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Resumo: Os disturbios metabolicos sdo rotina nas principais emergéncias
médicas. AlteracOes graves em pacientes na Unidade de terapia intensiva
ocorrem devido a descompensacao do equilibrio eletrolitico do corpo humano,
devido a constante luta para manter a eletroneutralidade entre cations e anions.
A gasometria arterial é um instrumento de grande valia para o diagnostico
rapido e eficiente dessas moléstias, portanto, é fundamental que um académico
de medicina saiba interpretar o resultado desta. Os eletrdlitos sdo ions que tem
como uma de suas funcdes a regulacéo da pressdo osmética. A manutencéo das
concentragdes destes ions pelos compartimentos corporais em termos de
volume e composicdo € essencial para que os eventos fisiolégicos e
bioquimicos ocorram normalmente. O célcio € essencial para a integridade e
estrutura das membranas celulares e seu desequilibrio esta envolvido em fatores
como a desregulagdo de horménios essenciais, com consequente aumento ou
diminuigdo dos niveis séricos, podendo levar a repercussdes fisiologicas. As
alteragbes pertencentes ao cloro tém uma proximidade com aquelas
relacionadas ao sédio, mas ainda assim, existem alteracfes particulares a ele,
geralmente relacionadas com o equilibrio &cido bésico. Ja o potassio é o
principal cation intracelular que regula a excitabilidade neuromuscular e a
contratilidade muscular e sua desregulacdo € intrinseca as alterac6es nos fatores
que controlam a distribui¢do transcelular. Em contrapartida, o sédio é o ion
mais importante do meio extracelular, sendo o cation em maior concentracéo
presente nesse espaco e suas alteragdes afetam diretamente o equilibrio hidrico,
a transmissdo de impulsos nervosos e a contragcdo muscular. Nesse sentido, é
de extrema importancia que o médico saiba reconhecé-los e diagnostica-los.

Descritores: Equilibrio &cido basico.; Disturbios hidroeletroliticos.;
Gasometria arterial.

Abstract: Metabolic disorders are routine of major medical emergencies and
severe changes in patients in intensive care unit occur due to decompensation
of the electrolyte balance of the human body due to constant struggle to
maintain the electroneutrality between cations and anions. Arterial blood gas
analysis is a valuable tool for the rapid and efficient diagnosis of these diseases.
It is essential for a medical student to be able to interpret the result of this
disease. Electrolytes are ions that have, as one of their functions, the regulation
of osmotic pressure. The maintenance of these ions concentrations by the body
compartments, in terms of volume and composition, is essential for
physiological and biochemical events to occur normally. Calcium is essential
for the integrity and structure of cell membranes and its imbalance is involved
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in factors such as the deregulation of essential hormones, with consequent
increase or decrease in serum levels, leading to physiological repercussions.
The changes related to chlorine have a proximity to those related to sodium, but
there are nevertheless particular changes, usually related to the acid-base
balance. Potassium is the major intracellular cation that regulates
neuromuscular excitability and muscle contractility and its dysregulation is
intrinsic to changes at the factors that control the transcellular distribution. In
contrast, sodium is the most important ion in the extracellular medium, being
the cation with the highest concentration in this space and its alterations directly
affect water balance, nervous impulse transmission and muscle contraction. So
it is extremely important that the doctors know how to identify and diagnose
them.

Keywords: Acid-base balance.; Hydroelectrolytic disturbances.; Arterial blood
gas.

Introducéo

Os eletrdlitos sdo ions presentes na agua corporal que, além de suas
fungdes especificas, exercem pressdo osmotica. Esses componentes
encontram-se em equilibrio dindmico entre os varios compartimentos
hidricos: o meio intracelular, 0 meio extracelular ou intersticio e 0 meio
intravascular. Eles sdo dotados de eletroneutralidade, isto é, a soma dos
cations equivale a soma dos anions no mesmo espago. As diferencas de
composicao ibnica entre os compartimentos resultam do transporte ativo de
ions dependente da energia liberada pelo metabolismo celular (CENEVIVA,
2008).

As trocas de agua e eletrélitos dependem do gradiente gerado entre a
pressao hidrostatica e a pressdo coloidosmatica nos capilares. Em condicdes
fisiologicas, ndo ha& variagbes importantes na composi¢do dos diversos
compartimentos. O sédio é o cation fundamental e o cloro é o anion
fundamental do espago extracelular, sem diferenca importante entre o
intersticio e 0 meio intravascular. O sddio é importante a ponto de poder
utilizar, na pratica, seu valor no plasma como referéncia na estimativa da
osmolaridade do espago extracelular. No espaco intracelular o cation
fundamental, em termos de concentracao, € o potassio, e o anion, é o fosfato
(CENEVIVA, 2008).
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Tabela 1:

Distribuicdo dos eletrolitos nos compartimentos aquosos. CENEVIVA,
2008.

Tabela I1: Distribuicio dos eletrélitos nos compartimentos aquosos (mEg/1)

Cations Intravascular Intersticial Intracelular
Na+ 143 147 14
K+ 5 - 140
Ca+ 5 2 5
Mg ++ 2 2 Y]
Total 155 155 184
Anions Intravascular Intersticial Intracelular
Bicarbonato 27 30 10
Cloretos 104 114 sl
Fosfato 2 2 80
Sulfato 1 2 2
Ac.orginicos 5 6 (o)
Proteinas 16 | 49
Total 155 155 184

A manutencdo destes compartimentos, em termos de volume e
composicao, é essencial para que os eventos fisioldgicos e bioquimicos
ocorram normalmente. Os eletrélitos dissolvidos nos fluidos corporais
realizam papéis vitais em praticamente todos os processos ligados a vida, ja
gue seus movimentos transmembrana Sao responsaveis por eventos elétricos
gue resultam na conducdo nervosa e contracdo muscular, por exemplo.
Eletrolitos também servem como cofatores essenciais em muitas reacdes
metabdlicas mediadas por enzimas. O pH dos fluidos corporais é mantido
dentro de estreitos limites, e este delicado controle é necessario para manter
a estrutura e funcdo das proteinas essenciais para a ocorréncia dos eventos
metabolicos normais (NETO, 2012).

