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DEFINICAO E EPIDEMIOLOGIA

O traumatismo cranioencefalico (TCE) re-
presenta importante causa de morbimortalidade
em adultos e pode cursar com disfungdes
neuroendocrinas relevantes, especialmente em
casos graves. No Brasil, o predominio de TCE
¢ em homens e adultos jovens, com acidentes
automobilisticos e quedas entre os principais
mecanismos associados (MAGALHAES et al.,
2022; TEODORO et al., 2025). Entre as com-
plicagdes neuroendocrinas, destaca-se o diabe-
tes insipidus central pds-traumatico (DIPT) (C-
APATINA et al., 2015), atualmente também
denominado deficiéncia de arginina-vasopres-
sina pos-traumatica (DAVPPT) (MANIALA-
WY; YANG; PREBTANI, 2026), sendo des-
crita em 15% a 51% dos pacientes internados
com TCE grave (MAGYAR-SUMEGI et al.,
2024).

O DIPT decorre de lesdo direta ou indireta
do eixo hipotdlamo-neuro-hipofisario, levando
a redu¢do da secrecdo de vasopressina e a
incapacidade renal de concentrar urina (TRAN
et al., 2025). Clinicamente, manifesta-se por
politria hipotonica, hipernatremia, aumento da
osmolaridade sérica e risco de hipovolemia,
sobretudo em pacientes neurocriticos com re-
baixamento do nivel de consciéncia, nos quais
a polidipsia compensatoria pode estar ausente
(MANIALAWY; YANG; PREBTANI, 2026).
Sua ocorréncia € mais comum nos primeiros
dias apos TCE grave, e costuma apresentar ca-
rater transitdrio, mas sua presenca associa-se a
maior gravidade neurologica, distarbios hidro-
eletroliticos e pior progndstico, tornando essen-
cial o reconhecimento precoce e o manejo ade-
quado no contexto da terapia intensiva (TRAN
et al., 2025).

FISIOPATOLOGIA

Anatomia funcional e fisiologia do eixo
hipotalamo-neuro-hipofisario
A compreensao do DIPT, exige o enten-

dimento das bases neuroanatémicas e fisiolog-
icas da regulacao do equilibrio hidrico. A argi-
nina vasopressina (AVP), ou hormonio antidiu-
rético (ADH), ¢ sintetizada nos nucleos hipota-
lamicos paraventricular e supradptico e migra
pelo caule hipofisario até a neuro-hipodfise,
onde ¢ armazenado em granulos secretores
(CAPATINA et al., 2015). A sua liberagdo ¢
estimulada pelo aumento da osmolaridade
plasmatica, detectada por osmorreceptores
(TRAN et al., 2025). Uma vez na circulagdo, o
efeito antidiurético exige especificamente a
ativacdo dos receptores V2 renais, que promo-
vem a expressao ¢ a translocagao das proteinas
formadoras de canais de dgua (aquaporinas)
(CAPATINA et al., 2015). Apoés um TCE, os
danos estruturais e as cascatas metabolicas
secundarias podem interromper a produgdo ou
a secrecdo do hormonio, resultando na
DAVPPT. Esse déficit acarreta uma drastica
redu¢do na inser¢do de aquaporinas-2 na mem-
brana luminal dos ductos coletores renais (MA-
GYAR-SUMEGI et al., 2024), abolindo a capa-
cidade de reabsor¢do de adgua livre e deflagran-
do o quadro de politria.

Mecanismos de lesdo primaria e
secundaria no TCE
A disfun¢do aguda da secrecdo de AVP

apos o TCE decorre de uma complexa interacdo
entre a lesdo primaria, caracterizada pelo dano
estrutural imediato, ¢ a lesdo secundaria, me-
diada por cascatas neuroinflamatdrias e isqué-
micas.

