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RESUMO 

 

A hiponatremia representa o distúrbio hidroeletrolítico mais comum em pacientes com vírus 

da imunodeficiência humana/ síndrome da imunodeficiência adquirida (HIV/SIDA). Sua 

importância cresce, especialmente, neste grupo de indivíduos, devido à associação de diversas 

causas etiológicas, além de ser um fator independente de prognóstico. O objetivo desse estudo 

foi avaliar o nível sérico de sódio, no momento da admissão, de pacientes hospitalizados com 

diagnóstico de HIV/SIDA, assim como descrever características clínicas e achados 

laboratoriais dos mesmos. Para a coleta de dados e a consecução de objetivos do estudo, foi 

realizada revisão dos prontuários médicos dos pacientes internados no Hospital Universitário, 

comparando os resultados com um grupo controle (GC) de indivíduos saudáveis pareados por 

idade, sexo e altura. Entre os pacientes HIV/SIDA avaliados, 57,9% apresentaram 

hiponatremia e houve diferença estatística quando comparados os GC e o grupo HIV/SIDA 

(GS) (GC = 140,2 ± 1,4 vs GS = 133,1 ± 5,6, p <0,001).  O GS também apresentou  maior 

frequência de anemia, hipoalbuminemia, elevação de gama-GT; além de valores 

estatitisticamente menores de peso e IMC. A hiponatremia é uma situação clínica frequente 

em pacientes com HIV/SIDA, a qual deve ser diagnosticada e tratada precoce e 

adequadamente. 

 

Palavras-chave: Vírus da Imunodeficiência Humana; Hiponatremia; Síndrome da 

Imunodeficiência Adquirida; Pacientes Hospitalizados. 

 

 

 

 



 
 

 

ABSTRACT 

 

Hyponatremia represents the most common hydroelectrolytic disorder in patients with human 

immunodeficiency virus / acquired immunodeficiency syndrome (HIV / AIDS). Its 

importance grows especially in this group of individuals, due to the association of several 

etiological causes, besides being an independent factor of prognosis. The objective of this 

study was to evaluate the serum sodium level at the time of admission of hospitalized patients 

diagnosed with HIV / AIDS, as well as to describe clinical characteristics and laboratory 

findings. For the collection of data and the achievement of study objectives, a review of the 

medical records of hospitalized patients at the University Hospital was carried out, comparing 

the results with a control group (CG) of healthy individuals matched by age, sex and height. 

Among the HIV / AIDS patients evaluated, 57.9% presented hyponatremia and there was 

statistical difference when compared to the CG and the HIV / AIDS (GS) group (GC = 140.2 

± 1.4 vs GS = 133.1 ± 5, 6, p <0.001). GS also presented higher frequency of anemia, 

hypoalbuminemia, elevation of gamma-GT; In addition to statistically lower values of weight 

and BMI. Hyponatremia is a frequent clinical condition in patients with HIV / AIDS, which 

should be diagnosed and treated early and adequately. 

 

Keywords: Human Immunodeficiency Virus; Hyponatremia; Acquired Immunodeficiency 

Syndrome; Hospitalized Patients. 
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 I - REVISÃO DE LITERATURA 

 

 

1. HIPONATREMIA 

O sódio é o íon mais importante do espaço extracelular, e a manutenção do volume do 

líquido extracelular depende do balanço de sódio. É mantido pelo organismo em níveis 

estreitos (sódio sérico = 136 a 145 mEq/1), sendo vários os mecanismos envolvidos no seu 

controle (osmorreceptores, barorreceptores, mecanismos extra-renais e sistema 

justaglomerular). Pode haver alterações no equilíbrio de sódio plasmático, aumentando ou 

diminuindo sua concentração, ocorrendo hipernatremia ou hiponatremia, respectivamente 

(ADROGUÉ e MADIAS, 2000). 

A hiponatremia representa a diminuição da concentração sérica de sódio (Na+) em relação 

à água corporal, definida como uma concentração de Na+ < 136 mEq/L, tendo  como causa 

inúmeros fatores orgânicos, principalmente os  relacionados com a regulação do equilíbrio 

hidroeletrolítico (DOUGLAS, 2006). 

Individualmente, ela representa o distúrbio hidroeletrolítico mais comum em pacientes 

hospitalizados. Em estudo realizado em dois hospitais de Boston, com cerca de 100.000 

pacientes adultos, Waikar, Mount e Curhan (2009) identificaram hiponatremia no momento 

da admissão em 14,5%; quando a natremia foi corrigida para a concentração sérica de glicose, 

a frequência ficou entre 11,8 e 12,8%, a depender da fórmula utilizada. 

Além de ser uma situação clínica bastante comum, a hiponatremia pode ser utilizada como 

marcador de gravidade de doença, sendo a concentração sérica de Na+ um dos parâmetros dos 

índices de gravidade e de previsão prognóstica difundidos nas Unidades de Terapia Intensiva 
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(LE GALL, LOIRAT, ALPEROVITCH et al, 1984), associada a uma série de desfechos 

desfavoráveis, como aumento no tempo de permanência hospitalar, necessidade de 

internamento em UTI, custo da hospitalização e mortalidade (WALD et al, 2010; FUNK et al, 

2010). 

Quanto ao seu mecanismo fisiopatológico, a queda dos níveis de Na+ sérico, em geral, é 

acompanhada da queda da osmolalidade plasmática, em que ocorre um excesso de água em 

relação ao Na+ corporal. Em condições normais existe um equilíbrio entre a administração de 

água (proveniente da ingestão, dos alimentos e do metabolismo) e a sua excreção (na urina, 

fezes e perdas insensíveis pela pele e aparelho respiratório), o que mantém a osmolalidade 

plasmática dentro de determinados limites. Esta regulação do balanço de água é mediada por 

osmorreceptores localizados no hipotálamo, que na presença de alterações da osmolalidade 

plasmática determinam modificações na ingestão e excreção de água, mediadas pelo 

mecanismo da sede e por alterações na secreção de vasopressina ou hormônio antidiurético 

(ADH). Facilmente se compreende que este sistema de regulação do balanço de água e da 

osmolalidade plasmática, pode ficar comprometido com doenças neurológicas que afetem o 

hipotálamo ou a hipófise posterior, ou com patologias nefrológicas que perturbem a 

capacidade de concentração ou diluição urinária (ROSE, 1994). Em condições normais a 

diminuição da osmolalidade sérica determina inibição da sede e da secreção de ADH, 

resultando diminuição da reabsorção de água pelos tubos coletores, o que determina produção 

de urina diluída com consequente rápida excreção do excesso de água (ROSE, 2007). Ou seja, 

a hiponatremia deve ser encarada mais como um excesso de água do que um déficit de Na+ 

(LINDNER e SCHWARTZ, 2012). 

