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Resumo

A hiponatremia é uma complicacdo frequente em pacientes submetidos a neurocirurgias. Entre as
causas mais frequentes destaca-se a Secrecdo Inapropriada do Hormdnio Antidiurético (SIAHD),
sendo Sindrome Cerebral Perdedora de Sal (SCPS) um evento ainda pouco descrito na literatura. A
diferenciacdo entre elas pode tornar-se dificil pela sobreposicdo clinica e de sinais bioquimicos.
Contudo é imprescindivel que o diagndstico diferencial seja realizado de forma correta, uma vez
que o tratamento da SIADH baseia-se na restricdo de fluidos, enquanto o da SCPS na reposicao de
sal e fluidos. Este artigo ird discutir as diferencas entre as possiveis causas de hiponatremia pés-
cirurgia transfenoidal, assim como os mecanismos utilizados na pratica clinica para diferencia-los e
suas respectivas abordagens terapéuticas.

Palavras chaves: hiponatremia; sindrome cerebral perdedora de sal; sindrome da secrecdo

inadequada de ADH; cirurgia transesfenoidal; natriurese.

Abstract

Hyponatremia is a frequent complication in patients undergoing neurosurgery. Among the most
frequent causes, the Inappropriate Secretion of Antidiuretic Hormone (SIAHD) stands out, being
Cerebral Salt-Wasting Syndrome (CSWS) an event little described in the literature. The
differentiation between them may be difficult by clinical and biochemical signs overlap. However,
it is essential to make the differential diagnosis correctly, since the SIADH treatment based on the
restriction of fluids, while that of SCPS on the replacement of salt and fluids. Thisarticle will
discuss the differences between the possible causes of hyponatremia post-transfenoidal surgery, as
well as the mechanisms used in clinical practice to differentiate them and their respective
therapeutic approaches.
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A Sindrome Cerebral Perdedora de Sal
(SCPS), descrita em 1950 por Peters et al.,
caracteriza-se pelo excesso de natriurese,
hiponatremia e consequente deplecdo de
volume  extracelularem  pacientes com
disturbios intracranianos. Entre as causas
mais comuns de hiponatremia associada a
lesbes cerebrais destaca-se a Sindrome de
Secrecdo Inapropriada de ADH (SIADH),
sendo a SCPS um evento ainda pouco descrito
na literatura®?3, A hiponatremiageralmente
aparece entre 5 a 9 dias apds operacdo e
evolui com resolugdo em 3 a 5 dias.
Normalmente tal disturbio eletrolitico aparece
em um grau leve, com resolucéo espontanea®.

As taxas de hiponatremia apds
procedimentos cirurgicostransesfenoidais
variam de 1,8 a 35% de acordo com diferentes
estudos. N&o ha dados conclusivos quanto
aos fatores que predizem esse transtorno.
Uma maior prevaléncia foi relatada em
pacientes com macroadenomas, tumores
produtores de GH e em paciente do sexo
feminino 2.

Os mecanismos pelos quais distarbios
intracranianos levam & secrec¢do inadequada
de sal pelos rins ainda nédo esta claro.

Ainda ndo estd claro como disturbios

intracranianos levam a perda de sal pelos rins.
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Algumas hipoteses correlacionam a liberacao
de fatores natriuréticos (peptideo natriurético
atrial (PAN) e peptideo natriurético cerebral
(PNC), peptideo natriurético tipo-C e
peptideo oubain-like) com a reducdo do
estimulo simpatico aos rins como eventos
desencadeantes do distirbio*. Estes fatores
resultam no aumento da perda urinéaria de
sodio e na reducdo do volume arterial de
sangue, o0 que estimula os barorreceptores na
liberacdo de ADH. Assim, ao contrério da
SIADH, a liberagéo de vasopressina na SCPS
ocorre de maneira adequada a resposta da
deplecdo de volume®.

O Sistema Nervoso  Simpatico
controla a secrecdo de renina e aldosterona. A
reducdo do estimulo simpatico aos rins cursa
com diminuicdo dos niveis de renina e
aldosterona, mesmo na presenca de
hipovolemia. Isso explicaria a hiponatremia e
a natriurese observadas na SCPS. Além disso,
a secrecdo de fatores natriuréticos também
contribuem para a perda de sodio®. Os PAN e
PNC contribuem para a secre¢éo de sal, além
de inibir o transporte de sal no tubulo coletor
distal. Peptideos natriuréticos também
reduzem a secrecdo de renina e aldosterona.
Acredita-se que o PNC seja o principal

envolvido na perda de sal pelos rins” 8,
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Entre os diferentes tipos de peptideos
natriuréticos, houve pouca correlacéo entre 0s
niveis de PAN e a hiponatremia em pacientes
portadores de hemorragia subaracnoidea ou
em pos-cirurgia transfenoidal®.Por outro lado,
0 PNC parece estar envolvido na
hiponatremia  associada a SCPS. Os
pesquisadores sugerem que o PNC inibiria a
secrecdo de aldosterona, contribuindo para a
perda renal de so6dio™°.

O quadro clinico decorrente da
hiponatremia ira depender da gravidadee da
velocidade de instalagio  dodisturbio
eletrolitico. Arapida queda dos niveis de sodio
plasmatico, mesmo com baixas taxas de
variagdo, poderd cursar com sintoma. Isso
ocorre pela falha do cérebro na adaptacdo aos
menores niveis do eletrolito. A disfuncédo
neuroldgica cursard como principal sintoma, a
qual resulta do edema cerebral decorrente da
baixa osmolaridade plasmaticat®.

