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SUMARIO

Os disturbios hidroeletroliticos e o equilibrio acido-basico sao frequentes
no dia a dia de especialidades clinicas e cirurgicas. O entendimento da sua
fisiopatologia é essencial para o seu tratamento adequado. Este artigo discursa
sobre os disturbios hidroeletroliticos e os do equilibrio acido-basico mais
comuns.

SUMMARY

Electrolyte disorders and acid-base balance occur on a daily basis in both
clinical and surgical specialties. The pathophysiological understanding of these
disorders is essential for their appropriate treatment. This article addresses the
most common electrolyte and acid-base disorders.

METABOLISMO DA AGUA E DO SODIO

O metabolismo da agua é avaliado pelo sddio sérico e pela osmolaridade,
enquanto que o do sédio (Na*) é avaliado pelo exame fisico (hipo/hipertensao,
edema, hidratacdo, volume extracelular).'?

Hipernatremia

Hipernatremia ([Na*] > 145 mEq/L) significa déficit de agua pura e
hiperosmolaridade.® Os sintomas ocorrem com uma eleva¢do de Na* répida ou



acima de 160 mEg/L e incluem anorexia, fraqueza muscular, inquietacdo,
nausea e vomitos, além de desidratacdo grave com, em casos mais sérios,
alteracdo do estado mental, letargia ou irritabilidade, estupor e coma.!® A
hipernatremia acontece quando a perda de agua é proporcionalmente maior
que a de Na* (diabetes insipidus, diabetes mellitus, febre, insolacao,
hiperventilacdo); a reposi¢ao é insuficiente (o paciente ndo sentiu sede, ndo lhe
deram dagua ou ele ndo conseguiu beber por nausea, vimito ou incapacidade
fisica); e quando ha ganho de sodio hipertonico (infusdo de solucdes
hipertonicas, instilacdo intragastrica de alimentagao hiperosmolar, dialise
hipertdnica).>>*® Este déficit de dgua deve ser reposto com dgua por via oral ou
infusdao de soro glicosado 5%. Cuidados devem ser tomados para evitar uma
correcdo muito rapida (risco de edema cerebral).?3

Hiponatremia

Hiponatremia compreende uma [Na*] < 135 meEqg/L. O estado de
hidratacdo e o sddio urindrio s3o importantes para o correto diagndstico.'
Hipovolemia significa déficit de sdédio com excesso relativo de agua, enquanto
que uma eu- ou hipervolemia significa excesso absoluto de dgua.? Pacientes
com hiponatremia hipotdnica podem apresentar: aumento do sédio total do
organismo (disturbios edematosos — hiponatremia hipervolémica): insuficiéncia
cardiaca, cirrose, sindrome nefrotica (e outras hipoalbuminemias) e insuficiéncia
renal;*>® diminui¢do do sédio total do organismo (hiponatremia hipovolémica)
por perdas extrarrenais de sddio por vomitos, diarreia, aspiracao de secrecdes
gastroduodenais, enterostomias, sudorese profusa, queimaduras, peritonite e
pancreatite, e por perdas renais de sédio por uso de diuréticos, insuficiéncia
renal cronica, diurese pds-obstrucdo, fase diurética da necrose tubular aguda,
acidose tubular renal proximal e deficiéncia de mineralocorticéides (doenca de
Addison);*? ou sindrome da secre¢do inadequada da vasopressina (ADH), sem
edema ou hipovolemia (hiponatremia isovolémica) por carcinomas (pulmonar,
pancredtico), doencas pulmonares (pneumonia, abscesso, tuberculose,
ventilagdo com pressdao positiva) e doencas do sistema nervoso central
(meningite, encefalite, acidente vascular cerebral, tumor, abscesso, trauma).
Outras causas importantes deste grupo sao: hipotireoidismo, polidipsia,
deficiéncia de glicocorticdides, pds-operatdrio, estresse e medicamentos.!3

Os sintomas incluem ndusea e voOmitos, cefaléia, letargia, agitacao,
confus3o, convulsdes e coma.?? O tratamento deve sempre seguir a correc¢io da
patologia de base, enquanto que o tratamento especifico da hiponatremia
depende da classificagdo do paciente: para os edematosos, diurese com
restricdo hidrica; para os hipovolémicos, soro fisiolégico isotbnico; e para os
com sindrome da secrecao inapropriada do ADH, apenas restricao hidrica pode
ser suficiente.!®> Quando os sintomas neurolégicos forem sérios, a infusdo de



soro fisiolégico hipertonico deve ser feita; contudo, a corre¢ao nao deve ser
abrupta pelo risco de mielindlise osmdtica.’®® Hiponatremia isotdnica
(pseudohiponatremia) e hiponatremia hiperténica (hiponatremia dilucional) ndo
serao aqui discutidos.

