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Hiponatremia na fase precoce
do traumatismo raquimedular
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RESUMO

Objetivo: Analisar pacientes com traumatismo raquimedular (TRM) e os niveis séricos de sédio nos
14 primeiros dias pds-trauma, tratamento e progndstico. Método: Trata-se de um estudo prospectivo,
longitudinal e descritivo realizado no Servigo de Neurocirurgia do Hospital de Urgéncia de Sergipe
(HUSE). Resultados: Foi prevalente o sexo masculino (80%). A idade média foi de 38,4. Quanto mais
alto o nivel da lesdo, maior relagdo com o surgimento de hiponatremia. Conclusdo: Por causa da
incidéncia precoce dessa patologia em pacientes pos-TRM, € importante conscientizar a comunidade
médica para a importéncia do rastreamento dessa patologia, evitando o aumento da morbimortalidade.
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ABSTRACT

Hyponatremia in the early stage of spinal cord injury

Objective: Aimed to analyze patients with SCI and serum sodium in 14/1 days post-trauma, treatment
and prognosis. Method: This study is a prospective, longitudinal, descriptive realized in Emergency
Hospital of Sergipe (HUSE), Department of Neurosurgery. Results: It was prevalent among males (80%).
There is higher incidence in the age group below 40 years, with an average age of 38.4. The level of
injury has relationship with the onset of hyponatremia. It was not necessary to impose any treatment.
There were no deaths in the first two weeks. Conclusion: Due to the incidence of this disease in patients
early after SCl is important to find ways to alert the medical community to the importance of screening
for this disease, preventing increased morbidity and mortality.
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Introducao

O traumatismo raquimedular (TRM) compreende
as lesdes dos componentes da coluna vertebral em
quaisquer porgdes: dssea, ligamentar, medular, discal,
vascular ou radicular.! A maioria das lesdes observada
na medula espinhal se deve a eventos secundarios que
ocorrem de minutos a semanas apos a lesdo primaria
induzida pela contusdo mecanica.?

Estudos sugerem que no conjunto dessas alteragdes
estd o surgimento de distdrbios eletroliticos, em especial
a hiponatremia, transtorno comum na fase aguda do
TRM.*¢ Hiponatremia ocorre nas duas primeiras sema-

nas apds TRM cervical,** porém tem sido registrado um
nimero consideravel de casos de hiponatremia entre o
segundo e o sétimo dia pos-lesao medular.>s

Essa é uma das alteragdes eletroliticas mais frequen-
tes na pratica hospitalar, sendo na maioria das vezes
adquirida na admissdo. Pode ser diagnosticada quando
a concentragio sérica de sodio (natremia) se encontra
em niveis inferiores a 135 mmol/1”

Em virtude da grande incidéncia de altera¢des no
equilibrio do sédio corporal pds-TRM, desenvolvemos
a pesquisa em questdo com o objetivo de analisar os
niveis séricos de s6dio nos primeiros 14 dias p6s-TRM
e correlacionar com o prognoéstico, visando a prevengao
e a diminui¢do da morbimortalidade nesses pacientes.
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Revisao da literatura

O TRM, definido como uma lesdo traumatica dos
elementos neurais no canal espinhal, ¢ um dos mais
devastadores eventos, com significativa morbimorta-
lidade. Resulta em vérios graus de déficits sensoriais,
motores ou autondmicos.®

As principais causas de TRM sao: acidentes automo-
bilisticos (36%-48%), violéncia (5%-29%), atividades de
lazer (7%-16%), além de quedas e ferimentos por armas
branca e de fogo (17%-21%).° Estima-se que existam
aproximadamente 2,8 milhdes de pacientes com lesdo
medular no mundo, e esse numero vem crescendo
em razdo do progressivo aumento da violéncia social
e no transito. No Brasil, por sua vez, acredita-se que
o coeficiente de incidéncia de lesdo medular é de 71
novos casos por milhdo de habitantes/ano.” Estudos
epidemioldgicos estimam que a lesio medular ocorra
principalmente no género masculino (81%) com idade
entre 16 e 30 anos, atingindo a fase mais produtiva de
sua vida; aproximadamente 40% dos pacientes sofrem
tetraplegia e 60% tém paraplegia.'®"

A hiponatremia é uma das mais comuns anormali-
dades bioquimicas na pratica clinica.'*'* Caracteriza-se
pela diminui¢do do nivel sérico de sodio, sendo um
limite comum para o menor intervalo de referéncia
de 135 mmol/L.»*7>1518 O género feminino antes da
menopausa parece ter risco aumentado de desenvol-
ver manifestacdes neuroldgicas graves e subsequentes
sequelas, em consequéncia da diminui¢do dos niveis
séricos de s6dio."*?

