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( ) acidose metabdlica compensada
() acidose mista
* Uma mulher de 44 anos foi admitida no pronto atendimen-
to em coma, com T = 38°C, PA= 90 x 60 mmHg, FR = 29
rpm, com odor cetonico e glicoceto urindrio +++, Na + =
131, Cl=92,U =100, Cr = 1,0. A gasometria arterial revelou
pH = 7,23, PCO, = 30, BIC = 8.
a) Qual distirbio 4dcido-base essa paciente apresenta e
qual sua causa?
() acidose metabdlica compensada — lesdo renal aguda
pré- renal
() acidose mista — cetoacidose diabética
( ) acidose metabdlica e alcalose respiratoria — cetoacidose
diabética
() acidose mista — lesdo renal aguda pré-renal + coma
b) Qual o anion gap do paciente e o que ele representa?
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INTRODUCAO

O volume de fluido extracelular é mantido em limites bastante
estreitos no ser humano normal, apesar dos grandes desafios dieté-
ticos de ingestdo de dgua e sal durante o dia. O volume plasmatico,
por sua vez determinado pelo volume de fluido extracelular total e
sua distribui¢do nos compartimentos extracelular total e a sua distri-
bui¢dao nos compartimentos extra e intracelulares de acordo com os
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preceitos da lei de Starling, também se mantém curiosamente cons-
tante, mesmo exposto as variagoes dietéticas a que o corpo humano
¢ arbitrariamente submetido.

Na clinica, o balango de dgua e eletrélitos é pouco entendido,
sendo que erros de prescri¢do e condutas, tanto para excesso quanto
para deplegdo, acabam por contribuir para elevar a morbi-mortali-
dade relacionada.

A terapia de reposi¢cao de fluidos tem sido adotada por pelo
menos 200 anos e se mantém como um interven¢ao fundamental no
cuidado do paciente grave, porém, maior rigor e critério na indica-
¢do de medidas de ressuscitagdo volémica devem ser incorporadas na
rotina de paciente critico.!

Mesmo contando com defesas rigorosas para o controle de dgua
e eletrélitos, visando sempre a salvaguardar o volume do fluido
extracelular, sendo, portanto os rins os responsaveis primdarios pela
regulacio de fluidos e eletrdlitos, mudangas agudas ou cronicas
podem resultar em distirbios eletroliticos multiplos.

Neste capitulo, serdo abordados os distiirbios de sédio, potissio,
magnésio, fosforo e cilcio.

EQUILIBRIO HIDROELETROLITICO

A dgua representa aproximadamente 60% do peso corporeo de um
adulto, sendo distribuida em dois grandes compartimentos liquidos: o
compartimento intracelular, que corresponde a aproximadamente dois
ter¢os do total de dgua e é representado pelo liquido no interior das
células, denominado liquido intracelular (LIC); e o compartimento
extracelular, que equivale a aproximadamente um ter¢o da d4gua corpo-
ral total e é formado pelos liquidos fora das células, chamado liquido
extracelular (LEC). O LEC compreende os compartimentos intersticial
e intravascular e é representado pela soma do volume plasmatico e do
volume de hemadcias (parte integrante do compartimento intracelular),
que corresponde ao volume sanguineo. Uma pequena parte do LEC se
distribui pelas cavidades pericardica, pleural, peritoneal e sinovial. O
conjunto desses fluidos é denominado terceiro espaco.*?

A composigdo eletrolitica dos liquidos extracelular e intracelular
estd representada na Tabela 33.1.

DISTURBIOS HIDROELETROLITICOS NO PACIENTE CRITICO ﬁ

Tabela 33.1 Composicao idnica do plasma, do liquido extracelular e do liquido
intracelular.
fons Plasma Liquido extracelular ~ Liquido intracelular
mEGL  mEq/kg/H,0 mEq/L mEg/kg/H,0
Cations
Sadio (Nav) 142,0 151,0 144,0 +10,0
Potassio (K*) 4,0 4,3 4,0 156,0
Calcio (Ca*?) 50 54 2,5 13,3
Magnésio (Mg**) 3,0 3,2 1,5 26,0
Total 154,0 163,9 152,0 195,3
Anions
Cloro (CI) 103,0 109,7 114,0 +2,0
Bicarbonato (HCO,") 27,0 28,7 30,0 + 8,0
Fosfato (HPO,") 2,0 2,1 2,0 95,0
Sulfato (SO,) 1,0 1.1 1,0 20,0
Acidos organicos 5,0 53 5,0 =
Proteinas 16,0 17,0 0,0 55,0
Total 154,0 163,9 152,0 180,0

A seguir, serdo abordados os balangos de dgua e eletrélitos em seus
respectivos compartimentos.

