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ARTIGO DE REVISAO

Distirbios hidroeletroliticos

Fluid and electrolyte disorders

Arnaldo Prata Barbosa!, Jaques Sztajnbok?

Resumo

Objetivo: Rever os principais conceitos relativos aos distirbios
hidroeletroliticos em pediatria, enfatizando em especial os aspectos
relacionados ao diagndstico e tratamento.

Meétodos: Revisdo da literatura, através da pesquisa em livros-
texto classicos de referéncia, bem como através de busca ativa em
base de dados de periddicos, como o Medline, o Lilacs e outras
fontes.

Resultados: Os distirbios hidroeletroliticos constituem-se em
eventos extremamente comuns na pratica médica pediatrica, prin-
cipalmente em situagdoes de emergéncia, quando, dependendo da
magnitude, podem representar risco de vida ou de seqiielas para o
paciente. A desidratacdo, independentemente da etiologia, tem sua
importancia definida pela intensidade das perdas liquidas (1°, 2% e
3° graus) e pela propor¢do de perdas salinas em relagdo a perda de
agua (isotdnica, hipotdnica e hipertonica), devendo ser corretamen-
te caracterizada, de modo a orientar um tratamento adequado. Os
distirbios do sédio caracterizam-se, principalmente, pelo risco de
comprometimento do sistema nervoso central, e os distirbios do
potassio, pelo risco de arritmias cardiacas, merecendo sempre
atencio especial e tratamento cuidadoso. Ja os distdrbios do calcio,
magnésio e fésforo estdo mais relacionados a0 comprometimento
da fun¢@o neuromuscular e, embora menos ameagadores, precisam
ser adequadamente reconhecidos e tratados.

Conclusdes: O conhecimento dos diversos mecanismos envol-
vidos no metabolismo da dgua e dos eletrolitos é fundamental para
a correta compreensdo, diagnostico e abordagem dos distirbios
hidroeletroliticos em pediatria.
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Os distdrbios hidroeletroliticos estao entre as ocorrén-
cias mais comuns da pratica médica pediatrica, exigindo
atengdo especial para o seu reconhecimento € manejo
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Abstract

Objective: To review the major concepts involving electrolyte
disorders in pediatrics, with special emphasis on the diagnosis and
treatment.

Method: Systematic literature review, searching through clas-
sic pediatric textbooks, periodic electronic databases, such as
Medline, Lilacs and other sources.

Results: Electrolyte disorders are among the most common
events in pediatric medical practice, specially in emergency care,
where, depending upon the magnitude, they may represent signifi-
cantrisk to patient life or to the development of permanent sequelae.
Dehydration, independent of etiology, has its importance defined
by the severity of water deficit (mild, moderate or severe) and by
the proportion of sodium waste in relation to water deficit (isotonic,
hypotonic and hypertonic), and should be correctly recognized to
guide adequate treatment. Sodium disorders have major risks of
central nervous system compromise and potassium disorders are
specially linked to cardiac arrhythmia, always deserving special
attention and care. On the other hand, calcium, phosphorus and
magnesium disorders are more related to neuromuscular function
alterations and, although less threatening, they need adequate
recognition and management.

Conclusion: Knowledge of the several mechanisms involved in
water and electrolyte metabolism is crucial to the correct compre-
hension, diagnosis and management of fluid and electrolyte disor-
ders in pediatrics.
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adequado, particularmente em situacdes de emergéncia,
quando, dependendo de sua magnitude, podem represen-
tar risco de vida ou de seqiielas para o paciente. Por outro
lado, pode-se dizer que a manutencdo de um equilibrio
hidroeletrolitico adequado faz parte dos cuidados bésicos
de atencao a qualquer paciente (instavel ou ndo), indepen-
dentemente de sua doenca de base. Dai a importancia
desse tOpico para o pediatra.
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Para facilitar a leitura e a compreensao do texto, os
distirbios da agua e dos eletrdlitos serdo abordados em
separado, embora, na pratica, estejam sempre interliga-
dos, devendo ser considerados em conjunto.

Distirbios da agua

Desidratacao

Conceito

Desidratacido é a contracio do volume extracelular
secundaria a perdas hidroeletroliticas, cuja gravidade ira
depender da magnitude do déficit em relagio as reservas
corporeas e da relagdo entre o déficit de agua e de
eletrdlitos, principalmente do sddio. A desidratagcdo pode
ser classificada de acordo com a magnitude do déficit de
dgua, estimada através de sinais clinicos e pela perda
ponderal (Tabela 1), em leve ou de 1° grau (perdas de até
5% do peso), moderada oude 2° grau (de 5a 10%) e grave
ou de 3° grau (>10%). Por outro lado, o nivel sérico do
s6dio resultante dessas perdas, determinara a sua classifi-
cacdo em desidratacdo isotdnica, hipotonica e hipertoni-
cal-2,

Desidratacdo hipotonica ou hiponatrémica

Caracterizada por sodio sérico menor que 130 mEq/1.
Ha uma deplecio de sédio e 4gua, porém com uma perda
proporcional excessiva de s6dio em relagdo a perda
hidrica. A conseqiiente hipotonicidade do liquido extrace-
lular gera um gradiente osmotico com conseqiiente movi-
mentacao de dgua do espago extracelular para o espagco
intracelular, o que agrava o déficit extracelular, acentuan-
do os sinais e sintomas da desidratac?o.
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Desidratacdo isotonica ou isonatrémica

Caracterizada por sodio sérico entre 135 mEq/l e
150mEq/l. Ha uma deplecdo de soédio e dgua, com uma
perda proporcional a concentragio do fluido extracelular.
Nio ha, portanto, gradiente osmético entre oS comparti-
mentos intra e extracelular, sendo este o tipo mais freqiien-
te de desidratacio.

Desidratacdo hiperténica ou hipernatrémica

Caracterizada por sodio sérico maior que 150 mEq/1.
Ha deplecdo de sodio e dgua, porém com uma perda
proporcional maior de agua. H4, portanto, gradiente
osmotico, sendo que a maior tonicidade do meio extrace-
lular leva a desidratagdo celular com graves sintomas
secundarios, principalmente ao comprometimento do sis-
tema nervoso central.