Lesao primaria: forcas de aceleragdo, desa-
celeracdo e rotagao podem lesar diretamente o
hipotalamo, a hipofise e a haste hipofisaria,
especialmente na regido do diafragma da sela
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turcica. Fraturas da base do cranio e o efeito de
massa de hematomas intracranianos também
podem comprometer essas estruturas. Estudos
de autopsia identificaram lesdes hipotalamo-
hipofisarias em mais de 40% dos casos de
trauma craniano fatal (CAPATINA et al., 2015;
MAGYAR-SUMEGI et al., 2024).

Lesdo secundéria: nas horas seguintes ao
trauma, neuroinflamacao, hipoxia, hipertensao
intracraniana, edema cerebral e oclusao micro-
vascular podem comprometer a perfusdo do
eixo hipotalamo-neuro-hipofisario. A ruptura
da barreira hematoencefalica (BHE) e a ex-
pansdo de hematomas favorecem edema, isque-
mia, estresse oxidativo e disfungdo reversivel

das vias secretoras de AVP (TAN et al., 2019;
KALAS etal.,2023; MELE et al., 2021; TRAN
et al., 2025). Apo6s o TCE, lesdes primarias ou
secundarias podem comprometer os neurénios
hipotaldmicos produtores de AVP, o trato
hipotalamo-neuro-hipofisario, a haste hipofisa-
ria ou a neuro-hipofise, reduzindo a sintese, o
transporte, o armazenamento ou a liberagao do
hormonio. Essa deficiéncia caracteriza o DIPT
como uma disfun¢do neuroendocrina central e
compromete a conservacao renal de agua livre,
resultando em politria hipotdnica, hiperosmo-
laridade plasmatica, hipernatremia e risco de
hipovolemia (ARIMA et al., 2022; VERBA-
LIS, 2025) (Figura 54.1).

Figura 54.1 Representagdo esquematica da BHE em condigdes normais e apds sua ruptura associada a leséo cerebral

traumatica.
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Repercussio renal e circulo vicioso no
paciente neurocritico
Como resultado, ocorre eliminagao de

grandes volumes de urina hipotdnica, com
perda progressiva de agua livre, elevacdo da
osmolaridade plasmatica e hipernatremia. Em
pacientes conscientes, a hiperosmolaridade de-
sencadeia sede e polidipsia compensatdria. No
paciente neurocritico, entretanto, essa resposta
frequentemente estd prejudicada por sedagao,
rebaixamento do nivel de consciéncia, venti-
lagdo mecanica ou restricado de acesso a agua.
Assim, a politiria pode evoluir rapidamente
para hipovolemia e instabilidade hemodina-
mica (VERBALIS, 2025). No TCE grave, essas
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alteragcdes podem contribuir para a perpetuagao
da lesdo cerebral secundaria. A hipovolemia
pode comprometer a pressao de perfusdo cere-
bral, enquanto a hipernatremia ndo controlada
pode agravar a instabilidade osmotica e sisté-
mica. Forma-se, portanto, um potencial circulo
vicioso: o dano cerebral compromete a secre¢ao
de AVP, a deficiéncia hormonal causa poliuria,
hipernatremia e hipovolemia, e essas alteragdes
podem piorar a perfusdo cerebral e a evolugdo
clinica. Assim, o DIPT atua tanto como mar-
cador de gravidade da lesdo encefalica quanto
como possivel fator agravante no paciente
neurocritico. (GEMPELER et al., 2020).
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Dindmica temporal: transitoria,
permanente e resposta trifasica
A evolugdo clinica da DAVPPT depende da

gravidade do impacto e das alteragdes secunda-

rias a ele; consequentemente, a disfuncdo
neuroenddcrina pode apresentar um curso
transitorio ou consolidar-se como um déficit
permanente.

Disfuncio transitoria: ¢ a apresentacdo
clinica mais frequente do paciente neurocritico
e decorre de mecanismos patogénicos indiretos
e secundarios ao TCE, como o dano endotelial
em pequenos vasos e a formagdo de edema
inflamatorio local (CAPATINA et al., 2015). A
recuperacdo da funcdo enddcrina ¢ atribuida a
lenta involu¢do do edema e a regeneragdo dos
vasos sanguineos nas 4areas afetadas, permi-
tindo que os neurdnios intactos retomem a se-
crecao normal de AVP (CAPATINA et al.,
2015).