BALANCO DE AGUA

Uma das maiores dificuldades encontradas em pacientes criti-
camente enfermos é a manutencdo adequada do balango entre os
volumes dos liquidos extracelular e intracelular.®

O balango de dgua ocorre em condi¢des normais por meio da regula-
¢do entre perdas e ganhos, devendo esses valores ser correspondentes.4”

Um adulto perde dgua para o meio externo por meio da diurese
(aproximadamente 1,5 L/dia), das fezes (cerca de 100 mL/dia) ¢ da
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chamada perda de dgua imperceptivel representada pela evapora-
¢io da pele e do ar umidificado que é exalado (cerca de 900 mL/
dia). Dessa forma, para repor as perdas didrias, um adulto deve
ingerir aproximadamente 2,5 L de dgua proveniente de liquidos e
alimentos, que é acrescentada a geragdo endogena de dgua por meio
do metabolismo. Assim, ocorre o equilibrio entre os 2,5 L ganhos e
os 2,5 L perdidos, sendo esses valores médios, uma vez que ocorre
enorme variagdo de individuo para individuo, dependendo princi-
palmente da ingestao.*”®

Normalmente, a urina é a principal via de perda de agua.
Porém, algumas situagbes patoldgicas, como suor em excesso,
febre, aumento de perdas gastrintestinais (diarreia, vomitos ou
aspiracdo nasogastrica), perdas eficazes do compartimento intra-
vascular para o terceiro espago (derrames pleurais ou peritoneais),
doenca hepatica e queimaduras, podem ser grandes fontes dessas
perdas.*

A monitorizagio cuidadosa de sintomas, peso, sinais vitais e
resultados de exames laboratoriais fornece pistas precoces para o
diagnéstico de distiarbios hidroeletroliticos.

A seguir, serdo abordados os distirbios eletroliticos mais comuns
no paciente critico.

DISTURBIOS DO METABOLISMO DO SODIO

A concentracio plasmatica normal de sédio varia de 135 a
145 mEg/L.” O s6dio é o ifon mais abundante do compartimen-
to extracelular e o principal determinante da osmolalidade desse
compartimento.>'? Os distirbios de sodio frequentemente acompa-
nham os distirbios de dgua, sendo as hiponatremias associadas a
quadros de hipervolemia e as hipernatremias ligadas a deplecao de
agua.

A osmolalidade plasmatica, que é definida pela homeostase de
agua total do corpo, é determinada pelo nimero de particulas pre-
sentes em um quilograma de plasma. Ela é calculada em nmol por
litro por meio da seguinte férmula:

Osmolalidade = 2 x sddio + ureia = glicose
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E possivel notar, pela prépria férmula que organiza a estrutura
quimica da osmolalidade, que o sddio é o ion mais prevalente do
fluido extracelular.!

A concentragdo total de sédio corporal é primariamente extra-
celular e depende de qualquer aumento na tonicidade que estimule o
centro da sede e a secre¢io de hormoénio antidiurético. O hormoénio
antidiurético (ADH) age nos receptores V2 e nos tiibulos renais, esti-
mulando a reabsorg¢do de dgua.!

O oposto ¢é verdadeiro: situagoes de inibicio do centro da sede e
secre¢ao do ADH resultam em aumento da diurese.

HIPONATREMIA

A hiponatremia é caracterizada por valores de sédio plasmatico
menores que 135 mEqg/L. A causa mais frequente é o excesso de dgua
no plasma, porém, pode ocorrer também por reducio de solutos (Na
ou K) ou, ainda, pela combinagiao de ambos. O sédio e os dnions que o
acompanham sdo responsaveis por praticamente toda a atividade osmo-
lar do plasma. Por esse motivo, a hiponatremia pode estar associada a
hiposmolalidade.?*!° As principais causas sdo classificadas de acordo com
o distirbio basico (Quadro 33.1).1213

Quadro 33.1 Causas de hiponatremia.

Déficit de sddio

— Queimaduras

— Sudorese excessiva

— Vomitos, diarreias, uso excessivo de laxantes, sonda nasogastrica aberta
— Hipoaldosteronismo

Excesso de dgua

— Administracdo excessiva de solugGes endovenosas hipotonicas

— Ingestdo excessiva de agua, como em alguns distdrbios psiquiétricos
- Secrecdo inapropriada de hormonio antidiurético (ADH)

— Insuficiéncia cardiaca

- Cirrose hepatica

— Insuficiéncia renal
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A principal complicagio da hiponatremia ¢ a disfunciao neu-
rologica. A perda de dgua do LEC para o LIC na hiponatremia
leva ao entumescimento celular e pode desencadear manifestacoes
neurologicas. '

As manifestacdes clinicas incluem cefaleia, nduseas, anore-
xia, desorientacdo, letargia, fraqueza, ciibras, convulsdo, pupilas
fixas, anisocoria, diminuicdo de reflexos tendineos profundos e
C01.1.121-4,10,13

Sdo descritos também casos de pacientes com hiponatremia,
cuja volemia ndo estd nem expandida nem reduzida e que sdo, pelo
menos do ponto de vista clinico, pacientes euvolémicos. Entre elas
destacam-se a deficiéncia de glicocorticoide, o hipotireoidismo, a
psicose e a hiponatremia pds-operatoria.

Assim, a maioria dos paciente com hiponatremia é assintomatica.
As manifestacoes varidveis ocorrem apenas com concentracao de Na
abaixo de 125 mEq/L e dependem do sexo, da idade, da magnitude
e da rapidez do processo. Pacientes idosos e criangas com hiponatre-
mia desenvolvem sintomas mais exacerbados.

A mortalidade descrita para casos de hiponatremia aguda assin-
tomdtica chega a 55%. A mortalidade hospitalar registrada é de
8%-14—17

Tratamento de hiponatremia

O tratamento inicial de pacientes com hiponatremia que sdo
assintomaticos e possuem concentra¢ido plasmatica de sodio acima
de 120 mEq/L consiste na corre¢do gradual do sédio com restri¢ao
de dgua ou na administragao de solugio salina isotonica.

