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RESUMO - O sddio e o potassio sdo os principais ions dos meios extra e intracelular, respec-
tivamente. Os distarbios relacionados a esses ions sdo freqiientes e podem ser causados por
inGmeras condigGes clinicas. A fisiopatologia e a gravidade das altera¢gfes indicam o tratamento
a ser instituido.

UNITERMOS - Sdédio. Potassio. Hiponatremia. Hipernatremia. Hipopotassemia. Hiperpotas-
semia.

1- DISTURBIOS DO EQUILIBRIO DO SODIO  sultado de retencéo hidrica. Na maioria das vezes, esse
problema é devido a secrecao inapropriada do Hor-

O sédio € o ion mais importante do espaco exndnio Anti diurético (HAD), embora a excrecdo de
tracelular, e a manutengéo do volume do liquido extré&gua livre possa estar limitada em algumas situagdes,
celular depende do balango de sddio. E mantido petmmo a insuficiéncia renal crénica, independente, e do
organismo em niveis estreitos (Na = 136 a 145 mEq/IHAD. Enquanto a hipernatremia sempre denota hi-
sendo varios os mecanismos envolvidos no seu copertonicidade, a hiponatremia pode estar associada a
trole (osmorreceptores, barorreceptores, mecanismmicidades baixa, normal ou aumentada. A osmolali-
extra-renais e sistema justaglomerular). Pode havdade efetiva ou tonicidade refere-se a contribui¢éo da
alteracdes no equilibrio de sédio plasmético, aumemsmolalidade dos solutos, tais como sédio e glicose,
tando ou diminuindo sua concentragéo, ocorrendo hijue ndo podem se deslocar livremente através das
pernatremia ou hiponatremia. membranas celulares, induzindo, portanto, deslocamen-

Existe uma estreita relacdo entre a 4gua e o sodtos transcelulares de 4gua. A hiponatremia dilucional,
de tal modo que os distdrbios desses dois element@gausa mais comum desse disturbio, € provocada por
ndo devem ser tratados de maneira independente. retencdo de agua. Se a capacidade renal de excretar

agua é menor do que a ingestéo, ocorre diluicdo dos

1.1- Hiponatremia solutos no organismo, provocando hiposmolalidade e
Definicéo hipotonicidade.

A hiponatremia é definida como a concentraQuadro clinico
¢do de sadio, no soro, inferior a 136 mEq/1. E asso-  Na grande maioria das vezes, é assintomatica,
ciadacom diferentes doengas, e quase sempre € 1 ocorrendo sinais e sintomas nos casos graves. Ge-
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ralmente, até a concentragdo de 125 mEq/l, ndo h&cbes, o tratamento da hiponatremia consiste na cor-
sintomas. Eles sao inespecificos, e podem ocorrer enrecéo do distlrbio subjacente e na restricdo hidrica,

inameras condic¢des clinicas. Os sintomas que podemfreqientemente em associa¢cdo com diuréticos.
ser vistos na hipo ou hipernatremia, sdo, primariame) Volume extracelular normal: a hiponatremia,

te, neurologicos e relacionados a gravidade e, particu-associada com euvolemia, inclui situa¢des clinicas
larmente, a rapidez na mudanca da concentragdo plasgue descreveremos a seguir

mética de sédio (horas). A queda na osmolalidade plas-a) Hipotiroidismo: a ocorréncia de hiponatremia em

matica cria um gradiente que favorece a entrada de

hipotiroidismo, geralmente, sugere doenca gra-

agua para dentro das células, levando ao edema cere- ve, incluindo coma mixedematoso. O tratamen-

bral. Vérios sintomas e sinais podem estar relaciona-
dos a hiponatremia.

Sintomas: letargia, apatia, desorientacao,
cadimbras musculares, anorexia, nauseas e agitacao.

Sinais: sensério anormal, reflexos profundos
deprimidos, respiragdo de Cheyne Stokes, hipoter-
mia, reflexos patolégicos, paralisia pseudobulbar e con-
vulsdes.

Classificacao

to consiste na reposi¢cao hormonal e na restri-
¢ao hidrica.

b) Deficiéncia de corticosterdide: as deficiéncias de

glicocorticoide e/ou mineralocorticoide podem le-
var a hiponatremia, devido as suas acfes no me-
tabolismo de sodio e da agua. Deve-se pesquisa-
las, quando a causa de hiponatremia ndo é evi-
dente, em pacientes euvolémicos. O tratamento
consiste na reposicdo hormonal e restricdo hi-
drica.

c) Estresse emocional, dor e drogas: dor aguda ou

Pseudo-hiponatremia:a causa de hiponatre-
mia é a elevada concentracdo de grandes moléculas
de lipides (triglicérides e colesterol) e as paraprotei-
nemias (mieloma multiplo), que, ao deslocarem parte
da &gua extracelular, reduzem, significantemente, a
frac@o plasmatica de sodio. A importancia clinica da
pseudo-hiponatremia e 0 seu tratamento sdo 0s mes-
mos da causa basica.

Hiponatremia hipertdnica: é devida a presen-
¢a, no soro, de solutos osmoticamente ativos, como
manitol e glicose. E comum na cetoacidose diabética,
na desobstrucao do trato urinario, quando ha diurese
osmotica pela uréia, e em outras condi¢des clinicas. O

estresse emocional grave, como na psicose, as-
sociada com ingestdo continua, podem levar a
hiponatremia grave. H& drogas que estimulam a
liberacdo do HAD, provocando hiponatremia. O
tratamento consiste na corre¢éo da causa bési-
ca ou suspensao da droga, se ela for a causa,
associada a restricdo hidrica. As drogas que es-
timulam a liberacdo de hormdnio antidiurético ou
gque aumentam sua acéo incluem: inibidores das
prostaglandinas, nicotina, clorpropamida, tolbu-
tamida, clofibrato, ciclofosfamida, morfina, bar-
bitaricos, vincristina, carbamazepina (tegretol),
acetaminoafen, fluoxetina e sertralina. Pacien-

tratamento dessa condi¢cdo € o mesmo da causa basica. tes acima de 65 anos sdo mais susceptiveis.

Hiponatremia hipotonica: na auséncia de
pseudo-hiponatremia ou da presenca de outros solutos
osmoticamente ativos, a hiponatremia evolui com hi-
potonicidade. E importante a avaliagio do volume ex-
tracelular, pois, estando aumentado, normal ou dimi-
nuido, poderemos ter hiponatremia com sédio corpo-
ral total alto, normal ou baixo, respectivamente. Sen-
do assim, usaremos a classificagéo que vem a seguir:
1) Expansao do volume extracelulariresulta da

diminuicdo da excrecao renal de agua, com conse-
guiente expansado da agua corporal total, maior do
que o sédio corporal total, e a diminui¢éo do sodio

d) Sindrome da secrecédo inapropriada do HAD

(SIHAD): ap6s a exclusao dos diagnésticos aci-
ma, em pacientes hiponatrémicos, euvolémicos,
tal diagnostico deve se considerado. A retencéo
de dgua e a expansao de volume, nessa sindro-
me, leva a um achado freqlente, que é oposto
aguelas situacdes em que ha hipovolemia: a
hipouricemia (concentracéo plasmética de aci-
do urico < 4 mg/dl). As causas principais estao
listadas a seguir.