Entretanto, existem situações em que a hiponatremia pode acontecer em pacientes com 

osmolalidade plasmática normal ou elevada. Na hiponatermia hipertônica (> 295 mOsm/kg 

H2O) a presença de solutos osmoticamente ativos  glicose, manitol, sorbitol e contraste leva 
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um deslocamento de água do meio intra para o extracelular, com consequente diluição e 

queda do Na+ plasmático. Já a hiponatremia com osmolalidade normal (entre 280 e 295 

mOsm/kg H2O) ocorre por um artifício de laboratório em paciente cujo plasma apresenta 

concentrações elevadas de grandes moléculas de lipídeos ou proteínas. A porcentagem de 

água no soro, na qual a concentração de Na+ é normal, torna-se menor em relação ao total da 

amostra, produzindo um resultado falsamente baixo. O uso de eletrodos íon-seletivos na 

dosagem do Na+ procura minimizar esse erro. Cabe ressaltar que essas situações são exceções, 

ou seja, na grande maioria das vezes o paciente que apresenta hiponatremia está com 

hipoosmolalidade (ROSE 1994; ADROGUÉ e MADIAS, 2000). 

Como a hiponatremia se caracteriza primordialmente por um excesso de água em relação 

ao Na+ corporal, é essencial que se faça uma avaliação pormenorizada do volume 

extracelular; visto que a partir desta é possível classificar e conduzir a investigação etiológica. 

Nos estados edematosos por cirrose hepática, insuficiência cardíaca ou síndrome 

nefrótica, a diminuição do volume circulante efetivo vai ser responsável pela ativação dos 

mecanismos de conservação de água e Na+, nomeadamente aumento da secreção de ADH e 

aumento da reabsorção proximal de fluido. A consequente expansão do volume extracelular 

vai ser responsável pela hipoponatremia hipervolêmica (ABREU & PRATA, 2001). 

A hiponatremia hipovolêmica caracteriza-se pela perda de fluidos do compartimento 

extracelular por via gastrintestinal, renal ou cutânea. Nesta situação, a hipovolemia leva ao 

aumento da secreção de ADH, com consequente aumento da reabsorção de água nos tubos 

coletores. A diminuição do volume circulante efetivo é o único estímulo não-osmótico que se 

sobrepõe à ação da hiposmolalidade plasmática sobre os osmorreceptores, determinando 

estimulação da sede e libertação de ADH (ROSE, 1994). Além disso, a depleção de fluidos 

corporais pode levar à diminuição da excreção renal de água livre por diminuição da taxa de 
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filtração glomerular e reabsorção proximal de sódio e água (ABREU & PRATA, 2001). As 

principais causas de redução de Na+ sérico associadas à hipovolemia são as perdas 

gastrointestinais por diarreia, uso de diuréticos, nefrite perdedora de sal e diurese osmótica 

(DOUGLAS, 2006). 

Já a hiponatremia associada à euvolemia inclui situações clínicas como hipotireoidismo, 

uso de fármacos e a síndrome de secreção inapropriada do hormônio antidiurético (SIADH).  

A SIADH, em especial, pode estar presente no contexto de inúmeras situações clínicas, 

desde doenças infecciosas como exemplo a infecção pelo vírus da imunodeficiência humana/ 

síndrome da imunodeficiência adquirida (HIV/SIDA), assim como doenças pulmonares 

(pneumonia, tuberculose), do sistema nervoso central (hemorragia subaracnóidea, acidente 

vascular encefálico, meningite, abscessos, tumores) ou até mesmo decorrente do uso de 

determinados fármacos, como a carbamazepina e a ciclofosfamida. Nesta síndrome, os 

pacientes apresentam secreção de ADH na ausência de estímulo pressórico ou osmolar, 

resultando na retenção urinária de água livre e diluição do Na+ plasmático (TANG et al, 1993; 

MILIONES et al, 2002). 

Desta forma, uma avaliação e manejo correto da hiponatremia são de suma importância, 

visto que esse distúrbio pode ser utilizado um marcador de alguma doença subjacente e, 

dependendo de sua intensidade e da velocidade com que se instala, pode também estar 

associado à morbidade e mortalidade significantes. 

Os sintomas atribuídos à hiponatremia correm com reduções agudas ou marcantes na 

concentração plasmática do Na+ e refletem disfunções neurológicas secundárias a edema 

cerebral. Este último resulta do movimento de água para o espaço intracelular, favorecido 

pelo gradiente osmótico criado pela redução na osmolalidade plasmática (PERI & COMBE, 

2012; THOMPSON & HOON, 2012). 
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 Os sinais e sintomas dependem da intensidade da hiponatremia e de sua velocidade de 

instalação. Cefaleia, náuseas, letargia, câimbra, fraqueza, sonolência, desorientação, agitação, 

hiporreflexia, sinal de Babinski, crises convulsivas e coma são manifestações possíveis. Em 

geral, a velocidade da redução do Na+ sérico é mais importante no surgimento dos sintomas 

neurológicos do que a própria magnitude da hiponatremia. Com concentrações de Na+ sérico 

entre 125 e 135 mEq/L, os pacientes geralmente são assintomáticos ou apresentam sintomas 

frustros (NEVES, VILAR et al, 2003). 

O tratamento deve ser sempre baseado na resolução da causa base quando possível. Na 

hipovolemia a reposição de volume resolve a hipoosmolalidade pela diminuição do hormônio 

antidiurético (ADH). Em pacientes normovolêmicos a conduta básica é a restrição de ganho 

de água livre, tanto oral quanto parenteral, e a osmolalidade será corrigida lentamente. O uso 

de um diurético de alça, como a furosemida, aumenta a excreção renal de água e aumenta o 

balanço hídrico negativo. Em pacientes assintomáticos, com leve hipoosmolalidade, essa 

medida costuma ser suficiente na maioria dos casos (AROGUÉ & MADIAS, 2000; YEATS 

et al, 2004). 

 

 

2. SÍNDROME DA IMUNODEFICIÊNCIA ADQUIRIDA 

Identificada em 1981, a síndrome da imunodeficiência adquirida, habitualmente conhecida 

como SIDA ou AIDS, tornou-se um marco na história da humanidade. A epidemia da 

infecção pelo vírus da imunodeficiência humana representa um fenômeno global e altamente 

dinâmico, cuja forma de ocorrência nas diferentes regiões do mundo depende, entre outros 
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determinantes, do comportamento humano individual e coletivo (RITO, CASTILHOS e 

SZWARCWALD, 2001). 

Estima-se que em torno de 40 milhões de pessoas estejam infectadas pelo HIV em todo 

mundo. No Brasil, os dados do último relatório da Organização Mundial de Saúde (OMS) 

apontam que cerca de 730.000 pessoas vivem com o HIV, o que acarreta um importante 

impacto sobre o sistema de saúde, assim como na qualidade de vida dessas pessoas (OMS, 

2008). 

O HIV é um vírus de RNA, pertencente à família Retroviridae, capaz de transcrever seu 

genoma de RNA viral em uma dupla fita de DNA através de uma enzima chamada 

transcriptase reversa (GOLDMAN & AUSIELLO, 2009). 