O equilibrio hidroeletrolitico e &cido-base é mantido basicamente pelos
rins, sangue e pulmdes, com objetivo de manter a volemia, a composicao
ibnica e o pH dos fluidos corporais, para que as reacbes do metabolismo
possam ocorrer. Em diversas enfermidades, a reducdo da ingestdo ou perda
excessiva de liquidos, além de lesdes e disfungdes em diversos 6rgaos,
poderdo levar ao desequilibrio hidroeletrolitico, situacdo em que a proporcao
de liquidos e eletrélitos ndo corresponde aos niveis desejados para 0 bom
funcionamento do organismo. Independentemente do fato de tais alteragdes
serem o problema primario ou apenas manifestacdes secundarias a instalacdo
da doenca, a abordagem do paciente e muitas vezes o sucesso do tratamento,
depende de correta avaliagdo e terapia apropriada para corrigir tais disturbios
(NETO, 2012; SMELTZER, 2011; STIVANIN, 2014).

Calcio
O organismo precisa do calcio para a integridade e estrutura das membranas
celulares, condugédo adequada dos estimulos cardiacos, coagulacdo sanguinea

e formac&o e crescimento 6sseo. O calcio se encontra nos liquidos orgénicos
sob trés formas diferentes: (1) célcio ionizado; (2) célcio ndo difusivel,
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formando complexos com anions proteéicos e; (3) sais de célcio, tais como
citrato e fosfato. O calcio contido nos liquidos organicos representa uma
pequena porcentagem do calcio total (EVORA, 1999).

O célcio contido no LEC é regulado pela acdo dos horménios das
glandulas paratireoides e tireoide. O hormonio da paratireoide regula o
equilibrio entre o célcio contido nos 0ssos, a sua absorcdo pelo trato
gastrintestinal e a eliminacdo pelos rins. A calcitonina, produzida pela
tireoide, também desempenha um certo papel na determinacdo dos niveis
séricos do calcio, porque inibe sua reabsorcio dos 0ssos (EVORA, 1999).

Hipocalcemia

A principio, o ser humano nédo secreta nenhuma substancia que tenha um
importante papel hipocalcemiante. Portanto, a queda nos niveis séricos de
calcio, em geral, surge em decorréncia de faléncia de secrecdo ou da a¢&o dos
hormonios calciotroficos. Possiveis etiologias para esse desequilibrio sdo: a
perda de tecido da paratireoide apds tireoidectomia, hipoparatireoidismo
idiopatico e insuficiéncia renal (EVORA, 1999).

A reducdo dos niveis séricos de calcio idnico aumenta a permeabilidade
da membrana ao sédio e aumenta a excitabilidade de todos os tecidos
excitaveis. Essa alteracdo vai ser responsavel pelos principais sinais e
sintomas de hipocalcemia, os quais, em grande parte, decorrem do aumento
da excitabilidade neuromuscular. As manifestagdes mais frequentes sdo:
parestesia periférica e perioral, cdimbra, podendo ocorrer nos casos mais
graves laringoespasmo, convulsdo, tetania e evoluir para 6bito. A evidéncia
clinica de manifestacdo cardiaca pode ficar restrita a alteracdo no
eletrocardiograma, ocorrendo aumento do intervalo Q-T., contudo, alguns
pacientes podem apresentar taquicardia e, raramente, ocorre fibrilacao atrial
ou ventricular. No exame fisico, a presenca dos sinais de Chvostek e
Trousseau revelam clinicamente o aumento da neuroexcitabilidade
muscular. O Chvostek é positivo quando ocorrem miofasciculagfes labiais
apoOs percussdo sobre o trajeto do nervo facial. O sinal de Trousseau é
pesquisado, inflando-se, no brago, um manguito a uma pressédo de 20mmHg
acima da pressao sistdlica do paciente por trés minutos. Quando positivo,
ocorre espasmo carpofalangeano naquele membro (PAULA, 2003).

A abordagem terapéutica do paciente hipocalcémico dependera da
intensidade e da velocidade de queda dos niveis de céalcio idbnico. Em um
paciente com hipocalcemia crénica, niveis discretamente reduzidos de célcio
e pouco sintomaticos, o tratamento pode ser realizado com administracédo
oral de 2 a 4g de célcio elementar e reajuste da dose de vitamina D. Em
pacientes com sintomas e sinais evidentes de aumento de
neuroexcitabilidade, indica-se administracdo parenteral de célcio. Na
hipocalcemia moderada, administrar 0,5-1,0 mg/Kg, por hora, de célcio
elementar e associar calcio por via oral, assim que possivel. Nos casos de
hipocalcemia grave administrar 10-30ml de gluconato de célcio diluidos em
150 ml de soro glicosado a 5% por via, endovenosa durante o intervalo de 10
minutos. Em algumas situacdes, essa dose pode ser repetida, mas,
usualmente, apds administracao em bolus, segue-se a infusdo lenta e continua
de uma dose de 0,5-1,5 mg de calcio elementar/Kg por hora.
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Quando a hipocalcemia persiste, inicia-se a administracdo por via oral de 1
a 3 g de célcio elementar e de 0,5-1,0 mg/dia de 1,25(0OH), D; (PAULA,
2003).

Hipercalcemia

A hipercalcemia surge, quando os componentes mobilizadores de calcio séo
mais ativos que os de utilizacdo. Adota-se, atualmente, que a elevacéao de
calcio até 12mg/dl corresponde a uma alteracdo leve, cuja avaliacdo deve ser
feita em ambulatério. Niveis de calcio plasmatico entre 1214mg/dl configura
uma elevacdo moderada de célcio, que ndo esta associada as manifestacdes
clinicas de hipercalcemia grave, ndo configurando urgéncia médica. Enquanto
isto, niveis plasmaticos de calcio acima de 14mg/dl correspondem a
hipercalcemia grave, que se associa a um quadro amplo de manifestacdes
clinicas (PAULA, 2003).