Tratamento

Independentemente da etiologia da desidratagdo, que
pode ser muito variavel, os principios gerais de tratamento
sd0 os mesmos, devendo-se levar em consideragdo o grau
das perdas de agua (gravidade) e o nivel de sédio (tipo de
desidratacdo), nao se esquecendo de que outros disttirbios
eletroliticos e metabdlicos poderdo estar presentes, mere-
cendo atencdo especial o equilibrio dcido-base e os niveis
de potassio.

De um modo geral, a desidratacdo leve e moderada
pode ser tratada através da via oral (terapia de reidratacio
oral, TRO), reservando-se a via parenteral para os casos
mais graves, para a corre¢do dos distirbios eletroliticos
severos e para aqueles com vomitos incoerciveis ou com
perdas continuadas muito intensas (> 100 ml/kg/h)3.

Tabela 1 - Classificagao clinica do grau de desidratagao

Leve (1° grau)

Moderada (2° grau)

Grave (3° grau)

Estado geral

Irritada, com sede,
dorme mal e pouco

Mais agitada, muita sede,
raramente dorme

Deprimida, comatosa,
nao chora mais

Boca Seca, labios vermelhos, Muito seca, labios Labios ciandticos
lingua seca e saburrosa as vezes ciandticos

Olhos Normais Fundos Muito fundos

Lagrimas Presentes Ausentes Ausentes

Fontanela Normal Deprimida Muito deprimida

Pele Quente, seca, Extremidades frias, Pele fria, acinzentada,
elasticidade normal elasticidade diminuida elasticidade muito diminuida

Pulsos Normais Finos Muito finos

Enchimento Normal Lentificado Muito lentificado

capilar* (até 3 s) (3alls) (mais de 10 s)

Perda de peso 2,5a5% 5a10% Acima de 10%

Déficit estimado

25 a 50 ml/kg

50 a 100 ml/kg

> 100 ml/kg

* Comprime-se a mao fechada da crianca por 15 segundos e libera-se, observando-se o tempo necessario para a volta a coloragdo normal.
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A terapia de reidratacdo endovenosa consiste em trés
fases com objetivos terapéuticos distintos: fase de repara-
¢do ou expansio, fase de manutengao e fase de reposicao.

Fase de reparacdo ou expanséo

Ea primeira fase do tratamento, objetivando o resta-
belecimento rapido dos niveis normais de agua e eletroli-
tos. A escolha da solucio a ser utilizada depende de alguns
fatores e pode variar de servigo para servico. As solugdes
isotonicas, de um modo geral, podem ser sempre empre-
gadas, sendo o soro fisiologico a solucdo de elei¢do nas
desidratacdes hipertonicas, onde a administragdo rapida
de fluidos hipotonicos pode levar ao desenvolvimento de
edema cerebral. Por outro lado, a ndo utilizagao de glicose
na fase de expansdo aumenta o risco de hipoglicemia,
particularmente em criancas desnutridas e gravemente
enfermas, o que sugere a associacio de soro glicosado com
soro fisioldgico (solugdo glico-fisioldgica). Por fim, em
pacientes com acidose metabdlica grave, a administracio
de solugdo salina pura pode agravar a acidose, pela maior
diluicdo do bicarbonato plasmatico, estando neste caso
mais indicadas as solu¢des contendo bicarbonato ou seus
precursores, como o lactato:4,

De todo modo, ap6s a escolha da solugido e apds a
pesagem da crianga, inicia-se a expansao com volume de
100ml/kg na velocidade de 50ml/kg/hora, reavaliando-se
acrianca ao final de cada hora. Em funcio dessa avaliacio,
e dependendo da intensidade da deplecao, a velocidade da
expansio podera ser reduzida para 25ml/kg/h ou repetida
na velocidade inicial de 50ml/kg/hora se os sinais de
desidratacio grave persistirem?>-0.

Na desidratacio hiponatrémica com hiponatremia gra-
ve (s6dio plasmatico menor do que 120mEq/1), preconiza-
se a administragdo de NaCl a 3%, conforme apresentado
na se¢do sobre hiponatremia.

Na presenca de acidose metabdlica grave, pode-se,
mesmo na auséncia de gasometria, utilizar uma solugéo
composta de sete partes de SG5 %, quatro partes de SF e
uma parte de bicarbonato de sédio a 3% (1 ml de
Bicarbonato de Na 3% = 0,36 mEq de bicarbonato)®. O
volume e a velocidade de infusdo s3o os mesmos descritos
para a solu¢do de expansao.

A fase de reparagdo termina quando desaparecerem os
sinais clinicos de desidratagdo e quando a crianca apresen-
tar duas miccdes com urina clara, desde que sejam
afastadas outras causas de politiria (hipopotassemia, hipo-
natremia e hiperglicemia com diurese osmotica).

Fase de manutencdo

Essa fase tem por objetivo repor as perdas fisiolgicas
normais de dgua e eletrdlitos da crianca. As quantidades
de agua, eletrolitos e glicose necessarias para a manuten-
¢do em 24 horas sio estimadas em funcio da atividade
metabdlica provavel, conforme a regra de Holliday (Tabe-
la2)”.
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Como regra pratica, uma vez calculado o volume de
manutencao (100 ml/100 kcal/dia), as necessidades diari-
as basais de glicose, sodio e potassio serdao fornecidas em
uma solucdo de quatro partes de SG 10% e uma parte de
SF, acrescida de 1 ml de KC1 19,1% para cada 100 kcal
(1 ml de KC119,1% = 2,5 mEq de K).