METABOLISMO DO POTASSIO

98% do potassio (K*) esta no intracelular e o seu balango interno (entrada
e saida da célula) acontece pela troca pelo ion hidrogénio (H*), ou seja, o K*
influi no pH e vice-versa.l3®

Hipercalemia

A hipercalemia ([K] > 5,5 mEg/L) deve ser diferenciada da
pseudohipercalemia, que acontece com a liberacao in vitro de K* por hemolise,
degradacdao de leucédcitos e plaguetas, e por intensa (e prolongada) estase
sanguinea na puncdo venosa.>*® A hipercalemia acontece por diminui¢do da
excregao renal (insuficiéncia renal, uso de diuréticos poupadores de potdssio,
inibidores da enzima conversora de angiotensina, anti-inflamatdrios nao-
esterdides, doenca de Addison); aumento da disponibilidade (consumo de
substitutos do sal que contenham K*, uso de medicamentos que contenham K* —
sais potassicos de penicilina —, e transfusdo sanguinea); e redistribuicdo do K*
para o meio extracelular (acidose, hiperosmolaridade, hiperglicemia e
destruicao celular por trauma, hematoma, sangramento, rabdomidlise, lise
tumoral).!® Pacientes podem apresentar fraqueza, paralisia muscular, parada
respiratdria, ileo, parestesias e palpitacdes.}® O eletrocardiograma (ECG) pode
mostrar ondas T apiculadas, em tenda, aumento do intervalo PR, depressdo do
segmento ST, achatamento ou desaparecimento da onda P e alargamento do
complexo QRS, que pode levar a fibrilacdo ventricular e assistolia.>*®

O tratamento é dividido em trés partes: antagonizar os efeitos toxicos do
K* sobre o potencial de membrana (infusdo de gluconato de cdlcio), redistribuir
o K* para o meio intracelular (glicoinsulinoterapia e uso de R-agonistas
inalatdrios) e promover sua excre¢do renal e gastrointestinal (diuréticos de alca
e tiazidicos e resina sulfonato polistireno de sddio), sendo que a primeira
medida é evitar qualquer ingestdo de potdassio.}> Hemodilise é usada quando
ha dificuldade no seu controle.!3°

Hipocalemia

As causas de hipocalemia ([K*] < 3,5 mEqg/L) sdo: perdas gastrointestinais
(vbmitos, diarreia, aspiracdo de secrecdes gastroduodenais, enterostomias,
abuso de laxantes e tumores — VIPoma, adenoma viloso, sindrome de Zollinger-
Ellison); perdas urindrias (uso de diuréticos, acidose tubular renal, nefrite



intersticial cronica, doenca de Cushing e efeito mineralocorticdide por
hiperaldosteronismo, sindrome de Bartter/Gitelman, excesso de
glicocorticéides, abuso de alcacuz); diminui¢ao da ingesta (alcoolismo, anorexia
nervosa); e redistribuicdo do K" para o meio intracelular (alcalose,
hiperinsulinismo, agonistas R,-adrenérgicos)."*®

A hipocalemia pode levar a fraqueza muscular, paralisia ascendente,
atonia gastrica, ileo, retencdao urindria, rabdomidlise com mioglobindria e
insuficiéncia renal aguda, taquicardia atrial, dissociacdao atrioventricular,
taquicardia e fibrilacdo ventricular.?>® O ECG mostra achatamento ou inversdo
de ondas T, depressdo do segmento ST e ondas U proeminentes.’*> O
tratamento deve sempre preferir a reposicdo oral de potdssio (ou deve trocar
para suplementacdo oral apds substituicdo intravenosa), e a correcdo do
disturbio de base que levou a hipocalemia deve ser feita.”* Alimentos ricos em
K* (suco de laranja) e sua suplementacdo oral podem ser suficientes para casos
leves.! No caso de acidose metabdlica concomitante, bicarbonato de potdssio
pode ser utilizado. Em casos de hipocalemia séria ([K*] < 2,5 mEg/L), a
substituicdo agressiva intravenosa deve ser feita com cloreto de potdassio sob
rigido controle eletrocardiografico e laboratorial para nao causar arritmias
agudas.>>®