O aumento dos niveis de calcio tem como possiveis causas 0
hiperparatireoidismo, neoplasias (carcinoma, leucemia, linfoma, mieloma
maltiplo), sarcoidose, intoxicacdo por Vitamina D, hipotireoidismo e
hipertireoidismo, sindrome do “milk-alkali” e insuficiéncia adrenal
(EVORA, 1999).

O quadro clinico do paciente hipercalcémico é secundério a etiologia e
a intensidade da hipercalcemia. As repercussdes gastrintestinais mais
frequentes sdo dispepsia, constipagdo, anorexia, ndusea e vomito, sendo rara
a ocorréncia de pancreatite. Os sintomas urinarios sao poliUria, polidipsia e
pode ocorrer nefrocalcinose, particularmente no hiperparatireoidismo
primario. As manifestacfes neuroldgicas podem variar de dificuldade para
concentracao, sonoléncia e evoluir para confusdo mental e finalmente coma.
As manifestacdes cardiovasculares mais frequentes sdo a hipertensdo arterial
e alteragdes de ritmo cardiaco, ndo sendo raro bradicardia e bloqueio do nodo
AV de primeiro grau. A repercussao eletrocardiografica mais frequente é o
encurtamento do intervalo QT. Os pacientes em uso de digital séo
particularmente sensiveis a arritmia, uma vez que o potencial arritmogénico
desta droga aumenta na presenca de hipercalcemia (PAULA, 2003).

Para o controle da hipercalcemia, o tratamento envolve manobras de
estimulo de excrecdo urinéria de célcio, a qual, se faz por meio de hidratagdo
e posterior administracdo de diuréticos de alca. A reposi¢do de volume deve
ser feita em 24 a 48 horas com solucéo fisioldgica a 0,9% para suprir um
déficit hidrico que usualmente € de cerca de 3 a 4 litros. A hidratacdo com
solucéo fisiologica ndo s6 aumenta a filtragdo glomerular como, também,
diminui a reabsor¢éo tubular de calcio. A queda de célcio com tal medida é
de cerca de 1-3 mg/dl e, em geral, ndo é suficiente para normalizar os niveis
séricos de célcio. No paciente ja hidratado, a administracdo de doses baixas
de furosemida 10-20 mg pode ser utilizada para inibir a reabsorcéo de sédio
e célcio na alga de Henle. Deve-se evitar o surgimento de hipopotassemia e
desidratacdo, ndo administrando doses excessivas de diuréticos
(>80100mg/24 h). Ressalta-se que o diurético tiazidico, ao invés de aumentar
a excrecao de célcio, é poupador de célcio e ndo esta indicado nessa situacao
(PAULA, 2003).

A terapéutica dirigida para reducdo de mobilizacéo de calcio 6sseo pode
ser uma forma eficiente de controle de hipercalcemia. Atualmente, os
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bisfosfonatos sdo, entre as substancias disponiveis, as que tém maior
capacidade de inibir a atividade dos osteoclastos e que, se usadas
adequadamente, trazem poucos efeitos colaterais. O efeito maximo de acdo
pode demorar mais que 24 horas para se estabelecer e o tempo total de acéo
é variavel, podendo variar de alguns dias a varias semanas (PAULA, 2003).

A Calcitonina pode reduzir a calcemia, por inibir a reabsorcdo 6ssea e
estimular a excrecdo urinaria de calcio. A vantagem da calcitonina é que sua
acdo € mais rapida que a das outras drogas, que tém acdo hipocalcemiante.
No entanto, seu efeito é efémero e o distlrbio tende a recidivar apds 24 horas,
apesar da continuidade do tratamento. A combinacdo de calcitonina com
bisfosfonatos € interessante por possibilitar uma queda mais rapida e
persistente da calcemia (PAULA, 2003).

Os glicocorticoides tém lugar no tratamento de hipercalcemia, quando a
etiologia estd relacionada a elevagdo de 1,25(OH).D;. Portanto, estdo
indicados em pacientes com linfoma, doenca granulomatosa ou com
intoxicagédo por vitamina D (PAULA, 2003).

A diélise peritoneal ou a hemodialise podem ser utilizadas em pacientes
refratarios a outras medidas ou em pacientes com insuficiéncia renal e com
elas, a queda da calcemia ocorre rapidamente (PAULA, 2003).

Todas as medidas descritas acima sdo paliativas e devem ser seguidas,
sempre que possivel, do tratamento etioldgico do distirbio (EVORA, 1999;
PAULA, 2003).

Tabela 2:
Causas de Hipercalcemia. (PAULA, 2003).

Tabela 1- Causas de Hipercalcemia
Niveis de PTHi Elevados

Hiperparatireoidismo primirio

Uso de litio

Hipercalcemia familiar hipocalcitrica
Nivess de PTHi Supressos

Doencas Malignas

Produtoras de PTHRP (tumores epiteliais de pulmdo,

esofago, cabega e pescogo, ovario e bexiga).

Produtoras de 1,25(OH)2D3 (linfomas)

Metastase ossea (micloma, carcmoma de mama)
Doencas Granulomatosas (sarcoidose, tuberculose,
paracoccioidomicose e lepra)

Endocrinopatias (hipertroidismo, insufuciéncia adrenal)
Medicamentos (tiazidicos, vitammas A ¢ D, mtoxicacdo
por aluminio na IRC
Outras causas

Sindrome do leite e akalno

Nutricdo parenteral total
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Cloro

E o principal &nion do espaco extracelular, com taxa de concentragio
entre 95 e 105 mEg/ | e média de 103 mEq/l. Entre as causas das alteracdes
do cloro estdo aquelas relacionadas ao sddio, pois estes tém estreita relagcdo
entre si. No entanto, existem alteracGes no cloro independentes dos niveis de
sodio, as quais estdo relacionadas com o equilibrio acido-basico
(CENEVIVA, 2008; STIVANIN, 2014).