« Carcinomaspulmao, duodeno, pancreas
 Disturbios Pulmonarespneumonia viral,

sérico. Frequentemente, esses pacientes sdo edeeumonia bacteriana, abscesso pulmonar, tuberculo-
matosos, 0 que ocorre nas seguintes situagdes clise, aspergilose

cas: insuficiéncia cardiaca, cirrose hepética, sindro-

« Disturbios do sistema nervoso central (SNC):

me nefrética e insuficiéncia renal. Em tais condiencefalite viral ou bacteriana, meningite viral, bacte-
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riana ou tuberculosa, psicose aguda, acidente vascu-extra-renais. Porém, quando a concentracao uri-
lar cerebral (isquémico ou hemorragico), tumor cere- naria de sédio estiver mais alta (> 20mEqg/l), deve-
bral, abscesso cerebral, hematoma ou hemorragia se considerar que o rim n&o esté respondendo apro-
subdural ou subaracndide, Sindrome de Guillain-Barré, priadamente e/ou que essas perdas, provavelmen-
traumatismo craniano, outras causas, como pos-ope- te, sdo as causas da hiponatremia. As causas mais
ratorios, dor, ndusea intensa e sindrome de imunodefi- freqlientes séo as relatadas a seguir.

ciéncia adquirida. a) Perdas gastrointestinais ou para o terceiro es-
OBS: todas as alteragfes no balanco hidroeletrolitico, ob-
servadas na SIHAD, tém sido, também, observadas na su-
posta sindrome de perda de sal de origerebral. Essa sin-
drome é caracterizada por elevadacentracao de sodio na
urina, causada pela alteracaaeabsorcao de sodio tubular
mediada pela liberagdo de um horménio natriurético, talvez,
um peptideo originado no sistema nervoso central, com con-
sequente hiponatremia e perda de volume. Os niveis séricos
de ADH ndo sédo Uteis na diferenciacdo entre as duas sin-
dromes. Os niveis séricos de acido Urico, geralmente, estao
normais na sindrome de perda de sal, de origem cerebral. A
hipovolemia, traduzida por hipotenséo ou desidratacédo, se-
ria a unica manifestacéo clinica, que distinguiria essa sin-
drome da SIHAD. O tratamento é diferente para cada situa-
cao.

paco: nos pacientes com hipovolemia, hiponatre-
mia e sédio urinario menor que 10mEg/1, deve-
mos considerar perdas gastrointestinais. Sao mais
facilmente diagnosticadas em pacientes com his-
téria de vdmitos e/ou diarréia, porém, na ausén-
cia destes, devem ser consideradas: perdas para
0 terceiro espaco, como nos casos de peritonite
e pancreatite, em que ha perdas para a cavidade
abdominal; ileo ou colite pseudomembranosa, em
gue h& perdas para a luz intestinal; queimaduras,
em que ha perdas pela pele; e traumatismos
musculares, em que ha perdas para o muasculo.
Uso abusivo de catarticos deve ser investigado,
mesmo sem histdria de perdas gastrointestinais.
A terapéutica consiste na hidratagdo com solu-

¢do salina isotbnica.

e) Ingestdo diminuida de solutos: abuso de inges- b) Perdas renais: sodio urinario maior que 20 meqg/1
tdo de cerveja ou de dietas com baixo teor de * Uso de diuréticosa queda da natremia, em
proteinas e excesso de ingestao de agua, levgmacientes recebendo diuréticos, pode ser o primeiro
do a diminuicdo do metabolismo protéico e baisinal indicador da necessidade de reajustar suas do-
xa producdo de uréia. A baixa excrecdo dses. Frequentemente, a deplecdo de volume nao € evi-
solutos reduz a excre¢cdo maxima de agua, erdente ao exame clinico, e um dado importante é que
bora a capacidade de diluicdo do rim possa ess pacientes hiponatrémicos, em uso de diuréticos
tar preservada. tiazidicos ou de alca, apresentam alcalose metabdlica

ou hipocalémica, o que ndo ocorre, quando sao utiliza-
O tratamento da SIADH consiste na restricaalos diuréticos poupadores de potassio. A melhor ma-
hidrica e no uso eventual de diuréticos de alga, coneira de confirmar esse diagndstico é a suspensao do
reposicao do sodio e do potassio perdidos na urinaso do diurético.
Nos casos que ndo respondem arestricdo hidrica, pode- ¢ Uso abusivo de diuréticos: € comum em mu-
se usar drogas que induzam diabetes insipido nefrodBeres na pré-menopausa, que o fazem por razdes es-
nico, como a demeclociclina (600-1200 mg/ dia) e Catéticas e para perder peso, de maneira escondida.
bonato de Litio. Foram desenvolvidos, também, ant&voluem com alcalose metabdlica, hipocalémica. O
gonistas especificos do HAD, em animais, e que dératamento consiste na orientagdo quanto ao Uso ex-
verdo estar disponiveis, no futuro, para uso clinico eoessivo de diuréticos.
pacientes. » Nefrite perdedora de sal: pacientes portado-
res de doenca cistica medular, nefrite intersticial cré-
3) Contragdo do volume extracelular:existem inG-  nica, doenga renal policistica, obstru¢éo parcial do trato
meras condi¢des clinicas em que a hiponatremi&inario e, raramente, glomerulonefrite crénica, podem
evolui com contracdo do volume extracelular, poapresentar hiponatremia hipovolémica, o que aconte-
dendo ocorrer perda de sodio através da pele, tree, geralmente, em pacientes com insuficiéncia renal
to gastrointestinal ou rim. A concentracdo de sddimoderada ou avancada, devido & perda da capacida-
urinario pode estar baixa (< 20mEqg/l), devido a avidde de concentra¢do urinaria. O tratamento consiste
reabsorcao tubular de sédio pelo rim, nas perdam hidratacdo com salina isotbnica.
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» Doencga de Addison: pacientes com tal patoTerapéutica
logia apresentam menores niveis de aldosterona e, con-
sequientemente, reabsorvem menos sddio e excretam As causas mais comuns de hiponatremia gra-
mais potassio pelos rins. As concentracdes urinariae, em adultos, sdo a terapia com tiazidicos, pés-ope-
de sodio sdo maiores do que 20mEq/1 e as de potassitdrios, SIHAD, polidipsia em pacientes psiquiatri-
menores do que 20mEq/1, e podem ser uma pista p&@s e prostatectomia por ressecgao transuretral.
esse diagnéstico. A terapéutica consiste na reposicdo O tratamento pode variar desde restri¢cao hidri-
hormonal e hidratagéo com salina isotonica. ca até reposicao de salina isotdnica ou hiperténica.

