglicemia e administracdo de manitol. Esta férmula simples pode ser usada para corrigir 0
nivel de sddio na presencga de hiperglicemia: o sédio sérico diminui 2.4 mmol/L (2.4 mEqg/dL) para
cada 5.6 mmol/L (100 mg/dL) de elevagéo da glicose sérica acima de 5.6 mmol/L (100 mg/dL).

* Pseudohiponatremia: lipidios ou proteinas excessivos diluem a fase aquosa do compartimento
extracelular e os niveis de sédio medidos sédo baixos. Entretanto, essa diminuigdo € um artefato e
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deve ser excluida antes de prosseguir com investigacdes adicionais. A agua e o sodio corporal total
permanecem inalterados e ndo ha o deslocamento de liquidos entre os compartimentos. O uso de
eletrodos ion-especificos tem auxiliado na reducdo da incidéncia desse artefato.[8]

A hiponatremia também pode ser classificada de acordo com sua taxa de inicio.[2]

* A hiponatremia aguda é definida como hiponatremia com uma duragéo de <48 horas.

* A hiponatremia crénica é definida como uma hiponatremia com duragao de pelo menos 48 horas.
A hiponatremia crénica é muito mais comum do que a aguda, e 0s casos em que a duragédo da
hiponatremia néo estiver clara devem ser considerados crénicos, a menos que haja evidéncias
clinicas que sugiram o contrario.

Efeitos da hiponatremia no sistema nervoso central

A hiponatremia é significante quando esta associada ao declinio em osmolalidade extracelular, ja que causa
edema celular. A maioria dos tecidos pode tolerar o edema celular, com exce¢éo do calvario 6sseo, devido
a limitacoes de espaco. As células cerebrais possuem mecanismos adaptativos de longo prazo que podem
compensar o baixo nivel de sédio sérico e de osmolalidade doando ions como o potéssio e sintetizando
osmolitos organicos para preservar o volume celular. Se a concentragao de sédio diminui lentamente
durante varios dias ou semanas, o0 cérebro é capaz de usar tal mecanismo para se adaptar. Por isso,
pacientes com hiponatremia crénica possuem edema cerebral relativamente modesto e ndo desenvolvem
hérnia do tronco encefalico. Entretanto, se a concentragao de sédio diminui rapidamente dentro de 24 a

48 horas, os mecanismos compensatérios do cérebro sdo sobrecarregados e um edema cerebral grave
ocorre, levando a hérnia do tronco encefélico, parada respiratéria e morte. Isso pode ocorrer mesmo com
uma queda modesta de sodio (125-130 mmol/L [125-130 mEqg/L]).

A falha na corregao da hiponatremia pode causar danos neurol6gicos permanentes, assim como a corregao
muito rapida dos niveis de sodio.[2] Quando a hiponatremia é crénica e a concentragao sérica de sodio
aumenta com muita rapidez, pode ocorrer o desenvolvimento da sindrome de desmielinizagdo osmotica
(SDO; também conhecida como mielindlise pontina central). A SDO se caracteriza-se por um estado mental
alterado, uma fungéo motora reduzida e/ou anormalidades no equilibrio.[9] [10]
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Etiologia

A concentragédo de sddio sérico € uma medida do estado da agua, em vez do conteldo total de sal do

corpo, € uma baixa concentragéo de sédio sérico indica fluidos corporais diluidos ou um excesso de agua 5'
em relacdo ao sodio. 2
o

A hiponatremia pode ser classificada como hipertonica, isoténica ou hipoténica, de acordo com a tonicidade
sérica:

* A hiponatremia hipertonica, também conhecida como redistributiva, ocorre quando a presenca de
niveis excessivos de um osmdlito como a glicose ou o manitol causa o deslocamento da agua do
compartimento intracelular para o extracelular, diluindo o sédio extracelular.

* A hiponatremia isotdnica é um artefato causado por niveis elevados de lipidio ou de proteina e é
geralmente chamada de pseudo-hiponatremia.

* A hiponatremia hipotonica, ou verdadeira, abrange todas as outras causas de hiponatremia e é
classificada como hipovolémica, euvolémica ou hipervolémica.

Os pacientes que desenvolvem hiponatremia em consequéncia de traumatismo cranioencefélico, cirurgia
intracraniana, hemorragia subaracnoide, acidente vascular cerebral (AVC) ou tumores cerebrais podem ter
sindrome perdedora de sal ou sindrome da secrecao inapropriada do horménio antidiurético (SIADH). Essas
condigcdes sao dificeis de serem distinguidas e ha controvérsias se a distingéao é clinicamente importante.[11]
A sindrome cerebral perdedora de sal tende a produzir a hiponatremia hipovolémica com urina hipo-osmolar
ou normosmolar e um débito urinario alto, enquanto a SIHAD produz hiponatremia euvolémica com urina
hiperosmolar e um débito urindrio baixo. Os niveis urinérios de sédio sdo similares em ambas as condigdes.

Hiponatremia hipovolémica (hipoténica)

Perda gastrointestinal de fluidos

* Uma diarreia intensa pode causar perda gastrointestinal de sédio.
* Vémitos intensos também podem causar uma alcalose metabdlica, que aumenta ainda mais a perda
de sodio por excregao renal de sédio com bicarbonato.[9]

Perda de fluidos para o terceiro espacgo

* A perda de fluidos para o espaco extravascular ocorre, por exemplo, na pancreatite aguda, cirurgia de
grande porte, obstrugao intestinal.

Nefropatia perdedora de sal

* Decorre de doengas renais intrinsecas que produzem perda excessiva de sédio a ponto de causar
hipotenso. E mais comumente observada com doengas renais intersticiais e tubulares. Exemplos
incluem nefrite intersticial, obstrugéo parcial do trato urinario e doenga renal policistica.

Sindrome cerebral perdedora de sal

* Sindrome produzida por uma variedade de patologias intracranianas, incluindo traumatismo
cranioencefalico, cirurgia intracraniana, hemorragia subaracnoide, acidente vascular cerebral (AVC) e
tumores cerebrais.
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* A patologia intracraniana causa perda excessiva de sddio urinario. O mecanismo do efeito é incerto,
mas um peptideo natriurético do tipo B elevado foi associado.[12] [13]

Deficiéncia de mineralocorticoides

* Ocorre devido a destruicao autoimune do cértex adrenal (doenca de Addison) e/ou deficiéncia da 21-
hidroxilase, reduzindo a producéo de cortisol, aldosterona e desidroepiandrosterona.
* A reducgéo na produgéo de aldosterona causa uma maior perda de sédio pelos rins.

Hiponatremia euvolémica (hipotonica)

Medicamento

* Os mais comuns sao os diuréticos tiazidicos e 0s antidepressivos.[7]

* Os mecanismos incluem analogos da vasopressina (HAD; desmopressina, oxitocina) e medicamentos
que estimulam a liberagdo de HAD ou potencializam seus efeitos (por exemplo, inibidores seletivos de
recaptacdo de serotonina e a maioria dos demais antidepressivos, morfina e outros opioides).

* O mecanismo exato da hiponatremia associada a tiazida é desconhecido, mas inclui a ingestao de
liqguidos em excesso, deplecao de sédio e comprometimento da excrecao de agua livre.[14]

Secrecéo de SIADH

* Definida como hiponatremia com uma osmolalidade urinaria inadequadamente elevada (>100 mmol/
kg H,O [>100 mOsm/kg H20]), excrecao excessiva de sodio na urina (>20 mmol/L [>20 mEg/L]), mas
é frequentemente >40 mmol/L [>40 mEqg/L]) e osmolalidade sérica reduzida na auséncia de terapia
diurética. E um diagnéstico de exclusdo. A secrecdo inapropriada é produzida pela desregulagéo
das células que produzem o ADH ou pela secrecao de horménio antidiurético (ADH) de uma fonte
ectopica. O ADH, por sua vez, causa um aumento na reabsorcdo de agua pelos rins.

* As causas do sistema nervoso central incluem traumatismo craniano, cirurgia intracraniana,
hemorragia subaracnoide, meningite, abscesso cerebral e acidente vascular cerebral (AVC).

* O HAD pode ser secretado por tumores. A fonte mais comum é o cancer de pulmao de células
pequenas; outros canceres sao causas raras. Eles incluem cancer cervical, linfoma, leucemia e
cancer de pancreas.

* Doencas pulmonares, como pneumonia, abscesso pulmonar, doenga pulmonar obstrutiva crdnica
(DPOCQC), fibrose cistica ou ventilagdo por pressao positiva, podem causar SIHAD através da
estimulacao secrecao ectépica do HAD.

* A SIHAD idiopatica se refere a pacientes com SIHAD nos quais nenhuma causa subjacente é
identificada.

latrogénica

* Quase todos os pacientes submetidos a cirurgias tém a excrecdo de agua comprometido que dura de
2 a 3 dias. Isso ocorre devido ao aumento transitério da secrecao de HAD. A administracao de fluidos
hipoténicos durante o periodo pos-operatoério pode, portanto, causar hiponatremia grave.

* Durante a resseccao transuretral da préstata ou a histeroscopia, o campo operatorio é geralmente
irrigado com grandes volumes de fluidos hipertdnicos (glicina, manitol ou sorbitol). A absorgao do
fluido na auséncia do soluto pode causar hiponatremia euvolémica aguda grave. Entretanto, se o
soluto também € absorvido, o resultado é uma hiponatremia hiperténica (redistributiva) aguda grave.
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* Durante a ablagdo endometrial, o0 campo operatério é geralmente irrigado com grandes volumes de
fluidos hipotdnicos que, se absorvidos, podem causar hiponatremia euvolémica grave. O risco pode
ser reduzido pelo uso de manitol isoténico.