E o principal anion extracelular. Consequentemente, sua concentragio
intracelular é baixa, mas varia com o tipo de célula. A concentracdo de cloro
no eritrocito é comparativamente alta (60 mEq/L), permitindo que ele se
desvie do espaco intracelular para o extracelular em resposta ao movimento
do ion bicarbonato para o espago intracelular do eritrocito (desvio do
cloreto). O cloreto desempenha papel importante na regulagéo &cido-bésica,
papel este, ligado a sua relagdo reciproca com o bicarbonato (STIVANIN,
2014).

Hipocloremia

As causas de hipocloremia absoluta (deplecédo de cloro) sdo por falta de
entrada adequada de cloreto, geralmente em dietas prolongadas sem ou com
pouco sal, e por eliminacdo exagerada por polidria, vomitos e aspiracao
gastrica. A perda de cloreto por vomitos ou por aspiracdo gastrica pode
associar-se a alcalose metabolica por perda concomitante de H*. A
hipocloremia dilucional
(intoxicacdo hidrica) pode desenvolver-se por administragdo excessiva de
agua em pacientes anuricos ou oliguricos; a quantidade total de cloreto ndo
varia, mas a concentracdo diminui como resultado do excesso de &gua.
(STIVANIN, 2014).

A hipocloremia é grave quando a concentragdo do cloro plasmatico esta
abaixo de 80 mEqg/l. A deficiéncia de cloro caracteriza-se por reducdo do
ténus da fibra muscular lisa, principalmente do intestino e dos vasos, pelo
que se manifesta clinicamente por ileo adindmico e tardiamente por
hipotensédo arterial. O tratamento da deplecdo de cloro é semelhante ao da
deplecdo de sédio, fazendo-se a manutencao e a reparagdo estimada com base
no volume extracelular. O tratamento consiste na administracdo intravenosa
de liquidos ricos em cloreto, como o cloreto de sddio a 0,9% suplementados
com cloreto de potassio, se indicado. O tratamento da hipocloremia de
diluicdo tem também como base o tratamento da intoxicacéo hidrica que visa,
sobretudo, a eliminacdo do excesso de agua (CENEVIVA, 2008;
STIVANIN, 2014).

Casos de hipocloremia com diminuicdo simultdnea de sodio séo
observados na hiperidratacdo. Quando ndo ha diminuicdo proporcional na
concentragdo de sédio, a hipocloremia estd associada a uma alcalose
metabolica ou a compensacdo de uma acidose respiratoria. A hipocloremia
pode ser artefactual estando associada a insuficiéncia cardiaca congestiva,
hipoadrenocorticismo e perdas de sodio e cloro. E possivel que a
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hipocloremia esteja associada a vomitos gastricos, perdas induzidas pelo
exercicio, administragdo de diuréticos de alga, tiazidicos ou bicarbonato de
sodio, acidose respiratoria cronica e hiperadrenocorticismo. A perda
excessiva de cloro tende a limitar a excrecdo de bicarbonato, e pode ser
devida a menor liberagéo de cloro para os tbulos coletores, onde o cloreto é
necessario para a secrecao de bicarbonato pelo intercambio HCO; / CI-.
(CENEVIVA, 2008; STIVANIN, 2014).

Hipercloremia

A hipercloremia é caracterizada por um excesso de cloreto,
principalmente causado por quadros de desidratacdo grave, falha renal e
hemodialise. A hipercloremia associada a um aumento proporcional de sodio
é observada em casos de desidratacdo, enquanto que, quando ndo associada
a aumentos nos niveis de sddio é observada em casos de acidose metabdlica
gue resulta da ingestdo excessiva ou da excrecdo reduzida de cloreto. A
hipercloremia artefactual estd mais comumente associada ao déficit de 4gua
livre (diabetes insipida, hipernatremia essencial) ou perdas hipotdnicas
(diurese osmadtica). A hipercloremia pode estar associada a diarreia, terapia
com o sal cloreto, administracdo de liquidos ricos em cloreto, intoxicagdo
por sal, insuficiéncia renal, acidose tubular renal, hipoadrenocorticismo,
diabetes mellitus e alcalose respiratéria cronica (STIVANIN, 2014).

Geralmente ndo possui sintomas até que 0s niveis subam muito acima
do normal. O quadro clinico caracteriza-se pela presenca de irritagdo
gastrintestinal, anorexia, perda de peso, letargia, hiperventilacdo persistente,
sede, oliguria, contragfes musculares, tremores, confusdo mental, estupor e
febre moderada. A hipercloremia é grave quando atinge valores acima de
125mEqg/I no plasma (CENEVIVA, 2008).

O diagnéstico inclui avaliagdo dos niveis sanguineos de cloreto, pH e
CO; sanguineo além de exames de urina. Ja o tratamento, além da doenca de
base, envolve supressdo de entrada do cloreto e a sua diluigdo no
compartimento extracelular mediante infusdo de solucgéo glicosada 5% que,
como para a hipernatremia, ndo deve ser muito rapida pelo risco de edema
cerebral (CENEVIVA, 2008; STIVANIN, 2014). Potassio

O potassio é o principal cétion intracelular que regula a excitabilidade
neuromuscular e a contratilidade muscular (EVORA, 1999). Por ser
essencialmente intracelular, medir o seu déficit com medidas de niveis
séricos se torna dificil (DE FREITAS DUTRA, 2012). O contetdo corporal
desse fon é de cerca de 50mEq/L, sendo sua concentracao intracelular de 140
a 150mEqg/L e extracelular de 3,5 a 50mEqg/L. Devido a essa grande
diferenca de concentrac@es intra e extracelular de potassio, os fatores que
controlam essa distribuicdo transcelular sdo essenciais para manutencdo de
niveis séricos normais (VIEIRA NETO, 2003). Os principais fatores de
manutencao sao:

- pH: os ions potéssio competem com os ions de hidrogénio
(EVORA, 1999). Nesse sentido, quando o organismo se encontra em
acidose, ou seja, aumento da concentracdo de hidrogénio ibnico,
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ocorre a saida de potassio do meio intra para 0 meio extracelular,
aumentando sua concentragdo sérica.