Caracteristicamente, o HIV se replica no interior de células do sistema imune e, desta 

forma, causa no organismo uma disfunção imunológica crônica e progressiva (GOLDMAN & 

AUSIELLO, 2009). O vírus utiliza proteínas de superfície das células do sistema imune para 

penetração. A infecção inicia-se com a penetração do vírus na célula por meio da ligação da 

proteína gp120 com a molécula CD4 (FOCACCI & VERONESI, 2007) que é expressa em 

Linfócitos T auxiliares (LT CD4+), macrófagos e células dendríticas (BISMARA, 2006). 

Estas células orquestram diversas funções imunes. Por esta razão, o quadro clínico da AIDS é 

caracterizado em função da contagem sanguínea de LT CD4+ no individuo infectado, e da 

caracterização das condições clínicas relacionadas à infecção com o HIV (PEÇANHA et al, 

2002). 

Com a evolução natural da doença, o indivíduo desenvolve um estado de imunossupressão 

e torna-se susceptível a uma série de infecções oportunistas e neoplasias malignas 

(GOLDMAN & AUSIELLO, 2009). 
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As principais formas de transmissão do HIV são: sexual (homossexual, bissexual e 

heterossexual) sanguínea (usuários de drogas injetáveis, transfusão de sangue e 

hemoderivados), perinatal/vertical (transmissão da mãe para o filho durante a gestação, parto 

ou por aleitamento materno) ou exposição cutânea como em acidentes de trabalho (CHOI & 

GOLDANI, 2006). 

De uma epidemia inicialmente restrita a alguns círculos cosmopolitas das denominadas 

metrópoles nacionais – São Paulo e Rio de Janeiro - e marcadamente masculina, que atingia 

prioritariamente e homens com prática sexual homossexual e indivíduos hemofílicos, depara-

se, hoje, com um quadro marcado pelos processos da heterossexualização, da feminização, da 

interiorização e da pauperização (BRITO, 2006). 

Segundo Soerensen & Marulli (2007), há uma mudança no comportamento da 

transmissão, passando de homens homossexuais para os heterossexuais. A faixa etária de 25 a 

49 anos apresenta as maiores taxas de incidência para ambos os sexos. Destaca-se também a 

interiorização da doença (queda na taxa de incidência nas metrópoles e aumento nas cidades 

com população de menos de 50 mil habitantes) (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2007). 

O cenário que temos hoje é que a doença vem atingindo todos os grupos sociais e faixas 

etárias, com um aumento progressivo do número em indivíduos com idade avançada. Em 

2005, 6,2% dos casos notificações foram em indivíduos entre 50 e 59 anos, e 2,1% dos casos 

em maiores de 60 anos, sendo essa a mais nova característica da epidemia (ARAÚJO et al, 

2010). 

Os anticorpos contra o HIV aparecem, em média, 3 a 12 semanas após a infecção. Esse 

período em que o indivíduo está infectado, mas os anticorpos não são identificados é 

denominado de janela imunológica. Durante este período, os níveis de anticorpos anti-HIV 

são muito baixos e não são detectáveis pelos testes disponíveis. Após a soroconversão os 
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anticorpos atingem níveis detectáveis e persistem durante toda a vida (CHOI & GOLDANI, 

2006; CASSEB & DUARTE, 2006). 

O tratamento inicial da SIDA consiste no uso de drogas antirretrovirais que tem um 

importante papel no controle da doença, tendo como objetivos principais a redução da carga 

viral (número de cópias de RNA viral por ml de sangue), bem como um aumento da contagem 

de células CD4+ para valores acima da faixa considerada imunodepressão grave. O objetivo é 

garantir um controle da infecção viral e dos sintomas, assim como minimizar o risco do 

surgimento de possíveis infecções oportunistas (GOLDMAN & AUSIELLO, 2009). 

Um importante marcador de acompanhamento da doença é a contagem dos de células 

TCD4+. Seus níveis estão intimamente relacionados com a história natural da doença e 

complicações inerentes a ela. Desta forma, constitui um importante marcador prognóstico 

(GOLDMAN & AUSIELLO, 2009). 

 

 

3. HIPONATREMIA EM HIV/SIDA 

A infecção pelo HIV está comprovadamente associada a inúmeras alterações 

endocrinometabólicas. Dentre elas, destaca-se a hiponatremia, distúrbio hidroeletrolítico mais 

frequente nos pacientes soropositivos (MENON & KHAMA, 2013). 

No início da década de 90, vários trabalhos foram publicados relacionando a ocorrência de 

hiponatremia em pacientes com HIV/SIDA (MADARAIAGA et al, 2015). A ocorrência da 

hiponatremia em pacientes hospitalizados com diagnóstico de HIV/SIDA é de 20 a 80% 

(VITTING et al, 1990; TANG et al, 1993; NORBIATO et al, 1994). Entretanto, apesar da 
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elevada incidência, ainda há pouco entendimento sobre a relação entre a hiponatremia e a 

situação clínica HIV/SIDA. 

A hiponatremia em pacientes com HIV/SIDA é sabidamente multifatorial. Hipovolemia 

por depleção volumétrica, insuficiência adrenal, SIADH, bem como uso de drogas, são 

algumas das principais causas. 

 

a.  HIPONATREMIA HIPOVOLÊMICA EM HIV/SIDA 

Dentre as diversas causas de hiponatremia em pacientes com HIV/SIDA, a hipovolemia é 

sem dúvida uma das mais frequentes. Em um estudo com 96 pacientes soropositivos com 

hiponatremia, a hipovolemia foi identificada como principal causa (CUSANO et al, 1990). 

Em sua série, Tang et al (1993), observaram a depleção volêmica em 43% dos casos. 

Semelhante ao que acontece na população geral, nos pacientes com HIV/SIDA a 

hipovolemia leva ao aumento da secreção de ADH, com consequente aumento da reabsorção 

de água nos tubos coletores (ROSE, 1994). Além disso, a diminuição da taxa de filtração 

glomerular e da reabsorção proximal de sódio e água leva a diminuição da excreção renal de 

água livre (ABREU & PRATA, 2001). 

Pacientes com HIV compartilham os mesmos fatores de risco para hipovolemia quando 

comparada a população geral, como uso de diuréticos e diarreia (YEATS et al, 2004). 

Antes do uso generalizado da terapia antirretroviral (TARV), a diarreia era altamente 

prevalente nos pacientes HIV. Em uma série de pacientes hospitalizados da América do 

Norte, a diarréia foi identificada em 55% a 66% das internações hospitalares (DWORKIN et 

al, 1985; ANTONY et al, 1988). Séries recentes também demonstraram alta prevalência de 

diarréia aguda e crônica em adultos e crianças com HIV, embora a prevalência exata de 
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hiponatremia nesta situação específica não tenha sido relatada (GROHMANN et al, 1993; 

ROSSIT et al, 2009). 

b. HIPONATREMIA EUVOLÊMICA EM HIV/SIDA 

Dentre as principais causas de hiponatremia euvolêmica em pacientes soropotivos, estão a 

SIADH, o hipoadrenalismo, a resistência ao glicocorticoide e o uso de drogas 

(BEVILACQUA, 1994). 