Atividade fisica intensa/prolongada 5|
=
* Aingestao elevada de liquidos durante a atividade fisica intensa ou prolongada (por exemplo, correr Y

uma maratona, treinamento militar, exploragdo de areas selvagens) pode causar hiponatremia
euvolémica devido ao comprometimento da excregao renal de agua livre, especialmente se a ingestao
de solutos for relativamente baixa.

Polidipsia psicogénica

* Também conhecida como polidipsia primaria

* Definida como ingestéo excessiva de fluidos orais devido a sensagao persistente de boca seca. A
ingestdo excessiva de agua sobrecarrega a capacidade dos rins de excretar agua livre.

* E frequentemente observada em pacientes psiquiatricos e pode estar relacionada a transtornos
subjacentes ou como um resultado de medicamentos.

Potomania

* Essa condicao ocorre devido a ingestdo inadequada de sal e de proteina.

* Pode ocorrer em associagdo com o consumo excessivo de cerveja, dietas inadequadas (isto é, dietas
muito baixas em calorias com grande ingestédo de liquidos) ou dietas radicais.

* Consequentemente, os niveis de ureia e de eletrolitos na urina caem e a habilidade dos rins de
excretar agua livre fica limitada.

Hiponatremia hipervolémica (hipoténica)

Leséao renal aguda ou doenca renal cronica

* Os pacientes com lesdo renal aguda ou doencga renal crénica que sao incapazes de excretar sddio
terdo retengao de sédio e uma expansao no volume de agua corporal total.[15]

Insuficiéncia cardiaca congestiva

* A hipoperfuséo sistémica estimula o sistema renina-angiotensina-aldosterona, o horménio
antidiurético (HAD) e a norepinefrina (noradrenalina), que agem nos rins para reduzir a excreg¢ao de
agua e de sddio. Os pacientes sédo incapazes de excretar a agua ingerida, levando a hiponatremia,
com expansao no volume total de agua corporal.

Cirrose hepatica

* A hiponatremia é um achado comum em pacientes cirroticos com ascite associada e piora a
medida que a doenga hepatica evolui.[15] O baixo volume circulatério, causado pela vasodilatagao
esplancnica, resulta em hiponatremia por um mecanismo similar ao da insuficiéncia cardiaca
congestiva. A retengao de liquidos e, portanto, hiponatremia, aumenta se a secregao de HAD se
tornar persistente (ndo osmética).[16]

Sindrome nefrética
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* O aumento na perda de proteinas pelos rins leva a uma perda de pressao osmatica coloidal e ao
vazamento de liquidos do compartimento intravascular. A perda de liquido pode raramente ser grave
o bastante para estimular a secre¢ao persistente de HAD, suficiente para causar hiponatremia e uma
expansao no volume total de agua corporal.

Hiponatremia redistributiva (hipertonica)

Pode ser causada por hiperglicemia ou pela absor¢do ou administragao de fluidos hiperténicos (por
exemplo, manitol, glicina ou sorbitol).

A hiperglicemia é geralmente causada pelo diabetes, mas também pode ser originada por medicamentos
(corticosteroides, acido nicotinico, pentamidina, inibidores da protease, alguns antipsicéticos) ou por
estresse de um acidente vascular cerebral (AVC), infarto do miocardio, trauma, infecgéo ou inflamacao
recentes.

A administragéo por via intravenosa de fluidos como manitol, glicina ou sorbitol ou seu uso para irrigagao do
campo operatorio durante a ressecgao transuretral da prostata ou a histeroscopia pode causar hiponatremia
hiperténica.

Pseudo-hiponatremia (isotonica)

Um artefato produzido por altos niveis séricos de lipidios ou de proteinas. A fragédo de lipidios ou de
proteinas no plasma esta aumentada em relagéo a fracao nao lipidica ou n&o proteica. Isso leva a uma
leitura falsamente menor da concentracéao de sédio porque os eletrodos convencionais mensuram o sédio
apenas na fragéo néo lipidica. Eletrodos mais novos mensuram o sddio diretamente e a concentragéo
medida sera normal se esses eletrodos forem usados. A causa mais comum de niveis elevados de proteina
€ 0 mieloma multiplo; um diagnéstico que ja é conhecido na maioria dos pacientes.
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Consideracoes de urgéncia

(Consulte Diagnésticos diferenciais para obter mais detalhes)
Um declinio rapido nos niveis séricos de sédio pode levar a edema cerebral e a sintomas do sistema

nervoso central, como cefaleia, caimbras musculares, ataxia reversivel, psicose, letargia, apatia, anorexia
e agitacdo. Se nenhuma intervengéo aguda for iniciada para aumentar o nivel de sédio, os pacientes
podem desenvolver coma, hérnia do tronco encefalico, parada respiratoria € morte. Para prevenir isso,

a restauragéo urgente dos niveis de s6dio € necessaria, e € alcangada com a infusdo de solugao salina
hiperténica (3%).[2] [15] [17] A taxa de infus&o varia de acordo com a gravidade dos sintomas, € as
orientagdes variam consideravelmente.[2] [15] [17] Consulte os protocolos locais. O monitoramento
cuidadoso do sédio sérico e dos eletrolitos € crucial até que os sintomas desaparegcam. Consulte o topico
Hiponatremia no BMJ Best Practice para obter mais detalhes.

O objetivo do tratamento da hiponatremia crénica assintomatica € normalizar o nivel de s6dio gradualmente
pelo uso de uma abordagem conservadora, como a restricdo de fluidos nos estados euvolémicos ou

a infusdo de solucao salina isotdnica nos estados hipovolémicos, com o proposito de aumentar o nivel

de sodio para nao mais que 12 mmol/L (12 mEqg/L) em 24 horas, embora as orientagbes variem, e
algumas afirmem que esse limite terapéutico ainda estd muito alto.[15] Se houver alto risco de sindrome
de desmielinizagdo osmética, a taxa deve ser menor.[9] [10] Consulte os protocolos locais para obter
orientagcées. Um antagonista do receptor da vasopressina € indicado para a tratar hiponatremia crénica na
sindrome de secrecéo inapropriada do hormdnio antidiurético (SIADH), ou secundaria a uma insuficiéncia
cardiaca congestiva.[18] No entanto, esses agentes devem ser usados com cuidado por conta do risco
potencial de hepatotoxicidade e rapido aumento dos niveis de sodio sérico.[19] Além disso, ndo ha
evidéncias claras de que os antagonistas do receptor da vasopressina diminuam a mortalidade nesse
contexto.

Doenca adrenal

Os pacientes com insuficiéncia adrenal podem apresentar hiponatremia crénica. No entanto, a crise adrenal
representa risco a vida e requer intervencao e diagnéstico imediatos.[20] Os pacientes geralmente exibem
fraqueza, hipotensao postural e fadiga, e em casos graves podem apresentar choque hipovolémico. Se a
suspeita clinica de insuficiéncia adrenal é alta, o tratamento com fluidoterapia intravenosa e reposicédo de
glicocorticoides deve ser iniciado imediatamente; testes diagndsticos ndo devem atrasar o tratamento.

A hiponatremia e a hipercalemia sdo comumente encontradas nesses pacientes; no entanto, a auséncia de
hipercalemia nao deve descartar a consideracao de insuficiéncia adrenal, especialmente nas criangcas com
deplegao de volume.[15] Um exame de cortisol sérico matinal e um teste de estimulagdo com cosintropina
(hormobnio adrenocorticotrofico [ACTH]) estabelece o diagnéstico. Um nivel de cortisol matinal menor que

83 nanomol/L (3 microgramas/dL) confirma o diagnéstico de insuficiéncia adrenal. Se o nivel de cortisol
matinal for indeterminado (i.e., 83-496 nanomol/L [3-17] microgramas/dL), entdo recomenda-se um teste de
estimulacao com cosintropina. Um aumento no nivel de cortisol para 497 nanomol/L (18 microgramas/dL) ou
mais em 1 hora é uma resposta normal e exclui o diagnéstico de insuficiéncia adrenal.

Nos pacientes com crise adrenal ndo diagnosticada, a dexametasona pode ser administrada por via
intravenosa/intramuscular sem interferir com o teste de estimulo com ACTH. Uma vez confirmado o
diagndstico, altas doses de glicocorticoide sdo administradas inicialmente, seguidas de doses fisioldgicas,
menores. Consulte o tépico Supressao adrenal do BMJ Best Practice.
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Doenca tireoidiana

Testes da fungao tireoidiana devem ser solicitados para descartar o hipotireoidismo. Embora raro, o
hipotireoidismo grave foi associado a hiponatremia.[21] [22]

Sindrome de secrecao inadequada de horménio antidiurético
(SIHAD) e sindrome cerebral perdedora de sal

Os pacientes que desenvolvem a hiponatremia como resultado de traumatismo cranioencefalico, cirurgia
intracraniana, hemorragia subaracnoide, acidente vascular cerebral (AVC) ou tumores cerebrais podem ter
a sindrome cerebral perdedora de sal ou SIHAD. Essas condi¢des sao dificeis de serem distinguidas e ha
controvérsias se a distingéo é clinicamente importante.

A sindrome cerebral perdedora de sal tende a produzir a hiponatremia hipovolémica com urina hipo-osmolar
ou normosmolar e um débito urinario alto, enquanto a SIHAD produz hiponatremia euvolémica com urina
hiperosmolar e um débito urindrio baixo. Os niveis urinérios de sddio sdo similares em ambas as condigdes.