Disfuncido permanente: ocorre por lesdo
anatomica irreversivel, predominantemente de-
vido a destruigdo estrutural macica dos neu-
ronios hipotalamicos produtores de AVP ou a
transgressdo da haste hipofisaria. Cabe ressaltar
que caso o dano seja apenas na hipofise pos-
terior, ele ndo leva a DAVPPT permanente por
st sO, pois a AVP ainda pode ser produzido no
hipotalamo e ser conduzida a circulagdo peri-
férica através dos capilares da eminéncia me-
diana (CAPATINA et al., 2015).

Resposta trifasica: em uma minoria dos
pacientes, um quadro caracteristico pode ser
observado em caso de transec¢ao ou transgres-
sao do caule hipofisario (GOEL et al., 2018).
Essa resposta tem trés etapas: primeiro ha
diabetes insipidus (DI) (por 3 a 6 dias), atribui-
da ao choque mecanico inicial da lesdo, que
cessa a conduc¢ao axonal ¢ a secre¢ao de AVP,
resultando em politria hipotonica e hiperna-
tremia (MAGYAR-SUMEGI et al., 2024;
TOMKINS et al., 2022); na segunda fase ocorre

com a liberagdo descontrolada e nao regulada
de toda AVP que ja estava sintetizada e arma-
zenada nos granulos secretores, gerando hipo-
natremia ¢ mimetizando a Sindrome de Secre-
¢ao Inadequada de ADH (SIADH) (MAGYAR-
SUMEGI et al., 2024; TOMKINS et al., 2022);
a terceira fase ¢ o reaparecimento da DI a medi-
da que os estoques glandulares se esgotam,
devido a sintese prejudicada da AVP pelos
neurdnios hipotalamicos danificados. Essa
apresentacgao rara evolui, em sua maioria, para
um diabetes insipidus permanente, devido a
incapacidade definitiva de sintese neuronal

(CAPATINA et al., 2015).

MANIFESTACOES CLINICAS

As manifestagdes clinicas do DIPT decor-
rem da lesdo do eixo hipotalamo-neuro-hipo-
fisario, que compromete a capacidade renal de
concentrar a urina. Como consequéncia, ocorre
poliuria com baixa osmolaridade urinéria,
acompanhada de polidipsia compensatoria para
manuten¢do do equilibrio osmoético (TOSTA;
WATANABE; SOARES, 2021). No contexto
do TCE, essa resposta pode estar prejudicada
pelo rebaixamento do nivel de consciéncia. As-
sim, a perda hidrica persistente favorece rapida
evolucdo para desidratacdo, hipovolemia e hi-
pernatremia, podendo agravar a lesdo cerebral
secunddria e provocar irritabilidade, letargia,
confusdo mental e convulsdes (TOSTA; WA-
TANABE; SOARES, 2021; GEMPELER et
al., 2020).

A apresentagdo clinica do DIPT também
varia de acordo com o momento de instalagao
da deficiéncia de AVP. Na maioria dos casos,
0s sinais surgem nas primeiras 24 a 72 horas
apds o trauma, periodo em que a politria de
inicio precoce costuma refletir lesdes mais ex-
tensas do hipotadlamo ou da haste hipofisaria.
Em alguns casos, essa deficiéncia hormonal
pode tornar-se cronica (GEMPELER et al.,
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2020;
2021).
Além dos sintomas diretamente relaciona-

TOSTA; WATANABE; SOARES,

dos ao balancgo hidrico, o DIPT frequentemente
estd associado a indicadores de maior gravidade
clinica. Foi relatada maior frequéncia da
condi¢do em pacientes com TCE grave, baixos
escores na Escala de Coma de Glasgow, he-
matomas intracranianos, fraturas da base do
cranio ¢ lesoes difusas (GEMPELER et al.,

2020). Embora essas alteragdes nao constituam
manifestagdes clinicas especificas do diabetes
insipidus, sua associagdo refor¢a que o surgi-
mento precoce de politiria e hipernatremia deve
despertar suspeita de lesdo significativa do eixo
hipotalamo-hipofisdrio e da necessidade de
monitorizagdo intensiva (GEMPELER et al.,
2020; TOSTA; WATANABE; SOARES,
2021) (Tabela 54.1).