Ha um crescente reconhecimento de que a hipo-
natremia é um marcador de mau progndstico e de que
aumenta potencialmente a morbimortalidade.””?' E
um distdrbio normalmente assintomatico, mas quando
acompanhado por manifestagdes do sistema nervoso
central (SNC), resulta em substancial morbidade.*
Existe a necessidade de monitoragdo dos niveis séricos
de sddio no sentido de prevenir possiveis complicagdes
graves pos-TRM."

Além dos déficits diretamente relacionados ao
trauma, ha eventos secundarios acarretados pela lesdao
medular. Pesquisas sugerem que hiponatremia é um
distarbio eletrolitico decorrente da lesdo primaria que
estd comumente presente no TRM.>¢!22

Existem inumeras potenciais causas para o desenvol-
vimento de hiponatremia p6s-TRM.”* Alguns estudos
acerca do assunto estabelecem uma causa multifato-
rial.** A hiponatremia no estagio agudo p6s-TRM pode
se desenvolver por causa de: 1) diluicdo das reservas
corporais totais de sédio com entrada livre de 4dgua;
2) redugéo das reservas de sddio total do corpo como
resultado da perda de s6dio anormal; ou 3) interagdo
desses mecanismos devido a integridade das interagoes
autondmicas. E de se observar que, além desses, existem
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outros fatores etiologicos potenciais que estao provavel-
mente relacionados ou que podem ser utilizados como
diagnosticos diferenciais.**

Sobre as manifesta¢des clinicas, pode-se afirmar
que uma diminui¢ido aguda do sdédio, para valores
inferiores a 125 mmol/l, determina o aparecimento de
nduseas e mal-estar geral. Quando essa diminuigio é
mais acentuada, para valores entre 115 e 120 mmol/l,
surgem manifestagdes moderadas como cefaleia, letar-
gia e obnubilagdo. O risco de manifestagdes graves como
convulsdes, coma, hérnia cerebral interna ou mesmo
6bito é maior quando a natremia apresenta valores
inferiores a 110-115 mmol/1.*

Niveis mais altos de lesdo medular relacionam-se
com hipotenséo arterial e hiponatremia. O mais sig-
nificativo preditor de hiponatremia é o tipo de lesdo, e
nao o nivel acometido por ela.® Nio existe uma causa
isolada para a patologia, o que ocorre é a existéncia de
seis maiores causas potenciais: primeiro, o efeito esti-
mulante da hipotensio ortostética sobre a secre¢do do
hormonio antidiurético (ADH) pode ser dissociado do
efeito inibitério da hipotonicidade, portanto a dgua é
retida apesar da hiponatremia. Segundo, uma ingestao
elevada de liquidos pode influenciar na secre¢do do
ADH induzindo hiponatremia na fase inicial p6s-TRM.
Terceiro, pode haver um mecanismo renal de manuten-
¢40 de agua independente do controle do ADH em pa-
cientes tetraplégicos, que podem combinar um defeito
intrarrenal da excre¢do de dgua com uma redefinicao de
homeostase. Quarto, uma excessiva excrecio renal de
sodio no paciente que sofreu TRM que tem associada
lesdo traumdtica cerebral severa ou doenga cerebral
anterior pode levar a sindrome perdedora de sal (SPS).
Quinto, pseudo-hiponatremia pode ocorrer secun-
dariamente a uma aparente redu¢do da concentragdo
sérica de sddio quando o plasma ¢é rico em lipidios ou
proteinas. Por tltimo, a perda do controle supraespinhal
da inervagéo renal simpatica ou o comprometimento do
fluxo sanguineo renal foram pensados como potenciais
causas de deterioracdo da conservagdo renal de sodio
ap6s TRM. 4%

A avaliagdo clinica juntamente com a histdria e o
exame clinico-neurolégico sdo muito importantes para
identificar potenciais condi¢des predisponentes e para
permitir um plano diagndstico, avaliagdo e tratamen-
to adequados. Em resumo, estando a hiponatremia
estabelecida e diagnosticada pela medida dos niveis
séricos de sédio (< 135 mmol/l), a histéria, o exame de
imagem e o investigagdo laboratorial sio bons auxiliares
diagndsticos. Uma historia acurada pode revelar pistas
para estabelecer a causa da hiponatremia e identificar
rapidamente os sintomas. A investiga¢do baseia-se
principalmente na avaliacdo do estado de hidratacao
do paciente e na concentragdo de sddio na urina. A
medida da concentragio urindria de s6dio é muito util
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em pacientes nos quais o status de volume é dificil de
se avaliar.?