A SIHAD assintomatica geralmente é tratada com restricdo de agua, e a reposicao de sédio é reservada
para os pacientes sintomaticos.[15] [23] No entanto, faltam evidéncias para dar suporte a restrigao

de liquidos como terapia de primeira linha para individuos com SIHAD. Uma avaliagao prospectiva e
consecutiva de 183 pacientes com SIHAD constatou que até 60% tinham critérios que poderiam prever a
falta de resposta a restricao de liquidos.[24]

Todos os pacientes com sindrome cerebral perdedora de sal requerem reposicao de fluidos e de sédio
através de solugao salina hiperténica e alguns podem requerer a suplementacao de s6dio por via oral apds
a fluidoterapia intravenosa ser descontinuada.

Sindrome de desmielinizacao osmotica

A sindrome de desmieliniza¢gdo osmotica (a qual inclui a mielindlise pontina central e a mielindlise
extrapontina) € uma afeccao rara que pode ocorrer quando a hiponatremia é corrigida muito
rapidamente.[10] As células cerebrais que tiverem se adaptado a hiponatremia se contraem se a
osmolalidade extracelular for restaurada muito rapidamente, causando desmielinizacdo e dano axonal
irreversivel. A ponte é mais frequentemente afetada, mas alguns pacientes desenvolvem dano axonal
em outras regides. O risco € maior se a hiponatremia em questao tiver sido grave, ou se um periodo de
hipernatremia tiver ocorrido durante a corregéo.

Os pacientes apresentam letargia, alteragées de humor, confusao, convulsées, hemorragia intracerebral,
paralisia da mirada horizontal e quadriplegia espastica. O prognéstico é desfavoravel.

Essa condi¢édo pode ser evitada pelo uso da abordagem correta para o tratamento da hiponatremia. A
reposicao de sodio € necessaria para os pacientes sintomaticos e deve ser realizada lentamente. A taxa de
corregao do sodio ndo deve exceder 12 mmol/L (12 mEg/L) em 24 horas.[9] [15] A corregdo mais rapida do
s@dio ¢ indicada para prevenir o "coning" (herniagdo do cérebro através do forame magno) em pacientes
com sintomas graves do sistema nervoso central, como edema cerebral.

Em caso de corregao excessivamente rapida do sddio, deve-se considerar a administragdo de agua sem
eletrolitos e desmopressina.[2][9] [15] Consulte os protocolos locais para obter orientacdes.
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Abordagem

A abordagem ao paciente com hiponatremia envolve a combinagéo de avaliagao clinica e de mensuragées
das osmolalidades sérica e urinaria de sodio. A causa € frequentemente aparente a partir da anamnese

e do exame fisico, mas outras condi¢gées podem ser diagnosticadas apenas através de investigagbes
especificas. As causas mais comuns de hiponatremia euvolémica sdo medicamentos e a sindrome

de secregao inapropriada de horménio antidiurético (SIHAD).[25] [26] A SIHAD é um diagnéstico de
exclusao, caracterizada por um quadro clinico euvolémico com baixo débito urinario e osmolalidade urinaria
aumentada. Por outro lado, a sindrome cerebral perdedora de sal produz um quadro clinico hipovolémico,
com um alto débito urinario e uma osmolalidade urinaria normal ou baixa. Entretanto, ndo existem limiares
claramente definidos e ha controvérsias sobre se a distingao entre essas 2 condig¢des é possivel ou
significativa.

Uma queda rapida nos niveis séricos de sddio em 24-48 horas pode levar a edema cerebral grave e
sintomas do sistema nervoso central, como cefaleias, cdimbras musculares, ataxia reversivel, psicose,
letargia, apatia, anorexia e agitagcdo. Essa é uma emergéncia clinica aguda. Se nenhuma intervengéao
aguda for iniciada para aumentar o nivel de sédio, os pacientes podem desenvolver coma, hérnia do tronco
encefdlico e parada respirat6ria, levando a morte.

Um declinio mais lento dos niveis de sodio durante varios dias ou semanas é geralmente assintomatico;
quando sintomatico, produz um edema cerebral leve que nao causa hérnia do tronco encefalico.

Estabelecendo o tipo de hiponatremia

O primeiro passo é medir a osmolalidade sérica efetiva (tonicidade). Se estiver normal (275-295 mOsm/kg
H,O [275-295 mmol/kg H,O]), o paciente apresenta pseudo-hiponatremia (hiponatremia isoténica), a qual
€ um artefato produzido por altos niveis séricos de lipidios ou proteinas. Eletrodos mais novos mensuram
o sodio diretamente e a concentragdo medida sera normal se esses eletrodos forem usados. A causa mais
comum de niveis elevados de proteina é o mieloma multiplo; um diagnéstico que ja sera conhecido na
maioria dos pacientes.

Se a osmolalidade sérica for >295 mmol/kg H,O (>295 mOsm/kg H,0), o paciente tem hiponatremia
distributiva (hipertonica), que se deve a hiperglicemia ou absorgdo/administragdo de um fluido hipertonico
(p. ex., manitol, glicina ou sorbitol).

* A hiperglicemia é geralmente causada pelo diabetes mas também pode ser originada por
medicamentos (betabloqueadores, diuréticos tiazidicos, corticosteroides, acido nicotinico,
pentamidina, inibidores da protease, alguns antipsicoticos) ou por estresse de um acidente vascular
cerebral (AVC), infarto do miocardio, trauma, infeccdo ou inflamacao recentes. A mensuracao da
glicose sérica aleatéria ou em jejum estabelece a hiperglicemia como causa. A HbA1c sérica é
elevada em pessoas com diabetes mal controlada e também pode ser Util. A hiponatremia induzida
por medicamentos € a hiperglicemia devem ser resolvidas uma vez que o agente causador
descontinuado.

* A hiponatremia hipertonica causada por manitol, glicina ou sorbitol é, em geral, facilmente
estabelecida por exame dos fluidos administrados por via intravenosa ou usados para irrigar o campo
operatério durante a ressecgao transuretral da préstata ou a histeroscopia. Entretanto, ela pode ser
confirmada através do calculo da diferenca osmolar sérica. Uma diferenca >10 indica a presenca de
osmais ndo sodio efetivos como manitol, glicina ou sorbitol.
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Se a osmolalidade sérica for <275 mmol/kg H,O (<275 mOsm/kg H,0), o paciente tem hiponatremia
hipotdnica (hipovolémica, euvolémica ou hipervolémica).

* Os pacientes com hiponatremia hipovolémica terao sinais de deple¢édo de volume (turgor da pele
diminuido, presséo venosa jugular e pressao arterial reduzidas).
* Os pacientes com hiponatremia hipervolémica terdo pressao venosa jugular elevada e edema
periférico.
* A auséncia de qualquer desses sinais indica que o paciente esta euvolémico.
Como a hiponatremia pode aparecer em estados hipervolémicos, euvolémicos e hipovolémicos, a
hiponatremia e a sua causa podem nao estar claras inicialmente.[27] O exame mais importante para
identificar a etiologia em pacientes com hiponatremia hipoténica hipovolémica, hiponatremia hipoténica
euvolémica ou hiponatremia hipoténica hipervolémica é a mensuragéo do sédio urinario. O exame “spot” de
sédio da urina esta disponivel e permite que o0 sddio urinario seja rapida e convenientemente mensurado em
uma amostra de urina aleatéria.

* Hiponatremia hipovolémica: sodio urinario >20 mmol/L (>20 mEg/L) indica perda de sédio renal e
sodio urinario <20 mmol/L (<20 mEg/L) indica perda de sddio extrarrenal.

* Hiponatremia hipervolémica: sodio urinario >20 mmol/L (>20 mEg/L) sugere lesdo renal aguda ou
doenga renal crbnica, e um soédio urinario <20 mmol/L (20 mEg/L) sugere distlurbios edematosos,
como insuficiéncia cardiaca, cirrose ou sindrome nefrética.

* Os pacientes com hiponatremia euvolémica sempre apresentam sédio urinario >20 mmol/L (>20 mEq/
L).

SERUM SODIUM <135 mmeol/L

HYPERTONIC HYPONATRAEMIA HYPOTONIC HYPONATRAEMIA ISOTONIC HYPONATRAEMIA

Serum osmolality >295 mmol fkg Serum osmaolality =275 mmel fig Serum osmolality 275-295 mmol kg

}

Hyperglycaemia .

ASSESS VOLUME S5TATUS

Diagnéstico

HYPERVOLAEMIC EUVOLAEMIC HYPOVOLAEMIC

Urine sodium Urine sodium Urine sodium . . . )
Urine sodium Urine sodium

=20 mmaolfL =20 mmaol /L

20 mmolfL »20 mmalfL »20 mmaol fL

Urine Urine Urine
osmolality osmolality osmolality
HIGH VARIABLE

Chronic renal failure

Algoritmo para o diagndstico de hiponatremia hipoténica. SIHAD,
sindrome de secregdo inapropriada do horménio antidiurético
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Também é importante mensurar a osmolalidade urindria. A osmolalidade urinaria € <100 mmol/kg

H,O (<100 mOsm/kg H,O) nos casos de ingestao hidrica excessiva, mas >100 mmol/kg H,O (>100
mOsm/kg H,O) em todas as demais causas. Entretanto, em geral, a osmolalidade urinaria € mensurada
principalmente para avaliar a gravidade da doenca, ndo sendo Util para elucidar a causa subjacente. E
importante atentar que causas como endocrinopatias (deficiéncia de glicocorticoide), deplecdo de potassio
e uso de diuréticos podem se apresentar com um estado euvolémico ou hipovolémico, dependendo da
gravidade da doenga.