Tabela 2 - Necessidades didrias de agua, eletrélitos e glicose
com base no dispéndio calérico

Peso Dispéndio calérico
Até 10 kg 100 kcal/kg/dia
10 a 20 kg 1000 kcal + 50 kcal/kg/dia

(para cada kg acima de 10 kg)

1500 kcal + 20 kcal/kg/dia
(para cada kg acima de 20 kg)

Mais de 20 kg

As necessidades didrias de agua, eletrélitos e glicose na
manutencio, sdo, para cada 100 kcal,

Agua - 100ml  Na - 3 mEq

Glicose - 8 g K -2,5 mEq

Fase de reposicao

Essa fase visa a reposicdo das perdas anormais conti-
nuadas de agua e eletrdlitos. A estimativa das perdas
diarréicas ao longo de 24 horas é variavel e, portanto, o
volume e a composicao da solucio de reposicido devem ser
continuamente reavaliados ao longo da terapia de hidrata-
¢do. Via de regra, na reposicdo das perdas fecais em
diarréias leves e moderadas, utiliza-se solucdo de partes
iguais de SG 5% e SF, com volumes de 30 a 60 ml/kg/dia,
com reavaliagdo clinica continua. Nas diarréias mais
intensas, que necessitem volumes de reposicio maiores,
normalmente faz-se necessario uma propor¢cao maior de
SF na solucdo, podendo-se até utilizar SF exclusivamente.
O nivel sérico de sddio serd o determinante da melhor
propor¢ao de SF na composigao dessa solucio. O soro de
reposi¢cdo é infundido ao longo de 24 horas, juntamente
com a solugdo de manutencio descrita previamente®.

Estudos de recuperagio do equilibrio hidroeletrolitico
em lactentes desidratados por diarréia com até dois dias de
duracdo demonstraram um déficit de potassio de 8 a 10
mEq/kg® 1. Com base nesses estudos, uma quantidade de
2,5 mEq a 5 mEq/kg deve ser acrescentada a solucdo de
reposicao ou manutencio a ser infundida ao longo das 24
horas. Deve-se salientar que o nivel sérico de potassio tem
valor limitado no diagnéstico do déficit total de potassio
corpdreo e, portanto, o nivel sérico normal nio contra-
indicar4 essa reposi¢cao. Nos casos em que houver insufi-
ciéncia renal, a reposi¢cdo de potéssio devera ser reavali-
ada.
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Distiirbios do sédio

Hiponatremia

Conceito

Caracterizada por Na™ sérico < 135 mEq/l, assume
maior gravidade em situacdes em que os niveis de sodio
encontram-se abaixo de 120 mEq/l, ocasido em que
necessita de correcdo imediata e cuidadosa. E o distarbio
eletrolitico mais comumente encontrado em pacientes
instaveis, podendo ser decorrente de uma série de condi-
¢des, como pode ser visto no Tabela 312-16,

A hiponatremia com osmolaridade plasmdtica normal
(pseudohiponatremia) quase sempre esta associada a hi-
perlipidemia (hipertrigliceridemia). Nessas situacdes, o
que ocorre é um artefato na dosagem do Na*, pois como
h4 aumento do teor lipidico na amostra de sangue, had uma
conseqiiente reducdo na quantidade de sédio por unidade
de volume, sem que haja excesso de dgua em relagdo ao
soluto (a osmolaridade medida é normal). Naturalmente,
esses pacientes nao devem ser tratados como se tivessem

Tabela 3 - Causas de hiponatremia

Osmolaridade plasmatica normal (pseudohiponatremia)
Hiperlipidemia, hiperproteinemia

Osmolaridade plasmatica aumentada
Hiperglicemia, manitol, glicerol, contrastes radioldgicos

Osmolaridade plasmatica baixa (hiponatremia verdadeira)
Com urina muito diluida
Baixa ingesta protéica (desnutri¢do, erro alimentar)
Aporte excessivo de 4dgua (ingerido ou endovenoso)

Urina com diluicdo normal ou reduzida

1. Hiponatremia normovolémica
a) SSIHAD
Doenga neuroldgica (meningites, encefalites, tumores
cerebrais, trauma de cranio, pds-operatérios neuroci-
rurgicos, hemorragias intracranianas, hidrocefalia, etc.)
Doenca pulmonar (pneumonias, ventilacdo mecéanica,
pbs-operatérios de cirurgia cardiaca, pericardites, etc.)
Drogas (carbamazepina, morfina, vasopressina, etc.)
Ansiedade (dor, estresse)
Outras (neoplasias, Addison, lupus, etc.)
Insuficiéncia suprarrenal (também pode cursar com
hipovolemia)
c) Hipotireoidismo

b

~

2. Hiponatremia hipovolémica

a) Perdas extrarrenais: gastrintestinais (vomitos, diarréia,
fistulas, etc.); perdas p/ o 3° espago (peritonites,
queimaduras, trauma, etc.)

b) Perdas renais: uso de diuréticos, tubulopatias, acidose
tubular renal, insuficiéncia renal politirica, insuficién-
cia suprarrenal, etc.

3. Hiponatremia hipervolémica

Insuficiéncia cardiaca congestiva, sindrome nefrética,
cirrose hepatica
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excesso de volume. Muito raramente, concentracdes ele-
vadas de proteinas (>10 g/dl) também podem causar

pseudohiponatremial”.

A hiponatremia com osmolaridade plasmdtica aumen-
tada (hiponatremia dilucional) ocorre em situacdes em que
ha hiperosmolaridade por aumento de solutos. Nesses
casos, hd um desvio de dgua do intra para o extracelular,
com conseqiiente diluicdo do s6dio plasmatico por unidade
de volume. No caso da hiperglicemia, pode-se empirica-
mente “corrigir” o sddio para o nivel de glicose, fazendo-
se a adicdo de 1 mEq/l de Na™t para cada 60 mg/dl de
glicose que ultrapasse 100 mg/dl. Por exemplo: Na™
sérico medido = 130 mEq/l, glicemia = 580 mg/dl
(portanto, 480 mg/dl acima de 100 mg/dl); assim o Na*
sérico “corrigido” sera de 130 + 8 = 138 mEq/117.