A restricdo de dgua é terapia primdria em estados edematosos
(insuficiéncia cardiaca, cirrose), polidpsia primdria, sindrome de
secre¢do inapropriada do hormoénio antidiurético (SIHAD) e insu-
ficiéncia renal. A restri¢ao de 50 a 60% de fluidos pode ser reque-
rida para induzir um balango negativo. A administragdo de cloreto
de sédio utilizando solugdo salina isotonica ou aumento de sal na
dieta é dada para pacientes com deplecio de volume, insuficiéncia
adrenal e alguns casos de SIHAD. Em estados de deple¢do de volu-
me, a infusdo de solugdo fisiologica a 0,9% (concentragio de sodio
de 154 mEg/L) aumenta a concentracao de sodio plasmatico em 1
mEq/L para cada litro ou fluido infundido, causa eventual aumento
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de volume e remove o estimulo do ADH, permitindo que o excesso
de dgua seja excretado.'®"”

Em pacientes sintomaticos ou com hiponatremia grave (concen-
tragao plasmatica de sodio abaixo de 110 a 115 mEq/L), a infusdo de
solugdo salina hipertonica pode ser indicada com cuidadosa elevagdo da
concentragao plasmdtica de sodio a fim de evitar a sindrome de desmie-
linizagdo osmética decorrente da rapida concentracao da hiponatremia.
A abordagem adequada para a terapia da hiponatremia é aumentar a
concentra¢ao plasmatica de sddio em menos do que 10 mEq/L nas pri-
meiras 24 horas e menos que 18 mEq/L nas primeiras 48 horas. Para
nio exceder essa meta, o déficit de sdédio deve ser calculado.®1820

Déficit de Na* (mEq) = 0,6 x peso x (140 — Na* medido)

A indicagdo para uma terapia inicial mais agressiva pode ser
requerida em pacientes com hiponatremia aguda com graves anor-
malidades neurolégicas ou hiponatremia sintomdtica em razio
de causas que tenham sido associadas com herniacio cerebral,
na qual o risco de atraso na terapia ¢ maior do que o risco da
rapida corre¢do. Nessas situagdes, a corre¢do de 1,5 a 2 mEq/L é
indicada nas primeiras trés a quatro horas ou até a resolugdo dos
sififontias 20

HIPERNATREMIA

A hipernatremia se caracteriza por valores de sodio plasmatico supe-
riores a 145 mEq/L e estd associada ao aumento da osmolalidade."? Geral-
mente estd associada ao manejo inapropriado de volume, uso excessivo de
diuréticos, diabetes mellitus e doengas febris.'” As causas da hipernatremia
sao classificadas de acordo com o distirbio basico (Quadro 33.2).1%1223

Quadro 33.2 Causas de hipernatremia.

Déficit de sddio

~ Ingestdo dietética excessiva de sodio

- Administracdo de solugdes parenterais hipertonicas

— Excesso de bicarbonato de sodio em ressuscitagdo cardiopulmonar
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Déficit de agua

— Diarreia intensa

— Queimaduras

— Perda imperceptivel e intensa de dgua

~ Diurese osmética

— Diabetes insipidus (central ou nefrogénico)
— Lesdo tubular renal

A sede estd sempre presente na hipernatremia. Em geral,
esse distirbio ndo se desenvolve a menos que os osmorrecepto-
res que regulam a sede estejam danificados ou que o paciente
ndo tenha livre acesso a dgua ou apresente alteracio no nivel de
consciéncia, %1023

As manifestag¢oes clinicas que podem estar associadas a desidra-
tagdo sdo sede (quando o paciente estd consciente), taquicardia, pele
e mucosas secas e hipotensdo arterial.*'* Quando associadas ao siste-
ma nervoso central (SNC), podem causar confusio, letargia, espasmo
muscular, hiper-reflexia, espasticidade e convulses.*!%13

Tratamento da hipernatremia

A hipernatremia é mais frequente por um déficit de dgua oca-
sionado por perdas gastrointestinais, na urina, ou através do trato
respiratorio sem reposicdo adequada. O tratamento inclui a correcio
do déficit de agua livre, de forma cautelosa, pois a correcio muito
rapida da concentragdo plasmiética de sodio pode ser tio perigosa
quanto o persistente estado de hipernatremia.”**

O déficit de agua livre no paciente hipernatrémico deve ser cal-
culado e reposto com fluido hipotdnico (glicose a 5% ou solugio
fisiologica a 0,45%), fornecendo um balango positivo de dgua livre,
por isso a utilizacdo de fluidos pobres em eletrélitos.’

Déficit de dgua (litro) = (Na* medido - 140) x 0,6 x peso/140
A reposi¢do deve ocorrer em 48 h e a taxa mdxima segura na

qual a concentra¢do plasmidtica de sédio pode ser corrigida é < 0,5
mEq/L por hora e ndo mais de 12 mEq/L por dia.***

-
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Os eletrolitos plasmaticos devem ser dosados a cada quatro
horas e a reposi¢io deve ser continua para determinagio de um
balango hidrico positivo.”

No diabetes insipidus, o tratamento da hipernatremia tem por
objetivo além da normalizagdo da concentragio plasmatica de sédio,
a reducio da polidria. Recomenda-se a reposi¢do hormonal com
acetato de desmopressina (DDAVP), deve-se iniciar a administragdo
intranasal de 0,05 a 0,1 ml de DDAVP ou alternativamente a vaso-
pressina aquosa via subcutinea na dose de 0,05 a 0,1 unidade/kg,
com repeti¢do da dose a cada 4 ou 8 horas, se necessario. O controle
da concentragdo plasmatica de sodio e da osmolalidade devem ser
realizados a cada quatro horas até estabilizagdao do quadro.’

