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Resumo

A hipernatremia é definida como uma concentragao plasmatica de sédio >145 mmol/L (145 mEg/L).

A hipernatremia é um estado de hiperosmolalidade, sendo, principalmente, um resultado do deficit de agua
ou, raramente, do ganho de sédio. Para manter o equilibrio osmético, o liquido intracelular (LIC) diminui de
volume. As respostas adequadas sdo o aumento do consumo de 4gua estimulado pela sede e a excregao
da quantidade minima de urina em concentragdo maxima.

Lactentes e adultos com comprometimento cognitivo sdo mais afetados devido a sua inabilidade de
expressar sede e ao acesso limitado a agua.

A hipernatremia é, frequentemente, resultado de varios processos patologicos, e a causa subjacente deve
ser identificada para que se corrija o desequilibrio de sddio. As consequéncias fisicas da hipernatremia
podem ser graves e sobreporem-se a varias das causas desencadeadoras.

Epidemiologia

A hipernatremia costuma ocorrer em pacientes em extremidades etarias ou nos que tém deficiéncia fisica ou
cognitiva.[1]

A hipernatremia adquirida no hospital & a forma mais comum de hipernatremia, e em alguns casos é
iatrogénica.[2] [3] [4] [5] A hipernatremia que esta presente na internagéo hospitalar € menos comum. Em
um estudo com 1,9 milh&o de pacientes, 3% apresentaram hipernatremia na internag&o.[5] Em outro estudo,
a hipernatremia adquirida no hospital se desenvolveu em 25,9% dos pacientes hospitalizados.[2]

As taxas de mortalidade variam de 45% a 60% para todos os pacientes.[6] Pacientes em estado critico e
idosos com comorbidades apresentam taxas de mortalidade mais altas.[7]

Uma revisao que investigou a epidemiologia dos distlrbios do sodio na unidade de terapia intensiva (UTI)
revelou que tanto a hipernatremia quanto a hiponatremia sdo comuns em pacientes internados na UTI, e
que elas estdo associadas a desfechos adversos.[8] A hipernatremia adquirida no hospital pode ter um
prognéstico pior do que a hipernatremia presente na internagao.[2] [3] [4]

A hipernatremia é diagnosticada em igual nimero em homens e mulheres.
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Etiologia

A hipernatremia, definida como uma concentragédo plasmatica de sédio >145 mmol/L (145 mEg/L), resulta,
na maioria dos casos, da perda de agua.[6] [9] No entanto, ha outras causas que também devem ser
consideradas, como deficit de ingestao de agua livre, ganho de sédio e excesso de mineralocorticoides. A
pseudo-hipernatremia € uma possibilidade em pacientes com hipoalbuminemia.[10] [11]

Perda de agualivre

Perdas renais

E considerada a causa mais comum de hipernatremia; ocorre tanto através da diurese osmética quanto
como consequéncia de diabetes insipido.[6]

* Decorrentes de diurese osmobtica

* Tipicamente, o paciente se apresentard em estado hipovolémico.

* As causas mais comuns de diurese osmotica séo a hiperglicemia e a glicosuria no diabetes
mellitus mal controlado. O estado hiperosmolar hiperglicémico (EHH) geralmente ocorre em
pacientes mais velhos com diabetes mellitus do tipo 2 e tem uma taxa de mortalidade entre 5%
e 16%.[12] O estado patolégico inclui hiperglicemia, desidratacao e hiperosmolaridade sem
cetoacidose.

* Diuréticos de al¢a, como furosemida e torasemida, podem causar perdas renais de sédio; eles
produzem uma diurese isosmaotica que resulta na capacidade concentradora renal prejudicada,
0 que reduz a reabsorgao de agua.

* O aumento da producéo de ureia (por exemplo, como resultado de uma dieta com alto teor
proteico) e o manitol intravenoso também podem resultar em diurese osmética.[6]

* Obstructes do débito urinario (por exemplo, em funcéo de hipertrofia prostatica benigna,
prostatite, cAncer de prostata, nefrolitiase, tumores vesicais, estenoses da uretra) resultam,
frequentemente, em diurese pds-obstrutiva apds serem corrigidas. Consequentemente, ha
perda de agua livre, que pode resultar em hipernatremia.

* Decorrentes de diabetes insipido

* Tipicamente, o paciente se apresentara em estado euvolémico.

* A hipernatremia secundaria a perda renal ndo osmoética de agua geralmente é causada por
diabetes insipido central, caracterizado por reduzida secre¢éo de vasopressina, ou por diabetes
insipido nefrogénico, resultante da resisténcia as acoes da vasopressina.[13]

* O diabetes insipido central € mais comumente causado pela destruicdo da neuro-hipéfise
decorrente de trauma, neurocirurgia, neoplasia, acidentes vasculares, doencas granulomatosas
ou infecg¢do.[14] J& foram relatados casos idiopaticos, bem como casos hereditarios nos quais
a forma genética da doenca é herdada de modo autossémico dominante, tendo sido atribuida
a mutagdes no gene da pro-pressofisina (precursor da arginina-vasopressina [AVP]). Agentes
ingeridos que reduzem a secregéo central de hormdnio antidiurético (HAD) incluem fenitoina e
etanol.[15]

* O diabetes insipido nefrogénico pode ser hereditario ou adquirido.[14]

* O diabetes insipido nefrogénico congénito € um carater recessivo ligado ao cromossomo X
decorrente de mutagdes no gene do receptor V2. O diabetes insipido nefrogénico também pode
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ser causado por mutagcdes no gene da aquaporina-2 que codifica as proteinas de canais de
agua cuja insercao na membrana é estimulada pela AVP.

* Sao inumeras as causas esporadicas de diabetes insipido nefrogénico, incluindo litio,
hipercalcemia, hipocalemia e condi¢ées que prejudicam a hipertonicidade medular, como a
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* Gestantes, no segundo ou terceiro trimestre, podem desenvolver diabetes insipido nefrogénico o

como resultado da secre¢do excessiva de vasopressinase pela placenta.[14]

* Outras doengas renais que podem resultar em diabetes insipido nefrogénico adquirido incluem
doenca falciforme, uropatia obstrutiva e nefropatia de refluxo.[14] Agentes ingeridos que
podem induzir ao diabetes insipido nefrogénico e causar hipernatremia incluem colchicina,
gentamicina, litio, rifampicina e propoxifeno (dextropropoxifeno).[15]

Perdas nao renais

Podem ser devidas a perdas insensiveis de agua, como evaporacao pela pele. Em casos de queimaduras
graves, os pacientes geralmente estdo euvolémicos nas primeiras 48 horas e, depois disso, se tornam
hipovolémicos. Perdas insensiveis de agua também podem ocorrer como resultado de perdas pelo trato
gastrointestinal. Esses pacientes geralmente se apresentam em estado hipovolémico.[1]

* As perdas insensiveis aumentam com febre, exercicios, exposi¢ao ao calor e queimaduras graves.
Queimaduras graves, geralmente de origem térmica, causam aumento da permeabilidade capilar
e perda de fluidos para o terceiro espago nas primeiras 24 horas ap6s a queimadura (paciente
euvolémico). Apds esse periodo, o dano cutaneo permite maior evaporacao, aumentando as perdas
insensiveis de agua (o paciente fica hipovolémico). Quanto ao calor e a sudorese, a concentragédo de
sédio no suor diminui com a perspiragao profusa e continua, aumentando, assim, a perda de agua
sem soluto.