- Insulina: esse horménio apresenta efeito protetor na
hiperpotassemia por meio do aumento da captacao de potéassio pelas
células hepéaticas e musculares (VIEIRA NETO, 2003). -
Aldosterona: sua a¢ao permite a reabsorcao de s6dio no ducto coletor
com consequente excrecdo de potassio por meio da abertura dos
canais de sddio (VIEIRA NETO, 2003).

- Agentes [32-adrenérgicos: é mais evidente ao ser utilizada a
adrenalina e atuam diretamente na bomba sddio/potassio ATPase
estimulando-a, com consequente entrada de potéssio e saida de sédio
(VIEIRA NETO, 2003).

Hipercalemia

Também denominada hiperpotassemia, é definida pela concentragdo
plasmatica de potéssio acima de 5,0mEq/L. Possui diversas etiologias como
insuficiéncia renal aguda, acidose, doenga de Addison, transfusdes e
hemolise, lesdes por esmagamento de membros e outras causas de
degradacdo de proteinas, grande ingestdo de potassio frente a insuficiéncia
renal, entre outras (EVORA, 1999).

As manifestacdes clinicas sdo inespecificas geralmente ocorrendo
apenas em casos graves (DE FREITAS DUTRA, 2012). Fragueza muscular,
paralisia flacida, diminuicéo de ruidos hidroaéreos, parestesias (face, lingua,
pés, m&os) irritabilidade muscular, arritmias cardiacas e outras alteracfes no
ECG, parada cardiaca em diastole podem ser sinais e sintomas da
hipercalemia (EVORA, 1999).

A abordagem terapéutica deve levar em consideracdo o grau e a causa
da hiperpotassemia (DE FREITAS DUTRA, 2012). Nesse sentido, ha trés
maneiras de se abordar esse quadro:

- Antagonismo direto sobre os efeitos do potassio na
membrana celular: é o efeito observado durante a infusdo venosa em
bolus de gluconato de célcio. Cloreto de célcio também pode ser
usado. Deve-se ressaltar que o calcio é a droga de escolha por néo
diminuir a quantidade sérica de potassio, apenas antagoniza sua a¢do
“toxica” sobre o miocardio (VIEIRA NETO, 2003).

- Redistribuicdo de potéssio: para atingir tal objetivo, o
bicarbonato de célcio pode ser utilizado quando ha acidose; a infuséo
de insulina pode ser utilizada como solugéo polarizante com o intuito
de aumentar a captacdo de potassio pelas células musculares;
Badrenérgicos podem ser utilizados para 0 aumento da captacdo
celular do ion. No entanto, os B-adrenérgicos possuem potencial
arritmogénico, sendo evitados no tratamento da hiperpotassemia
(VIEIRA NETO, 2003).

- Eliminacdo do potassio: pode ser feita por resinas de troca
ibnica que adsorvem potassio no tubo digestivo, trocando-o por
calcio ou sodio; uso de diuréticos de alca como a furosemida ou
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bumetanida; uso de mineralocorticdides que provocam o aumento da
secrecdo tubular de potéassio e da reabsorcdo de sédio; a didlise é
muito efetiva para retirar o potassio, principalmente a hemodialise
(VIEIRA NETO, 2003).

Hipocalemia

Considerada a anormalidade eletrolitica mais encontrada na pratica
clinica, a hipopotassemia ou hipocalemia é a concentracdo plasmatica de
potassio sérico abaixo de 3,5mEqg/L (DE FREITAS DUTRA, 2012). Esse
disturbio pode ocorrer por consequéncia de fatores que influenciam a
distribuicdo transcelular de potéssio, deple¢do do potassio corporal total ou
uma combinacdo desses fendmenos. Nesse sentido a alcalose, seja
metabdlica ou respiratéria; administracdo exdgena de glicose, insulina ou
Bagonistas; e perdas gastrointestinais ou renais constituem as principais
etiologias para apresentacdo desse quadro (VIEIRA NETO, 2003).

Os sinais e sintomas ndo sdo habituais, aparecendo quando a deficiéncia
se torna significativa e decorrem de aberragbes na polarizacdo das
membranas que afetam a funcdo dos tecidos neural e muscular (VIEIRA
NETO, 2003). Com isso, temos manifestacbes neuromusculares (fraqueza
muscular e parestesias); renais (concentracdo prejudicada e polidria);
gastrintestinais (nauseas e ileo paralitico); SNC (irritabilidade, letargia e
coma); cardiacos (arritmias tipo bigeminismo e/ou trigeminismo e onda U ao
ECG) (EVORA,1999).

A pseudo-hipopotassemia caracteriza-se por amostras de sangue
conservadas a temperatura ambiente e que apresentam elevada contagem de
leucdcitos (maior que 10%/ml). Com isso, essas amostras sofrem uma reducio
na concentracao de potassio, devido a sua captacdo pelos leucdcitos que pode
ser evitada, se houver separacdo imediata do soro ou do plasma, ou
armazenamento de sangue a 4°C (VIEIRA NETO, 2003).

