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Relato de Caso

DIABETES INSIPIDUS COMO MANIFESTACAO INICIAL DE
LEUCEMIA MIELOIDE AGUDA EM PACIENTE COM MONOSSOMIA DO
CROMOSSOMO 7

DIABETES INSIPIDUS AS INITIAL MANIFESTATION OF ACUTE MYELOID
LEUKEMIA IN A PATIENT WITH MONOSOMY OF CHROMOSOME 7

Amanda Dias Lima Morais', Adriana Girardi?, Mariluce Riegel*#,
Alini Vargas®, Tatiana Helena Rech'’

RESUMO

O diabetes insipidus (DI) central € uma sindrome caracterizada pela incapacidade de
concentragdo urinaria devido a deficiéncia do horménio antidiurético. O envolvimento
do sistema nervoso central é frequente nas leucemias, mas a ocorréncia de DI é
rara e confere pior prognéstico. A patogénese do DI na leucemia nédo é totalmente
conhecida, mas a infiltragdo do eixo hipotalamo-hipofisario por células leucémicas
parece ser um fator responsavel. O presente relato descreve o caso de um paciente
que apresentou DI como primeira manifestacdo de leucemia mieloide aguda e que
evoluiu com dificuldades de ajustes do sodio sérico, da poliuria e da reposigao volémica,
necessitando de permanéncia prolongada em unidade de cuidados intensivos.
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ABSTRACT

Central diabetes insipidus (Dl) is a syndrome characterized by the inability to
concentrate urine due to a lack of antidiuretic hormone. Involvement of the central
nervous system is common in acute leukemia, but the occurrence of Dl is rare and
determines a worse prognosis. The pathogenesis of DI in leukemia has not been fully
understood yet, but infiltration of the hypothalamic-pituitary axis by leukemic cells
seems to be involved. This report describes a case of a patient who presented with
DI as the first manifestation of acute myeloid leukemia. Difficulties in the management
of serum sodium, fluid replacement and polyuria led to prolonged length of stay in
an intensive care unit.
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O diabetes insipidus (DI) caracteriza-se pela incapacidade de concentragao
urinaria que leva a excregéo de volumes anormalmente elevados de urina
diluida devido a diminuicao da reabsorgdo da agua nos ductos coletores
renais. No DI central, existe diminuicdo dos niveis de hormdnio antidiurético
(ADH), enquanto no DI nefrogénico existe resisténcia a agao do hormdnio
em nivel renal.

O envolvimento pituitario ocorre em 0,6% dos casos de leucemia mieloide
aguda (LMA)?5. Este relato descreve o caso de um paciente internado no
centro de terapia intensiva (CTI) do Hospital de Clinicas de Porto Alegre
(HCPA) cuja primeira manifestagéo da doenga hematoldgica foi DI. Além disso,
discute as dificuldades do manejo hidroeletrolitico encontrado nesse paciente.
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CASO CLIiNICO

D. P.C. C., do sexo masculino, 66 anos, branco,
foi encaminhado ao HCPA para tratamento de LMA.
Na admisséao, apresentava 206 mil leucdcitos, com
74% de blastos no sangue periférico e com fungao
renal e eletrélitos normais. Abidpsia de medula éssea
confirmou o diagndstico de LMA subtipagem M4
(mielomonocitica). A analise do cariotipo encontra-se
na Figura 1.

Em menos de 24 horas da internagao, o paciente
evoluiu com hipoxemia, sendo transferido ao CTI.
Foiiniciada leucoferese de urgéncia para tratamento
de sindrome de leucoestase. A despeito da redugéo
de 50% na contagem de leucdcitos e melhora do
quadro respiratério, o paciente apresentou confusdo
mental e aumento progressivo do sodio sérico,
com hipernatremia maxima atingindo 161 mEq/L,
associada a polidipsia e a poliuria de 7 litros em
24h. Foi levantada hipétese diagnéstica de DI,
confirmada pela presenga de osmolaridade urinaria
de 143 mOsm/L, densidade urinaria de 1004 e
sodio urinario de 28 mmol/L. O teste terapéutico
com acetato de desmopressina (DDAVP) levou ao

diagnostico de DI de origem central, promovendo
diminuicdo importante da diurese e aumento da
densidade e osmoloridade urinarias. A tomografia
computadorizada de crénio ndo evidenciou lesdes
em hipdfise.

Apés a estabilizagdo do quadro clinico, o paciente
recebeu alta do CTI. Nessa ocasido, o proprio paciente
informou que vinha bebendo muita agua e “nédo saia
de perto da torneira”. Em menos de 24h apds a alta
do CTlI, apresentou novo episddio de diminuicdo da
consciéncia e instabilidade hemodinamica, sendo
reinternado no CTI. Apresentava-se hipotenso,
hipoperfundido, hipovolémico e oligurico. Apds reposicao
volémica vigorosa, voltou a apresentar poliuria e
hipernatremia responsivas a DDAVP. Foi calculado
déficit de agua livre de 5 litros, repostos ao longo de
24h com solugéao salina 0,45%. Seguiu-se uma grande
dificuldade de ajustes do sodio sérico e da reposi¢ao
volémica e desenvolvimento de insuficiéncia renal
aguda. A possibilidade de DI nefrogénico associado
foi considerada, em virtude da dificuldade de manejo
hidroeletrolitico e da perda da resposta inicial ao
DDAVP. Porém, o paciente evoluiu com anuria e
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Figura 1: Cariétipo masculino por meio de banda GTG (banda G pelo método tripsina-Giemsa) mostrando clone
neoplasico portador de monossomia pacial do cromossomo 7 ou del(7q) e rearranjo cromossdmico complexo envolvendo

os cromossomos 3, 5, 12, 14 e 18 (setas em vermelho).
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Diabetes insipidus e leucemia mieloide aguda

necessidade de terapia de substituicdo renal, nao
sendo possivel a confirmagdo desse diagnéstico.
O acumulo de disfungdes organicas e a nao resposta
a quimioterapia resultaram no ébito do paciente apés
28 dias de cuidados intensivos.

DISCUSSAO

Neste relato, apresentamos o caso de um paciente
cuja manifestagao inicial rara de LMA foi DI central,
que passou a ser sintomatica quando foi internado
no CTI e deixou de ter acesso irrestrito a agua.

Na LMA, o DI pode preceder a doenga, ser
concomitante ou ser a primeira manifestagao de
recaida®. O DI cursa com aumento de mortalidade em
pacientes com LMA®7. O tratamento do DI é dificil e
exige monitorizagao seriada da natremia sérica, a fim
de evitar complicagdes da corregéo rapida do sédio.
O tratamento medicamentoso do DI central baseia-se
na utilizacdo de DDAVP. A forma de administragéo
e as doses devem ser tituladas de acordo com a
gravidade do DI. A forma intranasal costuma ser a
primeira escolha, mas, em pacientes com quadro
de hipernatremia grave e polidria intensa, como o
caso relatado, o uso intravenoso é recomendado®.
Ainstituicdo do tratamento quimioterapico em paciente
com LMA pode normalizar os niveis hormonais e
resolver o DI, o que ndo aconteceu no paciente em
questdo, sugerindo a destrui¢ao irreversivel das
células produtoras de ADH3®. No presente caso,
foram necessarias doses crescentes de DDAVP,
mesmo em vigéncia de insuficiéncia renal aguda, o
que levantou a hipétese de DI nefrogénico associado.
O tratamento do DI nefrogénico é feito basicamente
com dieta restrita em sddio e diuréticos tiazidicos™.
Aavaliagao da resposta ao tratamento de DI nefrogénico
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