* A diarreia grave é a causa gastrointestinal mais comum de hipernatremia, € o paciente geralmente se
apresenta em estado hipovolémico. A diarreia osmética induzida por ingestao de lactulose ou sorbitol,
a ma absorgao de carboidratos (mais comumente resultado de um espru tropical, ressecgéao intestinal,
intolerancia a lactose ou pancreatite) e gastroenterites virais resultam em perda de agua maior que
as perdas de sédio e potassio. Isso contrasta com a diarreia secretéria, que tem osmolalidade fecal
similar ao plasma e se apresenta como contragdo de volume com concentragao plasmatica de sédio
normal ou baixa.[6]

* Um paciente com vémitos prolongados, independentemente da causa, pode perder mais agua que
s@dio, levando a deplecao de volume e a hipernatremia.

* Fistulas entéricas (fistulas sdo tratos que ligam 2 6rgaos revestidos por epitélio) também podem
resultar em perdas gastrointestinais insensiveis; elas podem ocorrer como uma complicagdo da
doenca de Crohn.

Deficit de ingestao de agua livre

Costuma resultar do acesso limitado & agua ou de falha no mecanismo de sede. O paciente se apresentara
em estado hipovolémico.

* Aqueles que podem ter acesso limitado a 4gua incluem lactentes, pessoas com deficiéncia, pessoas
com comprometimento do estado mental, pacientes em pds-operatoério, pacientes em instituigao asilar
e pacientes intubados.
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* Falhas no mecanismo de sede resultantes de hipodipsia primaria sdo raras e causadas por danos
dos osmorreceptores hipotalamicos que controlam a sede. Isso pode ser devido a uma variedade
de mudangas patoldgicas, incluindo oclusao vascular, tumores, lesdes hipotalamicas congénitas e
doenca granulomatosa (por exemplo, sarcoidose).[6]

* A amamentacgéo inadequada sem suplementacéo pode causar hipernatremia grave com potencial
risco de vida ao lactente.[16]

Ganho de sédio

A hipernatremia decorrente do ganho de sodio é incomum. A sobrecarga exdégena de sodio é,
frequentemente, associada a hipernatremia acentuada (concentragao plasmatica de sédio >170 mmol/L
[170 mEqg/L]).[17] O paciente geralmente se apresenta em estado hipervolémico.[6] As causas incluem:

* Administracao inadvertida de cloreto de sédio hiperténico (por exemplo, irrigacéo de cistos hidaticos)
ou de bicarbonato de sodio (por exemplo, acidose metabdlica grave)[18]

* Administracao de cloreto de sédio isotdnico (solug¢éo salina) para um paciente com cetoacidose
diabética (CAD) e diurese osmoética

* Substituicao do acucar por sal na férmula infantil (acidental ou intencional)[17]

* Ingestdo macica de sal (por exemplo, usar sais de Epsom como agente emético ou para gargarejo).

Excesso de mineralocorticoides

Esses pacientes podem se apresentar em estado hipervolémico.

* A sindrome de Cushing, seja por etiologia primaria ou secundaria, produz um aumento acentuado
de cortisol, aumentando, assim, a glicose sérica, 0 que muitas vezes causa o diabetes ou a
hipernatremia nao controlados (em funcéo da retencao de sédio decorrente da retengcéao de agua).

* O aldosteronismo primario, que produz hiperaldosteronismo, causa aumento da reabsor¢ao de
sodio, resultando em expansao volumétrica. A leve e persistente expansao volumétrica reconfigura
o osmostato regulador da liberagao de horménio antidiurético (HAD) e da sede, aumentando-o em
varios milimoles por litro (mEg/L). Como resultado, a concentragéo plasmatica de sédio de pacientes
com aldosteronismo primario costuma ser estavel entre 143 mmol/L (143 mEq/L) e 147 mmol/L (147
mEg/L) (hipernatremia leve).[19]
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Consideracoes de urgéncia

(Consulte Diagnésticos diferenciais para obter mais detalhes)
O grau de hipernatremia €&, geralmente, leve, a menos que haja uma resposta anormal a sede ou que o

acesso a agua seja limitado.[6] No entanto, quando ocorre, a hipernatremia grave pode ter consequéncias
sérias, incluindo dano vascular cerebral e morte.

Hipernatremia grave

A hipernatremia grave foi definida de forma variada como uma concentragéo sérica de sédio >155 mmol/L
(>155 mEg/L), >158 mmol/L (>158 mEq/L) ou >160mmol/L (>160mEg/L).[6] [20] Embora n&o haja consenso
quanto ao nivel exato de hipernatremia grave, se a hipernatremia for aguda (em 48 horas) ou se houver
sintomas graves, o tratamento imediato é indicado.[9]

A hipernatremia grave pode se manifestar com letargia, fraqueza e irritabilidade e pode progredir para
delirium, convulsdes e coma.[6] Os sintomas em idosos podem ser inespecificos, mas uma recente
alteracao na consciéncia esta associada a um prognéstico desfavoravel.[21] A desmielinizacao osmatica €
uma consequéncia incomum, mas relatada.[1]

E |

O tratamento inicial baseia-se na estabilizagdo dos pacientes hipovolémicos utilizando uma solucéo salina
isotdnica. Uma vez que o paciente estiver estavel, o deficit de dgua livre pode ser corrigido por via oral ou
com fluidoterapia intravenosa durante 48 horas. O deficit de agua livre pode ser calculado pela seguinte
equacao:
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* Deficit de agua livre = peso corporal (kg) x porcentagem do peso corporal total (0.6 para homens; 0.4
para mulheres) x ([Na sérico/140] - 1).

Pacientes euvolémicos podem ser tratados com fluidos hipotonicos, como solugdo aquosa de dextrose a
5%, para corrigir o deficit de dgua livre. Pacientes hipervolémicos podem exigir diuréticos em associacao
com corregao com fluido hipotonico. Para evitar edema cerebral, 0 sodio sérico ndo deve ser corrigido a uma
frequéncia maior que 0.5 mmol/L (0.5 mEq/L) por hora.

O resultado do sédio sérico pode ser afetado por niveis elevados de glicose pré-existentes. Quando
ha niveis anormalmente altos de glicose no sangue, se néo houver alteragdo na agua corporal total,
os baixos niveis de sddio observados sao provavelmente devidos a resposta hiponatrémica, e ndo a
hiponatremia estabelecida. Os niveis de sodio devem ser corrigidos antes da interpretagdo, usando a
seguinte equagao:[22]

* sodio corrigido (mEg/L) = sédio medido (mEg/L) + 0.024 (glicose sérica [mg/dL] - 100).

Condicoes que exigem correcao urgente da hipernatremia

A hipernatremia resultante de um estado hiperosmolar hiperglicémico (EHH) em pessoas diabéticas exige
corregao urgente em razao da natureza grave do estado patoldgico.