Hiponatremia hipovolémica com sédio urinario >20 mmol/L (>20
mEq/L)

Doenca renal

* A nefropatia perdedora de sal deve ser considerada como causa em todos o0s pacientes com
hiponatremia hipovolémica com sodio urinario >20 mmol/L (>20 mEg/L). Muitos pacientes terao
um diagnéstico conhecido ou uma histéria familiar positiva de doenga tubulo-intersticial (nefrite
intersticial, doenca cistica medular renal, obstrugéo parcial do trato urinario e doenca renal policistica).
A nefropatia perdedora de sal geralmente precede o inicio da insuficiéncia renal nessas condigées.
Uma massa abdominal esta geralmente presente na doenca renal policistica. Os pacientes com
doenca cistica medular renal apresentam os sinais precoces de anemia grave, como palidez.

* A creatinina sérica pode estar normal ou elevada, com uma taxa de filtracao glomerular normal
ou reduzida. A urindlise revela hematuria e/ou proteinuria, dependendo da causa subjacente. A
ultrassonografia renal ird detectar obstrugao, hidronefrose, nefrolitiase ou cistos. A tomografia
computadorizada (TC) abdominal com contraste é uma ferramenta de imagem mais definitiva para
avaliar o nimero, o tamanho e a localizagéo dos cistos na doenca renal policistica e na doenca
cistica medular renal. Os testes genéticos sdo o método definitivo para distinguir essas doengas. A
bidpsia renal é necessaria para o diagnéstico definitivo de nefrite intersticial e deve ser considerada
na consulta com um especialista renal.

Causa no sistema nervoso central

* Se houver uma histéria recente de traumatismo cranioencefalico, cirurgia intracraniana, hemorragia
subaracnoide, acidente vascular cerebral (AVC) ou tumores cerebrais, a sindrome cerebral perdedora
de sal deve ser considerada como causa. Essas condigdes também podem causar a sindrome
de secrecao inadequada de horménio antidiurético (SIHAD), mas a SIHAD causa hiponatremia
euvolémica e é um diagndstico de exclusdo. Uma histéria completa e um exame do sistema nervoso
central devem identificar a causa.

* Uma TC cranioencefélica identificara sinais de hemorragia ou fraturas do cranio. A ressonancia
nuclear magnética (RNM) cranioencefdlica é a modalidade preferida para detectar tumores
intracranianos e para avaliar o AVC isquémico assim que a possibilidade de AVC hemorragico tenha
sido excluida pela TC.

Deficiéncia de mineralocorticoides

* Também deve ser excluida como causa. Os sinais e sintomas sao geralmente inespecificos e incluem
nausea, vomitos, mialgia, artralgia e sinais clinicos de deplecao de volume.

* O potassio sérico esta geralmente elevado. Um cortisol sérico matinal reduzido é diagnéstico.
Observa-se uma resposta reduzida do cortisol ao horménio adrenocorticotréfico.
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Hiponatremia hipovolémica com sédio urinario <20 mmol/L (<20
mEq/L)

Isso é produzido pela reposicao inadequada de sédio extrarrenal e perdas de fluidos com fluidos
hipoténicos. Isso pode ser causado pela reposicao de suor excessivo (geralmente devido a exercicios
prolongados em um ambiente quente) por ingestdo de agua da torneira ou por fluidoterapia hipotonica
intravenosa. Essas causas ficam evidentes a partir da anamnese e do exame da administragao de fluidos no
prontuario.

Outras causas de perda de fluido que podem instar a reposicao hidrica inadequada incluem vémito, diarreia,
fistulas gastrintestinais ou tubos de drenagem e perda de fluidos para o terceiro espago causado por
peritonite, pancreatite, queimaduras ou obstrucao do intestino delgado.

Hiponatremia hipervolémica com sédio urinario <20 mmol/L (<20
mEq/L)

Insuficiéncia cardiaca congestiva

* Uma histéria de infarto do miocardio deve levar em consideracao a insuficiéncia cardiaca congestiva.
Os sintomas incluem fadiga, diminuicdo da tolerancia ao exercicio, dispneia ao esforgo, ortopneia e
dispneia paroxistica noturna. Os sintomas clinicos incluem edema, apice cardiaco deslocado, refluxo
hepatojugular, estase jugular, bulha cardiaca (B3) em galope, estertores pulmonares e hepatomegalia.

* Um raio-X toracico pode mostrar cardiomegalia, edema pulmonar ou derrame pleural.

* A medicao dos niveis de biomarcador de peptideo natriurético (do tipo B [PNB] e fragmento N-
terminal do peptideo natriurético tipo B [NT-proPNB]) é util para incluir ou descartar insuficiéncia
cardiaca em pacientes com suspeita de causa cardiaca de dispneia.[28]

* Um eletrocardiograma (ECG) pode mostrar ondas Q anteriores (indicando um infarto do miocardio
prévio), bloqueio de ramo, arritmias atriais, arritmias ventriculares, desvio do eixo para a esquerda ou
hipertrofia ventricular esquerda. Um ecocardiograma detecta disfungéo sistélica e diastélica. Lesbes
valvares, sinais de leséo pericardica ou cardiomiopatia também podem ser observados.

Cirrose hepatica

* Uma histéria de abuso de alcool, uso de drogas por via intravenosa, relacao sexual sem protecéo,
obesidade, transfusdo de sangue ou infecgao por hepatite conhecida devem levar a suspeita de
cirrose. A cirrose grave o suficiente para causar hiponatremia hipervolémica é geralmente sintomatica.
Os sintomas incluem fadiga, fraqueza, ganho de peso e prurido. Os sinais incluem edema, ictericia,
ascite, circulagéo colateral, hepatosplenomegalia, leuconiquia, eritema palmar, aranhas vasculares,
telangiectasia, esclera ictérica, fetor hepaticus e estado mental alterado.

* Os testes da fungao hepatica estdo anormais e o padrao depende da causa da cirrose.

* Uma ultrassonografia abdominal pode ser usada para detectar sinais de cirrose avangada como
nodularidade da superficie do figado, figado pequeno, possivel hipertrofia do lobo esquerdo/caudado,
ascite, esplenomegalia e didmetro aumentado da veia porta (=13 mm) ou vasos colaterais. A bidpsia
do figado oferece um diagnoéstico definitivo, mas é necessaria apenas se o diagndstico nao puder ser
estabelecido com base em caracteristicas clinicas, investigacoes e exames de imagem.

Sindrome nefrética

* Deve haver suspeita de sindrome nefrética se houver uma histéria de diabetes persistente,
malignidade, lipus eritematoso sistémico, infeccao por HIV, mieloma multiplo, doencas do tecido
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conjuntivo ou amiloidose, além de uso de medicagdes reconhecidamente causadoras (pamidronato,
litio, ouro, penicilamina ou medicamentos anti-inflamatérios ndo esteroides e, muito raramente,
interferon alfa, heroina, mercurio ou formaldeido). Os pacientes apresentam edema nas pernas ou
generalizado e urina espumosa. Os pacientes também podem apresentar linhas de Muehrcke (devido
a hipoalbuminemia) ou xantelasmas (devido a hipertrigliceridemia).

* Os niveis séricos de albumina s&o baixos. A creatinina plasmatica pode estar normal ou elevada
dependendo do estagio da doenca. Uma coleta de urina de 24 horas para proteina mostra proteinaria
na faixa nefrética (>3 g/24 horas). A biépsia renal é requerida para o diagnéstico definitivo de muitas
das causas subjacentes e deve ser considerada na consulta com um especialista renal.

Hiponatremia hipervolémica com sédio urinario >20 mmol/L (>20
mEq/L)

Indica doenga renal com comprometimento da excrecao de sédio. Na maioria dos pacientes, o diagndstico
ja é conhecido, mas uma avaliagao adicional sera requerida se um novo diagnéstico de doenca renal for
realizado. sinais e os sintomas de doenca renal podem estar presentes e incluem ictericia, equimose,
memoaria/concentragao fracas ou mioclonia.

A creatinina sérica esté é elevada, com uma taxa de filtragdo glomerular reduzida, e a urinalise revela
hematuria e/ou proteindria, dependendo da causa subjacente. A ultrassonografia renal pode ser Gtil na
avaliacao da causa e pode revelar rins pequenos, obstrugcao ou hidronefrose, e nefrolitiase. Uma biopsia
renal é necessaria para o diagnéstico definitivo das causas intrinsecas de doenga renal, e deve ser
considerada em consulta com um especialista renal.

Hiponatremia euvolémica

Diuréticos tiazidicos

A hiponatremia pode aparecer dentro de alguns dias ou até mesmo anos ap6s o inicio do medicamento, e
sera resolvida assim que os diuréticos tiazidicos tiverem sido descontinuados.[14]

Excesso de ingestao de liquidos

* Se houver uma histdria de esquizofrenia ou de depressao psicética, a polidipsia psicogénica deve
ser considerada. Existe uma historia de polidipsia e de polidria. Os pacientes geralmente se queixam
de uma sensagéao persistente de boca seca. Isso pode ocorrer, por vezes, devido a medicamentos
com fenotiazina e, em outras ocasides, devido a condigao subjacente. O exame clinico € geralmente
normal, mas o aumento de peso devido a ingestao excessiva de agua pode estar presente em casos
extremos. A ingestao de agua é tao excessiva que ultrapassa a capacidade do rim para reabsorver a
agua e a osmolalidade da urina é <100 mmol/kg H,O (<100 mOsm/kg H,O).