O tratamento é voltado para a correc¢éo do déficit de potéssio e da doenga
de base (VIEIRA NETO, 2003). A via de administragdo pode ser tanto oral
guanto parenteral (VIEIRA NETO, 2003). Nesse sentido, deve-se definir se
a causa principal é uma translocacdo celular ou um déficit real de potassio.
Para a maioria dos autores o tratamento por via venosa deve ser instituido
com niveis de 3,0-2,5mEg/L ou sintomas associados a hipocalemia (DE
FREITAS DUTRA, 2012). No entanto, aos pacientes que utilizam diuréticos
para tratamento de edema é aconselhavel a suplementacéo oral, ou o uso de
diuréticos poupadores de potassio (VIEIRA NETO, 2003).

Sodio

O sabdio € o ion mais importante do espaco extracelular, sendo o cation
que existe em maior quantidade nesse espaco (VIEIRA NETO, 2003). Os
fons participam da manutencdo do equilibrio hidrico, da transmissdo dos
impulsos nervosos e da contragio muscular (EVORA, 1999). E mantido pelo
organismo em niveis estreitos (de 136 a 145mEqg/L) e possui uma relacéo
intima com a agua, de tal modo que os disturbios desses dois elementos néo
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devem ser tratados de maneira independente (VIEIRA NETO, 2003).
Hipernatremia

Hipernatremia é a concentracdo sérica de s6dio maior que 145mmol/L
(DE FREITAS DUTRA, 2012). Como o sodio funciona como um soluto
impermeével, do ponto de vista funcional, ele contribui para a tonicidade, e
induz o movimento de &gua através das membranas celulares. A
hipernatremia, invariavelmente evolui com hiperosmolaridade hipertonica e
sempre provoca desidratacdo celular (VIEIRA NETO, 2003). Esse distdrbio
possui diferentes etiologias como (EVORA, 1999):

- a perda de agua superior a de sédio: diarreia e vomitos,
insuficiéncia renal, diabetes insipidus, diabetes mellitus, febre,
insolacgéo, hiperventilagéo;

- reposicdo insuficiente das perdas hidricas: diminui¢do da
ingestdo hidrica por nauseas, vOmitos ou incapacidade fisica; -
administracdo de sobrecarga de soluto: suplementacdo de proteinas
e sal na alimentacdo por sonda, envenenamento acidental por sal de
cozinha, diuréticos osméticos, dialise; - excesso de esteroides.

A deteccéo clinica precoce pode ser dificil, porque o plasma hiperténico
atrai agua das células, escondendo os sinais de colapso circulatério (EVORA,
1999). Os sintomas séo devidos as alteragdes no conteudo da agua cerebral
e 0s precoces mais comuns sao letargia, astenia e irritabilidade. No entanto,
0s sintomas tardios mais comuns séo convulsdes e o coma (DE FREITAS
DUTRA, 2012). O tratamento se inicia com o diagndstico da causa do
processo e corrigindo a hipertonicidade. O objetivo do tratamento € levar 0s
niveis séricos de sédio a 145mEg/L (VIEIRA NETO, 2003). Para isso,
estima-se a porcentagem de perdas em termos de peso corporeo, planejar a
reposi¢do de aproximadamente metade do volume nas primeiras oito a doze
horas (EVORA, 1999). O risco de edema cerebral durante a correcio parece
estar associado as a¢cdes como grande expansao volémica inicial com solucéo
isotbnica, ritmo de administracdo de volume muito rapido e hipernatremia
severa no inicio do tratamento (DE FREITAS DUTRA, 2012).

Hiponatremia

E definida como a concentracao de sodio, no soro, inferior a 136mEq/L
(VIEIRA NETO, 2003). Pode ser resultado da deficiéncia corpérea do sodio,
uma dilui¢do por excesso de dgua, ou uma combinagdo dos dois fatores. A
causa mais comum é a excre¢do ineficiente de agua frente ao excesso de
administracio (frequentemente induzida iatrogénicamente) (EVORA,
1999).

Na maioria das vezes é assintomatica, s6 ocorrendo sinais e sintomas na
forma grave (abaixo de 125mEg/L). Podemos encontrar sintomas como:
letargia, apatia, desorientacdo, caimbras musculares, anorexia, nauseas e
agitacdo. J4, os sinais encontrados sdo: reflexos profundos deprimidos,
sensorio anormal, respiracdo de Cheyne Stokes, hipotermia, reflexos
patoldgicos, paralisia pseudobulbar e convulsdes (VIEIRA NETO, 2003).
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Na hiponatremia verdadeira, a osmolaridade sérica é sempre baixa. Se
houver hiponatremia com osmolaridade sérica normal ou elevada, esta
ocorrendo uma pseudo-hiponatremia. Estas situag0es n&o representam
distarbios no metabolismo da agua e ndo necessitam de medidas direcionadas
para correcdo do sédio sérico. A hiponatremia verdadeira deve ser
interpretada mais como um excesso de dgua do que um déficit de sédio (DE
FREITAS DUTRA, 2012).

A hiponatremia hipertonica é devido a presenga, no soro, de solutos
osmoticamente ativos, como manitol e glicose. E comum na cetoacidose
diabética, na desobstrucéo do trato urinario, quando ha diurese osmotica pela
ureia e em outras condigdes clinicas (VIEIRA NETO, 2003).

Na auséncia de pseudo-hiponatremia ou da presenca de outros solutos
osmoticamente ativos, a hiponatremia evolui com hipotonicidade
configurando a hiponatremia hipotonica. Pode ser classificada como
(VIEIRA NETO, 2003):

- Expansédo do volume extracelular: resulta da diminuicéo da
excrecdo renal de 4gua, com consequente expansdo da agua corporal
total, maior do que o sodio corporal total, e a diminuigdo do sodio
sérico. Ocorre, normalmente, em pacientes com insuficiéncia
cardiaca, cirrose hepatica, sindrome nefrética e insuficiéncia renal
(VIEIRA NETO, 2003);

- Volume extracelular normal: inclui situacbes clinicas de
hipotireoidismo, deficiéncia de corticosterdide, estresse emocional,
dor e drogas, ingestdo diminuida de solutos e sindrome da secre¢édo
inapropriada do HAD (SIHAD) (VIEIRA NETO, 2003); -
Contragdo do volume extracelular: por meio de perdas
gastrointestinais ou para o terceiro espaco, perdas renais pelo uso de
diuréticos de forma abusiva, por nefrite perdedora de sal, doenca de
Addison e diurese osmotica e excrecdo de aménia (VIEIRA NETO,
2003).