DISTURBIOS DO METABOLISMO DO POTASSIO

O potassio é o cation mais importante do LIC e o principal
responsavel pela manuteng¢io do volume intracelular.’’ Embora sua
concentracio esteja reduzida no LEC, o nivel sérico de potdssio nesse
compartimento € mantido em limites estreitos (3,5 a 5,0 mEq/L).
Também é importante observar que variagdes modestas na concen-
tracdo extracelular podem ter graves consequéncias. %2526

Para manter o balango de potdssio, é necessario eliminar
praticamente a mesma quantidade ingerida desse ion. A excregdo
renal é a principal via de elimina¢do (aproximadamente 90%) e
depende prioritariamente do fluxo intraluminal do tabulo distal.
Dessa forma, a simples elevagdo de volume urindrio por meio de
diuréticos pode aumentar a excre¢dao de potassio. O restante (10%)
é eliminado pelo trato gastrintestinal, podendo ser superado em
situacoes como diarreia.'®?’

Diversos mecanismos controlam a excre¢do renal de potassio:

1. A diferenca entre a concentragio de potdssio entre a luz do
tibulo e a célula: essa diferenca favorece a saida de potassio
do cendrio intracelular para o extracelular.

2. A oferta de sédio ao néfron distal: a entrada de sodio para den-
tro da célula estimula a secregdo de potassio. Ao mesmo tempo,
estimula a Na*/K* ATPase por causa do aumento do sédio intra-
celular, o que aumenta o contetido de potdssio intracelular.
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3. O fluxo intraluminal de potdssio: apenas a quantidade de
fluxo intraluminal no néfron distal representa estimulo para
secre¢ao de potdssio.

4. Equilibio acido-base: na alcalose, a secre¢do de potissio
aumenta. Na acidose, depende se é aguda ou crénica. Na
acidose aguda, a secrecio de potassio diminui e, na acidose
cronica, aumenta.?’

HIPOCALEMIA

A hipocalemia é definida por uma concentragio plasmatica infe-
rior a 3,5 mEq/L e é um dos disturbios mais observados em adultos.?

Algumas drogas, como anfotericina B e diuréticos usados de
forma abusiva, promovem grandes perdas de potdssio pelo aumento
da secregdo desse cation. Ao se corrigir a deficiéncia insulinica de
pacientes diabéticos em cetoacidose, pode ocorrer hipocalemia grave
em razdo do movimento do fon para o LIC caso ndo haja reposicio
de potdssio. Baixos niveis de magnésio também tém sido apontados
como causa de perda renal.> Qutros fatores desencadeantes da hipo-
calemia estao descritos no Quadro 33.3.10.12.28

Quadro 33.3 Causas de hipocalemia.

Perdas gastrintestinais
— Diarreia, uso excessivo de enemas e laxantes
— Vomitos prolongados, sonda nasogéstrica aberta

Ingestao ou absor¢édo inadequada
- Anorexia
— Alcaolismo agudo

Perdas urindrias

— Terapia diurética prolongada
— Politiria

~ Nefropatias perdedoras de sal
— Acidose tubular renal

— Pielonefrite

~ Hiperaldosteronismo

- Hipomagnesemia

hd
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Desvios hidroeletroliticos

— Maior disponibilidade de insulina (endégena ou exdgena)
— Alcalose metabdlica

— Atividade beta-adrenérgica aumentada

Outros
— Dialise
— Plasmaferese

As manifestagbes clinicas incluem fraqueza muscular, parestesias,
caibras, diminui¢do da motilidade intestinal, letargia, coma, paralisia
da musculatura respiratéria, arritmias e alteragdes eletrocardiografi-
cas tipicas com depressdo do segmento ST, achatamento da onda T e
aumento da onda U.%10:12.26
E importante ressaltar que a hipocalemia também induz dis-
tirbios no sistema renal, como a redugio do fluxo plasmitico e da
filtragdo glomerular. Isso pressupde que a hipocalemia predispoe a

isquemia renal e a nefrotoxicidade de drogas.?’

Tratamento da hipocalemia

Ap6s diagnosticada a hipocalemia, além da correcio do distirbio
primdrio (tratamento de perdas gastrintestinais excessivas, suspensio
do diurético etc.), pode ser necessiria a reposi¢io do potissio.

A forma mais segura e adequada de repor potissio ¢ em multiplas
e pequenas doses, com dosagem de potdssio sérico a cada trés ou seis
horas. A reposi¢io, feita com cloreto de potissio, pode ser via oral, e
cada dose ndo deve ultrapassar 20 a 40 mEq de potassio. Pode ser tam-
bém por administragdo endovenosa, quando o paciente exige reposicdes
mais rapidas, como em cirurgia de emergéncia ou em pacientes graves,
com alto risco de desenvolvimento de arritmias cardfacas (infarto agudo
do miocdrdio, intoxicagdo digitalica, hipoxia etc.).5151?

A velocidade de infusio mdxima recomendada para reposicio
de potdssio intravenoso (IV) varia de 10 a 20 mEq/hora. A reposigio
deve ser acompanhada de monitorizagio eletrocardiogrifica e reali-
zada em cateter central; quando por veia periférica, o fluido de repo-
si¢ao deve ser mantido numa concentragio de 40 mEq/L ou menos.
O potassio deve ser preferencialmente administrado em solucio
fisiologica, pois a solugio glicolisada estimula a liberagdo endogena
de insulina, transportando o potdssio para o meio intracelular.®*
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Em situacdes de hipocalemia refrataria a administragio de potas-
sio, o nivel sérico de magnésio deve ser mensurado, pois a hipomag-
nesemia dificulta a corre¢io da hipocalemia. O uso de diuréticos
poupadores de potassio pode ser considerado para prevenir perdas
de potassio principalmente em pacientes que recebem simultaneamen-
te digitdlicos e diuréticos para tratamento da insuficiéncia cardiaca

congestiva.”