* Se uma histéria de abuso crénico de &lcool estiver presente, a potomania deve ser considerada. O
questionario CAGE pode ser Util na identificacdo de pacientes com problemas de abuso de alcool.
[CAGE alcohol questionnaire] (https://psychology-tools.com/cage-alcohol-questionnaire) Um escore
de CAGE >2 deve levantar suspeita. A potomania é desencadeada pela ingestao de >6 litros de
cerveja por dia com um histérico de ingestao alimentar deficiente cronica. A osmolalidade da urina
€ <100 mmol/kg H,O (<100 mOsm/kg H,0). Os niveis séricos de bilirrubina normalmente estao
elevados, e a aspartato aminotransferase e a alanina aminotransferase raramente sdo >200 unidades/
L.
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* Nesse periodo, ocorre um aumento transitério na secre¢ao de horménio antidiurético. A hiponatremia
€ autolimitada. Entretanto, a administracdo de fluidos hipoténicos durante esse periodo pode causar
uma hiponatremia mais grave ou prolongada.

* Grandes volumes de fluidos hipertdnicos (glicina, manitol ou sorbitol) sdo usados para a irrigacao do
campo operatério durante a ressecgao transuretral da préstata ou a histeroscopia. Se os fluidos forem
absorvidos na auséncia do soluto, isso podera causar hiponatremia hipotdnica euvolémica.

* Grandes volumes de fluidos hipotonicos sado usados para a irrigacdo do campo operatério durante a
ablacdo endometrial. Se forem absorvidos, podem desencadear uma hiponatremia aguda grave.

Sindrome de secregao inapropriada de hormonio antidiurético (SIHAD)

* Se todas as outras causas de hiponatremia euvolémica tiverem sido excluidas, o paciente apresenta
SIHAD.[29]

* As causas medicamentosas conhecidas incluem vasopressina, medicamentos anti-inflamatérios nao-
esteroides, nicotina, clorpropamida, carbamazepina, antidepressivos triciclicos, inibidores seletivos de
recaptacéo de serotonina, vincristina, tioridazina, ciclofosfamida, clofibrato e uso de ecstasy (MDMA).

* Casos de traumatismo cranioencefalico recente, cirurgia intracraniana, hemorragia subaracnoide,
acidente vascular cerebral (AVC), tumores cerebrais, meningite ou abscesso cerebral podem provocar
a SIHAD.

* Uma histéria de tosse, dispneia ou dor toracica pleuritica deve levar a suspeita de causas
respiratdrias da SIHAD. Elas incluem pneumonia, abscesso pulmonar, doenga pulmonar obstrutiva
crénica (DPOC), fibrose cistica e ventilagdo por pressao positiva.

* A secregao ectépica de HAD por tumores € uma causa importante a ser excluida. A fonte mais
comum € o cancer de pulmao de células pequenas; outros canceres sdo causas raras. Eles incluem
cancer cervical, linfoma, leucemia e cancer de pancreas.

* InvestigacOes apropriadas dependem da causa identificada através das caracteristicas clinicas. Se
ndo houver causa identificavel, o paciente sera diagnosticado como sendo portador de sindrome de
secrecao inapropriada de hormonio antidiurético (SIHAD) idiopatica.
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Visao geral do diagndstico diferencial

Comuns

Reposicao hipotonica do excesso de perda de fluidos
Induzida por medicamentos

Doenca renal cronica

Leséo renal aguda

Insuficiéncia cardiaca congestiva

Cirrose

Hiperglicemia

Polidipsia psicogénica

Cirurgia intracraniana

Traumatismo cranioencefalico

Cancer de pulmao de células pequenas (CPCP)
Irrigagéo do campo operatorio

Artefato no mieloma mdltiplo
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Potomania

Sindrome nefrética

Nefropatia perdedora de sal

Deficiéncia de mineralocorticoides

Sindrome idiopatica da secrecao inapropriada do horménio antidiurético (SIADH)
Acidente vascular cerebral (AVC)

Hemorragia subaracnoide
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Meningite

Abscesso cerebral

Linfoma

Cancer cervical

Leucemia

Tumores do sistema nervoso central
Céancer de pancreas

Pneumonia

Abscesso pulmonar

Doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC)
Fibrose cistica

Ventilagao por presséo positiva

Artefato na hipertrigliceridemia
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Diagnodsticos diferenciais

Comuns

0 Reposicao hipoténica do excesso de perda de fluidos

Historia

histéria de sudorese
excessiva, vomitos,
diarreia, fistulas
gastrointestinais ou
tubos de drenagem ou
presenca de fluidos
no terceiro espago
(peritonite, pancreatite,
queimaduras,
obstrucao do intestino
delgado) e reposicao
de fluidos por agua

da torneira ou

por fluidoterapia
intravenosa hipotonica

Exame fisico

sinais clinicos

de deplegéo de
volume: turgor
cutaneo reduzido,
pressao venosa
jugular reduzida,
presséo arterial
reduzida; obstrucao
do intestino delgado:
distensao abdominal;
peritonite: sensibilidade
abdominal de rebote;
queimaduras cutaneas

Primeiro exame

»nivel de sodio
urinario: <20 mmol/L
(220 mEq/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H,0)

Outros testes

»lipase sérica:
elevadas na pancreatite
A lipase sérica (se
estiver disponivel)
deve ser usada
preferencialmente

em vez da amilase
sérica.[30][31] A lipase
e a amilase séricas
tém sensibilidade

e especificidade
parecidas, mas os
niveis de lipase
continuam elevados
por mais tempo (até
14 dias apés o inicio
dos sintomas versus 5
dias para a amilase),
fornecendo uma maior
probabilidade de se
pegar o diagnédstico
nos pacientes com
uma apresentacao
tardia.[32]

»amilase sérica:
elevadas na pancreatite
A lipase sérica (se
estiver disponivel)
deve ser usada
preferencialmente

em vez da amilase
sérica.[30][31] A lipase
e a amilase séricas
tém sensibilidade

e especificidade
parecidas, mas 0s
niveis de lipase
continuam elevados
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Comuns

0 Reposicao hipoténica do excesso de perda de fluidos

Historia Exame fisico

¢ Induzida por medicamentos

Histoéria Exame fisico
historia de uso de
antidepressivos (por
exemplo, inibidor
seletivo de recaptagao
de serotonina,
antidepressivos
triciclicos, inibidor da
monoaminoxidase,
venlafaxina),
diuréticos tiazidicos,
antiepilépticos

(por exemplo,
carbamazepina,
valproato de sédio,
lamotrigina), analogos
da vasopressina
(desmopressina,
oxitocina), anti-
inflamatérios nao
esteroidais, opiaceos,
nicotina, clorpropamida,
vincristina,
ciclofosfamida,
clofibrato, manitol

geralmente normais

Primeiro exame

Primeiro exame

»teste de
descontinuacao
do medicamento
desencadeante:
resolugéo da
hiponatremia

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg

H,0) ou >295 mmol/kg

H,O (>295 mOsm/kg
H,O) com manitol

»nivel de sodio
urinario: >20 mmol/L
(>20 mEq/L)

Outros testes

por mais tempo (até
14 dias apés o inicio
dos sintomas versus 5
dias para a amilase),
fornecendo uma maior
probabilidade de se
pegar o diagndstico
nos pacientes com
uma apresentagao
tardia.[32]

»radiografia
abdominal: alcas

do intestino delgado
dilatadas na obstrugéo
do intestino delgado

Outros testes

»gap osmolar sérico:
>10 mmol/kg H,O (>10
mOsm/kg H,O) com
manitol
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Comuns

FDoenca renal crénica

Historia

diagnostico conhecido
de doenca renal
crbnica, pacientes de
didlise

Exame fisico

edema bilateral; pode
estar acompanhado

de ascite ou estertores
pulmonares; pode ser
observada hipertenséo;
pressao venosa jugular
elevada decorrente

da sobrecarga hidrica
corporal total

FLesao renal aguda

Historia

historia de >1

doenca renal cronica,
insuficiéncia cardiaca,
doenca hepatica,
diabetes, deméncia;
episddio prévio de
doenca renal aguda
(LRA); exposicao

a medicamentos
nefrotéxicos (por
exemplo, AINEs,
diuréticos, antibiéticos
aminoglicosideos;
IECASs); sintomas ou
histéria de obstrucao
uroldgica; sepse
suspeitada ou
confirmada. Aumento
do risco em individuos
>65 anos

Exame fisico

pode variar de achados
inespecificos a
hipotensao (presséo
arterial sistélica <90
mmHg ou uma queda
de >40 mmHg da PA
basal), insuficiéncia
multissistémica, estado
mental alterado e
trauma muscular.
Oliguria (débito urinario
<0.5 mL/kg/hora)

Primeiro exame

»nivel de sodio
urinario: <20 mmol/L
(220 mEq/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H.O)

»creatinina sérica:
elevado

»urinalise: hematuria
e/ou proteinuria

Primeiro exame

»potassio sérico:
elevado

»creatinina sérica:
elevado

O diagnéstico de

LRA é confirmado se
houver um aumento

na creatinina sérica de
>26 micromoles/L (=0.3
mg/dL) em 48 horas

ou

um aumento da
creatinina sérica para
>1.5 vez o valor inicial,
que se sabe ou se
supde ter ocorrido nos
Ultimos sete dias.[33]
[34]

O aumento nos
valores de creatinina
sérica pode retardar o
aumento no potassio
sérico. Os valores

Outros testes

»ultrassonografia
renal: tamanho do rim
pequeno, presenga de
obstrucao/hidronefrose;
nefrolitiase

»estimativa da
taxa de filtracao
glomerular (TFG):
TFG reduzida

»biopsia renal:
identificacdo de
patologia renal
subjacente

Outros testes
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Comuns

FLesao renal aguda

Historia Exame fisico Primeiro exame Outros testes

séricos de creatinina
refletem pouco no

nivel da fungao

renal, podendo estar
minimamente elevados
na presenca de
mudancas significativas
na homeostase do
potassio.