O EHH ocorre mais comumente em pacientes mais velhos com diabetes do tipo 2. Embora o EHH
contribua para <1% de todas as hospitalizacdes relacionadas ao diabetes, a mortalidade ¢ alta (5% a
16%).[12] Os principais objetivos do tratamento do EHH incluem restauragao do deficit de volume (em
pacientes hipernatrémicos, recomenda-se solucéo salina a 0.45%, e, quando a glicose plasmatica atinge
16.7 mmol/L [300 mg/dL], deve-se muda-la para solugédo com dextrose a 5% e solugéo salina a 0.45%),
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resolucdo da hiperglicemia (reducéo constante mas gradual da glicose sérica e da osmolalidade do

plasma por insulinoterapia de doses baixas), corre¢éo de anormalidades eletroliticas adicionais (o nivel

de potassio deve ser >3.3 mmol/L [3.3 mEqg/L] antes do inicio da insulinoterapia), tratamento dos eventos
desencadeadores e prevencao das complicagdes. A maioria dos pacientes exigiré internagao na unidade de
terapia intensiva (UT]).

A hipernatremia associada a amamentagédo € uma emergéncia médica. Os lactentes sdo predispostos a
desidratagcéo por conta de suas pequenas reservas totais de agua e de seu potencial para perdas de agua
relativamente grandes por evaporacdo. A falta de leite materno sem suplementacéo, bem como problemas
de sucgao do lactente, podem causar rapidamente desidratacdo grave e hipernatremia hipovolémica. A
ressuscitacdo volémica com solucao salina isoténica intravenosa deve ser iniciada imediatamente.

Tanto o diabetes insipido central quanto o nefrogénico estao associados a uma elevada concentragéo
plasmatica de sédio, exigindo correcao urgente com fluidos hipoténicos intravenosos (por exemplo, solugao
aquosa de dextrose a 5%, um quarto ou um meio de solugao salina isotdnica) em fungéo do risco grave de
dano vascular cerebral e de morte.

A ingestao ou infusdo exdégena de sédio, como em casos de administragao inadvertida de cloreto de

sodio hipertdnico ou bicarbonato de sédio, intoxicacao por sal acidental ou intencional de um lactente

ou ingestao de gargarejos ou agentes eméticos altamente concentrados, frequentemente resulta em
acentuada hipernatremia (concentragao plasmatica de sédio >170 mmol/L [170 mEg/L]), que exige atencao
imediata.[17] A infus&o de solugdo aquosa intravenosa de dextrose a 5%, combinada com a administracéo
de diuréticos, necessaria para remover o excesso de sédio, € a base do tratamento.
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Abordagem

A hipernatremia é definida como uma concentragao plasmatica de sédio >145 mmol/L (145 mEg/L). Os
sintomas da hipernatremia séo consideravelmente inespecificos. Os sintomas de doencas passadas ou
concomitantes podem indicar a causa provavel.

Deve-se realizar um exame fisico meticuloso, incluindo avaliagao da volemia e do estado mental e avaliagao
neurolégica. Geralmente, os sinais de hipernatremia envolvem manifestacdes do sistema nervoso central
(SNC) e incluem irritabilidade, inquietagédo, espasmos musculares, espasticidade e hiper-reflexia, que sao
todos devidos a redugdo do contelido de agua no cérebro.[23]

A hipernatremia grave (concentracao plasmatica de sédio >158 mmol/L [158 mEqg/L]) pode apresentar sinais
e sintomas graves, como hipertermia, delirium, convulsdes e coma. Uma vez estabelecida a presenca de
hipernatremia, a etiologia subjacente deve ser investigada.

Historia
Primeiro, considere a idade e a mobilidade do paciente. A falta de acesso a 4gua deve ser considerada para

lactentes, pessoas com deficiéncia, pessoas com comprometimento do estado mental, pacientes em pés-
operatério e pacientes intubados. A anamnese deve incluir 0 seguinte:

* Pergunte sobre sintomas de hipernatremia: irritabilidade, sono agitado, letargia, contra¢des
musculares, delirium e convulsao.

* Pergunte sobre os sintomas de doenga concomitante que pode levar a perda de agua. Os sintomas
de gastroenterite viral incluem nausea, vomitos e dor abdominal em associagao com diarreia. Esses
pacientes também podem ter histéria de contato com pessoas, alimentos ou fluidos infectados.
Independentemente da causa, esses pacientes podem perder mais agua que sédio, levando a
deplecao de volume e a hipernatremia. Aumento da temperatura corporal € exposicao aos elementos
também devem ser considerados. Exposicao prolongada ao calor, febre, sudorese excessiva,
exercicio e queimaduras cutaneas graves resultam em perda de agua insensivel por evaporagéo pela
pele, podendo causar hipernatremia.

* Obtenha a histéria médica pregressa para identificar comorbidades que possam causar
hipernatremia, particularmente diabetes mellitus grave nao controlado (pode causar hiperglicemia que
por sua vez resulta em glicosuria, hipernatremia e estado hiperosmolar hiperglicémico), sindrome de
Cushing, aldosteronismo primario, doenca renal subjacente (por exemplo, doenca falciforme, uropatia
obstrutiva e nefropatia de refluxo) ou doenga de Crohn (pode haver fistulas entéricas subjacentes).
Descarte doencgas que possam causar ma absorgao de carboidratos (espru tropical, pancreatite,
intolerancia a lactose e histéria de cirurgia intestinal). Uma histéria de lesao cerebral traumatica ou
outro irritante cerebral (sindromes vasculares, tumores, infecgées ou neurocirurgia agressiva para
craniofaringioma, cisto da fenda de Rathke ou outro tumor hipotalamico) pode ser sugestiva de
diabetes insipido central. Em ocasides raras, a presenca de um tumor cerebral ou oclusdo vascular no
cérebro pode causar hipodipsia primaria, que se apresenta com deplecao de volume hipernatrémica.

* E importante colher a histéria medicamentosa completa. Medicamentos como colchicina, gentamicina,
litio, rifampicina e propoxifeno podem induzir ao diabetes insipido nefrogénico. Diuréticos de alga (por
exemplo, furosemida e torasemida) e manitol intravenoso podem causar diurese osmatica que resulta
em hipernatremia.[15] Caso haja histéria de evacuagéo diarreica ou fezes soltas, o paciente deve
ser questionado sobre o0 uso de laxantes ou agentes de limpeza intestinal (por exemplo, lactulose ou
sorbitol).
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* Causas iatrogénicas podem ser uma possibilidade em pacientes sendo tratados no hospital. Elas
incluem a administragao inadvertida de cloreto de sddio hipertdnico ou de bicarbonato de sédio, ou
mesmo o uso de solucéo salina isotdnica em pacientes com diurese osmética.

* Faca uma histéria alimentar. A amamentagao inadequada sem suplementagéo pode causar
hipernatremia grave com potencial risco de vida ao lactente.[16] A substituicdo do aclcar por sal na
formula infantil (acidental ou intencional) também pode resultar em hipernatremia.[17] Dietas com
alto teor proteico, incluindo a alimentacao por sonda, ocasionam aumento da producéo de ureia e,
consequentemente, diurese osmética, aumentando o risco de hipernatremia. Além disso, considere a
ingestdo de gargarejos ou agentes eméticos altamente concentrados (por exemplo, sais de Epsom).

Exame fisico

A etiologia é mais facilmente identificada tendo em consideragéo a volemia do paciente. No entanto, é
importante observar que a volemia extracelular € mais bem preservada com a hipernatremia, a custa de
uma maior deplecéao intracelular de dgua, e o exame fisico pode, portanto, subestimar o deficit total de
fluido.