- Excesso de ingestdo de agua: existem algumas situacdes em
que existe hiponatremia com supressdo da excregdo de HAD:
insuficiéncia renal avangada e polidipsia primaria (VIEIRA NETO,
2003).

O tratamento pode variar desde restricdo hidrica até reposicdo salina
isotdnica ou hipertbnica. Porém, em casos de hiponatremia sintomatica, o
que, geralmente, pode ocorrer com sodio entre 120-125mEq/L, deve-se fazer
a reposicdo salina, independente da causa, especialmente se a hiponatremia
ocorreu de maneira muito rapida (VIEIRA NETO, 2003).

Interpretacdo da Gasometria Arterial

A gasometria arterial avalia diretamente o pH e 0s gases sanguineos na
forma de pressao parcial (PO, e PCO,) e indiretamente através de célculos
de outros componentes como o0 HCO3 e o Base Excess (BE), alguns
aparelhos conseguem medir também o hematdcrito, a hemoglobina, a
saturacao de O, a glicose, o lactato e alguns eletrolitos como o Na*, K+, Ca?*
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e CI. Para definir a presenca de um disturbio hidroeletrolitico e classificalo,
a gasometria arterial ¢ um exame essencial, de ampla disponibilidade, baixo
custo e que ndo demanda muito tempo para apresentar o resultado
(COWLEY, 2013).

Tabela 3:
Valores de referéncia dos principais elementos da
gasometria arterial. (FURONI, 2010; PAULA, 2003;
PINTO, 2017; SMELTZER, 2011).

Parametro Valor de referéncia
pH 7,35-7,45
PO, 80-100 mmHg
PCO, 35-45 mmHg
HCOs. 22-26 mEq/L
BE -3,0 a +3,0 mEg/L
Saturacdo de O, 95-100%

DistUrbios acidobasicos

Os distarbios simples sdo definidos como a presenca de alteracOes
correspondentes ou ao componente respiratorio ou metabolico e a sua
resposta compensatoria esperada (COWLEY, 2013; LARKIN, 2015). Eles
sdo classificados em:

- Acidose metabdlica: pH baixo, HCOs baixo e PCO, baixo;

- Acidose respiratéria: pH baixo, HCOjs alto e PCO; alto; - Alcalose
metabolica: pH alto, HCOjs alto e PCO; alto;

- Alcalose respiratoria: pH alto, HCO3 baixo e PCO, baixo.
Os disturbios metabdlicos mistos sdo definidos como a presenca
simultanea de dois ou trés distarbios acido-basicos independentes, ndo € o
distrbio e sua resposta compensatoria, mas disturbios diferentes com
situacbes clinicas diferentes que se somam (COWLEY, 2013). A
combinagdo de condi¢des muitas vezes pode levar a situacbes em que a
gasometria arterial apresenta valores de pH e das pressfes parciais dos gases
normais, mas o paciente apresenta um distarbio gravissimo. Nesses casos,
utilizamos o &nion-gap ou hiato iénico, que € definido como a soma das
cargas anibnicas igual a soma das cargas catidnicas. Os principais eletrolitos
avaliados no sangue sdo: Na*, Cl-e HCOg', 0 anion gap é o somatdrio dos
anions ndo medidos como albumina, sulfato e lactato. O valor de referéncia
do anion-gap é de 8 a 12mEg/L (EVORA, 2008).
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Figura 1:
Férmula do anion-gap.

Na= CI + HCO3 + &nion-gap

Figura 2:
Resumo da interpretacdo e dos diagndsticos da
gasometria arterial EVORA, 1999.
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Acidose metabdlica

A acidose metabolica € definida por HCO3 < 22 mEg/L e pH < 7,35.
Niveis de pH inferiores a 7,10 conferem a acidose metabdlica o status de
grave (FURONI, 2010). As principais causas da acidose metabdlica sdo
divididas em fungdo do valor no anion-gap, a acidose metabdlica com
aniongap normal é causada por hipercloremia devido a perda gastrintestinal
de bicarbonato, as principais etiologias sdo diarreia, fistula biliar, fistula
entérica, fistula pancreética, ureterossigmoidostomia, resinas de troca
anidnica como a colestiramina, ingestdo de cloreto de calcio ou cloreto de
magnésio. Outro mecanismo é a perda renal de bicarbonato ou falta de
excrecdo renal de &cido e as etiologias sdo uso de acetazolamida, acidose
tubular renal, insuficiéncia suprarrenal, insuficiéncia renal cronica,
hipoaldosteronismo, o uso de inibidores de anidrase carbonica, o uso de
diuréticos poupadores de potassio; e aquelas que ocorrem por miscelanea dos
dois mecanismos como a nutricdo parenteral total, a recuperacdo de uma
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cetoacidose e acidose dilucional por excesso de soro fisiolégico (MARTINS,
2017).

A acidose metabolica com anion-gap alto pode ser causada pelo aumento
da producdo de acido como nos casos de cetoacidose diabética, cetoacidose
alcoolica, cetoacidose de jejum prolongado, acidose latica, intoxicacdes
agudas por metanol, etilenoglicol ou salicilatos e rabdomidlise, ou pela
faléncia da excrecdo de acido por insuficiéncia renal urémica, doenga renal
crbnica e lesdo renal aguda.

O tratamento da acidose metabdlica tem dois principios essenciais, a
reposicdo de bicarbonato de sédio, com a dose calculada pela formula de
Mellengard-Astrupe (EVORA, 2008), e a reversdo da causa inicial da
acidose, como, por exemplo, controle da glicemia e hidratacdo venosa no
caso da cetoacidose diabético e a antibioticoterapia para os casos de sepse
(BRAUNWALD, 2013).