»urinalise: eritrécitos,
leucdcitos, cilindros
celulares, proteindria,
nitrito positivo e
esterase leucocitaria
um teste de tira

reagente para exame
de urina para a
gravidade especifica,
sangue, proteina,
leucocitos, nitritos

e glicose deve ser
realizado assim que
houver suspeita

ou diagndstico de
LRA.[34]

»mohnitoramento
do débito urinario:
reduzida
Diagnostico de LRA

confirmado se o débito
urinario for <0.5 mL/
kg/hora por pelo
menos seis horas
consecutivas (pelo
menos 8 horas em
criancas/jovens).[33]
[34]
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Comuns

Flnsuficiéncia cardiaca congestiva

Historia

fadiga, diminuicao da
tolerancia ao exercicio,
dispneia ao esforco,
ortopneia, dispneia
paroxistica noturna,
infarto do miocéardio
prévio

FCirrose
Historia

histéria de abuso de
alcool, uso de drogas
por via intravenosa,
relacdo sexual sem
protecéo, obesidade,
transfusdo de sangue,
infeccdo por hepatite
conhecida; fadiga,
fraqueza, perda de
peso ou prurido

Exame fisico

edema, 4pice cardiaco
deslocado, refluxo

hepatojugular, estase

jugular, B3 em galope,

estertores pulmonares,
hepatomegalia

Exame fisico

edema, ictericia, ascite,
circulacéo colateral,
hepatoesplenomegalia,
leuconiquia,

eritema palmar,
aranhas vasculares,
telangiectasia, ictericia
da esclerética, odor
hepatico e estado
mental alterado

Primeiro exame

»biomarcadores
peptideos
natriuréticos (B-BNP/
NT-proBNP): Elevado

»nivel de sodio
urinario: <20 mmol/L
(220 mEqg/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H,0)

»radiografia
toracica:
cardiomegalia, edema
pulmonar, derrame
pleural

»eletrocardiograma
(ECG): ondas Q
anteriores, bloqueio de
ramo, arritmias atriais,
arritmias ventriculares,
desvio do eixo para a
esquerda, hipertrofia
ventricular

Primeiro exame

»nivel de sodio
urindario: <20 mmol/L
(220 mEqg/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H,0)

»alanina
aminotransferase
(ALT) e aspartato
transaminase (AST)
séricas: elevadas
com razao ALT:AST

>1 se houver dano
hepatocelular; normais
na colestase

Outros testes

»ecocardiograma:
disfuncao sistélica
e diastodlica, lesoes
valvares, sinais de
lesdo pericardica ou
cardiomiopatia

Outros testes

»fosfatase

alcalina e gama-
glutamiltransferase
séricas: elevadas na
colestase

»ultrassonografia
abdominal:
nodularidade na
superficie hepética,
figado pequeno,
possivel hipertrofia

do lobo esquerdo/
caudado, ascite,
esplenomegalia,
aumento do diametro
da veia porta (=13 mm)
ou dos vasos colaterais
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FCirrose

Historia

FHiperglicemia

Historia

diabetes: histéria de
diabetes, controle
insuficiente do
diabetes, obesidade,
polidria, polidipsia,
visao turva; uso

de medicagdes
causadoras:
corticosteroides, acido
nicotinico, pentamidina,
inibidores de protease,
alguns antipsicéticos;
hiperglicemia por
estresse: AVC recente,
infarto do miocardio,
trauma, infeccao,
inflamacéao

Exame fisico

Exame fisico

caracteristicas da
sindrome metabdlica
no diabetes do tipo 2

Primeiro exame

»bilirrubina:

normal em cirrose
compensada; elevada
nos casos de cirrose
descompensados

»albumina sérica:
reduzidos

»tempo de
protrombina (TP) ou
razao normalizada
internacional (INR):
aumentada

»contagem
plaquetaria: reduzidos

Primeiro exame

»gap osmolar sérico:
>10 mmol/kg H,O (>10
mOsm/kg H,0)

»osmolalidade
sérica: >295 mmol/kg
H,O (>295 mOsm/kg
H,O)

»glicemia de jejum:
>6.9 mmol/L (>125 mg/
dL)

»glicemia

plasmatica aleatoria:

>8.3 mmol/L (>150 mg/
dL)

»teste de
descontinuacao
do medicamento
desencadeante:
resolucao da
hiponatremia e da
hiperglicemia

Comuns

Outros testes

»bidpsia hepatica:
distorgao arquitetbnica
do parénquima
hepatico com
formagao de nédulos
regenerativos

Outros testes

»HbA1c: elevada no
diabetes
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Comuns

¢ Polidipsia psicogénica

Historia

historia de
esquizofrenia ou de
depressao psicotica;
medicamentos com
fenotiazina; polidipsia;
polidria

Exame fisico

geralmente normal;
aumento de peso
devido a ingestao
excessiva de agua em
casos extremos

FCirurgia intracraniana

Historia

histéria de cirurgia
intracraniana recente

FTraumatismo cranioencefalico

Historia

histéria de trauma
cranioencefalico
recente, possivel perda
de consciéncia

Exame fisico

sinais de deplecao de
volume na sindrome
cerebral perdedora
de sal: turgor cutaneo
reduzido, pressao
venosa jugular
reduzida, pressao
arterial reduzida

Exame fisico

pode ser normal nas
pequenas lesoes;
equimoses ou
laceracdes do couro
cabeludo; evidéncia
de fratura da base

do crénio: sangue na
cavidade do ouvido
médio (hemotimpano),
equimose (olhos de
guaxinim), equimose
pds-auricular,
vazamento de liquido
cefalorraquidiano
(LCR) (rinorreia ou
otorreia); papiledema,
hemorragia retiniana;
diminuicao do nivel

Primeiro exame

»nivel de sédio
urinario: <20 mmol/L
(220 mEqg/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H,O)

Primeiro exame

»nivel de sodio
urinario: >20 mmol/L
(>20 mEq/L)

»osmolalidade
urinaria: baixa ou
normal na sindrome
cerebral perdedora de
sal; alta na SIHAD

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H,0)

Primeiro exame

»nivel de sodio
urinario: >20 mmol/L
(>20 mEqg/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H,0)

»osmolalidade
urinaria: baixa ou
normal na sindrome
cerebral perdedora de
sal; alta na SIHAD

Outros testes

»osmolalidade
urinaria: <100 mmol/
kg H,O (<100 mOsm/kg
H,0)

Outros testes

»tomografia
computadorizada
(TC) do cranio:
exclui hemorragia
intracraniana

Outros testes

»tomografia
computadorizada
(TC) do cranio:
mostrara fratura do
cranio, contusoes ou
hemorragia

Os candidatos a TC
devem ser identificados
usando a regra
canadense de TC
(Canadian TC rule) ou
os critérios de New
Orleans.
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Comuns

FTraumatismo cranioencefalico

Historia Exame fisico Primeiro exame Outros testes
de consciéncia;

sinais de deplecéo de

volume na sindrome

cerebral perdedora

de sal: turgor cutaneo
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reduzido, pressao
venosa jugular
reduzida, pressao
arterial reduzida

FCancer de pulmao de células pequenas (CPCP)

Historia

historia de tabagismo
ou exposi¢do a fumaga
de tabaco, gas radénio
ou asbestos (amianto);
tosse, hemoptise, dor
toracica, dispneia,
perda de peso, fadiga

Exame fisico

o0 paciente pode
parecer indisposto com
dispneia e caquexia,
baqueteamento

digital, osteoartropatia
hipertréfica e macicez a
percussao dos campos
pulmonares

¢ Irrigacao do campo operatorio

Historia

irrigacdo do campo
operatério com fluidos
hiperténicos durante a
resseccao transuretral
da prostata ou a

Exame fisico

normal

Primeiro exame

»nivel de sédio
urinario: >20 mmol/L
(>20 mEqg/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H,0)

»radiografia
toracica: massa
central, linfadenopatia
hilar, derrame pleural

»TC do torax,

do figado e das
glandulas adrenais:
linfadenopatia

macica e invaséo
mediastinal direta séo

caracteristicas comuns

do CPCP; determina a
extensdo da doenca

»citologia do
escarro: células
malignas no escarro

Primeiro exame

»nivel de sodio
urinario: >20 mmol/L
(>20 mEqg/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg

Outros testes

»broncoscopia +
bidpsia ou bidpsia
transbrénquica
por aspiracao

com agulha:

células malignas,

alta proporgao
nucleo-citoplasma,
fragmentagéo nuclear
geralmente presente

Outros testes
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Comuns

¢ Irrigacao do campo operatorio

Historia
histeroscopia ou com
fluidos hipotdnicos

durante a ablagao
endometrial

Exame fisico

¢ Artefato no mieloma multiplo

Historia

historia familiar
positiva, exposicao
prévia a irradiagao ou
a produtos do petréleo,
dosagem conhecida
de cadeias leves

livres anormal; fadiga,
palidez, dispneia, dor
0ssea geralmente
localizada nas costas

Exame fisico

geralmente normais

Primeiro exame

H,O (<275 mOsm/kg
H,0) ou >295 mmol/
kg (>295 mOsm/kg
H,O) se houver soluto
hiperosmolar absorvido

Primeiro exame

»nivel de sédio
urinario: 10-20 mmol/L
(10-20 mEg/L)

»osmolalidade
sérica: 275-295 mmol/
kg H,O (275-295
mOsm/kg H,0)

»nivel de sddio
urinario usando
eletrodo ion-seletivo
direto: concentragao
de sédio normal

Outros testes

Outros testes

»eletroforese de
urina ou de soro:
pico de paraproteina
(imunoglobulina G [IgG]
>35 g/L [>3500 mg/

dL] ou imunoglobulina
A [IgA] >20000 mg/

L [>200 mg/dL] e
excregao urindria de
cadeias leves >1 g/dia);
hipogamaglobulinemia