Hipernatremia hipovolémica

* Inclui perdas renais e nao renais. Em pacientes com sinais de deplecao de volume (membranas
mucosas ressecadas, turgor cutaneo diminuido, olhos encovados, irritabilidade, taquicardia,
hipotensao ou hipotensao postural, débito urinario reduzido e perda de peso), diarreia grave, vémitos
e queimaduras graves devem ser descartados. A medicio da temperatura é essencial, pois a causa
pode ser febre. A possibilidade de uma fistula entérica também deve ser levada em conta. Pacientes
com estado hiperosmolar hiperglicémico (EHH) tipicamente apresentem sinais de deplecéo de volume
grave e podem ter estupor ou coma.[12] Em muitos casos, as caracteristicas clinicas do EHH e a
hipernatremia se sobrepdem, sendo observadas simultaneamente.

Hipernatremia hipervolémica

* Esses pacientes podem apresentar sinais de sobrecarga de volume, incluindo ganho de peso,
edema periférico, hipertensdo, tosse irritativa, dispneia, distensao da veia jugular e crepitacdes na
ausculta. A hipernatremia hipervolémica deve-se, em geral, a ingestao de sédio e ao excesso de
mineralocorticoides.[6] Portanto, devem-se procurar sinais de sindrome de Cushing, bem como de
aldosteronismo primario.
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* Sindrome de Cushing: facies de lua cheia, pletora facial, adiposidades supraclaviculares e/
ou dorsocervicais, coxim gorduroso, obesidade troncular, estrias roxas, fraqueza muscular
proximal, hirsutismo, retardo de crescimento (criangas), hipertensao.

* Aldosteronismo primario: hipertensao, fraqueza muscular proximal.

Hipernatremia euvolémica

* Sinais de deplecao de volume e auséncia de sobrecarga. Diabetes insipido nefrogénico ou diabetes
insipido central costumam ser a causa subjacente. Um paciente com diabetes insipido central pode
ter sinais de trauma recente, cirurgia da hipéfise ou encefalopatia hipdxica ou isquémica.

Os sinais de hipernatremia incluem contragbes musculares, espasticidade, hiper-reflexia, hipertermia,
delirium, convulséo e coma.
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Investigacoes laboratoriais iniciais

Uma concentragao plasmatica de sodio >145 mmol/L (145 mEg/L) confirma a presenca de hipernatremia.

A osmolalidade da urina pode ajudar a determinar a etiologia subjacente. Uma resposta renal normal a
hipernatremia é a excre¢do de uma quantidade minima de urina em concentragdo maxima (osmolalidade
>800 mmol/kg [800 mOsm/kg]). Geralmente, observa-se urina hipertbnica com perdas extrarrenais de
fluidos, como nos casos de vomitos, diarreia, queimaduras e sudorese excessiva. A urina isotdnica pode
ser observada no uso de diuréticos, na diurese osmotica e na perda de sal. A urina hipoténica associada a
politria é observada no diabetes insipido (nefrogénico ou central).

Um perfil metabdlico, incluindo glicose sérica, potassio, cloreto, ureia e creatinina, também deve ser parte
da investigagao inicial para descartar anormalidades eletroliticas associadas e insuficiéncia renal. Além
disso, um hemograma completo deve ser considerado como investigagao inicial em casos de queimaduras
cutaneas graves, a fim de descartar sepse, e uma gasometria arterial pode ser necessaria em pacientes
com vomitos prolongados ou hipernatremia por amamentagao para descartar algum distirbio acido-basico
associado.

Investigacoes laboratoriais especificas

Para pacientes com diarreia grave, estudos de fezes (leucocitos fecais, pH fecal, substancias redutoras/
acucar nas fezes) podem ser Uteis na determinagdo da origem da etiologia, que pode ser de origem
infecciosa ou ser consequéncia da ma absorgao de carboidratos. O gap iénico nas fezes ajuda a
distinguir entre a presenga de diarreia osmética ou secretora; tipicamente, a diarreia secretora ndo produz
hipernatremia.

O diabetes insipido geralmente pode ser confirmado com base na hipernatremia hipertdénica e no aumento
do débito urinario hipotdnico (>3 L/24 horas), com aumento de ingestao de liquidos proporcional a

sede. Casos mais sutis ou parciais podem precisar de confirmagao por investigagao eletiva em uma
unidade especialista através de teste de privagédo de agua. Os niveis de arginina-vasopressina (AVP)
plasmatica podem néo distinguir prontamente o diabetes insipido central do diabetes insipido nefrogénico;
antecedentes médicos irdo indicar tipicamente qual dos dois, o diabetes insipido central ou o diabetes
insipido nefrogénico, € o mais provavel, sendo que a confirmagéo surge com a resposta (ou falta dela) a um
teste de estimulacdo da AVP (desmopressina).
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Se a histéria ou os achados do exame fisico sugerirem aldosteronismo primario, um nivel anormalmente
baixo de atividade de renina plasmatica (ARP) e um nivel anormalmente alto de concentragdo plasmatica de
aldosterona (CPA), resultando em razdo CPA:ARP elevada, embasardo esse diagnédstico. A especificidade
diagnostica pode ser melhorada garantindo reposicao dos niveis de potassio do paciente e, quando
possivel, suspendendo temporariamente medicamentos como diuréticos, betabloqueadores, inibidores da
enzima conversora de angiotensina (IECA) e antagonistas do receptor de angiotensina-Il com algumas
semanas de antecedéncia. A confirmacgao do diagndéstico pode requerer um exame de supressao de
aldosterona. Pode-se considerar uma medicdo de potassio na urina de 24 horas caso a atividade de renina
plasmatica e a concentracao plasmatica de aldosterona estejam normais ou se houver suspeita clinica de
vémitos sub-repticios ou de abuso de laxantes.

Osmolalidade sérica >320 mmol/kg (320 mOsm/kg), junto com glicose plasmatica >33.3 mmol/L (600 mg/dL)
em um paciente com estado mental alterado, € altamente sugestiva de estado hiperosmolar hiperglicémico
(EHH). Também se observa uma osmolalidade sérica muito elevada em casos de hipodipsia primaria.
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Em caso de suspeita de sindrome de Cushing, o diagnéstico pode ser confirmado por uma medigao do
cortisol livre na urina de 24 horas, pelo teste de supressdo com dexametasona em baixa dose (ou noturna) e
pelos niveis a meia-noite de cortisol salivar ou sérico.[24] [25]

Exames de imagem

Uma tomografia computadorizada (TC) ou uma ressonéancia nuclear magnética (RNM) cranioencefalicas
podem revelar uma causa central da hipernatremia, sendo realizados em todos os pacientes com
hipernatremia grave e sem etiologias ocultas.[21] Se um diagnéstico de diabetes insipidus central for feito
em testes laboratoriais, uma ressonancia magnética do cérebro precisa ser realizada para procurar lesées
estruturais.[14] Além disso, imagens cerebrais ajudam a descartar hemorragia intracraniana causada por
tragdo das veias emissarias durais e dos seios durais resultante de encolhimento cerebral. A trombose
dos seios durais pode ocorrer pela hemoconcentracdo da perda de dgua corporal total e também pode ser
detectada com uma TC ou uma RNM cranioencefalica.[26] TCs ou RNMs das glandulas adrenais podem
revelar uma lesao por massa adrenal subjacente em pacientes com suspeita de aldosteronismo primario.
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Visao geral do diagndstico diferencial