» Diurese osmoética e excrecdo de amdnia: nBorém, em casos de hiponatremia sintomatica, o que,
presenca de concentracdo de sodio urinario maior deralmente, pode ocorrer com sédio entre 120 mEg/1
que 20mEqg/1, deve-se considerar, também, a diuresel25 mEg/l, deve-se fazer a reposi¢ao salina, inde-
osmobtica, levando a deplecdo de agua e eletrélitgsendente da causa, especialmente se a hiponatremia
Podem-se citar algumas situagdes em que isso ocooeorreu de maneira muito rapida.

- Infuséo crbnica de manitol, sem reposicdo Embora rara, a desmielinizacdo osmotica é sé-
eletrolitica. ria e pode ocorrer de um a varios dias apos o trata-

- Desobstrucédo do trato urinario, com diuresenento mais agressivo de hiponatremia por qualquer
osmatica pela uréia. método, mesmo em resposta a restricdo hidrica, como

- Diabetes ndo controlada, com glicosuriaratamento Unico. A contracdo das células cerebrais
importante, causando diurese osmotica e consequeatesencadeia a desmielinizacao dos neurdnios da pon-
te espoliacao hidroeletrolitica. te e extrapontinos e causa disfun¢é@o neuroldgica, in-

- Cetondria, em que a excrecdo de cetoactluindo quadriplegia, paralisia pseudobulbar, convulstes,
dospode levar a perda renal de agua e eletrolitos, consoma e até 6bito. A desnutricdo, hepatopatias e déficit
na cetoacidose diabética e alcodlica ou na inanicdode potassio aumentam o risco dessa complicagao.

- Bicarbonaturia, em que a perda renal do O aumento da concentracdo de sédio nao
bicarbonato leva a perda de 4gua e cétions, para maeve exceder de 8 a 10 mEq/l nas 24 h até atingir os
ter a eletroneutralidade. E mais freqiientemente eniveisentre 125 mEq/l a 130 mEq/l. Se a concen-
contrada na alcalose metabdlica com bicarbonaturikacaoinicial estiver abaixo de 100 mEqg/I, por exem-
comum nos pis-operatorios com succdo nasogastripl, a correcdo podera aumentar sua velocidade para
ou vomitos. A acidose tubular renal proximal pode, tamt a 2 mEq/I por hora até atingir niveis satisfatérios ou
bém, levar a bicarbonatiria, com consequiente hipomelhora da sintomatologia. A correcao pode ser feita

natremia. pela férmula:
4) Excesso de ingestdo de aguaxistem algumas L Na infundido- Nasérico
. ~ . . . Mudanganosdédiosérico(mEq/l)= -
situacdes em que existe hiponatremia com supres- Aguacorporak1

sdo da excrecao de HAD: insuficiéncia renal avan-

¢ada e polidipsia primaria. No primeiro caso, rim

excreta agua livre pela incapacidade do néfron em Agua corporal = calculada como fragdo do peso. O
diluir a urina. A osmolalidade urinaria pode se eleindice para adultos e criangas é 0,6, para mulheres e idosos,
var para 200 a 250mOs/kg, pelo aumento da ex;45 a 0,5. Aférmula estima o efeito de um litro de qualquer
crecdo de solutos por néfron. No caso da polidipsolucéo infundida no sddio sérico

sia primaria ,0 sodio plasmético pode estar normal
ou discretamente rebaixado pelo excesso de inges
tdo de agua, devido ao estimulo patologico da sede.  Pacientes que tém hiponatremia com urina con-
Podem ocorrer por lesdes hipotalamicas comaentrada, osmolalidade > 200 mOsm/kg de agua,
sarcoidose, ou em pacientes com distUrbios psiqui@uvolémicos ou hipervolémicos necessitam de infu-
tricos. Ingestdes acidentais de agua, durante auls&o de salina hipertdnica. A solugéo hipertonica deve
de natacgdo, excesso de enemas ou soluc¢des desier acompanhada de furosemide para evitar a expan-
rigacdo, utilizadas em cirurgias de prostatado do volume extracelular. Como a diurese por furo-
transuretrais (RTU) podem, também, levar a quasemide equivale a solucéo salina a 0,45% (77 meq/l),
dro de hiponatremia hipotonica. ajuda na correcdo da hiponatremia, porém, deve-se

Hiponatremia hipoténica sintomética
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Tabela | - Solugdes que poderdo ser utilizadas para reposicéo para hipo e hipernatremia

Solugéo a ser infundida Quantidade de Na (mEg/l) Digtribuicdo p/liquido extracelular (%)
Salina a 5% 855 100*
Sdinaa 3% 513 100*
Sdlina a 0,9% 154 100
Solucdo de Ringer lactato 130 97
Salina a 0,45% 77 73
Salina a 0,2% em glicose a 5% 34 55
Glicose a 5% 0 40

* Além de distribuicdo total no compartimento extracelular, essas solugfes induzem remocéo por osmose de agua do compartimento
intracelular

evitar a infusdo de agua livre de solutos ao mesn@am todos os casos. A hiponatremia associada com a
tempo. Pacientes com urina diluida (osmolaridade gerda de volume e liquido extracelular, como, por exem-
200 mOsm/kg de agua), sem sintomas graves, usuple, nas diarréias e perdas gastrointestinais, necessita
mente, sé necessitam de restricdo de agua. Sintontambém de correcao da perda de so6dio concomitante.
mais graves, como convulsao e coma, podem indicar A hiponatremia adquirida dentro do hospital pode
a necessidade do uso de solu¢des hipertbnicas. ser prevenida, detectando-se situacdes que possam
diminuir a excrecdo de 4gua; drogas; insuficiéncia de
orgaos, como insuficiéncia renal e cardiaca; pos-ope-
O grande risco do tratamento, nesses casostorios. Nesses casos, deve-se evitar a infusdo de
ocorre durante a fase de corre¢éo, quando os pacidiguidos hipotonicos, que excedam a capacidade de
tes param de ingerir grandes quantidades de aguaexcrecdo de agua dos pacientes de risco.
quando ha correcdo repentina da dificuldade de ex-
crecao de,agua, como aquelas_provocadas por der Hipernatremia
gas. Se ha uma diurese excessiva, em alguns casos,
h& necessidade da administracéo de liquidos hipotdni- = = _
cos, para evitar que a correcdo se processe acimaltfini¢ao
meta estipulada de 10 mEq/l/24 h, por exemplo. Por A hipernatremia é definida, quando o sédio plas-
outro lado, ndo ha risco semelhante associado commgatico ultrapassa 145 mEq/I. A concentracdo sérica
hiponatremia assintomatica, que acompanha os estke sodio e, consequentemente, a osmolalidade sérica
dos edematosos ou a persisténcia da SIHAD pela &80 controladas pela homeostase da agua, a qual é me-
teracdo na excrecao de agua. Na ICC grave, a miadapela sede, pela vasopressina e pelos rins. Qual-
danca das condi¢cdes hemodinamicas pode melhoragaer desequilibrio, no balango de 4gua, manifesta-se
excrecdo de agua livre. Nesses casos, o0 uso de fueemo uma anormalidade da concentracdo sérica de
semide e n&o o de tiazidico, reduz a concentracéo usiddio: hipernatremia ou hiponatremia. E menos fre-
naria e aumenta a excrecao de agua livre. Na SIHA@Q{ente do que a hiponatremia, e mais comum em paci-
deve-se utilizar diuréticos de alca, associados com seates muito jovens, muito velhos, e doentes, que nao
lucéo salina hipertdnica o que vai aumentar a perda tm condigdo de ingerir liquido em resposta ao aumento
agua. A administracao de sodio, em solucéao hipertorile osmolalidade, o que provoca sede, devido a sua in-
ca, ndo deve ser dada aos pacientes portadoresadgacidade fisica. Como o sédio funciona como soluto
estados edematosos. impermeavel, do ponto de vista funcional, ele contribui
Embora a restricdo de agua va melhorar todas para a tonicidade, e induz o movimento de agua atra-
formas de hiponatremia, essa ndo é a melhor terapiés das membranas celulares. A hipernatremia, inva-