O exame de rotina de urina ou urindlise e a bioqui-
mica urindria sdo importantes preditores diagndsticos.
A urindlise pode contribuir com a pesquisa da densi-
dade urindria. Devem ser avaliados os niveis de sddio
urinario e a osmolaridade urinaria.*

De acordo com a osmolalidade plasmatica, a hi-
ponatremia classifica-se em hipertonica, hipotonica e
isotonica. A hiponatremia hipotdnica é mais frequente
e é comumente dilucional por aumento do efeito do
horménio antidiurético. Ocorre principalmente em
pacientes hospitalizados e indica excesso relativo de
agua no liquido extracelular. Ocorre por deplegdo de
sodio e dgua (hiponatremia hiposmolar hipovolémica),
por deplecio de sédio (hiposmolar normovolémica) ou
por excesso de agua e sddio com volume de dgua maior
que de sédio (hiposmolar hipervolémica).””

A hiponatremia hipertonica ocorre por movimen-
tacdo da dgua do liquido intra para o extracelular por
presenca de substancias osmoticamente ativas, a exem-
plo de manitol, sorbitol, agentes de contraste e estados
de hiperglicemia.?’

A hiponatremia isotonica ou pseudo-hiponatre-
mia ocorre quando ha estados de hiperlipidemia ou
hiperproteinemia, fazendo com que a por¢ido aquosa
do plasma esteja reduzida. A elevagao de lipidios ou
proteinas no plasma pode causar diminuigao artificial
do sddio sérico por causa da maior propor¢io relativa
de volume do plasma. Pode ocorrer também em casos
de intervengdes cirurgicas, nas quais o uso de solugdes
de irrigacdo livres de sddio faz com que estas cheguem
a circulagdo.”

No caso da hiponatremia hiposmolar hipovolémica,
a deplecdo de sddio e d4gua acarreta diminuicédo do vo-
lume plasmatico, que estimula a liberagdo do hormonio
antidiurético, retendo agua e desenvolvendo hiponatre-
mia. A perda de sddio, seja ela renal ou extrarrenal, é
responsavel por esse distirbio. A SPS esta enquadrada
nesse grupo e, mesmo sendo controversa, sabe-se que
se trata de uma causa potencial de hiponatremia em
pacientes com afec¢des do SNC e pds-neurocirurgia,
tendo como diagnéstico diferencial a sindrome de se-
cregdo inapropriada de ADH (SIADH). Sao estudados
dois mecanismos possiveis para sua causa: a alteragdo
do controle neural do rim e a liberagdo de fatores na-
triuréticos.”

O sistema nervoso simpatico estd envolvido na
reabsorgdo de sal, agua e acido urico pelo tubulo con-
torcido proximal e tem importante papel em regular a
liberagao de renina. A alteragdo no controle neural do
rim poderia explicar a falha na capacidade de reabsor-
¢d0 de sodio e urato no tibulo contorcido proximal e o
comprometimento na liberagao de renina e aldosterona.
O segundo mecanismo seria a liberagdo, pelo cérebro
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lesado, de fatores que prejudicam a reabsor¢éo de soédio
pelos tabulos; e o principal fator responsavel parece ser
o peptideo natriurético do tipo B.*® Conjuntamente,
essas alteragdes levam ao aumento da excregdo urindria
de sddio, e essa perda leva a deplecio de volume. A hi-
povolemia estimula os barorreceptores e, com isso, ha
liberagao de hormonio antidiurético, e esse hormonio
compromete a capacidade do rim de reabsor¢édo do sal
filtrado. Clinica e laboratorialmente, a SPS e a SIADH
sdo similares, mas é importante a diferenciagdo entre
elas, pois, enquanto na primeira ha deple¢do de volume,
na ultima ha normovolemia, ou mesmo hipervolemia
discreta.*