Comuns

Diabetes insipido central

Diabetes insipido nefrogénico

Estado hiperosmolar hiperglicémico (EHH)
Diurese pos-obstrutiva

Diarreia intensa

Vémitos

Acesso limitado a agua

Hipodipsia primaria

Sindrome de Cushing

Aldosteronismo primario

Uso de laxantes e agentes de limpeza intestinal
Fistulas entéricas

Diuréticos
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Exposicao ao calor

Exercicio fisico

Febre

Queimaduras graves

Amamentacao inadequada de lactentes

Ingestao de sal

Dieta com alto teor proteico
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Uso de cloreto de sédio intravenoso
Uso de bicarbonato de sédio intravenoso

Alimentacao enteral
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Diagnodsticos diferenciais

Comuns

FDiabetes insipido central

Historia

polidria; histéria de
trauma, neoplasia

Ou neurocirurgia;
historia de ingestao de
fenitoina e/ou etanol

Exame fisico

pode haver

sinais de trauma
cranioencefalico,
cirurgia da hipdfise e/
ou hipernatremia grave
(hipertermia, delirium,
convulsdes e coma)

Primeiro exame

»s0dio sérico: pode
estar elevada

»osmolalidade
sérica: normal ou
elevado

»osmolalidade
urinaria: <300 mmol/
kg (300 mOsm/kg)

A urina hipoténica
associada a poliuria é
observada no diabetes
insipido (nefrogénico
ou central).

»urina de 24 horas:
>50 ml/kg/24 horas

Outros testes

»teste de privacao de
agua: osmolalidade
urinaria < osmolalidade
sérica apds
desidratacao

Um teste
potencialmente
perigoso que deve ser
realizado com cuidado
e somente em uma
unidade que tenha
experiéncia em realizar
e interpretar o teste. O
monitoramento rigoroso
do equilibrio hidrico

€ fundamental, com
medi¢do de hora em
hora de peso corporal,
débito urindrio (garantir
0 esvaziamento
completo da bexiga)

e sodio sérico e/

ou osmolalidade.

Se o paciente tiver
diabetes insipido
grave, a desidratacdo
podera se desenvolver
rapidamente.

»teste de
estimulacao

de arginina-
vasopressina (AVP;
desmopressina):
aumento >50% na
osmolalidade urinaria
apds administracao de
desmopressina

Se houver dlvida, esse

teste pode ajudar a
distinguir o diabetes
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Comuns

FDiabetes insipido central

Historia Exame fisico Primeiro exame Outros testes

insipido nefrogénico
do diabetes insipido
central. No caso de
diabetes insipido
nefrogénico, a
osmolalidade da
urina ndo aumenta
apoés a administragao
de desmopressina
(DDAVP) analoga

a vasopressina

(10 microgramas

por via intranasal).

No entanto, essa
diferenciagédo pode
ser dificil em razao de
defeitos parciais na
secrecao e na agao da
vasopressina.[6]

»ressonancia
nuclear magnética
(RNM) cerebral:
pode mostrar

massa hipofisaria

ou para-hipofisaria,
anormalidades
congénitas, pedinculo
hipofisario anormal;
evidéncia de trauma ou
cirurgia prévia

A maioria dos casos
de diabetes insipidus
central é causada por
lesbes anatdbmicas
adquiridas que
destroem ou danificam
a neuro-hipdfise.[14]
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Comuns

FDiabetes insipido nefrogénico

Historia

histéria familiar de
diabetes insipido
nefrogénico; histéria
de disturbio renal
subjacente (por
exemplo, doenca
falciforme, doenca
policistica e uropatia
obstrutiva); histéria
de uso de litio,
colchicina, gentamicina,
rifampicina ou
propoxifeno
(dextropropoxifeno);
a paciente pode
estar no segundo ou
terceiro trimestre de
gestacao[14]

Exame fisico

sinais de deplecao de
volume podem estar
presentes: estado
mental alterado,

turgor cutaneo
diminuido, membranas
mucosas ressecadas,
olhos encovados,
irritabilidade e
hipotensao

Primeiro exame

»s0dio sérico: pode
estar elevada

Isso é considerado
hipernatremia grave
(definida como

uma concentragao
plasmatica de sédio
>158 mmol/L [158
mEq/L]) e exige
tratamento urgente.

»osmolalidade
sérica: normal ou
elevado

»osmolalidade
urinaria: <300 mmol/
kg (300 mOsm/kg)

A urina hipoténica
associada a poliuria €
observada no diabetes
insipido (nefrogénico
ou central).

»urina de 24 horas:
>50 ml/kg/24 horas

Outros testes

»teste de privacao de
agua: osmolalidade
urinaria < osmolalidade
sérica apds
desidratacao

Um teste
potencialmente
perigoso que deve ser
realizado com cuidado
e somente em uma
unidade que tenha
experiéncia em realizar
e interpretar o teste. O
monitoramento rigoroso
do equilibrio hidrico

€ fundamental, com
medi¢do de hora em
hora de peso corporal,
débito urinario (garantir
0 esvaziamento
completo da bexiga)

e sbdio sérico e/

ou osmolalidade.

Se o paciente tiver
diabetes insipido
grave, a desidratagéo
podera se desenvolver
rapidamente.

»teste de
estimulacéao

de arginina-
vasopressina (AVP;
desmopressina):
sem aumento ou
aumento <50% na
osmolalidade urinaria
ap6s administracao de
desmopressina

Se houver davida, esse
teste pode ajudar a
distinguir o diabetes
insipido nefrogénico
do diabetes insipido

=
o)
«Q
=
O-
(7))
=
(2]
(o}



https://bestpractice.bmj.com

o
o
2
7
0
c
o
=
o

Historia

Exame fisico

Primeiro exame

F Estado hiperosmolar hiperglicémico (EHH)

Historia

paciente mais velho
com diabetes mellitus
do tipo 2 conhecido,
perda de peso, letargia,
disturbios visuais,
estado mental alterado
comum

Exame fisico

sinais de deplecéao

de volume grave
(membranas mucosas
ressecadas, turgor
cutaneo diminuido,
torpor), viséo turva;
estupor/comal12]

Primeiro exame

»glicose plasmatica:
>33.3 mmol/L (600 mg/
dL)

Geralmente, o nivel

de glicose sérica fica
drasticamente elevado,
frequentemente >44.4

mmol/L (800 mg/dL).

»osmolalidade
sérica: >320 mmol/kg
(320 mOsm/kg)

A osmolalidade sérica
efetiva é calculada por:
2 (Na medido [mEg/L]
ou [mmol/L]) + (glicose
[mg/dL] ou [mmol/L])/18
= mOsm/kg ou mmol/
kg.[12]

Comuns

FDiabetes insipido nefrogénico

Outros testes

central. No caso de
diabetes insipido
central, a osmolalidade
da urina aumenta

em no minimo 50%
apoés a administragéao
de DDAVP anéloga

a vasopressina

(10 microgramas

por via intranasal).

No entanto, essa
diferenciacao pode
ser dificil em razéo de
defeitos parciais na
secrecao e na acao da
vasopressina.[6]

Outros testes

»ureia e creatinina
séricas: elevado
A ureia e a creatinina

estdo aumentadas em
funcao da deplecéo de
volume.

»potassio sérico:
geralmente elevado;
reduzido em casos
graves

O deficit total de

potassio é de 4-6
mEqg/kg em razéo do
aumento da diurese.