A hiponatremia com osmolaridade plasmdtica baixa
compreende os casos de “hiponatremia verdadeira”, onde
ha uma real diminuicio da concentracio do Na™ sérico em
relacio a dgua corpdrea total, resultado de um excesso de
agua (retencao hidrica ou ingesta exagerada) ou de perdas
de soédio proporcionalmente maiores do que as perdas
hidricas. Essas situacdes, que correspondem a maioria dos
casos de hiponatremia, podem cursar com volume intra-
vascular normal, alto ou baixo, e tém causas variadas
(Tabela 3).

Diagnéstico clinico e laboratorial

Normalmente a hiponatremia costuma ser assintoma-
tica até que os niveis de Na™ plasmatico caiam abaixo de
125 mEq/l. Quando surgem os sintomas, o quadro é
principalmente neurolégico, podendo inicialmente ser
sutil, caracterizando-se por leves alteracdes do estado
mental, como incapacidade de concentracio e sonoléncia.
Nos quadros mais graves, associados a Na* sérico de 115-
120 mEq/1 (quadros agudos) e 105-110 mEq/1 (hiponatre-
mia cronica), podem ocorrer njuseas, vomitos, convul-
soes, alteracdes do estado mental, estupor e coma. De um
modo geral, quando a instalagdo é aguda, predominam
hiperexcitabilidade, irritabilidade, caimbras e convul-
sdes. Quando a instalacio € insidiosa, predominam fra-
queza, apatia, confusio, letargia, torpor e coma. Ocasio-
nalmente, pacientes com hiponatremia cronica podem se
apresentar assintomaticos, mesmo com niveis de sddio na
faixa de 100 mEq/113-18,

Nos quadros que cursam com hipovolemia (reducio do
extracelular), geralmente estdo presentes sinais de desi-
drata¢do, como perda de peso, alteragdes do turgor da
pele, saliva espessa, olhos encovados, fontanela deprimi-
da, taquicardia, pulsos de pequena amplitude ou hipoten-
sdo. Nestes casos, deve-se pesquisar causas renais e extra-
renais de perda de sédio. Nos quadros que cursam com
hipervolemia (aumento do extracelular / edema), predo-
minam as manifestacoes da doencga de base (insuficiéncia
cardicaca, sindrome nefrética, etc.). Nas hiponatremias
com normovolemia, deve-se pesquisar aporte de agua
excessivo (oral ou endovenoso), hipotireoidismo e insufi-
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ciéncia suprarrenal. Afastadas essas causas, deve-se pen-
sar em SSIHAD e seus desencadeantes!®-20,

Tratamento

A hiponatremia assintomatica (geralmente Nat 125 a
135 mEq/1) ndo requer tratamento imediato com solugdes
de sodio, apenas correcdo da causa basica, que deve ser
sempre pesquisada e identificada para que se possa reali-
zar o tratamento especifico (ex: aumento do aporte de
s6dio nas perdas anormais ou oferta reduzida, suspensao
do uso de diuréticos, corticdide na insuficiéncia suprarre-
nal e na sindrome nefrética, suporte inotrépico para a
insuficiéncia cardiaca, etc.). Na presenca de hipovolemia,
deve-se realizar a reposi¢cao volémica conforme indicado
na secdo Distiirbios da Agua. Na hiponatremia hipervolé-
mica (presenca de edema) ou normovolémica por SSTHAD
deve-se restringir o aporte de liquidos em 50 e 75% das
necessidades basais e avaliar o uso criterioso de furosemi-
da em alguns casos!®.

Por outro lado, a hiponatremia grave (Nat < 120
mEq/l ou sintoméatca) é uma emergéncia médica, e o seu
tratamento deve ser imediato. Calcula-se inicialmente a
quantidade de Na™ a ser administrada, através da férmula:
[Na* (mEq) = (Na™ desejado - Na™ atual) x peso x 0,6]

Nos casos de hiponatremia aguda, a correcido deve
inicialmente visar a eleva¢ao do s6dio sérico até 130 mEq/1
(Na™ desejado) e, nos casos cronicos, apenas até 120
mEq/l. Normalmente emprega-se uma solucao de cloreto
de sédio a 3% (89 ml de soro fisioldégico + 11 ml de NaCl
20% , concentragao final de 0,5 mEq/ml) e procura-se nao
ultrapassar uma velocidade de infusdo de 5 mEq/kg/h (10
ml/kg/h) nas hiponatremias agudas e 2,5 mEq/kg/h (5 ml/
kg/h) nas hiponatremias cronicas?!-22. Tais cuidados vi-
sam a evitar um aumento muito rapido dos niveis de sédio,
que tem sido associado a uma desmielinizacdo osmoética da
ponte, conhecida como mielindlise central pontina, fre-
qiientemente fatal, caracterizada clinicamente por parapa-
resia, quadriplegia, disartria, disfagia, alteracio da cons-
ciéncia e coma?3-24, Embora a mielindlise pontina esteja
mais associada a correcdo rapida do déficit de sddio nas
hiponatremias cronicas, de um modo geral, recomenda-se
para todos os casos ndo se elevar os niveis de Na™ mais
que 12 mEq/] nas primeiras 24 horas.

Hipernatremia

Conceito

Caracterizada por Na™ sérico > 145 mEq/1, costuma
assumir maior gravidade quando os niveis de Na*t ultra-
passam 150 a 155 mEq/l, com grande potencial de
mortalidade e risco de seqiielas. Esta sempre associada a
hiperosmolaridade plasméitica e normalmente é causada
por um déficit de agua (aporte baixo ou perdas anormais)
ou aporte excessivo de sddio (Tabela 4), podendo cursar

com hipovolemia, normovolemia ou hipervole-
mial2,18-20,25
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Tabela 4 - Causas de hipernatremia

Ganho de sédio

Solugdes de reidratacido oral em excesso, aporte alto de
NaCl ou NaHCOj; EV, hiperaldosteronismo, sindrome de
Cushing

Déficit de agua

Diminuicdo da ingesta

Ingestdo inadequadamente baixa (erro dietético, causas
psicoldgicas)

Insensibilidade dos centros da sede a hiperosmolaridade
(hipernatremia essencial)

Disttirbios hipotalamicos (hipodipsia)

Perda de dgua superior a perda de Na* (ndo renal)
Sudorese excessiva, diarréia, perdas para o 3° espaco
(queimaduras, peritonites, etc.), perdas insensiveis (febre,
calor radiante, hiperventilacio, etc.)