Alcalose metabdlica

A acidose metabolica é definida por HCO; >26mEq/L e pH > 7,45.
Niveis de pH superiores a 7,60 conferem a alcalose metabdlica o status de
grave, levando o paciente a apresentar sintomas neurolégicos como cefaleia,
convulsdes e letargia e um quadro de hipoxemia (PINTO, 2017). Ela é
classificada em quatro grupos: alcaloses extra renais responsivas ao cloreto,
alcaloses renais responsivas ao cloreto, alcaloses extra renais nao responsivas
ao cloreto e alcaloses renais ndo responsivas ao cloreto.

As alcaloses metabdlicas extra renais responsivas ao cloreto sdo
causadas por quadros em que ha perda das secre¢Ges do tudo digestivo por
vOmitos, diarreia ou por drenagem. As principais causas sdo vomitos, sonda
nasogastrica aberta, adenoma viloso de célon, Sindrome de ZollingerEllison
(EVORA, 1999; MARTINS, 2017) e a alcalose de contracdo. As alcaloses
metabolicas renais responsivas ao cloreto acontecem por distlrbios renais
primarios com excrecdo insuficiente ou excessiva de cloreto devido a
problemas nos tubulos renais. As principais causas sdo 0 uso de diuréticos
tiazidicos, o uso de diuréticos de alca, a Sindrome de Bartner, a Sindrome de
Gitelman, a alcalose pos recuperacdo de acidose metabdlica e o uso de
substancias com anions nao absorviveis como a penicilina e a carbenicilina
(LARKIN, 2015).

As alcaloses metabdlicas extra renais ndo responsivas ao cloreto sdo
causadas pela administracdo excessiva de alcalis como o citrato (transfusdo
sanguinea) e o bicarbonato (alcalose iatrogénica), pelo excesso de cations
circulantes como o acetato, pela reducdo de anions circulantes como na
hipoalbuminemia, e também, pela ingestdo cronica e abusiva de leite
(Sindrome leite-alcali).

As alcaloses metabolicas renais ndo responsivas a cloreto sdo causadas
por desordens de origem no tabulo coletor. As principais etiologias sao
hipocalemia, hiperaldosteronismo primario, Sindrome de Liddle, Sindrome
de Cushing, hipertensdo renovascular por estenose da artéria renal ou por
hipertensdo maligna e defeitos enzimaticos adrenais hereditarios
(BRAUNWALD, 2013).
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O tratamento das alcaloses responsivas ao cloreto € feito com reposicao
de cloreto de potassio, quando o paciente apresenta um quadro hipovolémico
deve-se associar hidratagdo venosa com solugéo cristaloide. Nas alcaloses
ndo responsivas ao cloreto o tratamento geralmente é feito com
acetazolamida ou cloridrato de arginina ou acido cloridrico (EVORA, 2008;
MARTINS, 2017). Acrescentando que nos casos de alcalose metabélica por
hiperaldosteronismo deve-se fazer reposicdo de potassio (BRAUNWALD,
2013).

Acidose respiratéria

A acidose respiratéria € definida por uma PCO,> 45mmHg e por um
pH< 7,35. O mecanismo da acidose respiratoria € a hipoventilagdo pulmonar,
acumulo de CO; e pouca entrada de O, (FURONI, 2010). A acidose
respiratéria aguda é causada por insuficiéncia respiratéria aguda do tipo
hipoventilatéria e as principais etiologias sdo pneumopatias graves, edema
agudo de pulmado, obstrugdo das vias aéreas superiores, doencas do SNC
como AVE e hemorragias, rebaixamento do nivel de consciéncia com uso de
anestésicos, morfina e benzodiazepinicos, Sindrome de Guillain-Barré e a
crise miasténica. A acidose respirat6ria cronica € caracterizada pela retencao
crénica de CO, e as principais etiologias sdo asma, DPOC, esclerose lateral
amiotrofica, neuropatias crénicas, Sindrome de Pickwick e cifoescoliose
grave (MARTINS, 2017).

O tratamento da acidose respiratoria adequado é feito com oxigenagéo e
ventilagdo do paciente, em alguns casos sendo necessaria a intubacdo
traqueal e o uso da ventilacio mecénica para se obter uma adequada
oxigenacdo (FURONI, 2010).

Alcalose respiratoria

A alcalose respiratdria é definida por uma PCO,<35mmHg e por um
pH>7,45. O mecanismo da alcalose respiratoria é a hiperventilacéo
pulmonar, ha saida excessiva de CO e acumulo de O.. A alcalose respiratoria
aguda tem como principais etiologias a crise de ansiedade, a intoxicagdo por
salicilatos, a insuficiéncia hepatica aguda, crise asmatica, pneumonia,
tromboembolismo pulmonar, sepse, trauma, febre, hemotdrax, derrame
pleural, insuficiéncia cardiaca descompensada e doencas agudas do SNC. A
alcalose metabdlica crbnica tem como principais etiologias o
hipertireoidismo, insuficiéncia hepética, gestacdo, anemia grave e uso de
progesterona (MARTINS, 2017).

O tratamento da alcalose metabdlica depende principalmente da causa
base da descompensacdo, por isso deve-se atentar a buscar ativamente a
etiologia do determinado distarbio diagnosticado (LARKIN, 2015). Nos
casos de crise de ansiedade o0 uso de sedativos é recomendado para acalmar
o paciente e reduzir a hiperventilagdo (EVORA, 1999).
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Concluséo

Os disturbios hidroeletroliticos sdo comuns tanto na urgéncia quanto na
emergéncia. Nesse sentido, € imprescindivel que o médico saiba reconhecelos
e diagnostica-los. Com isso, ao saber as manifestacdes clinicas tipicas e as
possiveis causas, a terapéutica sera especifica e cada vez mais eficaz.
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