A SIADH em pacientes com HIV/SIDA pode estar associada a inúmeras situações 

clínicas. Dentre elas, doenças do sistema nervoso central, como linfoma, toxoplasmose, 

neurocriptococose, meningite tuberculosa ou por citomegalovírus; afecções pulmonares como 

pneumocistose; ou até mesmo devido ao uso de determinadas drogas utilizadas comumente no 

tratamento da tuberculose, como a pirazinamida e etambutol (BEVILACQUA, 1994). 

Em um estudo prospectivo com 212 pacientes HIV durante 259 internações hospitalares, 

68% dos episódios hiponatrêmicos desenvolveram-se após admissão com euvolemia clínica. 

Nesses episódios, a SIADH foi identificável (TANG et al, 1993). Da mesma forma, 34% dos 

episódios hiponatrêmicos em 103 pacientes HIV analisados revelaram osmolaridade urinária 

elevada com euvolemia e aumento dos níveis de ADH (AGARWAL et al, 1989). 

Atualmente, na literatura são descritos inúmeros medicamentos associados à hiponatremia 

em pacientes HIV. Um exemplo clássico é o do sulfametoxazol-trimeptropim, frequentemente 

prescrito na infecção pelo HIV, como profilaxia e tratamento da pneumonia por Pneumocystis 

Jirovecii e infecções por protozoários (GINES & GUEVARA, 2008). Num estudo com 30 

pacientes HIV hiponatrêmicos e em uso de sulfametoxazol-trimeptropim, observou-se 

inibição dos canais de Na+ com redução da excreção de K+ e da natriurese (SCHLANGER et 

al, 1994). A pirimetamina usada como uma alternativa ao trimetoprim em combinação com 
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sulfonamidas, também tem sido relatada como causadora de hiponatremia no HIV 

(BEVILACQUA, 1994). 

Outra importante causa de hiponatremia euvolêmica nos pacientes HIV é a resistência ao 

glicocorticoide. Nestes pacientes a afinidade do glicocorticoide ao seu ligante é reduzida, ao 

passo que o número de receptores para o glicocorticoide é aumentada, sugerindo um estado de 

resistência parcial (MADARIAGA et al, 2015). 

Além disso, durante a história natural da doença os pacientes com HIV/SIDA estão mais 

susceptíveis a infecções oportunistas, bem como ao surgimento de neoplasias malignas que 

infiltram o córtex adrenal, resultando em um estado de hipoadrenalismo e consequente 

hiponatremia. 

 

c.  HIPONATREMIA HIPERVOLÊMICA EM HIV/SIDA 

A cirrose hepática constitui causa clássica de hiponatremia hipervolômica. As hepatites 

virais, em especial as hepatites B e C, são importantes causas de cirrose e insuficiência 

hepatocelular, e como compartilham basicamente os mesmos fatores de risco, são amplamente 

prevalentes na infecção pelo HIV (MENON et al, 2013). 

É provável que a cirrose, como causa de hiponatremia, seja mais frequentemente 

encontrada em pacientes HIV, embora nenhum estudo tenha abordado esta associação 

especificamente (MENON et al, 2013). 
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4. PROGNÓSTICO DA HIPONATREMIA EM HIV/SIDA 

Diversos estudos foram realizados demostrando a associação da ocorrência de 

hiponatremia e seu impacto da morbimortalidade de pacientes hospitalizados pelas mais 

diversas causas. O exemplo clássico é do impacto na hiponatremia no prognóstico de 

pacientes internados por insuficiência cardíaca congestiva, em que foi observada uma maior 

taxa de hospitalização e mortalidade em pacientes hiponatrêmicos quando comparados a 

aqueles com níveis normais de sódio plasmático (GHEORGHIADE et al, 2007). 

No paciente com HIV não é diferente. Em uma série de pacientes hospitalizados com 

HIV/SIDA, aqueles com hiponatremia ficaram internados por mais tempo do que os pacientes 

normonatrêmicos e ainda tiveram uma maior taxa de mortalidade (TANG et al, 1993). 

 

5. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

 Com terapia antirretroviral altamente ativa, pacientes com HIV/SIDA vivem por 

mais tempo, o que tem proporcionado à instalação das doenças crônicas que acometem a 

população em geral. A prevalência da dislipidemia (CARR, et al, 1999), do diabetes, das 

doenças cardiovasculares (BOZZETTE et al, 2003; GOPAL et al, 2009 ) e das doenças renais 

(GUPTA, et al, 2005) está aumentando na referida população HIV. Associado a estes fatores, 

a hiponatremia também apresenta elevada frequência em pacientes HIV/SIDA, porém 

apresenta uma ampla variação tendo em vista das metodologias aplicadas na definição de 

hiponatremia e nos subgrupos avaliados, estudos relatam que a hiponatremia é amplamente 

frequente na população de HIV, com uma prevalência de 20% a 80% nos pacientes 

hospitalizados (ADROGUÉ et al, 2000; UPADHYAY et al, 2009). A associação de diferentes 
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patologias, incluído HIV/SIDA e hiponatremia, tem sido um amplo campo de estudo com o 

objetivo da melhor compreensão da etiopatogenia e os diversos desfechos clínicos adversos 

(BORRONI, et al, 2000; LEE et al, 2003). Ainda assim, há uma escassez de completo 

conhecimento da hiponatremia em indivíduos portadores de HIV/SIDA.  

 Muito pouco é conhecido sobre a associação entre concentrações de CD4+, 

hiponatremia e a mortalidade em pacientes com HIV/SIDA. Dao et al. (2011) demonstraram 

que a concentração sérica de Na+ inferior a 135 mmol / L associada à hipocloremia aumenta a 

mortalidade. No entanto, são necessários mais estudos para elucidar as relações entre as 

concentrações séricas de sódio e contagens de células CD4+, estádios da OMS e níveis de 

ARN-HIV para melhor avaliação da influência da hiponatremia como fator de risco 

independente para a morte HIV/SIDA, além de determinar o efeito da hiponatremia sobre a 

sobrevivência em longo prazo dos doentes com SIDA. 

 Nem sempre é possível atribuir um diagnóstico preciso como fator causal da 

hiponatemia, pois múltiplos fatores estão frequentemente envolvidos (perda de fluidos, má 

ingestão, drogas e síndrome de hormônio anti-diurético inadequado causado por problemas 

subjacentes). Entretanto, seus efeitos deletérios são conhecidos, o que torna cada vez mais 

importante frente um paciente portador da HIV/SIDA hospitalizado, atentar para a 

hiponatremia, com o objetivo que a mesma seja prontamente reconhecida e tratada. 