No entanto, o potassio
sérico geralmente é
elevado em razao do
desvio extracelular

de potassio causado
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Comuns

F Estado hiperosmolar hiperglicémico (EHH)

Historia

Exame fisico

0 Diurese pos-obstrutiva

Historia

mais comum apés
alivio de obstrucao
bilateral ou obstrugédo
de um rim solitario,
especialmente apos
alivio de retencao
urinaria (por exemplo,
como ocorre na
hipertrofia prostatica
benigna, prostatite,
cancer de prostata,
nefrolitiase, tumores
vesicais, estenoses da
uretra)

Exame fisico

sinais de deplecéo de
volume podem estar
presentes: estado
mental alterado,
turgor cutaneo
diminuido, membranas
mucosas ressecadas,
olhos encovados,
irritabilidade,
hipotensao, débito
urinario diminuido

FDiarreia intensa

Historia

passagem frequente de
evacuacoes diarreicas,
pode haver dor
abdominal semelhante
a colica, tontura, perda
de peso, letargia;

pode haver histéria

de espru tropical,
pancreatite, intolerancia
a lactose ou cirurgia
intestinal (o0 que sugere
ma absorcao de

Exame fisico

desconforto abdominal;
sinais de deplecao de
volume: estado mental
alterado, turgor cuténeo
diminuido, membranas
mucosas ressecadas,
olhos encovados,
irritabilidade,
hipotensao, débito
urinario diminuido

Primeiro exame

Primeiro exame

»nenhuma: o
diagnostico é clinico

Primeiro exame

»coprocultura: pode
ser positiva para E

coli, Campylobacter,
Shigella, Salmonella ou
Yersinia

Nao necessaria

em todos os casos
de suspeita de
diarreia infecciosa.
Recomendado para
pacientes com:

Outros testes

por insuficiéncia
de insulina,
hipertonicidade e
acidemia.

Um nivel baixo de
potassio na internacao
indica um deficit grave
de potassio total
corporal.[12]

Outros testes

Outros testes

»leucocitos fecais:
positivos ou negativos
A presenca de
leucécitos fecais
sugere uma etiologia
infecciosa.

»pH fecal: variavel
Um pH fecal de 6

ou menos indica
intolerancia a
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FDiarreia intensa

Historia
carboidratos); pode
haver histéria de
contato com pessoas,
alimentos ou fluidos
infectados, o que

sugere gastroenterite
viral

FVomitos
Historia

dor abdominal; pode
haver uma histéria de
compulsao alimentar
e vomitos, consistente

Exame fisico

Exame fisico

desconforto abdominal;
sinais de deplecao de
volume podem estar
presentes: estado

Primeiro exame

imunocomprometimento,

comorbidades
multiplas, diarreia
hemorragica, doenca
inflamatéria intestinal
subjacente; e na
investigacao de surtos.

»Hemograma
completo: pode
mostrar aumento de
hematdcritos, anemia
ou leucocitose

Util para avaliar a

gravidade da diarreia.

Primeiro exame

»perfil metabdlico
basico: pode mostrar
reducdo de potassio e
cloreto

Comuns

Outros testes

carboidratos. A
bactéria no célon
fermenta carboidratos
e liberta acidos graxos
de cadeia curta,
diminuindo o pH das
fezes.[28]

»substancias
redutoras/agucar nas
fezes: positivos ou
negativos

A presenga de
substancias redutoras/
agucar nas fezes
sugere ma absorcao
de carboidratos.
Pacientes com diarreia
osmotica apresentam
quantidades maiores
de substéncias
redutoras que

aqueles com diarreia
secretéria.[29]

»potassio sérico: a
hipocalemia pode estar
presente
»osmolalidade
urinaria: urina
hiperténica

A urina hiperténica é
geralmente observada
nos casos de perdas
extrarrenais de fluidos.

Outros testes

»osmolalidade
urinaria: urina
hiperténica
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Comuns

FVomitos

Historia
com um diagnéstico de
bulimia

Exame fisico

mental alterado,

turgor cutaneo
diminuido, membranas
mucosas ressecadas,
olhos encovados,
irritabilidade e
hipotensdo

¢ Acesso limitado a agua

Historia

pode afetar lactentes,
pessoas com
deficiéncia, pessoas
com comprometimento
do estado mental,
pacientes em pos-
operatério e pacientes
intubados

Exame fisico

sinais de deplecao de
volume: estado mental
alterado, turgor cuténeo
diminuido, membranas
mucosas ressecadas,
olhos encovados,
irritabilidade,
hipotensao, débito
urinario diminuido

FHipodipsia primaria

Historia

auséncia de sede,
historia de tumor
cerebral hipotalamico,
oclusao vascular no
cérebro ou doenca
granulomatosa (por
exemplo, sarcoidose)

Exame fisico

sinais de deplecao de
volume: estado mental
alterado, turgor cuténeo
diminuido, membranas
mucosas ressecadas,
olhos encovados,
irritabilidade,
hipotensao, débito
urinario reduzido;

sinais de anormalidade

Primeiro exame

Voémitos prolongados

€ excessivos podem
causar deplecao

de agua no corpo
(deplecao de volume) e
podem alterar o estado
eletrolitico. Vomitos
gastricos causam
diretamente a perda
de &cido (protons) e
cloreto.

Primeiro exame

»nenhuma:

o diagnéstico

é clinico, mas

exames de suporte
S80 necessarios

para descartar
anormalidades
eletroliticas associadas

Primeiro exame

»s0dio sérico:
elevado

Essa é a principal
caracteristica dessa
doenga.

Outros testes

A urina hiperténica é

geralmente observada
nos casos de perdas
extrarrenais de fluidos.

»gasometria arterial:

pode ocorrer alcalose
metabdlica

Se os vomitos forem
prolongados, o
bicarbonato sérico
pode aumentar, com
consequente alcalose.

Outros testes

»perfil metabolico:
pode mostrar
hipocalemia e/ou
insuficiéncia renal

Outros testes

»ureia e creatinina
séricas: elevado

»osmolalidade
sérica:
acentuadamente
elevado

A osmolalidade sérica
efetiva é calculada por:
2 (Na medido [mEq/L]
ou [mmol/L]) + (glicose
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FHipodipsia primaria

Historia

Exame fisico

subjacente podem
estar presentes

¢ Sindrome de Cushing

Historia

ganho de peso,
alteragOes cutaneas
(estrias roxas,
propenséao a
hematomas, outros
sinais de perda de
espessura da pele);
dificuldade de subir
escadas, levantar-

se de uma cadeira
baixa e levantar os
bracgos; irregularidades
menstruais,
amenorreia,
infertilidade e libido
reduzida em mulheres;
0s homens podem
ficar impotentes ou

ter libido reduzida;
depresséo, disfungcéo
cognitiva e instabilidade
emocional; cicatrizacao
deficiente das feridas;
cefaleia; polidria e
nocturia; problemas
visuais, galactorreia

Exame fisico

facies de lua cheia,
pletora facial,
adiposidades
supraclaviculares e/

ou dorsocervicais,
coxim gorduroso,
obesidade troncular,
estrias roxas, fraqueza
muscular proximal,
hirsutismo, retardo de
crescimento (criangas),
hipertensdo; sinais de
hipervolemia: tosse
irritativa, dispneia,
distensao da veia
jugular e crepitagdes na
ausculta

Primeiro exame

Primeiro exame

»cortisol urinario
livre de 24 horas: >50
microgramas/24 horas

Um resultado valido
requer a coleta
adequada da espécime
ao longo de um
periodo de 24 horas. A
excrecao de creatinina
urinaria pode ser
usada para avaliar

a confiabilidade da
coleta.