Além da disfuncdo neuroldgica
decorrente da hiponatremia, a SCPS também
cursa com manifestacdes clinicas geradas pela
hipovolemia. A deplecdo de volume
extracelular ira gerar sintomas inespecificos,
como anorexia, vomitos, nauseas e fadiga. Os
achados clinicos importantes sdo hipotensao,
aumento da turgéncia da pele, olhos
encovados, ressecamento de  mucosas,
reducdo na sudorese axilar, taquicardia e
hipotensdo ortostatica. A queda na pressao

pulmonar capilar (< 8mmHg) ou na pressao

2238-5339 © Rev Med Saude Brasilia 2017; 6(2):249-54

venosa central (<6mmHg) também serdo
indicativos de contragdo do volume
extracelular!!,

O diagnostico diferencial entre a
Sindrome da Secrecéo Inapropriada de ADH e
a Sindrome Cerebral Perdedora de Sal pode
torna-se dificil pela sobreposicdo clinica e de
sinais bioquimicos. Ambas irdo cursar com
hiponatremia pos-cirurgias transesfenoidais e
com o quadro de disfuncdo neurologica de
acordo com a velocidade da queda do sodio.
Assim a analise do volume extracelular torna-
se essencial para diferencia-las, uma vez que a
SIADH cursa com expansao ou manutencgéo
do volume extracelular, enquanto a SCPS
com deplecdo # 3, A queda do volume
extracelular associada ao balanco negativo
entre sal e agua sdo a chave para o
diagnostico da SCPS, diferentemente da
SIADH. O débito urinario é elevado na
SCPS, pela natriurese, e baixo na SIADH, em
consequéncia ao excesso de secrecdo de
ADH®. E importante ressaltar que a
diferenciacdo entre tais etiologias torna-se
essencial para a correta abordagem
terapéutical®.

As concentracdes séricas de ADH ou
peptideos natriuréticos ndo sdo Uteis na
diferenciacdo entre SIADH e SCPS. Niveis
elevados de ADH podem levar ao quadro de
SIADH ou serem consequéncias da
hipovolemia e hiponatremia causada pela
SCPS?,
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Apls estabelecer o diagnostico
diferencial entre a SIADH e SCPS na
hiponatremia pos-cirurgia transesfenoidal, é
importante ter em mente os seguintes fatores
para inicio do tratamento: gravidade e
cronologia da doenca e suas manifestacdes
clinicas.

Em pacientes com sodio sérico maior
que 120 mEq/l, a hiponatremia provavelmente
ndo deixara sequelas, mas o0s sintomas
neuroldgicos podem ser significativos se
houver queda répida da osmolaridade sérica.
Nos casos de hiponatremia aguda (<48 horas
de duracdo), os sintomas aparecem se a
hiponatremia for grave (<120 mEqg/l). Nesses
casos, o risco de complicacdes neuroldgicas é
alto, portanto a hiponatremia deve ser
corrigida imediatamente. Por outro lado, nos
casos de hiponatremia cronica (>48 horas de
duracdo), o risco de complicacdo € menor e a
rapida correcdo do sodio pode causar sérias
complicaces  neuroldgicas, como a
desmielizagdo!’.

O tratamento da SIADH baseia-se na
restricdo de fluidos, enquanto o da SCPS na
reposicdo de sal e fluidos. Nos casos de
SCPS, quando a concentracdo serica de sodio
for maior que 130 mEg/l ndo ha necessidade
de tratamento especifico. Concentragdes entre
125 e 130 mEq/l a reposi¢do de sédio pode
ser feita com administragdo de soro
fisiolégico 0,9% ou comprimidos de sal (1-3
g/dia) 8 Ja concentracbes séricas de sodio
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menores que 120 mEg/I serdo corrigidas com
solucbes  hipertbnicas. A acdo de
mineralocorticoide da Fludrucortisona pode
ser benéfica nas doses de 0,1-0,4 mg/dia 1% %
21'

A répida correcdo da hiponatremia
pode levar a miendlisepontina  ou
extrapontina. O limite maximo deve ser feito
com estabilizacdo de 1-2 mEqg/l por hora e o
total ndo deve exceder 25 mEg/l durante as
primeiras 48 horas. Alguns autores sugerem
limites de correcdo menores: um maximo de
12 mEg/l nas primeiras 24 horas, 18 mEq/I
durante as primeiras 48 horas, ou ndo mais
que 0,7 mEg/l por hora. Nos pacientes com
elevado risco para miendlisepontina central
(desnutricdo ou alcoolismo), a taxa de
correcdo deve ser menos que 8 mEg/l a cada

24 horas?2.

Concluséo

Considerando as possiveis
complicagcBes neurolégicas graves que o
tratamento inadequado de um quadro clinico
de hiponatremia pos-cirurgia transesfenoidal
pode resultar, é essencial fazer um correto
diagndstico diferencial entre a SIADH e a
SCPS. Apesar da SIADH ser mais descrita na
literatura, ndo se pode esquecer de checar os
sinais que a diferenciam da SCPS e assim

optar-se pelo melhor tratamento ao paciente.
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