HIPERCALEMIA

A hipercalemia é caracterizada por uma concentragio de potds-
sio sérico superior a 5,0 mEq/L.** Como a principal via de excregao
de potéssio ¢ renal, as causas mais comuns de hipercalemia ocorrem
quando o rim perde essa capacidade, o que ocorre na vigéncia de
doenca renal ou lesdo renal aguda (Quadro 33.4).123%

Quadro 33.4  Causas de hipercalemia.

Aporte excessivo de potassio
— Ingestao dietética excessiva
~ Reposicdo intravenosa de potassio

Aumento da liberagao de potassio pelas células
— Acidose metabolica

— Pseudo-hipercalemia .

— Destruicdo celular macica (trauma, queimaduras)
— Deficiéncia de insulina

— Hiponatremia

Excrecdo deficiente de potdssio
— Insuficiéncia renal cronica

— Lesdo renal aguda

— Hipoaldosteronismo

— Obstrugdo intestinal

Drogas

— Diuréticos poupadores de potassio
— Succinilcolina

— Intoxicagdo digitalica

R
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As manifestagoes clinicas sdo semelhantes aquelas descritas
para a hipocalemia e caracterizam-se por parestesias e paralisia
rpuscular; repercussoes cardiacas, como hipotensdo, bradicardia
fibrilagio ventricular e parada cardiaca; alteracoes eletrocari
diograficas com onda T apiculada; prolongamento do intervalo
P-R; alargamento do complexo QRS e ondas P diminuidas ou
ausentes; e diminuicio da amplitude da onda R. Os achados
eletrocardiograficos antecedem a fibrilagdo ventricular e a
morte. A Figura 33.1 apresenta um esquema representativo das
alteracgdes eletrocardiograficas de acordo com o nivel sérico de
pOtéSSiO.4'10’12’23’26
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Figura 33.1 Tracado eletrocardiografico.

Tratamento da hipercalemia

O grau de elevagdo do potissio e a gravidade das alteragoes
eletrocardiogréficas determinam a conduta adequada para o trata-
mento da hipercalemia. Os efeitos eletrofisiologicos dela devem ser
combatidos a0 mesmo tempo em que podem ser utilizadas medidas
Femporérias que promovam o transporte de potdssio para o espago
intracelular até que a causa seja resolvida ou até que se utilizem
medidas efetivas para a remogdo do potassio.”*

O gluconato de cilcio, apesar de ndo reduzir o potassio sérico,
antagoniza a agdo dele na membrana celular, reduzindo o automo-
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tismo cardiaco e aumentando a velocidade de condugdo do estimulo,
evitando arritmias cardiacas. Deve ser administrado lentamente em 2
a 3 minutos por via intravenosa (IV) em infusdo de 10 mL de solugdo
a 10%. A dose pode ser repetida em 5 minutos se as alteragoes no
eletrocardiograma persistirem,”*¥

A utilizacio de diuréticos tiazidicos e de alga ajudam a reduzir o
potassio corporal total através do efeito caliurético dessas drogas, porém
é necessario que o paciente tenha alguma fungdo renal para que o diureé-
tico chegue ao local de agdo e para que exista algum aporte de sddio aos
tibulos distal e coletor para haver secre¢do de potassio.”*"

A resina poliestirenossulfona de célcio promove a quelacao do
potéssio, trocando cilcio por potdssio na luz intestinal, reduzindo
os niveis extracelulares de potassio. Pode ser feito por via oral, um
envelope de 30 g de resina em p6, diluidos em dgua e manitol 20%
(20 a 50 mL), para evitar constipagdo e fecalomas que sdo comuns
em dilui¢des s6 com dgua ou, ainda, a resina pode ser administrada
via retal (enema com retengio de 45 minutos).”**

Em pacientes com insuficiéncia renal ou naqueles em que as outras
medidas nio foram eficientes, a didlise é recomendada.”*

DISTURBIOS DO METABOLISMO DO MAGNESIO

O magnésio (Mg?*) é o segundo ction mais abundante no corpo
humano. Apenas 1% do Mg total se encontra no fluido extracelular.
Os niveis plasmaticos normais de Mg?* variam de 1,3 a 2,1 mEq/L."2

HIPOMAGNESEMIA

A hipomagnesemia é definida por uma concentragdo plasmatica
inferior a 1,3 mEg/L. A incidéncia desse distirbio em UTI chega a
60%. A nutri¢do, a hipoalbuminemia e o uso de aminoglicosideos
sido os fatores que mais contribuem para essa alta incidéncia. As cau-
sas mais comuns estdo descritas no Quadro 33.5.1%

As perdas de Mg?* podem ser causadas por redugdo na ingestao
ou na absor¢io intestinal ou ainda das perdas pelo trato gastrintes-
tinal, rins, pele etc.*

' {
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Quadro 33.5 Causas de hipomagnesemia.