 Diante da alta prevalência de indivíduos portadores da síndrome HIV/SIDA 

procuramos avaliar os níveis séricos de Na+ em pacientes portadores da síndrome HIV/SIDA 

hospitalizados em uma enfermaria de doenças infecciosas do Hospital Universitário da 

Universidade Federal de Sergipe, referência no estado de Sergipe. 
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ABSTRACT 

Background/objective: Hyponatremia represents the most common hydroelectrolytic 

disorder in patients with human immunodeficiency virus / acquired immunodeficiency 

syndrome (HIV / AIDS). Its importance grows especially in this group of individuals, 

due to the association of several etiological causes, besides being an independent factor 

of prognosis. The objective of this study was to evaluate the serum sodium level at the 

time of admission of hospitalized patients diagnosed with HIV / AIDS, as well as to 

describe clinical characteristics and laboratory findings.  

Materials and methods: For the collection of data and the achievement of study 

objectives, a review of the medical records of hospitalized patients at the University 

Hospital was carried out, comparing the results with a control group (CG) of healthy 

individuals matched by age, sex and height.  

Results: Among the HIV / AIDS patients evaluated, 57.9% presented hyponatremia and 

there was statistical difference when compared to the CG and the HIV / AIDS (GS) 

group (GC = 140.2 ± 1.4 vs GS = 133.1 ± 5, 6, p <0.001). GS also presented higher 

frequency of anemia, hypoalbuminemia, elevation of gamma-GT; In addition to 

statistically lower values of weight and BMI.  

Conclusions: Hyponatremia is a frequent clinical condition in patients with HIV / 

AIDS, which should be diagnosed and treated early and adequately. 
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INTRODUÇÃO 

A infecção pelo vírus da imunodeficiência humana/síndrome da imunodeficiência 

adquirida (HIV/SIDA) é um importante problema de saúde pública. Desde a sua 

descoberta, em 1981 nos Estados Unidos, até os dias de hoje, houve um incremento 

substancial no número de casos notificados [1]. Apesar da elevada incidência, tem se 

observado uma diminuição do número de óbitos e aumento da sobrevida desses 

pacientes, refletindo, sobretudo, o impacto da terapia antirretroviral (TARV). [1, 2, 3, 4, 

5, 6].  

Com aumento da expectativa de vida, foram surgindo diversas complicações 

inerentes à infecção pelo HIV, bem como ao uso de medicações decorrentes desta. Entre 

elas, destaca-se a hiponatremia, distúrbio hidroeletrolítico mais comum em pacientes 

com HIV/SIDA [7]. Inúmeros trabalhos foram realizados demostrando a ocorrência de 

hiponatremia em pacientes hospitalizados com diagnóstico de HIV/SIDA [8, 9, 10, 11, 

12,13]. A prevalência de hiponatremia depende dos critérios diagnósticos para sua 

definição bem como da população estudada, variando de 20 a 80%. [9, 10, 11].  

A população de HIV/SIDA compartilha uma série de fatores de risco adicional para 

desenvolvimento da hiponatremia, pelos mais variados mecanismos. Entre eles, a 

síndrome da secreção inapropriada do hormônio antidiurético (deflagrada por infecções 

oportunistas, como tuberculose, toxoplasmose e pneumocistose), síndrome cerebral 

perdedora de sal (induzida pelo uso de medicações como lopinavir/ritonavir e 

sulfametaxazol/trimetropin) e o desenvolvimento de resistência parcial à ação dos 

glicocorticoides. [10, 12, 13 14, 15, 16].   
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A hiponatremia neste grupo de pacientes além de ser bastante comum, está 

relacionada a pior prognóstico, um maior tempo de hospitalização e maiores taxas de 

mortalidade quando compara a pacientes HIV eunatrêmicos. [10, 15]. 

O objetivo desse estudo foi avaliar os níveis séricos de sódio em pacientes 

hospitalizados com diagnóstico de HIV/SIDA e suas características clínicas e achados 

laboratoriais. 

 

MATERIAIS E MÉTODOS 

Pacientes e Local de Pesquisa 

Realizou-se um estudo descritivo, observacional e transversal com abordagem 

quantitativa e amostragem de conveniência de 19 pacientes com diagnóstico de 

HIV/SIDA hospitalizados na Enfermaria de Doenças Infecciosas do Hospital 

Universitário da Universidade Federal de Sergipe (HU-UFS) – hospital público terciário 

do Estado de Sergipe, referência para o tratamento de pacientes portadores de 

HIV/SIDA – no período de agosto a novembro de 2016, e de 19 indivíduos saudáveis. O 

estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética da Instituição e para a realização do mesmo 

foi previamente obtido dos participantes o termo de consentimento livre e esclarecido 

(TCLE). 
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Critérios de inclusão e exclusão 

Participou do estudo todo paciente com diagnóstico de HIV/SIDA, previamente 

confirmado através de avaliação clínica e exames laboratoriais, que concordou em 

participar da pesquisa e assinou o TCLE.  

Os critérios de exclusão foram idade inferior a 18 anos, síndromes genéticas, 

transtornos alimentares, gestação, hipotireoidismo, insuficiência renal, insuficiência 

cardíaca, tabagismo e etilismo bem como indivíduos que se negaram a participar do 

estudo. 

 

Técnicas e instrumento de coleta de dados 

O estudo avaliou dois grupos: o grupo-controle (GC), composto por 19 indivíduos 

saudáveis, e o grupo HIV/SIDA (GS), composto por 19 pacientes com HIV/SIDA. 

Ambos os grupos foram pareados por sexo, idade e altura. 

Também foi realizada uma análise comparando os pacientes portadores de 

HIV/SIDA eunatrêmicos e hiponatrêmicos. 

As informações acerca dos pacientes foram registradas através do preenchimento de 

ficha-protocolo contendo nome, sexo, idade, peso, altura, índice de massa corpórea 

(IMC), medicamentos em uso.  

O tempo de diagnóstico de HIV/SIDA foi registrado a partir do diagnóstico 

laboratorial e o tempo de tratamento para HIV/SIDA a partir do início do uso de retro-

virais. Dados laboratoriais foram avaliados mediante coleta de sangue venoso, após 

jejum de 10 a 12 horas, no laboratório de análises clínicas do HU-UFS para 
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determinações de hormônio tireoestimulante (TSH) e tireotoxina livre (T4L) por 

quimioluminescência; Triglicerídeos, lipoproteínas de alta densidade (HDL), 

lipoproteínas de baixa densidade (LDL) e colesterol total (CT) pelo método enzimático 

em mg/dl.  As determinações laboratoriais de ureia e creatinina pelo método cinético; 

sódio e potássio por eletrodos de referência; albumina por calorimetria; transaminase 

glutâmica oxalacética (TGO) e transaminase glutâmico pirúvica (TGP) por, UV 

otimizado; gama-GT (γGT) por SZASZ modificado; e hemograma por citometria de 

fluxo a LASER; foram obtidas a partir do primeiro exame laboratorial realizado dentro 

das primeiras 24 horas de hospitalização. Os resultados de CD4+ e carga viral foram 

obtidos do prontuário dos pacientes.  