Perda de dgua superior a perda de Na™ (poliiiria)
Diurese osmética: natriurese (diuréticos de alca, tubu-
lopatias), outros solutos (glicose, manitol, uréia)
Diurese aquosa (incapacidade de concentrar a urina)
Diminuicao da liberacdo de HAD (diabetes insipido
central)

- trauma de cranio, cirurgia, tumor hipofisario
Diminui¢do da sensibilidade ao HAD (diabetes
insipido nefrogénico)

- tubulopatia, hipopotassemia, hipercalcemia

Independentemente do fator causal, o aumento da
concentragio de sédio no plasma acarreta um desvio de
agua do compartimento intracelular para o extracelular,
situacdo particularmente grave quando se considera o
sistema nervoso central, onde a hipertonicidade nos capi-
lares sangiiineos frente a barreira hemato-encefalica leva
a um desvio de adgua do liquor, do instersticio cerebral e
dos neur6nios, com conseqiiente ingurgitamento vascular
e desidratacio neuronal, sendo comum o desenvolvimento
de hemorragias e fendmenos trombéticos. Quando a
hipernatremia se instala mais lentamente, ha uma adapta-
¢a0 neuronal, com a formagio de radicais osmoticamente
ativos no interior dos neurdnios (osmdis idiogénicos), que
resulta num certo equilibrio com o meio extracelular. Esse
mecanismo de defesa, no entanto, precisa ser considerado
na ocasido do tratamento, pois a restaura¢ao muito rapida
da osmolaridade plasmética pode resultar no desvio abrup-
to de dgua para o interior dos neurdnios, resultando em
edema cerebral, hipertensdo intracraniana e suas potenci-
ais complicacoes!8-20.26,

Diagnéstico clinico e laboratorial

Deve-se suspeitar de hipernatremia e hiperosmolarida-
de em qualquer paciente com alteracido do estado mental
e histdria sugestiva de déficit de d4gua ou aporte excessivo
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de sddio, embora muitas vezes o diagndstico de hiperna-
tremia seja um achado da pesquisa de eletrolitos realizada
de rotina. Quando ha sintomas, estes sdo predominante-
mente ligados ao sistema nervoso central, podendo ocor-
rer irritabilidade, confusdo, convulsdes, torpor, coma e
outras alteracdes decorrentes de eventuais hemorragias e
tromboembolismo?”. Por outro lado, a estimativa clinica
da volemia é essencial para a correta abordagem diagnés-
tica e terapéutica, devendo-se sempre avaliar se 0 paciente
encontra-se normovolémico, hipovolémico (desidratado)
ou com sinais de hipervolemia (hiperidratado, hiperten-
S0).

Na investigagdo laboratorial, a dosagem do Na*
urindrio é particularmente importante, uma vez que con-
centracOes baixas (5 a 10 mEq/l) indicam contragdo do
extracelular, geralmente por perda de 4gua livre, enquanto
concentragdes altas (> 20 mEq/1) indicam ganho de s6dio
ou natriurese por alteracdo dos mecanismos de conserva-
¢do renal. A osmolaridade uriniria também € importante,
pois valores maiores que 300 mOsm/kg sugerem hiperna-
tremia de causas nio-renais (ganho de s6dio, diminui¢io
da ingesta e perdas ndo-renais). Nas hipernatremias renais
(politiricas), a Osm U é menor que 300 mOsm/kg, e a
relagdo entre a osmolaridade urinaria e plasmatica (Osm
U/Osm P) permite distinguir a diurese aquosa, por inabi-
lidade de concentracdo urindria (relacio < 0,9), da
diurese osmdtica, por excrecio excessiva de solutos (re-
lagao >0,9). Na diurese osmética eletrolitica encontra-
mos 2 x (Na* U + Kt U) > 0,7 x Osm U e quando o
predominio de solutos € ndo-eletrolitico (glicose, manitol,
uréia, etc) este valor é maior que 0,7 x Osm U20,

Tratamento

Independentemente da causa, a hiperosmolaridade
determinada pela hipernatremia implica sempre em um
déficit de dgua. Quando o paciente estid licido e com
mecanismo de sede preservado, normalmente o aumento
natural da ingestdo de agua por via oral é capaz de
equilibrar o quadro. No entanto, nos casos graves sinto-
maticos ou na impossibilidade ou inadequacio da reposi-
¢do oral, € necessaria a reposicao venosa do déficit de agua
que pode ser calculado através da férmula:

Déficit de 4gua (em 1) = peso x 0,6 x [(Na™ - 140) / 140]

Em pacientes com hipernatremia a mais de 48 horas ou
em caso de didvidas sobre o periodo de instalagdo do
quadro, essa reposi¢ao nao deve ultrapassar a metade do
déficit calculado nas primeiras 24 horas, face ao risco de
edema cerebral e deterioracdo do quadro neuroldgico
associado a reposi¢oes rapidas. De um modo geral,
recomenda-se nao reduzir a natremia em mais do que 0,5
a 1,0 mEq/1 por hora%-19:20,

Se o paciente estd normovolémico, pode-se acrescen-
tar o déficit de agua a hidrata¢do de manutencio na forma
de soro glicosado a 5%, com concentracdes de sédio na
faixa de 20 a 30 mEq/l. Se ha choque (hipovolemia),
prioriza-se a reposicao de volume, que pode ser feita com
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40 ml/kg de soro fisiologico 0,9 % (hipotdnico em relaciao
ao paciente) em 1 hora ou coldides (albumina 5%, plasma
ou outro). Apés a correcdo inicialmente rapida, passa-se
a uma solucio glico-fisioldgica 1:1 (0,45%) até controle
total da volemia, prosseguindo-se mais lentamente, como
nos pacientes normovolémicos. Se houver suspeita de
edema cerebral por corre¢do rapida, pode-se usar o
manitol (0,25 a 0,5 g/kg/dose, EV rapido) até de 2/2h, até
melhora do quadro. Se hé hipervolemia, deve-se facilitar
a excre¢do de solutos através da administracao de diuré-
ticos, como a furosemida (1 mg/kg/dose), repondo-se as
perdas urinérias adicionais de d4gua. Nos casos de insufi-
ciéncia renal, indica-se dialise ou hemofiltracio.