» Hiponatremia hipotdnica assintomatica
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riavelmentegvolui com hiperosmolalidade hipertdnica eGanho de sodio hiperténico

sempre provoca desidratacdo celular. A hipernatre-

mia ocorre com freqiiéncia em pacientes hospitaliza- Infusdo de bicarbonato de sédio, ingestdo de

dos, como uma condic¢éo ligada a fatores iatrogénicadpreto de sédio, ingestdo da dgua do mar, enemas de

e algumas das complicagfes mais sérias ocorrem ngalina hipertonica, infuséo de solugdes hipertonicas de

da prépria alteracao, mas de tratamento inadequadsidio, didlise hipertbnica, hiperaldosteronismo prima-
rio e sindrome de Cushing (reabsor¢éo intensa de sodio

Quadro clinico pelos tubulos).

_ .A hipernatremi}a 'pode ser sintomética e Ievaﬁ'erapéutica

a sinais e sintomas clinicos.

Disfuncéo do SNC:E conseqiiente a desidra- O tratamento se inicia com o diagnostico da
tacdo celular, com contragéo das células cerebraiscausa do processo e corrigindo a hipertonicidade. O
que pode levar a laceracao, hemorragia subaracnéilatamento das causas pode, por exemplo, controlar a
e subcortical, e trombose dos seios venosos. As prerda de liquidos gastrointestinais, controlar o aumen-
meiras manifestacdes da hipernatremia sao: agitacdo de temperatura, hiperglicemia, corrigir a polidria pelo
letargia e irritacdo. Esses sintomas podem ser seguid®, etc. Nos pacientes com hipernatremia, que se
de espasmos musculares, hiperreflexia, tremores, atlesenvolve apos algumas horas, a corre¢do rapida
xia. A hipernatremia aguda é mais grave do que a crérelhora o prognostico, sem risco de provocar edema
nica, e a evolugcao mais benigna, nos casos cronicagrebral. Nesses pacientes, a redugdo de 1 mEqgL/I/h
deve-se a formacédo de osmoéis ideogénicos, osmotiga-adequada. Uma corre¢cdo mais prudente torna-se
mente ativos para restauracao de agua intracelularn&cessaria nos pacientes com hipernatremia de longa
gravidade dos sintomas cabiveis depende da idade, @uacao ou de duracdo desconhecida, devido ao fato
maior em pacientes muito jovens ou muito velhos. que a dissipagdo do acumulo dos solutos cerebrais pode

levar varios dias. Nesses casos, deve-se reduzir a di-

Classificacdo minuicéo d_a concentra_(;éo de saddio sérico a 0,5 m~Eq/

h o que evita 0 aparecimento de edema e convulsdes.

Recomenda-se que a queda do sodio plasmético ndo

exceda a 10 mEqg/l nas 24 h. O objetivo do tratamento

1) Perdas insensiveispela pele e pela respiracdo. é levar os niveis do sodio sérico a 145 mEq/I.

2) Diabetesinsipidus. apos trauma, provocado por A férmula a ser utilizada é a mesma utilizada
tumores, cistos, histiocitose, tuberculose, sarcoidosgara corre¢do da hiponatremia, como visto anterior-
idiopético, provocado por aneurismas, meningitemente.
encefalite, sindrome de Guillain-Barré, e transit6-
rio, provocado por ingestéo de etanol.

Perda de agua

Na infundido- Nasérico

3) Diabetesinsipidus nefrogénico MudancanosodiosériclmEa/) == orpora 1
» Doenca renal (doenca cistica medular, por exem-
plo)
* Hipercalcemia ou hipocalemia. Agua corporal = calculada como frac&o do peso. O
 Drogas: litio, demeclociclina, foscarnet, metoxi-indice, para adultos e criancas, é 0,6, para mulheres e ido-
flurano, anfotericina B. sos, 0,45 a 0,5. A féormula estima o efeito de um litro de

o . gualquer solugao infundida no sodio sérico

Perda de liquidos hipoténicos

1) Causas renaisdiuréticos de alga, diurese osmética A via preferencial para corre¢édo, quando pos-
(glicose, uréia, manitol), diurese pds desobstrucésjvel, é a oral através de sondas nasogastricas ou
fase diurética da necrose tubular aguda. enterais. Se ndo for possivel, administrar, por via en-

2) Causas gastrointestinaisvomitos, drenagem na- dovenosa, solugdes hipotdnicas, como glicose a 5%,
sogastrica, fistulas enterocutaneas, diarréia, uso gelina a 0,2% (diluir o sédio em solucéo glicosada a
agentes catarticos, como, por exemplo, a lactulog®s) e salina a 0,45%. Quanto mais hipotdnico o liqui-

3) Causas cutaneasgueimaduras, sudorese excessivalo de infusdo, mais lenta deve ser a administracao.
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Tabela Il - Solucdes que poderéo ser utilizadas para reposicéo para hipernatremia

Solucéo a ser infundida Quantidade de Na mEg/l) Distribuicao p/liquido extracelular (%)
Sdlina a 0,9% 154 100
Solucdo de Ringer lactato 130 97
Sdlina a 0,45% 77 73
Sdlina a 0,2% em glicose a 5% 34 55
Glicose a 5% 0 40

