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...fica dentro do cérebro!

Hipotalamo




ormonio Anti-Diurético
(HAD) - "vasopressina”“

A. Arginine vasopressin
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~isiologia da Secreg¢do do HAD

®0 HAD regula dois sistemas ‘
importantes para a homeostase do A
organismo:

1. Regulagdo do Volume-Pressdo
Arterial (V1);

2. Regulagdo Osmética (V2).




®  @"0 HAD é o principal horménio
envolvido na regula¢do da homeostase
da dgua e osmolaridade dos fluidos
corporais. Por outro lado, a pressdo e o
volume sangliineos em humanos sdo

mais precisamente regulados pelo
contetido corporal de sédio, que por sua
vez é controlado pelo sistema Renina-
Angiotensina- Aldosterona.”




~isiologia da Secreg¢do do HAD

®0 HAD regula dois sistemas
importantes para a homeostase do
organismo:

1. Regulug&o do Volume-PressEio Arterial
(V1) -(PAPEL SECUNDARIO)

2. Regulagdio Osmética (V2) (PAPEL
PRIMORDIAL)




Receptores do HAD:
&

®Receptor V1- Vasos sangiiineos -
implicados no controle da PA;

®Receptor V2- Epitélio dos Ductos

Coletores Renais- implicados na
OSMO-REGULACAD:;

®Receptor V3- Estimulo do ACTH
(agdo biolégica ndo-tradicional).




Requlagdo Osmdtica




Sensores da Osmolaridade:

®Receptores-primdrios localizados no
cérebro (fora da barreira hemato-
encefdlica);

OOVLT (organum vasculosum of the
lamina terminalis) - HIPOTALAMO e
arede do TERCEIRO VENTRICULO
erfundidas por capilares
enestrados).




P Osmolaridade Sérica:

Glicose= 90 = 5 na osmolaridade
Uréia = 30 <= 11 na osmolaridade

Determinada principaimente pela
concentracdo sérica de Sédio.

Variagdo normal= 280- 295 mOsm;Kg H2Q




Regulagdo Osmatica

®HAD basal varia de 0,5-2pg;mL.

oUm aumento de 1% na OsmP (ex.:
Na* subir de 140 para 143) causa
uma rdpida subida do HAD -
aumento linear.

®Metabolismo rdapide do HAD= 15
min.




Regulagdo Osméticomi

) ®Sem HAD, o8 rins secretam 18-20
litros de (.’tgua-dia:

®Com HAD normal, os valores ficam em
torno de 2-4litros;

®HAD age nos ductos coletores renais
(receptores V2) - aumenta a permeabilidade do
ducto a dgua;

®Desloca a dgua para o intersticio hiperténico
da medula renal (equilibrio osmético);

®Com isso aumenta a concentracdo urindria, co
a diminui¢do do seu volume (anti-diurese). ¢




Mecanismo da Sede

" A sede representa 0 mecanismo de defesa
do corpo, fazendo com que a ingesta de
. dgua seja aumentada em respostaa
~  pequenas diminuigdes do volume dos ligiiidos
corporais. Com ¢ HAD, aumentos na

&' osmolaridade sérica ou diminuigties no
g volume intravascular estimulam a sede.”

Mas, e os nossos encefalopatas?




DIABETES INSIPIDUS




® Diabetes=
"arande volume
e urina”

® Insipidus="sem
sabor” (oposto ao
mellitus= mel)




Mecanismos Fisiopatoldgicos:

. Hipofisdrio ( Central);
. Nefrogénico;

. Transitorio (Gestagdo-
Metabolismo acelerado do
HAD);

. Polidipsia Primaria= Potomania




Mecanismos Fisiopatoldgicos:

. Hipofisdrio ( Central);
. Nefrogénico;

. Transitério (6estagdo-
Metabolismo acelerado do HAD):

. Polidipsia Primdria= Potomania




Causas de Diabetes Insipidus:

Invasdo ou destrui¢do das células da hipdfise
posterior

1. DI Hereditdrio (cong€nito):

2. DI por tumores sdlidos ou

hematolégicos:

Craniofaringeoma, germinoma,
pinealoma;

Metdstases (mama ou pulmdo)




Causas de Diabetes Insipidus:

3- Resposta & neurocirurgia ou ao TCE
agudo,
4- Doencas Granulomatosas.

-Histiocitose de Langerhans,
Sarcoidose, Granulomatose de
Wegener, Tuberculose etc...

5- HIPOXTIA ou LESOES
HIPOFISARIAS.