Tabela 54.1 Principais pardmetros laboratoriais sugestivos de DIPT

PARAMETRO
Débito urinario
Osmolaridade urinaria
Densidade urinaria
Osmolaridade plasmatica
Sodio sérico

ACHADO SUGESTIVO
>3 L/24 h ou >200-250 mL/h por 2-3 horas
<300 mOsm/kg, frequentemente <200 mOsm/kg
<1,005
>295 mOsm/kg
>145 mmol/L

Fonte: elaborado pelos autores com base em CAPATINA et al. (2015) e KUMAR E MODI (2016).

No paciente neurocritico, esses achados
devem ser interpretados conforme o contexto
terapéutico, pois solugdes hipertonicas, manitol
e outros diuréticos podem provocar politria
sem deficiéncia de AVP. Assim, o diagndstico
depende da evolucao temporal dos parametros
e da exclusdo de outras causas de diurese
aumentada (CAPATINA et al., 2015; HAN-
NON et al., 2017).

O teste de privagao hidrica ndo ¢ indicado
na fase aguda do TCE, pois pode agravar a
desidratacdo, a hipernatremia e o comprometi-
mento da perfusdo cerebral. Nessa populagado, o
diagnostico € predominantemente clinico-labo-
ratorial, sem necessidade rotineira desse teste
(CAPATINA et al., 2015; KUMAR; MODI,
2016). A copeptina, fragmento estavel da pré-
pro-vasopressina, pode auxiliar na diferencia-
¢ao entre deficiéncia de AVP, diabetes insi-
pidus nefrogénico e polidipsia primaria. Entre-
tanto, sua baixa disponibilidade e a auséncia de
padronizacdo limitam seu emprego rotineiro,
especialmente no contexto do TCE agudo
(TOMULESCU et al., 2024; ATILA et al.,

2025).

EXAMES DE IMAGEM

Em casos de DIPT apos TCE, os exames de
imagem desempenham papel fundamental.
Além de auxiliarem na confirma¢do diagnos-
tica, permitem identificar lesdes estruturais re-
lacionadas ao trauma e excluir outras etiologias
de diabetes insipidus central que possam co-
existir ou ser confundidas com sequelas trau-
maticas, incluindo processos neoplésicos, como
germinoma e craniofaringioma, doengas infil-
trativas, como histiocitose de células de Lan-
gerhans e sarcoidose, e condi¢des inflamato-
rias, como a hipofisite linfocitica (CAPATINA
etal., 2015).

Entre os métodos de imagem disponiveis, a
ressonancia magnética (RM) da regido selar ¢
considerada o exame de escolha para a ava-
liacdo da DIPT, por permitir caracterizagao de-
talhada do eixo hipotadlamo-neuro-hipofisario
(TUDOR, ROXANA MARIA, and CHRISTO-
PHER J THOMPSON). O achado radiolégico
mais caracteristico da DIPT ¢ a auséncia ou

540 | Pagina




perda da hiperintensidade fisioldgica da neuro-
hipofise nas sequéncias ponderadas em TI1,
observada em até 94% dos paciente (MA-
GHNIE, MOHAMAD et al., 2000). Essa hiper-
intensidade, conhecida como posterior pituita-
ry bright spot, resulta da presenca de granulos
neurossecretores contendo vasopressina; sua
auséncia reflete a perda desses granulos e
constitui um dos sinais mais sensiveis da
doenga (MAGHNIE, MOHAMAD et al,
2000). Abaixo, no contexto do TCE, Liu
Wendong destaca os principais achados a RM
incluem:

Transeccio da haste hipofisaria: na RM,
caracteriza-se pela interrupg¢ao ou ndo visuali-
zacdo da haste, podendo estar associada a
neuro-hipofise ectopica e a hipoplasia da ade-
no-hipodfise. Esse achado, mais bem identifica-
do em cortes sagitais e coronais de alta resolu-