Pesquisas sugerem que as principais causas do
desenvolvimento de hiponatremia pds-TRM ou em
pacientes neuroldgicos em geral sio a SIADH e a
SPS.7,15,23,29—36

SIADH e SPS sio comumente confundidas e de-
vem ser consideradas como diagndsticos diferenciais,
estabelecendo causa e consequentemente tratamento
ideal.*”*® Ha dificuldades em definir critérios diagnos-
ticos, pois os achados laboratoriais de SIADH e SPS sao
muito semelhantes. Estudo realizado recentemente com
pacientes com hemorragia subaracndidea e hipona-
tremia demonstrou que em 69% dos pacientes a causa
determinada para hiponatremia foi a SIADH, enquanto
em apenas 7% a causa foi a SPS. Isso d4 um indicativo
de que casos de hiponatremia relacionados a afecgdes
do SNC podem ter como causa prevalente a SIADH, e
nisso reside a importancia de identificé-la utilizando
a SPS como diagndstico de exclusdo, embora existam
poucos casos fielmente diagnosticados.”

O diagnoéstico de SIADH ¢é dado na presenga de
hiponatremia, baixa osmolalidade plasmatica, quando
nao ha desidratagdo, produgdo de urina normal ou di-
minuida, concentracio alta de sédio na urina e osmola-
ridade alta da urina, depois de ter excluido causas como
doengas tiredidea, adrenal, renal, problemas cardiacos
ou cirrose. A STADH caracteriza-se basicamente por
osmolalidade plasmatica baixa, em presenca de elevada
concentragdo de horménio antidiurético e osmolaridade
urinaria aumentada.?

A SPS é identificada por hiponatremia acompanha-
da de desidratagio, politria, baixa osmolalidade plas-
midtica, alta concentragdo de sddio na urina e normal
para o aumento da osmolaridade urinaria. Em ambos
os casos a fungdo renal normal é um pré-requisito para
os diagnosticos.*

Com relagdo ao tratamento, deve-se levar em conta a
taxa de corre¢éo da hiponatremia, pois se sabe que mu-
dancas agudas na concentrac¢éo de sédio sérico podem
causar graves sintomas neurologicos, tais como nauseas,
letargia, mal-estar, cefaleia, desorientagdo, coma ou
até mesmo Obito.! Isso ocorre porque a mudanca da
concentragdo plasmatica causa um movimento de dgua
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devido ao seu gradiente osmoético e o cérebro sofre uma
espécie de confinamento na cavidade craniana (edema).
Em caso de hiponatremia desenvolvida em longo prazo,
permite que as células cerebrais se adéquem ao novo
estado por meio da extrusdo de solutos organicos, mi-
nimizando a diferenca de osmolalidade. Dessa forma,
uma rapida corregao da hiponatremia de inicio agudo
alivia os sintomas, enquanto a corre¢éo rapida no caso
de hiponatremia crénica gera um movimento de agua
para fora das células e consequente recolhimento celular,
acarretando uma sindrome de desmieliniza¢do osmoti-
ca. Nesse caso, déficits podem surgir apds o tratamento
e estes podem se tornar permanentes.*

Assim, o tratamento depende principalmente do
tempo de instalacdo do quadro e da causa estabelecida.
Embora os valores sejam varidveis entre os autores,
deve ser obedecida a regra para taxa de corregdo da
hiponatremia, que deve ser limitada a menos de 10-
12 mmol/l nas primeiras 24h e 18 mmol/l em 48h.*
Mesmo com supervisdo, cuidados e taxa de infusdo
consideravelmente lenta, deve-se reconhecer que o
aumento do sédio sérico nao pode ser previsto por
féormulas e que a monitorizagédo frequente da produgio
de urina e a medida da concentragdo do sédio sérico
sao obrigatdrias.*