 

Análise estatística 

Para a análise estatística dos resultados obtidos, utilizou-se o programa GraphPad 

Prism, versão 7.0 para Windows, 2016 (San Diego, CA, USA). Os resultados foram 

apresentados como média e desvio-padrão. Para a análise das variáveis paramétricas foi 

utilizado o teste t de Student e para as não-paramétricas o teste de Mann Whitney. As 

correlações entre os diversos parâmetros estudados foram realizadas por meio do 

coeficiente de variação Pearson para variáveis paramétricas e Spearman para variáveis 

não-paramétricas. Para a análise comparativa das variáveis de contingência entre os 

grupos, utilizou-se o teste Qui-quadrado. O nível de significância adotado para rejeição 

da hipótese de nulidade foi de 5% (p < 0,05). 
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RESULTADOS 

Todos os 19 pacientes hospitalizados com diagnóstico de HIV/SIDA foram elegíveis 

para participar do estudo.  

O GC e o GS foram compostos por 12 (63,2%) mulheres e sete (36,8%) homens, 

respectivamente. Em relação aos dados demográficos, houve diferença estatística entre 

o peso (kg) (GC = 68,5 ± 6,5 vs GS = 60,2 ± 12,5; p = 0,01) e o IMC (kg/m2) (GC = 

25,2 ± 0,7 vs GS = 22,4 ± 0,4; p = 0,01). A média do tempo de diagnóstico e de 

tratamento com retrovirais foi de 52,8 ± 42,7 e 50,7 ± 44,4 meses, respectivamente.   

Os níveis de CD4 + e carga viral dos indivíduos do GS foram 291,1 ± 326,9 

(células/µl) e 442638 ± 812780 (cópias/ml), respectivamente. Houve seis (31,5%) 

pacientes com carga viral não detectável, sendo três eunatrêmicos e três hiponarêmicos. 

A correlação entre CD4+ e níveis séricos de sódio foi de r = 0,42; p = 0,07 e a 

correlação entre carga viral e níveis séricos de sódio foi de r = - 0,65; p = 0,001. 

Em relação ao esquema de retrovirais utilizados pelos pacientes do GS, nove 

pacientes estavam no esquema Tenofovir + Lamivudina + Efavirenz, dois no esquema 

Tenofovir + Lamivudina + Atazanavir/ritonatir, um no esquema Didanosina + 

Lamivudina + Atazanavir/ritonavir, um no esquema Didanosina + Lamivudina + 

Raltegravir, três no esquema Zidovudina + Lamivudina + Lopinavir/ritonavir, dois no 

esquema Tenofovir + Lamivudina + Lopinavir/ritonavir e um esquema Lamivudina + 

Abacavir + Atazanavir/ritonavir. Da casuística, somente um paciente fazia uso do 

sulfametaxazol/trimetropin.  

Os resultados obtidos referentes aos parâmetros bioquímicos avaliados nos 

indivíduos do GC e do GS são apresentados na tabela 2. 
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A hiponatremia esteve presente em 57,9% dos pacientes com HIV/SIDA 

hospitalizados no período do estudo. Quando comparado com o GC, observamos 

diferença estatística (p< 0,001). 

Nos grupos avaliados houve diferença estatística nos seguintes parâmetros 

bioquímicos: hemácias, hemoglobina, hematócrito, ureia, creatinina, albumina, TGO, 

γGT, TSH, T4L, HDL e LDL (Tabela 2). 

Quando avaliados os pacientes portadores da síndrome da imunodeficiência 

adquirida, agrupados em eunatremia (GI) e em hiponatremia (GII), não foram 

encontradas diferenças estatísticas nos dados demográficos, bem como para o tempo de 

diagnóstico e de tratamento com retrovirais (Tabela 3).  

Nos resultados obtidos referentes aos parâmetros bioquímicos avaliados nos grupos 

GI e GII foi observada diferença estatística nos níveis de γGT e sódio (Tabela 4). 

Não houve correlações com diferença estatística entre os diferentes parâmetros 

avaliados. 

No decorrer do estudo houve óbito de dois pacientes do grupo dos pacientes 

portadores da HIV/SIDA com hiponatremia. 

 

DISCUSSÃO 

A hiponatremia, definida como uma concentração de Na+ < 136 mEq/L, representa o 

distúrbio hidroeletrolítico mais comum em pacientes hospitalizados [17]. Nos pacientes 

com HIV/SIDA, a ocorrência desse distúrbio torna-se ainda mais relevante; visto que, 

além de compartilhar os mesmos fatores de risco presentes na população em geral, os 
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indivíduos com HIV/SIDA apresentam causas específicas para seu desenvolvimento, 

como uso de drogas, SIADH, infecções oportunistas e resistência ao glicocorticoide [7, 

15]. Desta forma, pode-se dizer que doentes soropositivos representam uma população 

de risco para o desenvolvimento de hiponatremia, visto que os níveis séricos de sódio 

dos pacientes com HIV/SIDA foram estatisticamente menores quando comparados aos 

do grupo controle (GC). 

Diversos estudos na literatura demonstram a incidência de hiponatremia em 

pacientes hospitalizados com HIV/SIDA. Entretanto, a sua ocorrência apresenta uma 

ampla variação tendo em vista as diferentes metodologias aplicadas na definição de 

hiponatremia e nos subgrupos avaliados [15, 19]. 

Estudos prévios relatam uma prevalência de 20% a 80% de hiponatremia nos 

pacientes hospitalizados com HIV [18, 19]. Na nossa pesquisa, 57,9% dos pacientes 

HIV/SIDA, internados na enfermaria do HU-UFS, apresentaram hiponatremia no 

momento da admissão. Tais resultados são condizentes com outros estudos realizados 

anteriormente, como o de Vitting et al (1990), em que 53,7% dos pacientes internados 

com diagnóstico de HIV apresentaram hiponatremia; ou de Manfro JC et al (1993) que 

observaram uma prevalência de 45% a 80%. [9, 20].  

Além dos níveis séricos de sódio reduzidos, os pacientes HIV/SIDA, apresentaram, 

em nosso estudo, valores significativamente menores de peso e IMC, em relação ao 

grupo controle (GC). Essa diferença pode ser explicada pelo estado consumptivo desses 

indivíduos no momento da internação hospitalar, apresentando graus variados de 

desnutrição. Tal situação pode ser ratificada pela maior incidência de hipoalbuminemia 

(importante marcador bioquímico do estado nutricional) nesse grupo de pacientes. 
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Ao comparar os parâmetros bioquímicos entre os diferentes grupos se verificou uma 

maior prevalência de anemia no grupo de pacientes com HIV/SIDA. A anemia nesses 

doentes é multifatorial, podendo estar relacionada a efeitos indiretos da infecção pelo 

HIV, a exemplo de infecções oportunistas, carências nutricionais ou uso de medicações 

como zidovudina (AZT), ganciclovir e sulfametaxazol/trimetropin. [20, 21]. 