¢ao, relaciona-se a maior risco de deficiéncias
hormonais e de DIPT permanente (Figura 54.2).
Figura 54.2 RM em corte sagital da transecc¢do da haste
hipofisaria

Fonte: IOACHIMESCU et al., 2011

Neuro-hipoéfise ectopica: em casos de
transec¢do completa da haste, pode ser identi-
ficada hiperintensidade em T1 correspondente
ao tecido neuro-hipofisario ectdpico localizado
ao longo da haste ou na eminéncia mediana
(GRECH, RUEBEN et al., 2013) (Figura
54.3).

Alteragdes volumétricas da hipofise: a
hipoplasia hipofisaria moderada a grave, defini-
da por altura vertical <3 mm, associa-se fre-
quentemente a neuro-hipofise ectopica e a defi-
ciéncia de multiplos hormonios hipofisarios.
No contexto do TCE, a reducao do volume da
hipofise pode ser observada em fases cronicas,
sobretudo em pacientes que evoluem com pan-
hipopituitarismo. Alteragdes com aumento do
volume glandular apresentam menor relacdo
direta com o trauma e devem ser interpretadas
conforme o contexto clinico e hormonal.

Figura 54.3 RM em corte sagital em T1 na linha média
que demonstra um ndédulo aderido ao assoalho do terceiro
ventriculo. Nao se visualiza a hipofise posterior normal
na fossa

Fonte: GUO et al., 2024

Espessamento da haste hipofisaria: pode ser
observado nas fases aguda ou subaguda ap6s o
TCE, associado a edema ou inflamagao local.
Por ser um achado inespecifico, sua persis-
téncia exige investigacdo de etiologias infiltra-
tivas, inflamatorias ou neoplésicas (Figura
54.4).

Os achados de imagem na DIPT apresentam
relevancia diagndstica e prognostica. A preser-
vagdo anatomica da haste hipofisaria associa-se
a maior probabilidade de recuperacdo espon-
tanea da fun¢ao neuro-hipofisaria, enquanto sua
transec¢do aumenta o risco de DI permanente e
de deficiéncias hormonais hipofisarias multi-
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plas. A auséncia da hiperintensidade fisiologica
da neuro-hipofise em T1 constitui o achado
mais sensivel, embora ndo seja especifica da
etiologia traumatica (LIU; WENDONG, 2019).
Nos casos de DIPT persistente, recomen-
da-se acompanhamento por ressonancia mag-
nética (RM) para avaliar alteragdes da haste e
do volume hipofisario, identificar déficits da
adeno-hipofise e excluir etiologias expansivas
ou infiltrativas. O seguimento ¢ particularmente
relevante diante do espessamento da haste, que
pode regredir ou evoluir ao longo do tempo.
Embora nio exista consenso, uma nova ava-
liagdo entre trés e seis meses apoOs o trauma ¢
frequentemente recomendada (DI IORGI;
NATSCIA et al., 2015; HANNON et al.).

Figura 54.4 RM em corte sagital com espessamento do
infundibulo

Fonte: DI IORGI et al., 2015

Apesar de a RM ser o método de escolha
para a avaliacdo da DI central, a tomografia
computadorizada (TC) sem contraste perma-
nece como exame inicial no traumatismo
cranioencefalico, devido a rapida identificacdo
de lesdes potencialmente fatais (TSAGARA-
KIS et al., 2005). Achados como fraturas da
base do cranio envolvendo regides selar ou
paraselar, hemorragias frontobasais, edema
cerebral difuso, hipertensdo intracraniana e

sinais de herniagdo podem indicar maior risco
de lesdo hipotalamo-hipofisaria e desenvolvi-
mento de DI. Estudos de Hannon et al. asso-
ciaram esse risco a maior gravidade do trauma,
a hipertensdo intracraniana e as lesdes hipotala-
micas hemorragicas ou necroticas.