ACIDOSE METABOLICA

A acidose metabdlica reflete um pH < 7,35 e uma diminuicao do
bicarbonato (HCOs™). Acidose com “gap“ ani6nico normal (hiperclorémica) é
causada por perda gastrointestinal de HCOs (diarreia, enterostomia,
ureteroenterostomia); perda renal de HCOs™ (acidose tubular renal); e outros
(diluicdo, superalimentacdo e adicdo de cloretos).**®’ Acidose com “gap“
anionico aumentado (aumento dos anions ndo medidos) é causada por
incapacidade renal de secretar dcidos (acidose urémica na insuficiéncia renal);
maior produgdo enddgena de dcidos (acidose lactica, cetoacidose diabética,
cetoacidose do jejum, cetoacidose alcodlica); e por maior produgéo exdgena de
dcidos (envenenamento por etilenoglicol, metanol e salicilatos).4%’

As manifestacdes clinicas da acidose ocorrem concomitantemente com a
sintomatologia da patologia de base e incluem insuficiéncia cardiaca e
vasodilatacdo, podendo agravar ou desencadear choque, edema pulmonar e
fibrilacdo ventricular.! A respiracdo de Kussmaul (acidose grave) se caracteriza
por respiracdo rapida e profunda, na tentativa de eliminar CO2.! O tratamento
da patologia de base pode ser o suficiente para a corregdao da acidose, sendo a
respiracdo de Kussmaul, alteragcdes circulatdrias e bicarbonato sérico de 15
mEg/L indica¢des para infusdo de bicarbonato de sédio.?

ALCALOSE METABOLICA



A alcalose metabdlica reflete um pH > 7,45 e um aumento do HCOs™. A
compensacdo pulmonar ocorre por retencdo de CO,.! Ela pode ser causada por
depleg¢do do volume extracelular (perdas gdastricas por vomitos e aspiracdo por
sonda, diarreia de cloretos, adenoma viloso, uso de diuréticos e pods-
hipercapnia); expansao do volume extracelular (excesso de mineralocorticéides
por hiperaldosteronismo, sindrome de Cushing, sindrome de Bartter, abuso de
alcaguz); deplecdo de potdssio; administragdo de Aalcalis; e hipercalcemia
(liberacdo de substancias-tamp3o).1®® Sua etiologia tem importancia
terapéutica, assim como a correcdo da causa de base.l”® O paciente com
deplecdo de volume responde bem a expansao com cloreto de sédio, enquanto
gue o paciente com expansao de volume e excesso de mineralocorticéides tem
beneficio com o uso de espironolactona. Acetazolamida (aumento da excrecdo
renal de bicarbonato) e hemodiélise podem ser indicadas.'®®

ACIDOSE E ALCALOSE RESPIRATORIAS

A acidose respiratéria reflete um pH < 7,35 e uma retencdo de CO.. A
resposta renal (presente apenas em processos cronicos) é reabsorver HCO3™ e
secretar H*.! Ela pode ser causada por qualquer disturbio agudo ou crdnico das
vias aéreas, aparelho neuromuscular toracico ou pulmdes, sendo o suporte
ventilatorio o melhor tratamento de acidoses respiratérias agudas e crénicas.!

A alcalose respiratoria reflete um pH > 7,45 e uma reducdo da pCO.. Ela é
causada por hiperventilacdo por estimulos neurais (ansiedade, febre,
vasculopatia cerebral, tumor cerebral, meningoencefalite, hipoxemia); agentes
quimicos (salicilatos); estimulos pulmonares (grandes altitudes, embolia
pulmonar); septicemia; insuficiéncia hepatica; ventilacdo mecanica.! Tetania,
convulsdes, arritmias cardiacas e coma podem ser consequéncias da alcalose.!
O tratamento da patologia de base pode ser suficiente para sua correc3o.!

CONSIDERACOES FINAIS

Os disturbios hidroeletroliticos e os do equilibrio acido-basico devem ser
avaliados por medidas clinicas e laboratoriais e seu tratamento deve manter
esta avaliacdo de forma rigorosa. E Importante ressaltar que as alteracdes
laboratoriais nunca devem ser corrigidas de maneira abrupta e que nem todas
as alteragdes necessitam de corregao total ou parcial.
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