»teste de supressao
com dexametasona
em doses baixas
(ou noturno): nivel
nao suprimido as 8 da
manha.

Requer a administragéo

de 1 mg de
dexametasona as

11 da noite e a
medicao do nivel

de cortisol as 8 da
manha do dia seguinte.
Com imunoensaios
mais especificos, a
maioria dos individuos
apresenta, as 8 da

Outros testes

[mg/dL] ou [mmol/L])/18
= mOsm/kg ou mmol/
kg.[12]

»osmolalidade
urinaria:
acentuadamente
elevado

Outros testes

»glicose sérica: pode
estar elevada
A sindrome de

Cushing geralmente
ocasiona diabetes e a
intolerancia a glicose.
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¢ Sindrome de Cushing

Historia

Exame fisico

¢ Aldosteronismo primario

Historia

historia familiar de
aldosteronismo
primario ou inicio
precoce de hipertenséo
e/ou acidente

vascular cerebral
(AVC); 220 anos

de idade; noctdria,
polidria, fraqueza
muscular, parestesias,
caibras musculares,
palpitacdes, letargia,
distdrbio do humor
(irritabilidade,
ansiedade, depressao),
dificuldade de
concentracao

Exame fisico

hipertensao, fraqueza
muscular proximal
podem estar presentes;
sinais de hipervolemia:
tosse irritativa,
dispneia, distensao

da veia jugular e
crepitagdes na ausculta

Primeiro exame

manha, um nivel
de cortisol sérico
<55.2 nanomoles/L (2
microgramas/dL).

»niveis noturnos de
cortisol sérico ou
salivar: anormalmente
altos

Cortisol salivar <1.3
nanograma/mL
(radioimunoensaio) ou
<1.5 nanograma/mL
(ensaio de ligagcéao a
proteinas competitivas)
descarta o diagndstico
de sindrome de
Cushing.

Primeiro exame

»s0dio sérico: normal
ou elevado
O aldosteronismo

primario causa
aumento da reabsorgcéo
de sédio, resultando
em expansao
volumétrica. A leve e
persistente expansao
volumétrica reconfigura
0 osmostato regulador
da liberacao de
horménio antidiurético
(HAD) e da sede,
aumentando-o em
varios milimoles por
litro (mEg/L). Como
resultado, pacientes
com aldosteronismo

Outros testes

Outros testes

»teste de supressao
de aldosterona:
excregao de
aldosterona urinéria
>12 microgramas/24
horas durante a carga
de sbédio adequada
(excrecao de sédio
urinario de 24 horas
>200 mEqQ)

O teste de supressao
de aldosterona pode
ser realizado com

a administracéo de
cloreto de sédio por via
oral e com a medicao
da excregéo de
aldosterona urinaria, ou
entdo com uma carga
de cloreto de so6dio

por via intravenosa

=
o)
«Q
=
O-
(7))
=
(2]
(o}



https://bestpractice.bmj.com

o
o
2
7
0
c
o
o)
(a]

¢ Aldosteronismo primario

Historia

Exame fisico

Primeiro exame

primario geralmente
tém uma concentragdo
plasmatica de sédio
estavel entre 143-147
mmol/L (143-147 mEqg/
L).[19]

»potassio sérico:
normal ou diminuido
Os pacientes podem
apresentar hipocalemia
devido ao excesso
de secrecdo de
aldosterona; no
entanto, o potassio
sérico € normal

em mais de 70%
dos pacientes com
aldosteronismo
primario.[19]

»CPA: alta
Deve-se suspeitar

de aldosteronismo
primario quando a
atividade de renina
plasmatica estiver
suprimida e a CPA
estiver aumentada.[19]

»ARP: baixa
(geralmente <1
nanograma/mL/hora)
A ARP é tipicamente

muito baixa em
pacientes com excesso
de mineralocorticoides
primario. Deve-

se suspeitar de
aldosteronismo
primario quando a
ARP estiver suprimida
€ a concentracao

Outros testes

e com a medicao

da concentragao
plasmatica de
aldosterona.[19][27]

A administrag&o oral
€ mais segura que a
infuséo IV devido a
probabilidade reduzida
de indugéo ou da piora
da hipocalemia.

»TC ou ressonancia
nuclear magnética
(RNM) das glandulas
adrenais: pode

estar normal ou pode
revelar macroadenoma
unilateral hipodenso
tipico (>1 cm) em um
paciente jovem

Uma anormalidade em
ambas as glandulas
sugere hiperplasia
adrenal; entretanto,
esses pacientes podem
apresentar uma TC

ou RNM normal. A
auséncia de massa nao
descarta um adenoma,
e lesdes bilaterais nao
sdo um diagnéstico

de hiperplasia (pois
alguns pacientes com
um aldosteronoma em
uma glandula tém um
nédulo adrenal nao
funcional na outra).
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¢ Aldosteronismo primario

Historia

Exame fisico

Primeiro exame

plasmatica de
aldosterona estiver
aumentada.[19]

»razao aldosterona/
renina: elevada: como
alternativa, a relacdo é
>55 para aldosterona
em picomol/L e
concentracdo de renina
ativa direta em mU/

L; relacdo >20 para
aldosterona plasmatica
em nanogramas/100
dL e atividade de
renina plasmatica em
nanogramas/mL/hora

A proporgcao deve ser
considerada apenas
como um exame de
rastreamento e deve
ser medida mais de
uma vez (serialmente
se as condicbes de
amostragem, incluindo
medicamentos, estao
sendo alteradas)
antes que se decida
realizar um teste

de supressao para
confirmar ou descartar
definitivamente o
diagnostico.[27]

0 Uso de laxantes e agentes de limpeza intestinal

Historia

uso de laxantes como
lactulose, glicerina ou
sorbitol (pode decorrer
do uso de sorbitol-
carvao no tratamento
para overdose de
drogas, do sorbitol

Exame fisico

distensao e
sensibilidade
abdominais

Primeiro exame

»nenhuma:

o diagnéstico

é clinico, mas
exames de suporte
Sa0 necessarios
para descartar

Outros testes

Outros testes

»potassio sérico: a
hipocalemia pode estar
presente

»osmolalidade
urinaria: urina
hiperténica
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¢ Uso de laxantes e agentes de limpeza intestinal

Historia

como substituto do
acucar em alimentos/
bebidas dietéticos

e em adjuvantes

alimentares);
evacuacao diarreica

Exame fisico

0 Fistulas entéricas

Historia

doenca de Crohn;
infecgbes recorrentes
do trato urinario e
pneumaturia (fistulas
enterovesicais),
passagem de gas

ou fezes pela vagina
(fistula enterovaginal),
drenagem do
conteudo intestinal
para a superficie

da pele (fistulas
enterocutaneas),
vémitos feculentos
(fistulas cologastricas)

¢ Diuréticos
Historia

uso de diuréticos de
alga (por exemplo,
furosemida e
torasemida) ou
diuréticos osmoticos
(por exemplo,

manitol intravenoso),
especialmente em
pacientes idosos ou
intubados; pode haver
hipertensdo ou edema
pulmonar, periférico ou
cerebral

Exame fisico

presenca de bolhas na
urina (pneumaturia);
passagem de fezes
pela vagina; drenagem
do conteldo intestinal
para a superficie

da pele; vbémitos
feculentos

Exame fisico

sinais de deplecéo de
volume podem estar
presentes: estado
mental alterado,
turgor cutaneo
diminuido, membranas
mucosas ressecadas,
olhos encovados,
irritabilidade,
hipotensao, débito
urinario diminuido

Primeiro exame

anormalidades
eletroliticas associadas

Primeiro exame

»nenhuma: o
diagnostico é clinico

Primeiro exame

»nenhuma: o
diagndstico € clinico,
mas exames adicionais
podem ser indicados
para descartar as
anormalidades
eletroliticas associadas
ou para suportar o
diagnéstico

Outros testes

A urina hiperténica é
geralmente observada
nos casos de perdas
extrarrenais de fluidos.