Perdas gastrintestinais

— Baixa ingestdo (o magnésio estd presente em nozes, cereais, vegetais verdes e carnes)
— Aspiragdo gastrica

— Vomitos

— Quadros de md absorgao intestinal

Perdas renais

~ Diuréticos

— Disfungdo da alca de Henle

— Cetoacidose diabética

— Drogas (anfotericina B, ciclosporina, cisplatina)
— Hipercalemia

— Hiperaldosteronismo

— Alcoolismo

— Sepse

As manifestagdes clinicas sdo caracterizadas por convulsoes,
tremores, arritmias ventriculares, hipocalemia, hipocalcemia e altera-
¢oes eletrocardiograficas, como alargamento do QRS, prolongamen-
to do intervalo PR e inversdo da onda T.*!2!

Tratamento da hipomagnesemia

O tratamento deve incluir a corre¢do da causa subjacente e
reposigdo conforme a gravidade da deple¢io. Em casos graves,
como em pacientes apresentando convulsdes ou arritmias cardiacas,
recomenda-se infusio de 200 mg de sulfato de magnésio em 100
mL de solugdo salina isotonica em 10 minutos. Uma nova dosagem
dos niveis de magnésio deve ser realizada em 30 minutos, podendo-
se repetir a dose caso haja necessidade.”!

Para prevenir a hipomagnesemia em pacientes com nutri¢do
parenteral, pode ser adicionado 100 mg de sulfato de magnésio a
solugdo. Na reposi¢do oral, deve-se dar preferéncia ao 6xido ou
aos sais de gluconato ou cloreto, em razio do fato de o hidréxido
e o sulfato serem laxantes.”!
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HIPERMAGNESEMIA

A hipermagnesemia é definida por uma concentracdo plasmatica
superior a 2,1 mEq/L. Uma vez que o rim é o principal responsavel por
sua excrecdo, a hipermagnesemia se desenvolve em casos de insuficién-
cia renal ou uso abusivo de magnésio sob a forma de antiacidos, laxa-
tivos e enemas. Outras causas estdo descritas no Quadro 33.6.1%%

Quadro 33.6 Causas de hipermagnesemia.

Administracdo excessiva de magnésio
— Medicamentos (antiacidos e laxantes)
- Hiperalimentacdo

Reducdo da excrecdo
— Insuficiéncia renal

Outros

— Cetoacidose diabética

— Insuficiéncia suprarrenal
— Estados hipercatabolicos
— Hipercalcemia

Suas manifestacdes clinicas incluem diminui¢do de reflexos ten-
dineos profundos, quadriplegia flacida, paralisia respiratoria, arrit-
mias, hipotensao e bradicardia.»'*?!

A hipotensdo, uma das primeiras manifestacdes da hipo-
magnesemia, estd acompanhada de rubor cutineo e se refere a
vasodilatacdo da musculatura lisa do vaso e a inibi¢dao da libera-
¢do de noradrenalina pelos nervos pds-ganglionares simpaticos.
Alteragoes eletrocardiograficas sao comuns, porém inespecificas e
incluem prolongamento dos intervalos PR, QRS e QT e mudancas
na onda T.*

Tratamento da hipermagnesemia
Pacientes com niveis de magnésio sérico superior a 4 mEgq/L
devem ser tratados com base no controle renal de cation, incluindo
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expansio volémica e diuréticos de algca. Em casos de risco de morte,
recomenda-se a infusio de 100 a 200 mg de gluconato de cdlcio
(age como antagonista do magnésio) em 5 a 10 minutos. A dialise
também pode ser indicada.”?!

A entrada do magnésio para dentro da célula pode ainda ser

promovida pela associagdo de insulina e glicose.”

DISTURBIOS DO METABOLISMO DO CALCIO
E DO FOSFORO

A maior parte do fosfato e do cilcio corporal se encontra
como hidroxiapatita, o principal mineral que constitui os 0ssos.
No plasma, 40% do calcio esta ligado as proteinas plasmaticas,
15% esta complexado com citrato, sulfato ou fosfato e 45%
encontra-se sob a forma ionizada, que representa a fragiao fisio-
logicamente ativa importante no transporte e na transmissio de
sinais celulares. Cerca de 85% do fésforo encontra-se no esquele- ;
to, enquanto o restante (15%) encontra-se no fluido extracelular.
Apesar da existéncia dessa pequena fragdo de calcio e fésforo no
plasma, é a concentragdo de cdlcio i6nico e fésforo inorganico que
apresenta importante atividade fisiolégica e encontra-se sob con-
trole hormonal mediado pelo paratorménio (PTH) e pela vitamina
D, que afetam a absorgdo intestinal, formacdo e reabsor¢do dssea
e excre¢do urindria, 103!

A concentracio normal de célcio i6nico normal é de 1,1 a 1,4
mmol/L ou 4,4 a 5,6 mg/dL.> A concentragao de fosforo é de aproxi-
madamente 2,5 a 4,5 mg/dL."?

HIPOCALCEMIA |

idbnico inferior a 1,1 mmol/L. As causas estio descritas no Qua-
dro 33.7 e podem estar associadas a alteracbes da vitamina D e
PTH, sepse ou disturbios que levam a diminui¢do do cdlcio i6nico
por sua ligacdo dentro do espaco vascular ou sua deposi¢do em

A hipocalcemia se caracteriza por uma concentragdo de célcio
tecidos. 101231 |
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Quadro 33.7 Causas de hipocalcemia.