Nos casos de hiponatremia deplecional a reposigdo
de liquidos com soro fisiolégico deve ser instituida.”
Para hiponatremia com euvolemia, o tratamento en-
volve reposi¢cdo hormonal, se vidvel, restricdo de dgua
e, possivelmente, terapia antagonista para vasopressina
com a utilizagdo de firmacos como a demeclociclina.*
Pacientes sintomdticos podem precisar da infusdo de
solucdo hipertdnica salina, que deve ser feita apenas
o tempo suficiente para aliviar os sintomas, ou seja,
aumentar o s6dio no plasma para niveis seguros (120 a
125 mmol/l) ou quando o sédio no plasma aumentou
de 18 mmol/l. O tratamento bdsico da hiponatremia
hipervolémica é restri¢ao de liquidos e de sédio e o
uso de diuréticos. No caso de corre¢éo de hiponatremia
cronica, as taxas de corre¢io devem ser rigidamente
controladas por meio de frequentes medigoes do nivel
sérico de sddio. Com relacido a SIADH, na maioria dos
casos, a restricdo de agua é a base da terapia e deve ser
indicada uma ingesta nutricional adequada. Nos casos
em que a restri¢cdo hidrica ndo é eficaz ou o paciente
ndo pode aderir ao nivel de restri¢cdo desejado, podem
ser usados farmacos antagonistas da vasopressina como
a demeclociclina, e outros como diuréticos podem ser
utilizados com cuidado para que ndo haja hipovolemia.
Quando ha SPS, deve-se repor a volemia e corrigir a
deficiéncia de s6dio.”

Novos agentes farmacéuticos estdo sendo estudados,
como a terapia antagonista do receptor V2 da vasopres-
sina, com uma classe de agentes conhecidos como vap-
tans, com eficdcia demonstrada inclusive para pacientes
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com SIADH, porém mais estudos sdo necessarios para
comprovag¢io na diminui¢ido da mortalidade.**"#

Pode-se, entdo, considerar a hiponatremia como
um distarbio comum na prética clinica e que requer
uma gestdo cuidadosa. Aqui nos atemos a hiponatremia
decorrente de TRM. A hiponatremia é comorbidade
relacionada ao periodo inicial p6s-TRM e deve ser
cuidadosamente rastreada para que sua causa seja esta-
belecida, assim o correto tratamento pode ser instituido.

Os adultos jovens do sexo masculino estdo pre-
dispostos a sofrer TRM, porém os idosos possuem
predisposi¢do a hiponatremia, apresentando maior
incidéncia nessa faixa etdria, assim como o género fe-
minino antes da menopausa tende a apresentar sintomas
neuroldgicos.?*

Sabe-se que a hiponatremia, acompanhada por
manifesta¢des advindas do SNC, estd relacionada a
substancial morbimortalidade. A hiponatremia, no
entanto, é assintomatica e, na maioria das vezes, benigna
e de fécil corre¢do.”*->2

A corregdo inadequada da hiponatremia, por sua
vez, pode também causar danos ao SNC potencialmente
irreversiveis.” O diagndstico diferencial entre a SIADH
e a SPS é essencial para o tratamento correto do paciente
com hiponatremia, prevenindo, assim, maiores danos
ou o surgimento de lesdo cerebral.”

Pacientes e método

O presente estudo é prospectivo, longitudinal e
descritivo. Durante o periodo de julho de 2011 a julho
de 2012, foram coletados dados provenientes da analise
dos prontudrios dos pacientes acometidos por TRM, de
ambos os géneros e sem restri¢do de idade, internados
no servi¢o de neurocirurgia do HUSE (Aracaju, SE).

Foram analisados dados epidemioldgicos, exames de
neuroimagem e niveis séricos de sédio nos 14 primeiros
dias pds-trauma, assim como se avaliaram o progndstico
e o tratamento, quando estabelecido.

Resultados

Foram coletados dados referentes a 70 pacientes,
sem restri¢ao de idade e sexo, diagnosticados com TRM
nos primeiros 14 dias pos-trauma. As idades variaram
entre 18 e 70 anos, com média de 38,4 anos. Quanto ao
género, 56 pacientes (80%) eram do sexo masculino e
14 (20%), do feminino. Dos 70 pacientes que sofreram
TRM, 40 (57%) estavam em uma faixa etaria abaixo dos
40 anos, com média de idade de 27,6 anos.
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Figura 1 - Prevaléncia de casos de hiponatremia em pacientes que
sofreram TRM. Hiponatremia em casos de lesdo cervical, tordcica
e lombar.