Entretanto, a TC apresenta resolucdo insu-
ficiente para avaliar adequadamente a haste
hipofisaria e a neuro-hipdfise, ndo permitindo
identificar alteracdes como a perda do hiper-
sinal posterior ou a transec¢ao da haste. Estudos
neuropatoldgicos demonstram lesdes hipotala-
mo-hipofisarias em aproximadamente 26,4% a
86% dos pacientes que evoluem para 6bito apos
TCE, muitas das quais sdo microscopicas ou
pouco detectaveis a TC. Assim, a RM perma-
nece indispensavel para a caracterizagao deta-
lhada dessas estruturas (SAV; AYDIN et al.,
2019).

MANEJO TERAPEUTICO

O manejo do DIPT deve priorizar a manu-
tencdo da estabilidade volémica e hemodina-
mica, a reposi¢ao gradual das perdas de agua
livre e a correcao controlada da hipernatremia.
A meta ndo € normalizar isoladamente o débito
urinario, mas evitar perdas excessivas sem
provocar variagdes osmoticas abruptas, especi-
almente no paciente com lesdo cerebral aguda
(CAPATINA et al., 2015; BALDEWEG et al.,
2018).

A reposicao hidrica e a terapia antidiurética
devem ser individualizadas conforme o estado
clinico, as perdas urinarias e a evolugdo seriada
do sodio e da osmolaridade. Como o DIPT pode
ser transitorio, a necessidade de tratamento
deve ser reavaliada periodicamente, evitando
tanto a persisténcia da hipernatremia e da hipo-
volemia quanto a hiponatremia iatrogénica por
excesso de desmopressina ou de fluidos (GEM-
PELER et al., 2020; GONZALEZ et al., 2022)
(Figura 54.5).
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Figura 54.5 Fluxograma do manejo terapéutico do DIPT no paciente neurocritico
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= Monitorizagao hidroeletrolitica seriada e reavaliacdo continua. ! ¥
| IV: intravenosa

FOCO: controle seguro da perda de &gua livre e manutencéo da estabilidade | SC: subcutanea

clinica do paciente com TCE.

Fonte: elaborado pelos autores com base em CAPATINA et al. (2015), KALRA et al. (2016), BALDEWEG et al.
(2018), GEMPELER et al. (2020) e GONZALEZ et al. (2022)

sistémicas relevantes. Em nivel celular, o esta-

COMPLICACOES
do hiperosmolar promove a saida de agua do
Complicacoes agudas do desequilibrio
hidroeletrolitico
A hipernatremia associada a hipovolemia,

meio intracelular e a retragao neuronal, fendme-
no particularmente preocupante em um parén-

. , . quima previamente lesionado pelo TCE. Tam-
resultante da perda persistente de agua livre, ]
~ . . ) bém podem ocorrer fraqueza muscular, rabdo-
ndo se restringe a um achado laboratorial, pois o . . i
. N , . midlise, reducao da contratilidade ventricular e
pode produzir repercussdes neuroldgicas e o L . .
prejuizo da utilizagao periférica da glicose, am-
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pliando a disfuncdo sistémica no paciente neu-
rocritico (KALRA et al., 2016).

Quando ndo corrigida precocemente, a
perda hidrica macica evolui para hipovolemia
franca, com reducao da perfusdo cerebral e, em
casos extremos, choque hipovolémico e lesdao
renal aguda (CAPATINA et al., 2015; KALRA
et al., 2016). Relatos de caso ilustram essa
gravidade: natremias préximas a 186 mmol/L e
débitos urinarios superiores a 5,5 L/dia, acom-
panhados de hipocalemia e hipofosfatemia
secundarias a intensa perda hidrica e as alte-
racdes metabolicas associadas (GONZALEZ et
al., 2022). Esse padrao refor¢a que, no DIPT, o
desequilibrio eletrolitico raramente se limita ao
sodio, exigindo monitorizagdo também de
potassio, célcio e fosforo.