Naturalmente, deve-se buscar sempre o tratamento da
causa basica da hipernatremia, como por exemplo a
administracdo de vasopressina no diabetes insipido de
origem central; clorpropamida e tiazidicos no diabetes
insipido nefrogénico; aumento de liquidos nas perdas
insensiveis, etc.

Distirbios do potassio

O potéssio é o principal eletrdlito intracelular e a
relacdo entre os seus niveis intra e extracelulares é a
principal determinante do potencial elétrico transmembra-
na. Portanto, qualquer alteracao significativa na concen-
tracao extracelular de potassio pode ter sérios efeitos nao
apenas na funcdo metabodlica, mas também na condugio
nervosa, com repercussdes na musculatura e, principal-
mente, no ritmo cardiaco, predispondo ao desenvolvimen-
to de arritmias nos casos mais graves.

Hipopotassemia

Conceito

Caracterizada por Kt <3,5 mEq/l, geralmente é
assintomatica, embora nos casos graves possa cursar com
alteracoes que vao desde fraqueza muscular até a arritmias
cardiacas. As principais causas de hipopotassemia encon-
tram-se discriminadas na Tabela 512-18.20.28-30,

Diagnéstico clinico e laboratorial

Embora muitas vezes assintomatica, a hipopotassemia
pode cursar desde o inicio com sinais sutis de fraqueza
muscular e, em quadros mais graves, evoluir com parali-
sias da musculatura esquelética (até a parada respiratoria)
e alteracdes da musculatura lisa (ileo paralitico). Entre as
manifestacdes cardiovasculares, podem estar presentes a
hipotensdo postural e as arritmias cardiacas, incluindo
extrassistoles, bloqueio atrioventricular, taquiarritmias
ventriculares e fibrilacdo ventricular!?.18.20,28,29

Entre os exames complementares, colhe-se de rotina
no sangue Nat, K™, Mg, glicose e gasometria e, na urina,
pelo menos EAS, Nat, K* e osmolaridade. Deve-se
realizar também um ECG, embora, ao contrario da hiper-
potassemia, ndo se observe boa correlagio entre a gravi-
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Tabela S - Causas de hipopotassemia

Deplecio de potassio

Aporte baixo

- Baixaingesta (via enteral), administragio insuficiente (via
venosa)

Perdas aumentadas

Nao-renais

- Gastrintestinais: vOmitos, diarréia, drenagem géastrica,
fistulas

- Sudorese excessiva

Renais

- Aumento da reabsor¢io de Na* no néfron distal (qualquer
aumento de mineralocorticéides: deplecao de volume, uso
de cortic6ide, Cushing, hiperaldosteronismo primario)

- Aumento da oferta de Na* no néfron distal (qualquer
redugio da absor¢do de Na*t no néfron proximal: diuré-
ticos de alca, tiazidicos, diurese osmotica por glicose,
manitol, uréia)

- Aumento de anions pouco absorviveis no tibulo distal
(perda de bicarbonato como na acidose tubular renal,
alcalose metabdlica e compensagao de alcalose respiratd-
ria; excrecdo de ceto-acidos; excrecao de antibidticos:
penicilina, carbenicilina, aminoglicosideos; antifiingicos:
anfotericina; hipomagnesemia)

Redistribuicdo interna (diminuicio da relacdo entre o

K extra e intracelular)

- Aumento dos niveis de insulina (hiperinsulinismo, glico-
insulino terapia)

- Agonistas beta-adrenérgicos (catecolaminas, broncodila-
tadores, teofilina)

- Alcalose metabdlica e respiratéria

dade do quadro e as alteracdes eletrocardiograficas, que
mais comumente consistem em achatamento ou inversiao
daonda T, presenga de onda U, segmento ST retificado ou

infradesnivelado e arritmias atriais e/ou ventricula-
res12,18,20,28,29

Tratamento

Sempre que possivel, deve-se procurar identificar e
corrigir a causa basica que esta determinando o distirbio
eletrolitico. No entanto, independentemente da causa,
pode-se adotar a seguinte estratégia: a) casos leves, com
K*entre2,5¢3,5 mEq/l e sem manifestacdes clinicas, dar
preferéncia a reposicdo oral, utilizando-se cloreto de
potassio a 6% (3 a 5 mEq/kg/dia) e, se o paciente estiver
em uso de diuréticos que expoliam potéssio (ex: furosemi-
da), substitui-los por diuréticos poupadores de potassio
(ex: espironolactona); b) casos moderados e graves, com
K* < 2,5mEq/l (com ou sem manifestacdo clinica), optar
por reposicdo venosa, idealmente com monitorizagdo
eletrocardiografica, aumentando-se o aporte de potassio
para até¢ 0,3 a 0,5 mEq/kg/hora (durante 3 a 5 horas),
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procurando-se ndo ultrapassar concentracdes de 60 mEq/1.
Nesses casos, dar preferéncia a utilizacio de veia perifé-
rica, pois a administracio de altas concentragdes de
potéassio em vasos centrais, muito proximos ao coracgao,
pode precipitar arritmias cardiacas. Em casos refratarios,
considerar o diagndstico de hipomagnesemia e repor
magnésio. Em casos de hipocalcemia associada, repor
calcio, face ao risco de tetania apés a corre¢ao dos niveis
de potassio. Quando o K* alcangar 3,5 mEq/1, prosseguir
com taxas normais de manutencio®-12.18.20.28.29