Ingestao ou absorgao inadequada de célcio

~ Deficiéncia de vitamina D

— Anorexia

— Insuficiéncia renal cronica (ndo ha producdo de calcitriol)

— Ma absor¢éo intestinal (etilistas)

— Doenga hepatica cronica (deficiéncia na 25-hidroxilagao da vitamina D)

Reducao na reabsorcao dssea
~ Hipoparatireoidismo

Eliminagdo excessiva de calcio
— Diuréticos de alca na presenca de hipoparatireoidismo

Hiperfosfatemia
Rabdomiélise
Drogas anticonvulsivantes

Quelagéo no sangue
— Uso de citrato de sédio para anticoagulacao (plasmaferese e hemodidlise)
~ Produgdo de lactato na sepse e isquemia tecidual

As manifestagoes clinicas mais frequentes sdo tetania, espasmos
musculares, sinais de Chvostek ou Trousseau, convulsio e alteracoes
cardiovasculares, como bradicardia e prolongamento do intervalo
Q-T ao eletrocardiograma (ECG).»!1%12:31

Tratamento da hipocalcemia

A reposi¢do deve acompanhar os niveis de cdlcio idnico a fim
de evitar hipercalcidria e risco de nefrolitiase.” Deve-se ter cautela
com relagdo a infusio de cdlcio em pacientes em uso de digitdlicos
(predisposi¢do a toxicidade), evitar a infusio de célcio juntamente
de bicarbonato (risco de precipitagdo) e poder apresentar irritagio
endovenosa em solugio muito concentrada.’!

A abordagem inicial pode ser feita com infusdo de 100 a 200 mg
de célcio elementar (eleva o cilcio i6nico em cerca de 0,5 a 1 mmol)
por um tempo ndo inferior a 10 minutos, seguida de infusdo de 0,3
a 2 mg/kg/h na forma de gluconato de cédlcio (1 g em 10 mL corres-
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ponde a 90 mg de calcio elementar) ou na forma de cloreto de cilcio
(1 g em 10 mL corresponde a 272 mg de calcio elementar).”

Podem ser observados efeitos colaterais resultantes de sua admi-
nistra¢do, como hipertensdo, ndusea, vomito, rubor cutineo e bra-
dicardia.’

HIPERCALCEMIA

A hipercalcemia se caracteriza por niveis de calcio idnico superio-
res a 1,4 mmol/L. Embora muitas doengas possam levar a hipercalce-
mia, 80 a 90% dos casos estdo relacionados a hiperparatireoidismo
primdrio e doengas neopldsicas.'” Outras causas estdo descritas no
Quadro 33.8.101231

Quadro 33.8 Causas de hipercalcemia.

Ingestao ou absorcao excessiva de calcio
— Aumento da ingestao de vitamina D

— Uso em excesso de suplementos de calcio
— Producdo aumentada de calcitriol

Aumento da reabsorcao 6ssea

— Imobilizagéo prolongada

— Doengas malignas (carcinoma de mama, mieloma miltiplo)
— Reducdo da excrecao renal

— Insuficiéncia renal apds rabdomiolise

~ Diuréticos

— Insuficiéncia adrenal

Hiperparatireoidismo

Hipofosfatemia

Suas manifestaces clinicas incluem constipagdo intestinal,
nauseas e vomitos, cdlculos urindrios, calcificagio de tecidos moles,
confusdo, coma e alteracdes cardiovasculares, como aumento da
contratilidade miocérdica, hipertensdo arterial e encurtamento do
intervalo Q-T ao ECG.*'*!

%‘_—;
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Tratamento da hipercalcemia

O tratamento inclui identifica¢do da causa subjacente, expansio
de volume plasmatico e inibi¢do da reabsorcdo éssea com o uso de
drogas.’

Pacientes com hiperparatireoidismo podem ser curados através
da cirurgia com remogdo de tecido anormal da paratireoide.®3!

A expansdo de volume plasmdtico com solu¢io salina isotonica
dilui o calcio e leva a natriurese, favorecendo a excre¢io de cilcio
pela urina.”3!

O uso de diuréticos de alga, como o furosemide, reduz a reab-
sor¢ao de calcio na porg¢do ascendente da alca de Henle. A adminis-
tragdo de solugdo salina é essencial antes do uso do furosemide, pois
esses pacientes podem se apresentar depletados de volume pela con-
digdes subjacentes as quais estdo expostos, além de a hipercalcemia
gerar efeito natriurético.’!

A mitramicina é um agente quimioterdpico, inibidor da sintese
do RNA e que tem sido utilizado no tratamento da hipercalcemia
associada a neoplasias, pois reduz a atividade osteoclastica. E infun-
dida na dose de 25 mc/kg IV em 6 horas e seu efeito sobre a hipercal-
cemia dura poucos dias, quando ela é recorrente, a nio ser que haja
controle efetivo sobre a causa,”!

Os bifosfonatos, juntamente da infusdo salina sdo utilizados
para tratar a hipercalcemia associada a malignidade. Sdio com-
postos com afinidade aos cristais de hidroxiapatita dssea e agem
inibindo a reabsor¢io e a formagio 6ssea. O etidronato (EDHP) é
um bifosfonato de primeira geragio que deve ser administrado IV
na dose de 7,5 mg/kg/dia em 4 horas por 3 a 7 dias. Como efeitos
colaterais, incluem-se a osteomalacia e as fraturas patoldgicas.®?!

Em situages em que os bifosfonatos sio contraindicados, pode-se
utilizar a calcitonina via intramuscular ou subcutinea na dose de 4 Ul/
kg. A calcitonina inibe a atividade osteocldstica e aumenta a excre¢io
urinaria de cdlcio, normalizando o cilcio em duas a trés horas.?!