0 Potomania
Historia

tomar >6 litros de
cerveja por dia

com baixa ingestao
alimentar; escore
CAGE >2; dietas
inadequadas (isto &,
dietas muito baixas em
calorias com grande
ingestao de liquidos)
ou dietas radicais

Exame fisico

sinais de doenca
hepatica alcodlica
podem estar presentes:
ictericia, aumento da
glandula parétida,
contratura de
Duputryen, caquexia
generalizada, equimose
ou petéquias, aranha
vascular, perda da
eminéncia tenar,
eritema palmar, cabeca
de medusa, ascite,
hepatosplenomegalia
ou figado pequeno

Primeiro exame

»nivel de sédio
urinario: <20 mmol/L
(20 mEq/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H,0)

»osmolalidade
urinaria: <100 mmol/
kg H,O (<100 mOsm/kg
H,0)

Outros testes

»testes séricos da
funcao hepatica:
bilirrubina direta
elevada, AST e ALT
raramente >200
unidades/L
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¢ Sindrome nefrotica

Historia

histéria de diabetes

de longa duragéo,
neoplasia maligna,
lGpus eritematoso
sistémico (LES),
infecgéo por virus

da imunodeficiéncia
humana (HIV), mieloma
multiplo, doengas

do tecido conjuntivo

ou amiloidose; uso

de medicamentos
causadores conhecidos
(pamidronato, litio,
ouro, penicilamina

ou AINEs e, muito
raramente, interferona
alfa, heroina, mercurio
ou formaldeido); urina
espumosa

Exame fisico

edema das pernas
ou em todo o corpo,
linhas de Muehrcke,
xantelasmas

0 Nefropatia perdedora de sal

Historia

histéria de doenca
tibulo-intersticial
(nefrite intersticial,
doenca cistica medular
renal, obstrucao
parcial do trato urinario
e doenca renal
policistica); histéria
familiar positiva de
doenca cistica medular

Exame fisico

sinais clinicos de
deplecao de volume:
turgor cutaneo
diminuido, reducéo da
pressao venosa jugular
e da pressao arterial;
massa abdominal

na doenca renal
policistica; palidez
devida a anemia na
doenca cistica medular
renal

Primeiro exame

»nivel de sédio
urinario: <20 mmol/L
(220 mEqg/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H,O)

»albumina sérica:
reduzidos

»creatinina sérica:
normal ou elevado

»coleta de urina
de 24 horas para
dosagem de
proteina: proteindria
>3 g/24 horas

»teste de suspensao
dos medicamentos
causadores: remissao
dos sintomas

Primeiro exame

»nivel de sodio
urinario: >20 mmol/L
(>20 mEq/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H,0)

»creatinina sérica:
normal ou elevado

»ultrassonografia
renal: presencga de
obstrugao/hidronefrose;
nefrolitiase; cistos na
doenca renal policistica

»Hemograma
completo: anemia
normocitica e
normocrémica grave na
doenga cistica medular

Outros testes

»HbA1c: elevada no
diabetes

»teste de HIV: positivo
em glomeruloesclerose
segmentar focal
induzida por HIV

»biopsia renal:
identifica a causa
subjacente de
sindrome nefrética

Outros testes

»tomografia
computadorizada
(TC) abdominal

com contraste:
identificacdo de cistos
renais na doenca renal
policistica ou cistos
medulares/cortico-
medulares na doenca
cistica medular

»estimativa da
taxa de filtracao
glomerular (TFG):
TFG normal ou
reduzida

»biopsia renal:
identificacdo da nefrite
intersticial

»teste genético:
mutagdes causativas
da doenca renal
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0 Nefropatia perdedora de sal

Historia

Exame fisico

Primeiro exame

FDeficiéncia de mineralocorticoides

Historia

fraqueza, fadiga,
nauseas, vomitos,
mialgia e artralgia

Exame fisico

sinais clinicos de
deplecao de volume:
turgor cutaneo

reduzido, pressao

venosa jugular

reduzida, pressao
arterial reduzida; crise
adrenal: hipotenséo
postural, choque
hipovolémico

Primeiro exame

»potassio sérico:
elevado

»nivel de sodio
urinario: >20 mmol/L
(>20 mEqg/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H,0)

»cortisol sérico
matinal: reduzidos

Outros testes

policistica ou da
doenca cistica medular
renal

Outros testes

»teste de estimulo
com o hormoénio

adrenocorticotrépico

(ACTH): niveis

de cortisol <496.6
nanomoles/L (<18
microgramas/dL) em
30 e/ou 60 minutos
apo6s 250 microgramas
de ACTH intravenoso/
intramuscular

¢ Sindrome idiopatica da secrecao inapropriada do horménio
antidiurético (SIADH)

Historia

diagndstico de
exclusdo em um
paciente com
hiponatremia
euvolémica

Exame fisico

geralmente normal;
pode haver sinais

de edema cerebral:
nauseas, vomitos,
estado mental alterado,
cefaleia, convulsao,
coma

Primeiro exame

»nivel de sédio
urinario: >20 mmol/L
(>20 mEq/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H,0)

F Acidente vascular cerebral (AVC)

Historia

fraqueza, perda de
visao, afasia, alto
débito urinario na
sindrome cerebral
perdedora de sal,

baixo débito urinario na
sindrome de secrecao
inadequada de

Exame fisico

ataxia, defeito

no campo visual,
comprometimento
sensorial unilateral
ou fragueza motora;
sinais de deplecéo de
volume na sindrome
cerebral perdedora

Primeiro exame

»nivel de sodio
urinario: >20 mmol/L
(>20 mEqg/L)

»osmolalidade
urinaria: baixa ou
normal na sindrome
cerebral perdedora de
sal; alta na SIHAD

Outros testes

Outros testes
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F Acidente vascular cerebral (AVC)

Historia Exame fisico Primeiro exame Outros testes
horménio antidiurético de sal: turgor cutaneo »osmolalidade
(SIHAD) reduzido, pressao sérica: <275 mmol/kg

venosa jugular H,O (<275 mOsm/kg

reduzida, pressao H,0)

arterial reduzida ~tomografia

computadorizada
(TC) de cranio:
acidente vascular
cerebral hemorragico:
leséo captante;
acidente vascular
cerebral isquémico:
hipoatenuagéo
(escurecimento) do
parénquima cerebral;
diferenciacéo da perda
de substancia cinzenta-
branca e apagamento
sulcal; hiperatenuagéo
(luminosidade) em uma
artéria indica coagulo
dentro do limen do
vaso

Usado principalmente
para detectar o AVC
hemorragico e serve
como guia para a
terapia apropriada

»RNM do cranio:
acidente vascular
cerebral isquémico:
infarto isquémico
agudo aparece
brilhante na imagem
ponderada por
difusdo; nos estagios
posteriores, as imagens
ponderadas me T2
também podem exibir
sinal mais forte no
territério isquémico
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FHemorragia subaracnoide

Historia

cefaleia occipital
intensa, subita;
nauseas e vomitos;
fotofobia

FMeningite
Histéria

cefaleia, rigidez de
nuca, fotofobia

Exame fisico

nivel de consciéncia
reduzido, hemorragia
intraocular; sinais

de deplegéo de
volume na sindrome
cerebral perdedora
de sal: turgor cutaneo
reduzido, pressao
venosa jugular
reduzida, pressao
arterial reduzida

Exame fisico

erupcao cutanea
hemorragica, sinal de
Kernig

F Abscesso cerebral

Historia

histéria de sinusite,
otite média,
procedimento
odontoldgico ou
infeccéo recente,

Exame fisico

febre, sinal de Kernig
positivo, paralisia do
nervo craniano Il ou
VI, papiledema, sinais
neurolégicos focais;
bebés: aumento do

Primeiro exame

»nivel de sodio
urinario: >20 mmol/L
(>20 mEq/L)

»osmolalidade
urinaria: baixa ou
normal na sindrome
cerebral perdedora de
sal; alta na SIHAD

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H,0)

»tomografia
computadorizada
(TC) do cranio:
areas hiperdensas
nas cisternas basais,
fissuras principais e
sulcos

Primeiro exame

»nivel de sodio
urinario: >20 mmol/L
(>20 mEqg/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H,0)

»puncdo lombar:
contagem de leucécitos
elevada, identificacao
do organismo causador

Primeiro exame

»nivel de sodio
urinario: >20 mmol/L
(>20 mEqg/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg

Outros testes

»pungao

lombar: liquido
cefalorraquidiano
(LCR) sanguinolento
(xantocromia)

Outros testes

Outros testes
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F Abscesso cerebral

Historia
neurocirurgia recente,
meningismo, cefaleia

FLinfoma
Historia

febre, calafrios,
sudorese noturna,
prurido, perda de peso,
linfadenopatia

Exame fisico

perimetro cefalico,
fontanela abaulada

Exame fisico

febre, linfadenopatia,
esplenomegalia

FCancer cervical

Historia

o estagio inicial

€ assintomatico;
lesbes pré-invasivas
encontradas apos
esfregaco de
Papanicolau de

Exame fisico

massa cervical,
sangramento cervical

Primeiro exame

H,O (<275 mOsm/kg
H.0)

»Hemograma
completo: leucocitose

»velocidade de
hemossedimentacao
(VHS) sérica: elevado

»ressonancia
nuclear magnética
(RNM) do cranio com
contraste: uma ou
mais lesdes com realce
em anel

Primeiro exame

»nivel de sodio
urinario: >20 mmol/L
(>20 mEqg/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H,0)