Hiperpotassemia

Conceito

Caracterizada por K* > 5 mEq/l, freqiientemente é
assintomatica, embora nos casos graves possa cursar com
sérias alteracdes da fungdo muscular e do ritmo cardiaco.
De um modo geral, pode ser causada por aporte excessivo
de potassio, redistribui¢@o interna ou excre¢do inadequa-

da, conforme classificagdo apresentada na Tabela
612,18,20,28,29

Tabela 6 - Causas de hiperpotassemia

Adicéao de potassio ao extracelular

Aporte alto
- Ingesta elevada (via enteral), administracdo excessiva
(via venosa)

Redistribuicdo interna (aumento da relacdo entre o K™

extra e intracelular)

- Diminuicio dos niveis de insulina (diabetes)

- Bloqueadores beta-adrenérgicos (propranolol)

- Acidose metabdlica hiperclorémica

- Bloqueadores musculares despolarizantes (succinilcoli-
na)

Fontes enddégenas

- Rabdomidlise (infec¢do, trauma, drogas), lise tumoral
(linfoma, leucemia)

- hemodlise

Pseudohiperpotassemia

- Trombocitose, leucocitose,

- hemédlise in vitro (técnica inadequada de coleta ou conser-
vacdo da amostra)

Excrecao inadequada

Insuficiéncia renal

Insuficiéncia suprarrenal

Drogas

- Inibidores da aldosterona (espironolactona)

- Diuréticos poupadores de potéssio (amiloride, triamtere-
ne)

- Inibidores da enzima conversora de angiotensina (capto-
pril, enalapril)

- Antiinflamat6rios nao-hormonais
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Diagnéstico clinico e laboratorial

A anamnese deve procurar indicativos que apontem
para alguma causa especifica, assim como os exames
necessarios ao estabelecimento do diagndstico causal
devem ser realizados. Independentemente da causa, a
hiperpotassemia pode cursar com alteracdes musculares
que vao desde fraqueza muscular e ileo paralitico a
quadriplegia e paralisia respiratdria. As alteracdes cardi-
acas, no entanto, dominam o quadro e podem ser detecta-
das pela realizacdo de um ECG, que pode apresentar as
seguintes alteracdes: onda T apiculada, achatamento e até
desaparecimento da onda P, aumento do intervalo PR,
depressao do segmento ST, bloqueio atrio-ventricular,
alargamento progressivo do QRS até constituir a configu-
racdo em forma de sino e arritmias atriais e/ou ventricu-
lares. Nos casos graves, o paciente pode evoluir para
parada cardiaca em assistolia (menos freqiientemente
fibrilagdo ventricular). Normalmente, pode-se classificar
a hiperpotassemia de acordo com a gravidade do quadro
em: a) leve: Kt < 6 mEq/1, com ECG normal ou apenas
com onda T apiculada; b) moderada: K* entre 6 a8 mEq/1
e ECG com onda T apiculada; c) grave: K* > 8 mEq/l ou

ECG com onda P ausente, QRS alargado ou arritmi-
256,12,18,20,28,29.

Tratamento
O tratamento da hiperpotassemia vai depender da
gravidade do quadro, embora, de um modo geral, em

todos os casos deva-se sempre restringir ou suspender a

administracdo de potassio e corrigir os fatores causais.

Nos quadros leves, essas medidas bastam, podendo-se

associar furosemida nos casos com insuficiéncia renal ou

suprarrenal. Nos casos moderados e graves, segue-se 0O

seguinte roteiro:

1. restringir ou suspender o potassio e corrigir os fatores
causais;

2. antagonizar os efeitos neuromusculares da hiperpotas-
semia (reduz a toxicidade cardiaca, mas nao reduz os
niveis de K1), com gluconato de célcio a 10% (0,5 a
1,0 ml/kg, EV em 15 minutos, com monitorizagdo do
ECGQG); é a primeira medida terapéutica nos pacientes ja
com toxicidade cardiaca;

3. redistribuir o K* internamente: a) bicarbonato de
sodio (1 a2 mEq/kg, EV), atua rapidamente, constitu-
indo-se na forma mais rapida de diminuir o potassio
(efeito persiste em torno de 2 horas); b) glicoinsulino-
terapia (glicose 0,5 a 1 g/kg + 1 Ul de insulina para
cada 4 g de glicose, EV, em 60 minutos), reduz o K+
em 1 a2 mEq/l em 30 a 60 minutos e o efeito persiste
por 4 a 6 horas;

4. aumentar a eliminacdo do K*: a) diuréticos de alca
(furosemida); b) resinas de troca: 0,5 a 1,0 g/kg de 6/6
ou 4/4 horas, diluidos em 4gua ou sorbitol (3 ml/g de
resina), de preferéncia por via oral ou SNG (utilizar a
via retal em caso de vomitos); c¢) didlise (hemodiélise
ou diélise peritoneal).
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Distiarbios do calcio

O calcio € o principal cation divalente do organismo e
encontra-se concentrado predominantemente nos 0ssos,
na forma de cristais de hidroxiapatita, com uma proporc¢io
muito pequena no plasma e extracelular. No entanto, essa
pequena fracdo desempenha um papel muito importante
nos mecanismos de transmissao neuromuscular e na con-
tracdo da musculatura, entre outros, de modo que altera-
¢oes de seu metabolismo podem ter conseqiiéncias clinicas
significativas.