Quanto a presenca de hiponatremia nos primeiros
14 dias, 42 pacientes (60%) desenvolveram hipona-
tremia e 28 (40%) nio desenvolveram. Os valores dos
niveis séricos de s6dio nos pacientes que apresentaram
hiponatremia variaram entre 128 e 135 mmol/l, com
média de 133 mmol/l. Dos 42 pacientes com hiponatre-
mia, 32 pacientes (76,2%) apresentaram niveis séricos
de sodio entre 130 e 135 mmol/l e 10 pacientes (23,8%)
apresentaram niveis inferiores a 130 mmol/L

A TC foi 0 exame de escolha para o diagndstico de
TRM. Quanto ao nivel da lesdo, 40 pacientes (57,1%)
apresentaram lesdo em nivel cervical, 18 pacientes
(25,7%) na coluna toracica e 12 (17,2%) apresentaram
lesao em nivel lombar (Figura 1). Correlacionando o
nivel da lesdo e o surgimento de hiponatremia, encon-
tramos 63,3% dos pacientes com lesdo em nivel cervical,
26,6% toracico e 10,1% em nivel lombar.

Quanto a época de surgimento da hiponatremia,
dentro dos primeiros 14 dias pds-trauma, observamos
que, dos 42 pacientes que desenvolveram hiponatremia,
32 (76,2%) desenvolveram até o quinto dia pds-lesdo e
10 (23,8%) entre o oitavo e o décimo quarto dia. Vale
ressaltar que 23 desses pacientes (54,8%) apresentaram
hiponatremia nos dois primeiros dias p6s-TRM, com
média de 133 mmol/l de sédio.

Discussao

A hiponatremia é um distirbio comum na fase
aguda p6s-TRM nas duas primeiras semanas pds-in-
juria, com alta prevaléncia nos dois primeiros dias e
maior incidéncia até o quinto dia. Assim, é confirmada
a relagdo temporal existente entre TRM e o tempo de
surgimento de hiponatremia.**

A literatura médica refere que o surgimento de
manifestagdes clinicas na hiponatremia decorre de uma
diminui¢do aguda da natremia para valores inferiores
a 125 mmol/], estando o risco de manifestacdes graves
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associado ainda a maiores redugdes nos niveis séricos
de so6dio. Em nossos pacientes, em razdo da pequena
alteragdo na variagao dos niveis séricos de sodio, ndo
houve prevaléncia de sintomas perceptiveis e que pu-
dessem ser relacionados unicamente a hiponatremia.

Neste estudo houve correlagdo com outros autores
que relataram a hiponatremia como sendo na maioria
das vezes assintomatica e benigna.***** Ha concordéan-
cia no reconhecimento de que a hiponatremia é um
marcador de mau prognostico e que aumenta poten-
cialmente a morbimortalidade quando acompanhada
por manifestacdes do SNC."

Devido a auséncia de estado clinico patognoménico
para hiponatremia, ndo houve institui¢do de qualquer tipo
de tratamento especifico para hiponatremia, assim como
ndo houve grande preocupagio com o rastreamento para
essa patologia no local em que foi feito esse estudo. Houve
correlagio entre os niveis da lesao medular e o surgimento
da hiponatremia, sendo o nivel alto da lesdo medular um
preditor de hiponatremia Nenhum paciente em analise
evoluiu para o6bito nos primeiros 14 dias. Porém, esses
pacientes ficardo paraplégicos ou tetraplégicos, afetando
a fase mais produtiva de suas vidas. Esse fato ocorre por
causa do aumento constante da violéncia social e no tran-
sito. Por serem problemas frequentes no cotidiano social,
a atengdo a essa patologia deve ser enfatizada quando o
paciente é admitido no hospital com histéria de TRM.

Conclusoes

Neste estudo, o sexo masculino foi mais acometido,
com maior incidéncia na faixa etdria inferior a 40 anos.
O nivel da lesdo medular é preditor de hiponatremia.
Quanto mais alto o nivel da lesdo, maior a relagdo com
o surgimento de hiponatremia. Ha também uma relagao
temporal entre 0 TRM e o desenvolvimento de hiponatre-
mia, dentro dos primeiros 14 dias; em anélise houve maior
prevaléncia até o quinto dia pds-injuria. Nao houve neces-
sidade de se instituir tratamento especifico e ndo houve
obito nas duas primeiras semanas em nossos pacientes.
A partir do conhecimento da incidéncia de hiponatremia
pbs-TRM e sua prevaléncia nas duas primeiras semanas
pods-lesdo, deve-se buscar formas de alertar a comuni-
dade médica para a importancia do rastreamento dessa
patologia, evitando-se o aumento da morbimortalidade.
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