A ndo ser em casos de comprometimento he.1- Distribuicdo do potassio
modinamico, a solu¢éo salina a 0,9% nao é adequada
para o manuseio da hipernatremia. Como exemplo, um O potéssio € um ion predominantemente intra-
paciente que tem concentracdo de sédio de 162 mEglular. O conteddo corporal de potassio é de cerca
|, pesando 70 kg, ao receber um litro de salina a 0,9%e 50mEqg/kg ou seja, cerca de 3.500 mEq para um
diminuird em somente 0,2 mEg/l a concentracdo sérieaulto de aproximadamente 70 kg. A concentracao
de sédio, ndo alterando substancialmente essa concanracelular de potassio varia de 140 a 150mEg/1, sen-
tracdo. Além disso, se persistirem as perdas de liqule o tecido muscular o maior depésito de potassio.
dos hipotdnicos, a hatremia podera aumentar ao invApenas 2% do potassio corporal total encontra-se no
de diminuir. A Unica indicac¢éo de salina a um pacientespaco extracelular, variando sua concentracéo de
com hipernatremia é quando houver perda de volung&5 a 5,0 mEqg/1. Devido a grande diferenca entre as
extracelular suficiente para provocar altera¢gdes hemoencentracdes intra e extracelular de potéssio, os fa-
dinAmicas. Mesmo nesses casos, assim que as condies que controlam sua distribuicao transcelular sdo
¢6es hemodinamicas se estabilizarem, deve-se adroiiticos para a manutencgao de niveis séricos nhormais.
nistrar solugdes hipotonicas, como salina a 0,2% @s principais fatores sao:
0,45%, para corrigir a hipernatremia. A- pH: a acidose provoca a saida de potassio do

Nos casos em que ha hipernatremia por ganho intra para o extracelular, aumentando sua concen-
de solucbes hipertdnicas de sddio, a administracdo de tracdo sérica . Isto ocorre porgque, quando exces-
furosemide somente agravara a hipernatremia, ja que so de ions Hsé&o adicionados ao plasma, a maior
a diurese induzida equivale a, aproximadamente, solu- parte é tamponada no compartimento intracelular,
¢ao salina a 0,45%. A administracdo concomitante de e, para que esses ions entrem para dentro das cé-
diurético e solugéo com agua livre serd mais adequa- lulas, eles sdo trocados por ions"Netravés do
da. Ha necessidade de monitoracdo continua, pois hatrocador N&H*, o que diminui a concentracao
risco de retencdo de volume extracelular nesses ca- de N& intracelular, e, conseqtientemente, sua dis-
s0s. A hipernatremia, na vigéncia de insuficiéncia re- ponibilidade para ser trocado pelo K+ através da
nal e sobrecarga de volume, é um capitulo a parte, bomba N&K* ATPase. Dessa maneira, menor

mas, geralmente, a dialise pode ser necessaria. quantidade de Kentra nas células. O fendmeno
oposto ocorre na alcalose. Alteracfes do bicarbo-
2— DISTURBIOS DO EQUILIBRIO DO PO- nato sérico, mesmo sem altera¢des do pH, levam
TASSIO a alteracBes da distribuicdo transcelular. De for-

ma pratica, para cada 0,1U de alteragdo do pH
Dentre os distarbios encontrados na pratica cli- sanguineo havera uma alteragéo concomitante do
nica, os relacionados ao potassio sdo muito frequentes potassio sérico de 0,6 mEq/1.
e, muitas vezes, constituem-se em emergéncia clinidd— Insulina: exerce um papel importante na manu-
Procuramos dar uma rapida nocédo da distribuicdo do tencao da distribuicdo sérica normal,/ do potassio.
potassio corporal, das possiveis etiologias dos disturbi- Individuos com baixa secrecdo basal de insulina
os relacionados ao potéassio e seu enfoque terapéutico.(ex: diabéticos do tipo 1) possuem menor toleran-
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cia a infusdo de potéassio, por apresentarem medatiologia
nismos de defesa debilitados frente a situacdes de

hiperpotassemia). A insulina exerce seu efeito pro-

tetor na hiperpotassemia através do aumento dassemia
captacdo de potassio pelas célu-

las hepaticas e musculares. Se
efeito ocorre através da estimula
¢ao do trocador NaH*, com en-
trada de Nae saida de H Des-
sa maneira, ocorre um aumento ¢
extrusdo de Na intracelular atra
vés da bomba NaK* ATPase,

com conseqiiente entrada dé k Hipoinsuinemia (Diabetes do tipo 1)

para dentro das células.

C- Aldosterona: o principal efeito
da aldosterona ocorre através c
modificac&do da excrecéo renal d
potéssio. Sua a¢ao ocorre no du
to coletor, abrindo canais de \a
que aumenta a reabsorcdo des
cétion, com consequente secregé
de K*. E provavel que a aldoste-
rona também atue, promovendo
captacao celular de potassio, er

Na Tabela Ill, as causas possiveis de hiperpo-

Tabela |11 - Causas possiveis de hiperpotassemia

Por redistribuicéo
Acidose metabdlica ou respiratoria

[3-bloqueadores

Infusdo de arginina
Intoxicacdo digitélica

Succinilcolina

Por retencéo de potassio
I nsuficiéncia renal
Carga de potéssio exdgena

Carga de potassio endégena
- Esmagamento
-Hemodlise
-Hipercatabolismo

Diuréticos poupadores de potassio
- Espironolactona
-Triantereno, Amilorida

Hipoaldosteronismo
Hipocortisolismo

Doencas tubulares renais

tretanto tal dado ainda nao se el
contra estabelecido no homem.
D- Agentesp,-Adrenérgicos: atu-
am diretamente na bombaN&a*
ATPase estimulando-a, com consequente entradaD
de K e saida de NaEsse efeito é mediado pelos

receptores Badrenérgicos e é mais evidente com O diagnostico € feito, guando encontramos con-
o uso de adrenalina centracao sérica acima de 5mEq/l. Do ponto de vista

clinico, a hiperpotassemia pode manifestar-se desde a

Além dos fatores mencionados, que controlar@Uséncia de qualquer sintoma até parada cardiaca. As

a distribuico transcelular do potassio, tém papel rel€€Ulas excitaveis sdo as mais sensiveis aos altos va-
vante as alteracdes da reserva corporal total, seja g8feS de potassio, entre elas as células miocardicas e
deplecio (aumento das perdas ou reducso da ingesif)neuromusculares, o que se traduz em fraqueza,

diminuicdo das perdas renais. parestesias e alteragbes cardiacas, conforme delinea-

do na Figura 1.
Do ponto de vista pratico, cabe ainda ressaltar:
a) hipocalcemia, hiponatremia e acidose metabdlica
intensificam a hiperpotassemia;

~ - . . b) acidose metabdlica produz uma hiperpotassemia
Concentragdo plasmética do ion potéssio acl- . . ” )

) X menos toleravel e mais grave” do que a acidose
ma de 5,0 mEg/1. Deve-se excluir a pseudo-hiperpo- respiratoria;

tassemia, que ocorre nas seguintes situacées: : L _ o .
. Leucocitose: acima de 100.000/Hm C) a_hlpgrpotgssemla vista nalnsuflmen_c!ril re_nal cro-
' ' nica é mais tolerada que a da insuficiéncia renal
* Plaguetose: acima de 1.000.000/mm aguda, o que se deve & adaptagdo dos mecanis-
» Hemdlise mos de defesa extra-renais;

Ureterojejunostomia

iagndstico/Manifestacdes Clinicas

2.2. Hiperpotassemia

Definicao
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Figura 1 - Alteracdes eletrocardiograficas na hiperpotassemia.

d) deve ser sempre indagado, na historia clinica, o efeito € de até | h. Nos pacientes digitalizados, deve-
uso de medicamentos, principalmente digitalicos; se infundir o calcio com extremo cuidado, e a dose

e) quando a causa da hiperpotassemia for devida &descrita deve ser diluida em 100ml de SG 5% e
carga de potassio aumentada (sindrome do esmainfundida em 20 a 30min, levando-se em conta que
gamento, hipercatabolismo ou hemolise macica), o célcio pode induzir toxicidade digitalica. Deve-se
associada a um déficit de excrecao (insuficiéncia ressaltar que o calcio ndo diminui a concentracao
renal), poderé haver rapida elevacao dos niveis desérica de potassio, apenas antagoniza sua agao “to-
potassio, com riscos de parada cardiorrespiratdria,xica” sobre o miocérdio.
nestas condigfes em que o tratamento dialitico deve

ser considerado. 2) Redistribuicdo do potassio:ha trés maneiras
para se atingir tal objetivo: bicarbonato de sédio,
Tratamento clinico solucéo polarizante (insulina + glicose) e agentes

R,-adrenérgicos.