Irrigacdo
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QUGd ro C”nicc DI:

® Doenca de curso r'elgﬂvamen’re benigno
em individuos com nivel de consciencia
preservado;

®Polidria + Polidipsia;

® Tratamento visa ao bem-estar social do
individuo (diurese e sede controladas,
para ndo atrapalhar as funcdes
cotidianas...)

® Tratamento questiondvel em casos leves
ou parciais.




Quadro Clinico DI:

®Llurso complicado hos pacientes
com depressdo do nivel de
consciéncia, encefalopatias e sem
livre acesso & dgua;

®DESIDRATACAO +
HIPERNATREMIA SEVERA.




Encefalopatia Hipertonica

®Irritabilidade, convulsdo, febre, coma...

® O tratamento muito agressivo pode causar
edema cerebral e piorar a condigdo
neurolégica:

® DESIDRATACAO INTRACELULAR®
Formncﬂo e OSMOIS IDIOG ICOS =

Puxam” a dgua Egu::tmn o intracelular na hiper-
hidratacdo< EDEMA CEREBRAL

® A corregdo da hipernatremia deve evitar
uma queda maior que 0,5L-mEg-h.




Agentes ferapéuticos:

1, Agua;
2. Hidratacdo Venosa;

3. Agentes retentores de %m -
DESMOPRESSINA (DDAVP) -
andlog}o do HAD 2000 x mais
especifico para enti-diurese e com
%eﬂg-vida mais prolongada (6 -







Sindrome de Secrecad
Inapropriada do HAD




Defini¢do

* A SSIHAD ocorre quando os niveis
plasmdéticos de HAD estdo elevados
em situacdes nas quais deveriam
estar suprimidos”.

Excesso de HADII
(ou intoxicagdo por DDAVP).

oClinica cldssica= HIPONATREMIA
hipo-osmolaridade) + EUVOLEMIA
ou pouco hipervol€mico).




Critérios Diagndsticos:

®Osmolaridade Plasmdtica baixa (Osm?
<275mOsm;Kg H20);

®Cloncentragdo Urindria Paradoxalmente alta
(2100mOsm; Kg H20);

®Euvolemia (ou discreta hipervolemia);
@ Sédio urindrio elevado;

®Auséncia de outras causas de hipo-
osmolaridade: hipotireoidismo,
hipocortisolismo e uso de diuréticos.




Etiologia

1. Desordens de todo o SNC (ao contrério
do DI, em que sempre hd lesdo
hipofisdria);

. Tumores (carcinoma broncogéniceo)-
producdo ectdpica de HAD:

. Drogas - particularmente os inibidores da
recaptagdo de serotonina e 3,4-
metilenedioximetaanfetamina (ecstasy):;




Etiologia

4- Desordens Pulmonares (DPOC, pneumonia,
tuberculose)< a hipdxia estimula a
secrecdo do HAD;

5-SIDA ou infecgdo pelo HIV (hipéxia?
desidratacdo? Insuficiéncia adrenal?);

6-Senilidade.




Tratamento

®Restri¢do Hidrica;

®Corregdo da Hiponatremia < considerar
o fato de que a corre¢do rdpida da
hiponatremia pode causar Desmielinélise
Pontina (agrava muito a condigdo
neuroldgica).




Como e quando tratar a
hiponatremia?

®Considerar 3 fatores:

1- Severidade da hiponatremia;
2-Duracdo da hiponatremia;

3- Sintomas neuroldgicos do paciente.

A estratégia de Tratamento deve se
basear na combina¢do dos fatores
acimal




Hiponatremia Aguda (<48h):

® Geralmente sintomdticos para os casos
graves (¢120mEq;L);

®Risco elevado de complicagdes neurolégicas
agudas (ex.: convulsGes);

®Raramente associado com Desmielinizacdo:

A CORRECAO PODE SER RELATIVAMENTE
RAPIDA (até 3 a BmEq;L nos comatosos ou
em convulsdo)




Hiponatremia Cronica (248h)

®Risco diminuido de sintomas neurolégicos
(convulsdes, coma, etc...)

® Alto risco de desmielinizacdo | corregdo
lenta de 0,5m Eq.Kg:dia)

A CORRECAO DEVE SER BSTANTE
LENTA: ndo exceder ImEq:L:h)




Tratamento Medicamentoso

®Para casos prolongados ou
refratdrios:

® Antagonistas do HAD - antagonistas

do receptor V2= liberado pelo FDA
em 2005
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Diagnostico Diferencial

® Diminuigdo do
HAD:

® Hipernatremia;

® Desidratagdo;
® Euvolemia ou

® Urina .
concentrada. mr‘:'lz:;‘ retencdo ¢

® Aumento do HAD;

® Hiponatremia;

SSIHAD

® Urina diluida