Em pacientes nos quais a causa da hipercalcemia é maior absor-
¢do de calcio no intestino, o uso de corticosteroide pode ser indicado.
Sua agdo ¢ diretamente no epitélio intestinal, inibindo a absorg¢io de
calcio. Inicia-se com 1 mg/kg/dia de prednisona.®3!

A didlise estd indicada a pacientes com insuficiéncia renal, utili-
zando-se solugdes dialiticas pobres em calcio.”?!
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HIPOFOSFATEMIA

A hipofosfatemia se define por niveis plasmaticos de fésforo
inferiores a 2,5 mg/dL. As causas mais comuns estdo relacionadas no
Quadro 33.9.1231

Quadro 33.9 Causas de hipofosfatemia.

Ingestdo ou absor¢ao inadequada

— Anorexia

— Esteatorreia e diarreia cronica

— Antiacidos com aluminio e magnésio

Aumento da excrecao urinaria

— Uso de diuréticos

— Hiperparatireoidismo

— Raquitismo (defeitos tubulares na reabsorcao de fsforo)

Desvios eletroliticos (os cations sao trocados)
~ Hipomagnesemia

— Alcalose respiratoria

— Acidose metabglica

Entre as manifestagdes clinicas, destacam-se fraqueza muscu-
lar, parestesias, anemia hemolitica e trombocitopenia, raquitismo
na infincia e osteomaldcia no adulto, insuficiéncia respirato-
ria e alteracdes cardiovasculares, diminuindo a contratilidade

miocardica.®!3!

Tratamento da hipofosfatemia

A reposigio de fésforo pode ser de forma oral, numa dose de 2,5
a 3,5 g (80 a 110 mmol) didrios em doses divididas, ou de forma IV,
nao devendo ultrapassar 2,5 mg(0,08 mmol/L)/kg a cada 6 horas. A
infusdo deve ser interrompida quando os niveis de fésforo atingirem
2 mg/dL e os de cilcio estiverem menores que 8,0 mg/dL.”’

As formas de apresentagio IV incluem o fosfato de potdssio,
que contém 3 mmol/mL de fosfato (93 mg de fosforo) e 4,4 mEq de

2 |
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potassio, em ampolas de 5 e 15 mL, e o fosfato de sédio, que contém
3 mmol de fosfato (93 mg de fésforo) e 4 mEq de s6dio, em ampolas
de 15 a 30 mL.*!

Os niveis de fosforo, juntamente dos de célcio, potassio e mag-
nésio, devem ser dosados a cada 6 horas.3!

A infusdo IV pode levar a ocorréncia de arritmias cardiacas e
riscos de precipitacio com o cdlcio.!

HIPERFOSFATEMIA

A hiperfosfatemia normalmente ocorre em razio da inabilidade
de os rins excretarem o fosfato do organismo. Os niveis de fésforo
encontram-se superiores a 4,5 mg/dL. As principais causas estdo des-
critas no Quadro 33.10,'23!

Quadro 33.10  Causas de hiperfosfatemia.

Diminuicdo da excrecdo urindria
— Insuficiéncia renal aguda e cronica
~ Hipoparatireoidismo

Desvio intracelular

— Estados hipercatabolicos

- Acidose respiratdria e metahdlica

~ Lise celular (rabdomidlise, traumatismo, quimioterapia)

Uso de medicamentos que contém fésforo (laxantes e enemas)

A hiperfosfatemia grave causa hipocalcemia em decorréncia do
acimulo de cilcio e fosforo nos tecidos moles (vasos sanguineos,
pulmdo, cérnea, rins, pele € mucosas) e da inibi¢do do calcitriol. Os
sintomas geralmente estdo associados a hipocalcemia.*

Tratamento da hiperfosfatemia-

O tratamento inclui a diminuicio da absor¢do e o aumento da
excrecdo renal deste ion.

Em situagoes de lise tumoral e quimioterapia, o aumento da diu-
rese por meio da infusdo de solugio salina e uso de acetazolamida

¥
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(diurético) 500 mg a cada seis horas promove natriurese, aumentan-
do a excregdo de fosforo e alcaliniza a urina impedindo a precipita-
¢ao de cristais de acido urico.*!

Nos pacientes portadores de doenga renal cronica, a restricio de
ingestdo de fésforo em torno de 600 a 900 mg/dia, uso de quelantes
de fosforo e didlise sio métodos normalmente utilizados para trata-
mento desse disttirbio.*!

RESUMO

Os distarbios hidroeletroliticos sio comuns em pacientes graves
e, em sua maior parte, estio relacionados a patologias diversas. Os
disturbios de sodio estdo frequentemente associados aos distirbios de
agua. Dessa forma, uma vez que o s6dio é o fon mais importante do
corpo humano, néo se deve interpretar o distiirbio apenas do eletrélito
e, sim, realizar a avaliacdo em conjunto com a interpretacio do estado
volémico do paciente. Por outro lado, distirbios do potdssio estio fre-
quentemente associados a alteragdes dietéticas; contudo, em pacientes
graves, o manuseio desse eletrélito pode ser de origem iatrogénica. As
sindromes renais com redugdo da taxa de filtragdo glomerular alte-
ram a excregdo do potdssio e contribuem para a sua retencio. Sendo
assim, os cuidados a esses pacientes devem, em particular, considerar
essas variagbes que podem representar risco de morte.
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