Ha trés maneiras de se abordar a hiperpotas-a) Bicarbonato de sddio: quando ha acidose, deve-
semia: antagonismo direto aos efeitos do potassio so- mos calcular o déficit de bicarbonato através de
bre a membrana, redistribuicdo do potassio do extra  seu volume de distribuicdo (Férmula de Ash: Peso
para o intracelular, e aumento da excrecdo do potas- x BE x 0.3). E indicada a correcdo de metade

sio. do déficit, e a infusdo deve ser feita via EV em

1) Antagonismo direto sobre os efeitos do po- 15 a 20 min. Quando ndo ha acidose, drsas-
tassio na membrana celular:é o efeito observa- res de bicarbonato de sodio (cerca de 50 mEq)
do durante a infusdo endovenosa katus de podem ser infundidas em aproximadamente 5

gluconato de calcio. Cloreto de célcio também pode  min, e podem ser repetidas apds 30 min. Sao
ser usado. O célcio é a droga de escolha, quando contra-indicacdes ao uso do bicarbonato: edema
existem alteragBes eletrocardiograficas ou na pa-  pulmonar, devido a expanséo de volume; e hipo-
rada cardiaca por hiperpotassemia. Adose utilizada calcemia, devido ao aumento da ligagao do cél-
€ de 10 ml EV de gluconato de calcio 10% em infu- cio a albumina, quando ocorre aumento de pH, o
séo lenta em 2 a 3 min, que pode ser repetida ap0s que pode precipitar convulsdes e tetania. O ini-
5 min, se as alteragdes eletrocardiograficas persis- cio da agédo ocorre em 5 a 10 min e a duracao do
tirem. A acdo é imediata (1-3 min) e a duracéo do  efeito é de aproximadamente 2 h.
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b) Solugéo polarizante: a infuséo de insulina aumenta

c)

3) Eliminagdo do potéssio:ha trés maneiras para

se

diuréticos de alca, e procedimentos dialiticos.

a)

b)
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a captacao do potassio pelas células muscula-
res através de mecanismo descrito anteriormen-
te. Para evitar hipoglicemia, deve-se usar 1 Ul
de insulina regular para 4-5¢g de glicose. Habitu-
almente, prepara-se solugdo com 100ml de gli-
cose 50% + 10 Ul de insulina regular, que deve
ser administrada em infusdo EV em 5-10 min.
Pacientes com hiperglicemia intensa devem ser c)
medicados apenas com insulina. O inicio da acao

sentam resposta satisfatéria. Em casos de hi-
perpotassemia grave devem ser usados desde o
inicio, apesar do efeito ser lento, pois nestes ca-
s0s, pequenas perdas dé podem provocar
guedas consideraveis nos niveis plasmaticos. Por
exemplo, para reduzir o potassio sérico de 7 para
6 mEq/l, é necessario excretar muito mends K
do que para reduzi-lo de 6 para 5 mEg/I.
Mineralocorticéides: provocam aumento da
secrecao tubular de'Ke da reabsorcédo de Na

ocorre em 30 min, com o pico em 60 min e 0
efeito se prolonga por 4 a 6 h.

0 que limita seu uso. A droga mais usada é a
fludrocortisona (Floriné¥) na dose de 0,1mg/dia,
Agentes Radrenérgicos: seu uso aumenta a podendo chegar a 0,2mg/dia em casos excepcio-
captacdo celular de*Katravés de mecanismo nais.

descrito anteriormente. Podem ser usados por d) Dialise: € muito efetiva em retirar o potassio,
via inalatéria (10 a 20mg de albuterol diluidos principalmente a hemodialise, e pode normalizar
em 5 ml de SF 0,9%), ou por infusdo EV (0,5mg 0s niveis de Kem 15 a 30 min. Esta indicada

de albuterol diluido em 100 ml SG5%). O pico na insuficiéncia renal (aguda ou cronica). A prin-
de acéo ocorre em 30 min, em infusdo endove-  cipal desvantagem do tratamento dialitico € o
nosa, e em 90 min por via inalatéria. Deve-se tempo necessario para se preparar o material e
evitar o uso desdas drogas para o tratamento da  para se conseguir 0 acesso (peritoneal ou atra-
hiperpotassemia devido a seu potencial arritmo-  vés da punc¢do venosa, para implante de cateter
génico. de duplo lumen). Antes de preparar a dialise,
deve-se utilizar as medidas terapéuticas apre-
sentadas acima.

atingir tal objetivo: resinas de troca idnica,

A e 2.3- Hipopotassemia

Resinas de troca ibnicadsorvem Kno tubo

digestivo, trocando-o por Caou N&. Em nos- Os termos hipocalemia ou hipopotassemia sédo
S0 meio, a resina mais usada € o poliestirenostilizados quando a concentragao do potassio no soro
sulfonato de célcio (Sorcdlque troca K por  éinferior a 3,5 mEg/l, ndo distinguem o déficit total de
Ca™, sendo o primeiro eliminado nas fezes. Sepotassio no organismo das alteragfes de distribuicdo
efeito se inicia apos 1-2 h, com duragéo de atédo mesmo. Contudo, a hipopotassemia avaliada em
h. E apresentada na forma de p6 para uso orapnjunto com dados clinicos e laboratoriais oferece
diluido em &gua. A prescri¢éo habitual € de 15erienta¢@o quanto a etiologia, o prognéstico e a tera-
30 g VO a cada 6 ou 8 h. Pacientes que ngoéutica ndo sé do proprio distarbio, como, também, de
possam usar a medicagdo por via oral podemutros problemas que o paciente apresenta. Perdas
ser tratados por enema de retengdo. O efeitte 200 a 400 mEqQ séo necessarias para promover a
colateral mais freqliente € a constipacgéo intestqueda do K sérico de 4,0 para 3,0 mEq/l, e perdas
nal, que deve ser tratada com catarticos (Manit@ubsequentes de 200 a 400 mEq s&o necessarias para
ou Sorbitol). levar a potassemia a niveis abaixo de 2,0 mEg/I.
Diuréticos de alga: o uso de diuréticos de alca A hipopotassemia ocorre em consequéncia de:
(furosemida: 40 a 80 mg EV ou bumetanida: 1 &atores que influenciam a distribuic&o transcelular do
2mg EV) aumenta a excrecdo renal de potapotassio; deplecédo do potassio corporal total; ou uma
sio. Pacientes com insuficiéncia renal moderacombinacédo desses fendmenos. A causa mais comum
da a gravedlearancede creatinina entre 10- da distribuig&o transcelular € a alcalose, seja ela respi-
50 ml/min), podem ser medicados com essamtdria ou metabdlica, embora ocorra, também, com a
drogas, entretanto a resposta néo é tdo boa quahministracéo exogena de glicose, insulina ou betaa-
to em pacientes com funcao renal normal. Pacgonistas. Os verdadeiros déficits de potassio resultam
entes com insuficiéncia renal terminal ndo aprede perdas gastrointestinais ou renais, raramente de per-
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das pelo suor. Pode-se prever o desenvolvimento &enais
hipopotassemia na presenca de perdas atraves de se- 5 hipopotassemia grave pode resultar em de-