Complicacoes relacionadas ao manejo
intensivo
Um aspecto pouco discutido fora do ambi-

ente de terapia intensiva ¢ a relacao bidirecional
entre o DI e 0o manejo da HIC. A hipernatremia
decorrente do DIPT restringe o uso de solugdes
salinas hipertonicas, um dos pilares terapéu-
ticos da HIC, dificultando o controle pressorico
intracraniano. Além disso, o proprio tratamento
do DI carrega risco iatrogénico: reposi¢ao hidri-
ca excessiva ou desmopressina em dose inade-
quada podem provocar hiponatremia, sobre-
carga volémica, edema cerebral e convulsdes,
exigindo ajuste individualizado e reavaliacdo
frequente (CAPATINA et al., 2015).

Sintomas persistentes de poliuria e poli-
dipsia, quando ha algum nivel de consciéncia
preservado, limitam a participa¢cdo em medidas
de reabilitagdo fisica e cognitiva, prolongando
a interna¢do e comprometendo a recuperacao
global.

Impacto em mortalidade e desfechos
funcionais
O DIPT associa-se a piores desfechos apos

TCE grave. Em estudo de coorte, sua ocor-
réncia esteve independentemente associada a
mortalidade, com razdo de chances de apro-
ximadamente 4,3, e ao desfecho funcional
desfavoravel, com razdo de chances de cerca de
7,4 (GEMPELER et al., 2020). O aparecimento
nas primeiras 24 a 48 horas apds o trauma
também se relaciona a pior prognéstico, possi-
velmente por refletir lesdo mais extensa do
hipotalamo ou da haste hipofisaria (CAPATI-
NA et al., 2015).

Complicacdes enddcrinas tardias e
cronificacao
Embora o DIPT seja frequentemente transi-

torio, alguns pacientes evoluem com deficién-
cia permanente de AVP em decorréncia de
lesdao estrutural irreversivel do hipotdlamo ou
da haste hipofisaria. Também foram descritas
apresentacdes tardias, inclusive anos apos o
trauma, o que refor¢a a importancia do acompa-
nhamento endocrinoldgico ap6és TCE grave
(CAPATINA et al.,2015; ASTAFYEVA et al.,
2022; TOMULESCU et al., 2024).

O DIPT pode ainda coexistir com outras
disfun¢des hipofisarias, como deficiéncia do
horménio do crescimento e pan-hipopituita-
rismo, indicando comprometimento mais am-
plo do eixo hipotalamo-hipofisario. Dessa for-
ma, o seguimento deve incluir avalia¢do da per-
sisténcia da deficiéncia de AVP e rastreamento
de déficits hormonais adicionais (KRAHULIK
etal., 2017, ASTAFYEVA et al., 2022).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O diagnostico diferencial do DIPT deve ser
realizado com cautela, especialmente no perio-
do agudo ap6s o TCE, quando diferentes alte-
racdes metabolicas, renais e terapéuticas podem
provocar aumento do débito urinario (CAPA-
TINA et al., 2015; GUBBI et al., 2025).

Entre as principais condi¢des a serem ex-
cluidas esté a diurese osmotica, frequentemente
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observada em pacientes tratados com manitol
ou que apresentam hiperglicemia, glicosuria,
aumento da excrecdo de ureia ou uso de diu-
réticos. Nessas situagdes, embora o volume
urindrio possa estar aumentado, a urina tende a
apresentar maior concentracdo de solutos. No
DI, ao contrario, ha perda predominante de
agua livre, com baixa densidade e baixa osmo-
laridade urinaria (GUBBI et al., 2025; TOM-
KINS et al., 2022).

O DI nefrogénico também pode apresentar
poliuria, polidipsia, hipernatremia e urina
diluida. A diferenca estd no mecanismo fisiopa-
tologico: enquanto no DI central existe defici-
éncia na produgdo ou liberagao de vasopressina,
na forma nefrogénica os rins ndo respondem
adequadamente ao hormonio. Alteragdes como
hipercalcemia, hipocalemia, doengas renais e
uso de determinados medicamentos devem ser
investigadas. A resposta a desmopressina pode
auxiliar na diferenciacdo, pois costuma ocorrer
reducdo do débito urinario e aumento da
concentracao da urina na deficiéncia central de
vasopressina (CHRIST-CRAIN et al., 2019;
TOMKINS et al., 2022).