Quando agrupamos os pacientes com síndrome da imunodeficiência adquirida em 

dois subgrupos, os hiponatrêmicos e os eunatrêmicos, não se encontrou diferença 

estatística referente aos dados demográficos de sexo ou idade, assim como tempo de 

diagnóstico ou de terapia antirretroviral (TARV). Entretanto, os pacientes HIV com 

hiponatremia apresentaram, significativamente, níveis mais elevados de γGT quando 

comparados àqueles com níveis séricos de sódio normais. 

Individualmente, a hiponatremia, além de ser o distúrbio eletrolítico mais 

encontrado na prática clínica, classicamente é utilizada como marcador prognóstico e de 

morbimortalidade [25, 26, 27]. Na população HIV/SIDA ainda é pouco compreendida 

essa associação. No decorrer do nosso estudo, dois pacientes do grupo com HIV/SIDA 

foram a óbito. O reconhecimento da real influência da hiponatremia, como fator de risco 

indepedente para morte em pacientes HIV/SIDA, foi limitado devido ao espaço e 

número amostral. Entretanto, estudos prévios como, o de Tang et al (1993), 

demonstraram que doentes soropositivos com hiponatremia ficaram internados por mais 

tempo do que os pacientes eunatrêmicos e ainda tiveram uma maior taxa de 

mortalidade. [10]. 

Nosso trabalho demosntrou correlação negativa entre hiponatremia e carga viral, 

diferente dos dados apresentados por Xu L et al (2014). 
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Outro dado que chama atenção no estudo é que a hiponatremia pode estar associada 

a outros distúbrios eletrolíticos como o do postássio [24]. Entretanto, em nossos dados 

não observamos associação da hiponatremia com hipocalemia. 

A alta frequência de indivíduos hiponatrêmicos portadores de HIV/SIDA demonstra 

que este distúrbio deve ser rotineiramente pesquisado nesta popualação com o objetivo 

do seu diagnóstico e condução clínica adequados. O atraso no seu reconhecimento pode 

influenciar, de forma negativa, no prognóstico desses doentes. 

Nosso estudo apresenta algumas limitações como um número reduzido de 

participantes, o não estadiamento dos pacientes HIV/SIDA de acordo com a 

Organização Mundial de Saúde (OMS), ausência da mensuração laboratorial do 

hormônio antidiurético (ADH), bem como tempo de permanência hospitalar e 

seguimento dos níveis séricos de sódio durante a hospitalização. 

Diante da escassez de trabalhos sobre a relação da hiponatremia e seu impacto na 

morbimortalidade de pacientes com síndrome HIV/SIDA em nosso meio, reconhecemos 

a necessidade de futuros estudos com o objetivo de melhor compreender os diferentes 

mecanismos e a influência da hiponatremia na condição clínica dos pacientes a curto e 

longo prazo. Nosso estudo chama atenção, por parte da equipe de saúde, que esta 

situação clínica é prevalente e merece ser reconhecida como importante fator de 

comorbidades.  
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TABELAS 

 

Tabela 1: Dados demográficos dos indivíduos do grupo controle (GC) e dos 

pacientes portadores da síndrome da imunodeficiência adquirida (GS). 

 GC (n = 19) GS (n = 19) p 

SEXO (M:F) 7:12 7:12 1.0 

IDADE (Anos) 39,5 ±11,3 39,3 ± 12,2 0,95 

PESO (kg) 68,5 ± 6,5 60,2 ± 12,5 0,01 

ALTURA (m) 1,65 ± 0,08 1,64 ± 0,09 0,08 

IMC (kg/m2) 25,2 ± 0,7 22,4 ± 0,4 0,01 

TEMPO DE DIAGNÓSTICO 

(Meses) 

NA 52,8 ± 42,7 - 

TEMPO DE TRATAMENTO 

(Meses) 

NA 50,7 ± 44,4 - 

  M: masculino; F: feminino; kg: quilograma; m: metro 
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Tabela 2: Parâmetros bioquímicos avaliados nos indivíduos do grupo controle 

(GC) e nos pacientes portadores da síndrome da imunodeficiência adquirida (GS). 

 GC (n = 19) GS (n = 19) p 

HEMÁCIAS (milhões/mm3) 4,5 ± 0,5 3,43 ± 0,7 0,001 

HEMOGLOBINA (g/dL) 13,2 ± 0,6 10,0 ± 2,6 0,001 

HEMATÓCRITO (%) 40,3 ± 1,9 30,8 ± 7,7 0,001 

LEUCOCITOS (mm3) 8393 ± 2733 8177,0 ± 4638 0,43 

PLAQUETAS (mm3) 308.634 ± 81.351 273.074 ± 103.561 0,24 

UREIA (mg/dL) 37,3 ± 2,8 30,8 ± 12,5 0,001 

CREATININA (mg/dL) 1,11 ± 0,2 0,85 ± 0,40 0,001 

POTÁSSIO (mmol/L) 4,0 ± 0,4 3,9 ± 0,7 0,31 

SÓDIO (mmol/L) 140,2 ± 1,4 133,1 ± 5,6 0,001 

ALBUMINA (g/dL) 4,2 ± 0,2 3,4 ± 0,6 0,001 

TGO (U/L) 33,0 ± 7,5 28,2 ± 21,8 0,003 

TGP (U/L) 33,3 ± 5,0 30,2 ± 24,0 0,08 

GAMA GT (U/L) 35,8 ± 4,5 130,5 ± 122,6 0,001 

TSH (µU/ml) 2,28 ± 1,0 1,41 ± 0,4 0,001 

T4L (ng/dL) 1,10 ± 0,15 0,93 ± 0,2 0,002 

COLESTEROL TOTAL (mg/dL) 163,3 ± 18,5 140 ± 60 0,1 

HDL (mg/dL) 44,2 ± 7,9 30,6 ± 12,7 0,003 

LDL (mg/dL) 123,6 ± 13,6 76,9 ± 33,5 0,001 

TRIGLICERÍDEOS (mg/dL) 133,0 ± 23,2 202,9 ± 194,2 0,08 
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Tabela 3: Dados demográficos dos pacientes portadores da síndrome da 

imunodeficiência adquirida com eunatremia (GI) e dos pacientes com 

hiponatremia (GII). 

 GI (n = 8) GII (n = 11) p 

SEXO (M:F) 3:5 8:3 0,2 

IDADE (Anos) 39,5 ±11,3 38,1 ± 10,8 0,6 

PESO (kg) 62,0 ± 14,8 60,2 ± 12,5 0,6 

ALTURA (m) 1,58 ± 0,09 1,64 ± 0,09 0,6 

IMC (kg/m2) 24,8 ± 0,6 22,4 ± 0,4 0,2 

TEMPO DE DIAGNÓSTICO 

(Meses) 

63,3 ± 52,5 45,2 ± 34,5 0,37 

TEMPO DE TRATAMENTO 

(Meses) 

58,6 ± 56,5 44,9 ± 34,9 0,51 

  M: masculino; F: feminino; kg: quilograma; m: metro 
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Tabela 4: Parâmetros bioquímicos avaliados dos pacientes portadores da síndrome 

da imunodeficiência adquirida com eunatremia (GI) e com pacientes com 

hiponatremia (GII). 