crecdes do trato gastrointestinal. As causas renais Mo funcional do fluxo sanguineo renal e da taxa de
comuns incluem terapéutica com diuréticos ou estgiracso glomerular, que costuma ser reversivel com a
dos de secrecdo excessiva de mineralocorticoide. reposico do potéassio. Outra complicaco grave da hipo-
potassemia éraioglobinuria, que pode induzir a insufi-
o _ ciéncia renal aguda. O defeito mais comum € a inca-
Como o potassio € o cation mais abundante o, cigade de concentrar a urina a0 maximo, ocorrendo
intracelular, € de se esperar que a hipopotassemia PHRyliuria. Ocorre, também, uma producdo aumentada
duza distdrbios em multiplos 6rgaos e sistemas Os prigg amonia, o que explica porque pacientes hepatopa-
cipais sintomas decorrem de aberracdes na polarizt%-s, com cirrose, evoluem para coma hepatico. Hipo-
¢ao das membranas que afetam a funcao dos tecigRsiassemia também potencializa insuficiéncia renal

neural e muscular. Os sinais e sintomas ndo apargyyda nefrotoxica (aminoglicosideos, anfotericina B).
cem habitualmente, até que a deficiéncia seja signifi-

cativa. Endécrinas

Sinais sintomas

Quando ha hipopotassemia grave, a liberacao
dainsulina pelo pancreas é inibida, o que provoca uma
Alteragbes de conducéo cardiaca constituefiplerancia anormal aos carboidratos nos pacientes
as anormalidades mais importantes. A altera(;éo qﬁpopotassémicos_ Isso Comp|ica o tratamento do pa-

ECG, visualizada, € o achatamento das ondas “T" &ente diabético e, em certas situagdes, estabelece-se
desenvolvimento de ondas “U” proeminentes, qu@m falso diagndstico de diabetesllitus.

podem dar a impressao de um intervalo QT prolonga-
do. Predispdem a batimentos ectépicos atriais e veRiagnostico diferencial
triculares e o aspecto mais critico € o aumento dasen-  pode ser (til, no diagnéstico diferencial, o qua-

sibilidade ao digital, levando a arritmias, potencialmentgro clinico, parametros laboratoriais, como valores
fatais, da intoxicacao digitalica. A hipopotassemia regasométricos, determinagdes urinarias do potassio e
duz a eliminagdo da digoxina, aumentando seu niveloreto, e, em alguns casos, a avaliagédo do sistema
sérico e aumentando a ligacéo da droga ao cora¢é@nina—angiotensina—aldosterona, assim como a pre-
senga ou auséncia de hipertensao arterial.

Cardiacos

Hemodinamicos

Foi constatado que a deplecéo de potassio afseudo-hipopotassemia
menta a pressao arterial em voluntarios humanos; por ~ As amostras de sangue com alta contagem de
outro lado, a sobrecarga de potassio diminui a pressigaicocitos (> 18 /ml), conservadas a temperatura
arterial devido a natriurese. ambiente, sofrem uma redugdo na concentracdo de
potéssio, devido a sua captacao pelos leucécitos, que
pode ser evitada, se houver separacdo imediata do soro

Nos individuos com funcgéo cardiovascular norou do plasma, ou armazenamento do sangue a 4° C.
mal, os sintomas de deplecdo de potassio néo costu- ) . R
mam ser evidentes, até que o déficit ultrapasse 5bPopotassemia secundaria a redistribuicao
das reservas corporais totais (200 mEq), com niveis A questdo que se imp8e conhecer € se a alte-
sericos de potassio inferiores a 3,0 mEg/I. As disfurragdo é na distribuicdo ou um verdadeiro déficit. As
¢Oes do trato gastrointestinal com hipopotassem@ausas de redistribuicdo sdo as seguintes:
manifestam-se sob a forma de constipagéo ou ilex) Alcalose é a causa mais comum da redistribuicéo
paralitico. Nos musculos estriados, pode-se notar desdedo ion. Esta associada a grandes déficits, em torno
leve fraqueza até a paralisia franca, com paralisia res- de 200-500 mEq do ion, na alcalose metabdlica,
piratoria, ameagando a vida do individuo, o que pode enquanto a alcalose respiratéria induz pouco ou
ocorrer, quando concentracdes séricas de potassio sdaenhum déficit.
inferiores a 2,0 mEqg/l. Ocorre, também, predisposib) Excesso de insulina: a elevacdo da insulina sérica
¢ao arabdomidlise e & mioglobindria, as quais podem estimula a captagdo do potassio pelas células mus-
levar & necrose tubular aguda. culares e hepdticas.

Neuromusculares
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c) Agonistas [radrenérgicos: durante o uso desses 1) Sindromes hipertensivas

agentes ou no estresse, em que ocorre liberacéo
de catecolaminas, que é fendmeno agudo e transi-
tério, pode ocorrer hipopotassemia, com duracéo

de 60 a 90 min. Em pacientes susceptiveis, pode
ocorrer predisposicéo a arritmias.

d) Paralisia periddica hipocalémica: disturbio raro com
transmissao autossémica dominante. Caracteriza-
se por ataques recorrentes de paralisia flacida em
tronco e membros, com duracéo de 6 a 24 h. Os pa-
cientes com tireotoxicose parecem ser propen-
sos ao desenvolvimento dessa sindrome reversivel.

e) Intoxicacao por bério: a ingestéo de sais de bario,
sollveis em &cido, pode causar paralisia flacida
hipocalémica, por impedir o fluxo normal de potas-
sio para fora das células,causando fraqueza mus-
cular. Essa paralisia € caracterizada por vomitos,
diarréia e precipitacdo de sais de bario (radiopaco)
nos rins.

f) Intoxicacéo por toluenaausada pela inalagéo de
cola e tintas em aerossois. A hipopotassemia ocorre
pela acidose tubular renal distal e pela redistribui-
¢do inadequada.