A polidipsia primaria também deve ser
considerada, principalmente nos pacientes
conscientes € com acesso livre a dgua. Nessa
condic¢do, a ingestao excessiva de liquidos pro-
voca supressao fisioldgica da vasopressina e
producao de urina diluida. Em geral, a osmo-
laridade plasmatica e o so6dio sérico permane-
cem normais ou reduzidos, enquanto no DI
existe tendéncia ao aumento desses valores,
especialmente quando o paciente ndo consegue
repor adequadamente as perdas hidricas
(GUBBI et al., 2025; CHRIST-CRAIN et al.,
2019).

Apds o TCE, a SIADH e a sindrome cere-
bral perdedora de sal também podem dificultar
a interpretagdo do quadro clinico. Ambas estao
associadas principalmente a hiponatremia. Na

sindrome cerebral perdedora de sal, ocorre
perda renal de sddio acompanhada de reducao
do volume circulante, enquanto na SIADH ha
retengdo de 4gua e urina inadequadamente
concentrada. Essas condigoes diferem do DI, no
qual predominam urina diluida, balango hidrico
negativo e tendéncia a hipernatremia (CUI et
al.,2019; LEONARD et al., 2015).

Outro aspecto relevante € a possibilidade de
insuficiéncia adrenal associada. A deficiéncia
de cortisol pode reduzir a capacidade renal de
excretar agua livre e, dessa forma, mascarar
temporariamente o DI. Apods o inicio da repo-
sicdo com glicocorticoides, a poliuria e a hiper-
natremia podem tornar-se evidentes. Por esse
motivo, a avaliagdo de pacientes com lesdo hi-
potalamo-hipofisaria deve incluir a investiga-
cdo de outros déficits hormonais (CASTLE-
KIRSZBAUM et al., 2023; HANNON et al.,
2013).

Nos casos em que a politria surge tardia-
mente, persiste por periodo prolongado ou ndo
apresenta relagdo clara com a gravidade do
trauma, outras causas de deficiéncia de vaso-
pressina devem ser investigadas, incluindo
tumores, doengas inflamatorias, infiltrativas ou
lesdes da haste hipofisaria (TOMKINS et al.,
2022; GUBBI et al., 2025).

PROGNOSTICO

Na fase aguda do TCE, o DIPT apresenta
relevante valor progndstico, sobretudo como
marcador da extensdo da lesdo do eixo hipo-
talamo-neuro-hipofisario e da gravidade global
do dano encefalico (TRAN et al., 2025). Seu
aparecimento precoce, especialmente apos trau-
mas graves, associa-se a evolucao menos favo-
ravel, de modo que poliaria e hipernatremia de
instalacdo rapida devem ser valorizadas como
sinais de alerta (CAPATINA et al., 2015). Essa
relacdo deve ser interpretada principalmente
como associagdo progndstica, embora hiperna-
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tremia, hiperosmolaridade e instabilidade he-
modinamica possam contribuir para o agrava-
mento da lesdo cerebral secundaria. Assim, a
intensidade da politiria, o desequilibrio hidro-
eletrolitico e a resposta ao tratamento auxiliam
na avaliacdo da repercussao clinica.

No médio e longo prazo, o progndstico
depende da natureza da lesdo. As formas
transitorias podem regredir com a recuperacao
funcional do eixo neuro-hipofisario, enquanto
as permanentes decorrem de dano estrutural
irreversivel

do hipotdlamo ou da haste

hipofisaria. A preservagdo do pediculo hipo-
fisario associa-se a maior probabilidade de
recuperagdo, ao passo que sua transeccao
aumenta o risco de persisténcia do DIPT e de
outras deficiéncias hormonais (LIU, 2019; DI
IORGI et al., 2015). Por isso, recomenda-se
acompanhamento clinico, laboratorial e neuro-
endocrino apos a fase aguda, especialmente nos
sobreviventes de TCE grave, para identificacdo
de déficits persistentes ou tardios e ajuste do
tratamento (HANNON et al., 2017).
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