»biopsia de
linfonodos: células
Reed-Sternberg
com expressao de
CD15 e CD30 no
linfoma de Hodgkin;
imuno-histoquimica
e citometria de fluxo

identificam o subtipo do

linfoma ndo Hodgkin

Primeiro exame

»nivel de sodio
urinario: >20 mmol/L
(>20 mEqg/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg

Outros testes

Outros testes

Outros testes

»teste de virus do
papiloma humano
(HPV): positivos ou
negativos
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FCancer cervical

Histéria Exame fisico
rotina anormal; dor

pélvica, dispareunia,

sangramento pos-coito,

corrimento vaginal

mucoso ou purulento,

sangramento vaginal

anormal

FlLeucemia

Histéria Exame fisico
febres, sudorese febre, linfadenopatia,
noturna, linfadenopatia, = esplenomegalia
fadiga, fraqueza,

saciedade precoce

Primeiro exame

H,O (<275 mOsm/kg
H.0)

»colposcopia:
vascularidade anormal,
alteracdo branca com
acido acético ou lesdes
exofiticas ébvias

»biopsia: anormal

Primeiro exame

»nivel de sodio
urinario: >20 mmol/L
(>20 mEqg/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H.0)

»hemograma
completo com
diferencial e analise
de esfregaco
periférico: leucécitos
elevados, anemia,
trombocitose;
aparéncia caracteristica
das células de LLC:
linfocitos de aparéncia
madura com cromatina
densa

»esfregaco de
sangue periférico:
células mieloides
maduras, basofilos e
eosindfilos elevados

»biopsia da medula
dssea: hiperplasia
de granulécitos na
leucemia mieloide
crénica (LMC)

»citometria de
fluxo de sangue
periférico: positivo
para CD19, CD20
(geralmente fraco),

Outros testes

Outros testes
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FlLeucemia

Historia

Exame fisico

Primeiro exame

CD21, CD23, CD24,
CD5; negativo para
ciclina D1, CD10,
CD22, CD79b na LLC

FTumores do sistema nervoso central

Historia

sintomas de pressao
intracraniana elevada:
cefaleia, estado mental
alterado, nausea e/ou
voémito e anomalia da
marcha, paralisia de
nervo craniano, perda
auditiva

Exame fisico

tumores cerebrais
astrociticos: sinais
neurolégicos focais;
craniofaringioma:
defeitos do campo
visual; retardamento
do crescimento;
sinais de deplecéo de
volume na sindrome
cerebral perdedora
de sal: turgor cutaneo
reduzido, pressao
venosa jugular
reduzida, pressao
arterial reduzida

FCancer de pancreas

Historia

anorexia, mal-estar,
nauseas, fadiga, dor
epigastrica na regiao
média ou dorsalgia

Exame fisico

perda de peso
significativa, ictericia

Primeiro exame

»nivel de sédio
urinario: >20 mmol/L
(>20 mEqg/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H,0)

»osmolalidade
urinaria: baixa ou
normal na sindrome
cerebral perdedora de
sal; alta na SIHAD

»ressonancia
nuclear magnética
(RNM) de cranio:
identificacdo de tumor
cerebral

Primeiro exame

»nivel de sodio
urinario: >20 mmol/L
(>20 mEqg/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H,0)

»tomografia
computadorizada
(TC) abdominal:
identificagdo do tumor

Outros testes

Outros testes

»histologia da
biopsiaoudo

tumor removido:
identificagéo do tipo de
tumor

A biopsia estereotaxica
€ indicada para o
diagnostico de tumores
cerebrais astrociticos;
0S meningiomas, 0s
craniofaringiomas e

os meduloblastomas
sdo ressecados € a
histopatologia realizada
no tumor removido; os
neuromas acusticos
ndo requerem
histologia.

Outros testes

»antigeno
carboidrato 19-9:
elevado
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0 Pneumonia
Historia

tosse, dispneia, dor
toracica pleuritica

Exame fisico

murmurios vesiculares

brénquicos, crepitacoes

¢ Abscesso pulmonar

Historia

febre, tosse
malcheirosa,
expectoragao com
gosto ruim; sudorese
noturna, anorexia,
perda de peso, dor
toracica pleuritica,
hemoptise

Exame fisico

febre baixa em
infecgbes anaerdbias
ou febre alta em
outras infeccoes;
doenca gengival,
murmurios vesiculares
reduzidos, macicez a
percussdo, murmurios
vesiculares brénquicos,
crepitagdes,
baqueteamento digital

Primeiro exame

»nivel de sédio
urinario: >20 mmol/L
(>20 mEg/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H,O)

»Hemograma
completo: leucocitose

»radiografia
toracica:

infiltrac&o unilateral,
condensagao,
derrames, cavitagao

»culturas de
escarro: identificagédo
do organismo causador

Primeiro exame

»nivel de sédio
urinario: >20 mmol/L
(>20 mEqg/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H.0)

»Hemograma
completo: leucocitose

»coloracao de
Gram e culturas
da expectoracao:
identificacédo do
organismo causador

»hemoculturas:
identificacédo do
organismo causador

»radiografia
toracica: cavitagdo
de forma irregular com
nivel hidroaéreo

Outros testes

»hemoculturas:
identificacdo do
organismo causador
Tipicamente, as

hemoculturas sao
um teste de baixo
rendimento para
o diagndstico da
pneumonia.

Outros testes

»tomografia
computadorizada
(TC) do toérax: lesao
parenquimal radioltucida
com paredes espessas
e margens maldefinidas
e irregulares; auséncia
de deslocamento de
vasos sanguineos ou
brénquios
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¢ Doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC)

Historia

historia de tabagismo
OU exposicao a poeira,
aos gases de escape
do transito ou ao
diéxido de enxofre;
tosse produtiva,
sibilancia, dispneia ao
esforco fisico

O Fibrose cistica

Historia

historia familiar
positiva, deteccao
durante rastreamento
pré-natal; tosse
crbnica ou recorrente,
infecgbes respiratérias
recorrentes, dispneia
ao esforgo fisico,
esteatorreia,
infertilidade

Exame fisico

taquipneia, dificuldade
respiratéria, uso de
musculos acessorios,
retracdo intercostal,
torax em tonel,
baqueteamento
digital, cianose;
hiper-ressonancia/
timpanismo a
percussao; sibilancia,
murmario vesicular
diminuido a ausculta
pulmonar e/ou baixa
entrada de ar na
ausculta

Exame fisico

taquipneia, dificuldade
respiratéria, uso de
musculos acessorios,
retragao intercostal,
térax em tonel,
baqueteamento

digital, cianose;
hiper-ressonancia/
timpanismo

a percussao;

distens&o abdominal,
hepatoesplenomegalia,
prolapso retal; sinais de
deficiéncia de vitaminas
lipossoluveis (A, D, E
ou K); escoliose, cifose

Primeiro exame

»nivel de sédio
urinario: >20 mmol/L
(>20 mEg/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H,0)

»espirometria: razao
volume expiratério
forgado no primeiro
segundo (VEF1)/
capacidade vital
forgada (CVF) <70%
sem evidéncia de
reversibilidade com
broncodilatador

Primeiro exame

»nivel de sédio
urinario: >20 mmol/L
(>20 mEqg/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H,0)

»teste do suor: nivel
de cloreto elevado

»radiografia
toracica:
hiperinsuflagéo,
espessamento
peribrénquico,
aprisionamento de ar
com bronquiectasia
nos lobos superiores;
nédulos pulmonares,
cupulas diafragmaticas
achatadas, cifose
toracica e curvatura do
esterno aparente com o
avanco da doenca

Outros testes

»oximetria de pulso:
baixa saturacao de
oxigénio

»radiografia
toracica:
hiperinsuflagao
Bastante util para
detectar complicagdes
da DPOC e para excluir
outras causas de

dispneia.

Outros testes

»testes de funcao
pulmonar: VEF1
normal com FEF 25%
a 75% e maior volume
residual: proporgao da
capacidade pulmonar
total; VEF1 cai a
medida que a doenga
avancga

»genotipagem:
identificacao de
mutagdes no regulador
da condutancia
transmembrana da
fibrose cistica (CFTR)
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¢ Ventilacao por pressao positiva

Historia

historia de intubacao
endotraqueal e de
ventilagéo para manter
a funcéo respiratéria
na insuficiéncia
respiratéria, parada
respiratéria aguda ou
iminente, sindrome

do desconforto
respiratério, fadiga dos
musculos respiratdrios,
doenga neuromuscular,
trauma grave ou coma

0 Artefato na hipertrigliceridemia

Historia

geralmente
assintomatico (pseudo-
hiponatremia); pode
apresentar pancreatite
aguda induzida por
hipertrigliceridemia

Exame fisico

sinais da causa
subjacente; o paciente
esta entubado em um
ambiente de unidade
de terapia intensiva
(UTH)

Exame fisico

possivel xantoma
eruptivo; pode haver
sinais de pancreatite
aguda (por exemplo,
dor na parte superior
do abdome, nauseas e
vémitos, hipovolemia)

Primeiro exame Outros testes

»nivel de sédio
urinario: >20 mmol/L
(>20 mEg/L)

»osmolalidade
sérica: <275 mmol/kg
H,O (<275 mOsm/kg
H,O)

Primeiro exame Outros testes

»nivel de sodio
urinario: 10-20 mmol/L
(10-20 mEqg/L)

»osmolalidade
sérica: 275-295 mmol/
kg H,O (275-295
mOsm/kg H,0)

»perfil lipidico
sérico: triglicerideos
marcadamente
elevados; colesterol

e lipoproteina de
baixa densidade (LDL)
altamente elevados

»nivel de sddio
urinario usando
eletrodo ion-seletivo
direto: concentragao
de sédio normal
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