 GI (n = 8) GII (n = 11) p 

HEMACIA (milhões/mm3) 4,5 ± 0,5 3,54 ± 0,6 0,45 

HEMOGLOBINA (g/dL) 13,2 ± 0,6 10,3 ± 2,6 0.80 

HEMATÓCRITO (%) 40,3 ± 1,9 31,4 ± 7,1 0,70 

LEUCOCITOS (mm3) 8393 ± 2733 8877 ± 5039 0,45 

PLAQUETAS (mm3) 308634 ± 81351 296818 ± 240425 0,25 

UREIA (mg/dL) 37,6 ± 2,7 34,3 ± 14,8 0,5 

CREATININA (mg/dL) 0,75 ± 0,3 0,92 ± 0,5 0,36 

POTÁSSIO (mmol/L) 3,6 ± 0,4 4,0 ± 0,8 0,14 

SÓDIO (mmol/L) 136,9 ± 1,5 130,4 ± 4,9 0,007 

ALBUMINA (g/dL) 3,4 ± 0,7 3,7 ± 0,6 0,96 

TGO (U/L) 20,5 ± 6,4 33,7 ± 27,3 0,19 

TGP (U/L) 23,9 ± 17,8 34,8 ± 27,4 0,33 

GAMA GT (U/L) 82,9 ± 94,9 165,1 ± 13,2  0,03 

TSH (µU/ml) 1,48 ± 0,3 1,36 ± 0,5 0,67 

T4L (ng/dL) 0,91 ± 0,1 0,94 ± 0,2 0,60 

COLESTEROL TOTAL (mg/dL) 148,6 ± 64,8 133,7 ± 58,2 0,22 

HDL (mg/dL) 32,5 ± 13,7 29,2 ± 12,5 0,58 

LDL (mg/dL) 73,4 ± 32,5 79,7 ± 35,6 0,70 

TRIGLICERIDEOS (mg/dL) 224,3 ± 164,9 196,7 ± 212,8 0,76 
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X – ANEXOS 
 

ANEXO A- TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SERGIPE 

CENTRO DE CIÊNCIAS BIOLÓGICAS E DA SAÚDE 

DEPARTAMENTO DE MEDICINA 

 

 

AVALIAÇÃO DO NÍVEL SÉRICO DE SÓDIO EM PACIENTES 

COM HIV/AIDS 

 
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Eu, ___________________________________________________________________,  

RG ______________________________,declaro a minha aceitação em participar como 

sujeito da pesquisa “Avaliação do nível sérico de sódio em pacientes com HIV/AIDS”, 

de autoria do acadêmico Luan Fellipe Bispo Almeida, telefone para contato: (79) 

999308851 e do Prof. Dr. Francisco de Assis Pereira CRM/SE 1937, telefone para 

contato: (79) 998011845 ou fraspe@bol.com.br) que tem como objetivo avaliar o nível 

sérico de sódio em indivíduos com HIV/AIDS e correlacionar esse valor com a carga 

viral, com o nível de CD4+ e com as manifestações clínicas do paciente. Os benefícios 

que esta pesquisa pode oferecer são a detecção e diagnóstico precoce da hiponatremia 

(valor baixo do sódio no sangue) e assim realizar o tratamento adequado e rápido, além 

de permitir os pesquisadores de avaliar o efeito da hiponatremia sobre as alterações 

clínicas em indivíduos HIV/AIDS. A coleta de sangue será realizada de forma rotineira 

na enfermaria por profissionais do Laboratório de Análises Clínicas do Hospital 

Universitário. Nenhum procedimento a mais será realizado por razão de participar do 

estudo. Os riscos que a sua participação no estudo pode oferecer é o possível 
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constrangimento que o senhor/senhora poderá ter devido ao seu diagnóstico, mas 

garantimos sigilo absoluto e que sua identificação para análise dos dados da pesquisa 

será realizada na forma de numeração, assim, não constará no protocolo da pesquisa seu 

nome ou qualquer outra forma que o identifique individualmente. Para a sua 

participação será necessário o acesso ao seu prontuário médico, o mesmo só será 

manuseado por pesquisadores participantes da pesquisa, todos os dados obtidos serão 

tratados de forma sigilosa. 

Estou esclarecido quanto ao direito de excluir meu consentimento a qualquer fase do 

processo e que será garantido o sigilo da minha identidade, sem qualquer prejuízo da 

minha imagem de acordo com a resolução nº 466/12, do Conselho Nacional de Saúde. 

Declaro consentir livremente em participar da pesquisa e permito ainda que os 

pesquisadores utilizem os resultados da análise de dados, inclusive para divulgação e 

publicação, sem, contudo, desrespeitar o meu direito à privacidade. 

Aracaju/SE, _____ de ______________________ de 20___.  

 

_____________________________________________________________ 

Voluntário da Pesquisa 

 

_____________________________________________________________ 

Prof. Dr. Francisco de Assis Pereira 

 

_____________________________________________________________ 

Aluno: Luan Fellipe Bispo Almeida 
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ANEXO B - FICHA DE COLETA DOS DADOS 

 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SERGIPE 

CENTRO DE CIÊNCIAS BIOLÓGICAS E DA SAÚDE 

DEPARTAMENTO DE MEDICINA 

 

 

AVALIAÇÃO DO NÍVEL SÉRICO DE SÓDIO EM PACIENTES 

COM HIV/AIDS 
 

IDENTIFICAÇÃO: 

Grupo: GS (   )     GC (   )                                  Paciente número:______________ 

Tempo de diagnóstico:________  Tempo de tratamento:________      Idade:________ 

Gênero: M (   )   F (   )    Cor: B (   )   NB (   )   Peso:_____  Altura:_____ IMC:_______ 

 

MEDICAÇÕES EM USO: 

______________________________________________________________________

______________________________________________________________________

______________________________________________________________________

______________________________________________________________________

______________________________________________________________________

_____________________________________________________________________ 

 

DIAGNÓSTCOS ASSOCIADOS: 

______________________________________________________________________

______________________________________________________________________

______________________________________________________________________

______________________________________________________________________

______________________________________________________________________

_____________________________________________________________________ 

 

 

 



66 
 

DADOS LABORATORIAIS: 

 

    PARÂMETROS      RESULTADOS PARÂMETROS RESULTADOS 

UREIA  PROTEÍNAS TOTAIS  

CREATININA  ALBUMINA  

SÓDIO  GLOBULINA  

POTÁSSIO  TGO  

ALBUMINA  TGP  

CD4   GAMA-GT  

CARGA VIRAL  TSH  

HEMÁCIAS  T4L  

HEMOGLOBINA  COLESTEROL TOTAL  

HEMATÓCRITO  HDL  

LEUCÓCITOS  LDL  

PLAQUETAS  TRIGLICERÍDEOS  

 