Outros testes

Outros testes

»potassio sérico: a
hipocalemia pode estar
presente
»osmolalidade
urinaria: urina
isotonica

A urina isoténica pode
ser observada no

uso de diuréticos, na
diurese osmoética e na
perda de sal.
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¢ Exposicao ao calor

Historia

exposicao a
temperaturas
ambientais elevadas

¢ Exercicio fisico

Historia

exercicio recente

O Febre
Historia

doenca febril

Exame fisico

evidéncias de sudorese
profusa; sinais de
deplecéo de volume
podem estar presentes:
estado mental alterado,
turgor cutaneo
diminuido, membranas
mucosas ressecadas,
olhos encovados,
irritabilidade e
hipotensao

Exame fisico

evidéncias de sudorese
profusa

Exame fisico

temperatura 238 °C
(=100.4 °F); sinais
adicionais dependem
da doenca relacionada

¢ Queimaduras graves

Historia

histéria de
queimaduras

Exame fisico

ulceracdes e perda
cutanea extensiva

Primeiro exame

»nenhuma:

o diagnéstico

é clinico, mas

exames de suporte
S80 necessarios

para descartar
anormalidades
eletroliticas associadas

Primeiro exame

»nenhuma:

o diagnéstico

é clinico, mas

exames de suporte
S80 necessarios

para descartar
anormalidades
eletroliticas associadas

Primeiro exame

»nenhuma: o
diagnostico é clinico
e 0os demais exames
geralmente sdo
determinados pela
doenca subjacente

Primeiro exame

»nenhuma:
o diagnéstico
é clinico, mas

Outros testes

»potassio sérico: a
hipocalemia pode estar
presente
»osmolalidade
urinaria: urina
hiperténica

A urina hiperténica é
geralmente observada
nos casos de perdas

extrarrenais de fluidos.

Outros testes

»perfil metabodlico
basico: a hipocalemia
pode estar presente

»osmolalidade
urinaria: urina
hiperténica

A urina hipertbnica é
geralmente observada
nos casos de perdas

extrarrenais de fluidos.

Outros testes

Outros testes

»Hemograma
completo: hematdcrito
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¢ Queimaduras graves

Historia

Exame fisico

Primeiro exame

exames de suporte
Sa0 necessarios
para descartar
anormalidades

F Amamentacéo inadequada de lactentes

Historia

histéria de
amamentacgao
inadequada sem
suplementagcdo em um
lactente

Exame fisico

sinais de deplecéo de
volume: estado mental

alterado, turgor cutaneo

diminuido, membranas
mucosas ressecadas,
olhos encovados,
irritabilidade e
hipotenséo; pode haver
sinais de hipernatremia
grave: hipertermia,
delirium, convulsoes e
coma

FlIngestio de sal

Historia

historia de substituicao
do agucar por

sal na férmula

infantil (acidental

ou intencional),
historia de ingestao de

Exame fisico

sinais de hipervolemia:
edema periférico,
hipertensao, tosse
irritativa, dispneia,
distenséo da veia

Primeiro exame

»nenhuma: o
diagnéstico € clinico,
mas exames adicionais
podem ser indicados
para descartar
anormalidades
associadas

Primeiro exame

»s0dio sérico:

elevado, pode ser >170

mmol/L (170 mEg/L)
A sobrecarga de
sodio é associada

Outros testes

baixo, neutropenia,
trombocitopenia
Neutropenia e
trombocitopenia podem
ser indicadores de
sepse.

»perfil metabolico:
altos niveis de ureia,
creatinina, glicose;
hipocalemia

»osmolalidade
urinaria: urina
hipertonica

A urina hipertonica é
geralmente observada
nos casos de perdas
extrarrenais de fluidos.

Outros testes

»potassio sérico: a
hipocalemia pode estar
presente

»gasometria arterial:
acidose metabdlica

Outros testes
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FlIngestao de sal

Historia Exame fisico

jugular e crepitagdes na
ausculta

gargarejos ou agentes
eméticos altamente
concentrados (por
exemplo, sais de
Epsom)

¢ Dieta com alto teor proteico

Historia Exame fisico
sinais de deplecao de
volume podem estar
presentes: estado
mental alterado,
turgor cutaneo
diminuido, membranas
mucosas ressecadas,
olhos encovados,
irritabilidade,
hipotenséo, débito
urinario diminuido

histéria de dieta ou
alimentagéo por sonda
com alto teor proteico

Primeiro exame

a hipernatremia
acentuada.[17]

Primeiro exame

»nenhuma: o
diagnéstico é clinico

0 Uso de cloreto de sédio intravenoso

Historia Exame fisico

sinais de hipervolemia
podem estar presentes:
ganho de peso,
hipertensao, tosse
irritativa, dispneia,
distensao da veia
jugular e crepitagdes na
ausculta

paciente hospitalizado
(especialmente na
unidade de terapia
intensiva); mais
comumente histéria

de administracao

de cloreto de sédio
hipertonico (por
exemplo, para irriga¢éo
de cistos hidaticos),
administracéo de
cloreto de sédio
isotdnico em paciente
com cetoacidose
diabética (CAD) e
diurese osmotica
também podem resultar
em hipernatremia[18]

Primeiro exame

»s0dio sérico:
elevado, pode ser >170
mmol/L (170 mEqg/L)

A sobrecarga de
sodio é associada
a hipernatremia
acentuada.[17]

Outros testes

Outros testes

Outros testes
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FUso de bicarbonato de sédio intravenoso

Historia

paciente hospitalizado
(especialmente na
unidade de terapia
intensiva), histéria de
acidose metabdlica
grave

Exame fisico

sinais de hipervolemia
podem estar presentes:
ganho de peso,
hipertensao, tosse
irritativa, dispneia,
distensdo da veia
jugular e crepitagdes na
ausculta

¢ Alimentacao enteral

Historia

historia de dieta com
alto teor proteico,
acesso limitado a agua

Exame fisico

sinais de deplecao de
volume podem estar
presentes: estado
mental alterado,
turgor cutaneo
diminuido, membranas
mucosas ressecadas,
olhos encovados,
irritabilidade,
hipotensao, débito
urinario diminuido

Primeiro exame Outros testes

»so0dio sérico:
elevado, pode ser >170
mmol/L (170 mEqg/L)

A sobrecarga de
sOdio é associada
a hipernatremia
acentuada.[17]

Primeiro exame Outros testes

»nenhuma: o
diagnostico é clinico
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