Deplecao de Potassio

« Sindromes de hiperreninemidpertensao re-
novascular, hipertensdo maligna ou acelerada,
tumores produtores de renina (hemangioperici-
tomas pequenos, tumor de Wilms, adenocarni-
noma renal). Dados clinicos laboratoriais e an-
giograficos estabelecem o diagnéstico.

« Sindromes de hiporreninemessas sindromes
ocorrem pela secrecao autbnoma de aldostero-
na (adenomas), ou na hiperplasia da supra-re-
nal. As sindromes podem, também, manifestar-
se devido a outros mineralocorticéides exdgenos,
como o alcaguz, que contém o acido glicirrizinico,
gue sensibiliza os rins aos efeitos deles, ou por es-
terdidesenddégenos, como na Sindrome de
Cushing, na producao ectdpica de hormbnio adre-
nocorticotropico, e, ainda, na secre¢éo de deoxi-
corticosterona ou de corticosterona, nas sindro-
mes de hiperplasia supra-renal congénitdrd3u
disturbios relacionados com a produ¢éao endoge-
na de mineralocorticéides podem, também, levar a
hiporreninemigex: Sindrome de Liddle, que é
umapatologia conseqiiente a expressdo aumen-
tada dos canais de sddio amiloridessensiveis).

a) Perdas extra-renais: as causas mais comuns con2)Distlrbios normotensivos

sistem na perda pelo trato gastrointestinal inferior,
tais como diarréia de grande volume, drenagem co-
piosa de uma fistula, presenca de adenoma viloso e
abuso crénico de laxativos. A ingestdo inadequada
de potassio, isolada, representa causa pouco habi-
tual de hipopotassemia, mas pode ser encontrada
na anorexia nervosa e no idoso com dieta restrita
de cha e torradas. A excrecdo urinaria de potassio,
nessas duas situacoes, deve ser inferior a 20mEg/
dia, mas a concentragdo urinéria de potassio pode
fornecer um valor falso devido a polidria. Pode-se
utilizar a fragéo de excregéo de potassio, fornecen-
do valores abaixo de 6% ou ainda a relacdo K
(mEq)/ Creatinina (g) menor do que 20, para uma
avaliacao rapida. Para uma boa avaliacdo, o paci-
ente necessita estar euvolémico e excretando mais
de 100 mEq de sodio por dia, pois a queda da taxa
de filtracdo glomerular e 0 aumento da reabsorcéo
proximal de sédio e agua, em pacientes hipovolémi-
cos, reduzem a caliurese.

b) Perdas renaigxcre¢édo de mais de 20mEqg/dia de
potassio, acompanhada de hipopotassemia. A abor-
dagem é feita, subdividindo os distirbios em sindro-
mes hipertensivas e normotensivas.
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* Sindromes com hipobicarbonatenaacidose
tubular renal distal e proximal, a cetoacidose di-
abética, a terapéutica com acetazolamida, e a
ureterossigmoidostomia sao patologias nas quais
ocorre perda renal do potassio, associada, tam-
bém, com baixas concentracdes séricas de bi-
carbonato. A acidose tubular renal proximal apre-
senta acidose hiperclorémica, urina 4cida e per-
da de outras substancias, como acido urico, fos-
fato, glicose, aminoé&cidos, enquanto, na acidose
tubular distal, héa acidose hiperclorémica, inca-
pacidade de acidificar a urina e célculos.

* Sindromes com hiperbicarbonatengissas sin-
dromes séo estudadas de acordo com a excre-
¢do urinaria de cloreto. A hiperbicarbonatemia
e a excrecdo urinaria aumentada de cloreto
(10mEqg/dia) estao associados a exposicao ex-
cessiva a diuréticos espoliadores dedfndro-

me de Bartter, sindrome de Gitelman e hipomag-
nesemia. A exposi¢ao a diuréticos leva a caliurese
sem alcalose, contudo, a excrecdo urindria de
cloreto é alta, apesar da contragdo de volume,
que estimularia a conservacao de cloreto de
sodio. As sindromes de Bartter e de Gitelman
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sdo patologias raras, caracterizadas por normés preparac¢des orais de cloreto de potassio podem
tensdo, hiperaldosteronismo hiper-reninémicogausar irritacdo gastrica e os comprimidos entéricos
resisténcia a agentes pressores e alcalose higmdem produzir ulceragdes no intestino delgado.
calémica, que resultam de defeito no cotrans- A via de administracéo pode ser tanto oral quan-
portador N&K*/2 CI na al¢ca de Henle e no to parenteral. Quando houver comprometimento da
cotransportador N&CI- no tubulo distal, respec- funcéo gastrointestinal, nivel sérico dé &baixo de
tivamente. A hipomagnesemia causa perda r&,0 mEg/l, ou sinais e sintomas, a terapia parenteral
nal de potassio e de cloreto, que resiste a terdeve ser preferida. A preparacdo mais usada € KCI
péutica até haver reposicao das reservas corpt9,1%, na qual, cada ml possui 2,5 mEq. A administra-
rais de magnésio. Além disso, a hipomagnes&do endovenosa deve ser preparada em uma solugéo
mia leva a diminuicdo da secrecdo de PTH, de soro fisiol6gico 0,9%, com concentracao final de
que gera hipocalcemia. Por isso, a concomitancié0 a 60 mEqg/l e infundida em 6 h, se for usada veia
de hipocalcemia sugere a pesquisa dos niveperiférica, pois concentra¢cdes maiores causam irrita-
séricos de magnésio. ¢do e esclerose da veia. Solugdes mais concentradas
devem ser infundidas em veia central, e a velocidade
de infus@o ndo deve exceder 20 mEg/h, com dose dia-
ria maxima de 200 mEqg. Em casos extremos, com hi-
O tratamento é voltado para correcdo do défipopotassemia grave e risco iminente de parada cardia-
cit de potassio e da doenca de base. Se a concentra-podem ser infundidos até 100 mEg/h, com monito-
¢ao sérica cair abaixo de 3,0 mEg/l ou se aparecerdinacao eletrocardiografica. E descrita, tambem, infu-
os sintomas, a terapéutica é recomendada. Aos pag#ioendovenosa, em 1 a 2 min de quantidades de KClI,
entes em uso de glicosideos cardiacos ou paciengfficientes para elevar a potassemia até o nivel dese-
idosos, sem cardiopatia manifesta, recomenda-se maado, em casos gravissimos. Por exemplo, em pacien-
ter a normopotassemia. Em pacientes que fazem uksoadulto de 70 Kg, com*&1,0mEq/l, levando-se em
de diuréticos para tratamento de edema (ICC, sindroenta que possui volemia em torno de 5000ml e volu-
me nefrética e hepatopatias) é aconselhavel a suplee plasmatico de 3000ml, se o desejado € elevar a
mentacdo oral, ou o uso de diuréticos poupadores getassemia para 3,0 mEqg/l, infunde-se 6,0 mEq de KCl
potassio (espironolactoma, amilorida ou trianterenogm 1 a 2 min, com monitorizacgéo eletrocardiografica.
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