Hipocalcemia
Caracterizada por niveis séricos de calcio < 7 mg/dl,

muitas vezes € assintomadtica, porque o calcio i0nico
(fracdo que participa dos mecanismos neuromusculares)
pode estar normal apesar do célcio total baixo. Se houver
hipoalbuminemia concomitante, os niveis de calcio podem
ser “corrigidos” acrescentando-se 0,75 mg/dl para cada 1
g/dl de albumina abaixo de 3,5 g/dl. Face a abundancia do
calcio no organismo, a hipocalcemia sempre significa
falha nos mecanismos regulatérios e pode ter varias causas
(Tabela 7)20,26,31,32'

Tabela 7 - Principais causas de hipocalcemia

Deposicao de calcio nos ossos ou tecidos
Pancreatite, rabdomi6lise, hiperfosfatemia

Diminui¢do do paratorménio (PTH) ou de seus efeitos
Hipoparatireoidismo primario ou secundario, hipomagne-
semia, deficiéncia de vitamina D, hiperparatireoidismo
materno (em recém-nascidos)

Outras

Baixo aporte (enteral ou parenteral), sepse, pos-corre¢do
de acidose, pos-exsangiiineotransfusdo, uso de diuréticos
(furosemida)

Quando sintomética, predominam as manifestagcdes
neuromusculares, podendo-se observar desde abalos, tre-
mores, espasmos musculares, clonus, fasciculacdes e
convulsdes, principalmente em recém-nascidos, até mani-
festacdes cardiovasculres como hipotensdo, bradicardia,
bloqueio e arritmias. Em criangas maiores pode-se obser-
var tetania e os sinais classicos de Trosseau e Chevos-
tek20,26,31,32.

Entre os exames complementares é obrigatdria a dosa-
gem de magnésio e fosforo, pois a hipomagnesemia e a
hiperfosfatemia freqiientemente se associam a hipocalce-
mia. O ECG mostra aumento do intervalo QT e ST e, em
recém-nascidos, a utilizagdo do intervalo QT corrigido
(QTc = QT / RR) relaciona-se melhor com a fracio
ionizada: QTc > 0,19 em RN a termo ou QTc > 0,20 em
RN pré-termo sugere célcio i6nico baixo.
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Nos casos sintomaticos, o tratamento deve ser feito por
via venosa, administrando-se 200 mg/kg de gluconato de
calcio a 10 % (2 ml/kg) em infusio lenta, nio se ultrapas-
sando a velocidade de 50 mg/kg/min, face ao risco de
bradiarritmias (suspender a infusdo se FC < 80 bpm). Nos
casos assintomaticos, deve-se aumentar o aporte de calcio
para 400-800 mg/kg/dia de gluconato de calcio durante 3
a 4 dias, até a correcdo da hipocalcemia. Lembrar que a
hipomagnesemia ou hiperfosfatemia concomitantes preci-
sam também ser corrigidas para que se possa controlar a
hipocalcemia®-20-26,31,32

Hipercalcemia

Caracterizada por calcio >11 mg/dl, geralmente é
assintomatica, embora valores > 13 mg/dl estejam associ-
ados a alteracdes do estado mental (letargia, psicose),
fraqueza muscular e arreflexia profunda, reducdo da
peristalse e constipacdo, além de arritmias cardiacas. O
ECG mostra encurtamento do intervalo QT. As principais
causas de hipercalcemia encontram-se relacionadas na
Tabela 820.26.31,

O tratamento dos casos com calcio > 13 mg/dl (sinto-
maticos ou nao) e de todos os sintomaticos (independen-
temente do nivel sérico), deve objetivar a reducido dos
niveis de calcio através da diminuicdo do aporte (via
enteral ou parenteral); do aumento da excrecio renal,
utilizando-se soro fisioldgico (20 ml/kg associado a furo-
semide, 1 mg/kg/dose de 6/6 h); da reducao da mobiliza-
¢ao do célcio dsseo (mitramicina 25 mcg/kg em SG 5%,
EV em 3 a 6 h) e da reducio da absorc¢ao intestinal, além
do tratamento da causa basica6-20.26.31.33,

Tabela 8 - Principais causas de hipercalcemia

Falha na regulacio normal do calcio
Hiperparatireoidismo
Hipoparatireoidismo materno (em recém-nascidos)

Acéo analoga ao PTH (peptideo relacionado ao PTH)
Cancer (carcinomas, metastases dsseas)

Aumento anormal de vitamina D
Ingesta ou administracdo excessiva
Doencas granulomatosas (sarcoidose, tuberculose)

Outras
Ingesta ou administracio excessiva de cacio, hipertireoi-
dismo, intoxicag¢io por vitamina A

Distirbios do magnésio

Assim como o potassio, o magnésio distribui-se predo-
minantemente no compartimento intracelular, de modo
que os niveis séricos nao refletem o magnésio corpéreo
total. Desempenha um importante papel na contragcdo
muscular, primariamente em associagdo com o calcio. A
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hipomagnesemia é caracterizada por magnésio <1,4
mEq/l, tornando-se sintomatica abaixo de 1 mEq/l e a
hipermagnesemia caracteriza-se por magnésio >2,5mEq/1
(sintomatica >4 mEq/l). As principais causas dos distir-
bios do magnésio sdo apresentadas na Tabela 920-34.35,

Tabela 9 - Distirbios do magnésio

Hipomagnesemia

Reducgdo da oferta
Baixa ingesta (desnutricdo, erro alimentar), administra-
¢do venosa insuficiente

Reducdo da absor¢do
Sindromes disabsortivas, resseccao macica do intestino
delgado

Perdas excessivas
Fistulas digestivas, diarréia cronica, insuficiéncia renal
cronica, aspiracdo gastrica prolongada, drogas (diuréti-
cos, aminoglicosideos, anfotericina B), excesso de vita-
mina D

Outras
Pés-operatdrio de cirurgia cardiaca, pancreatite, hiperal-
dosteronismo, hipertireoidismo, hipoparatireoidismo, ce-
toacidose diabética, rabdomidlise, queimadura extensa

Hipermagnesemia

latrogénica
Medicacdo oral com Mg, RN de maes com eclampsia
tratadas com MgSO4

Doencas sistémicas
Insuficiéncia renal aguda, hipotireoidismo, doenca de
Addison

No quadro clinico da hipomagnesemia podem ocorrer
nauseas, vOomitos, letargia, fraqueza, espasticidade, hi-
perreflexia, tetania (sinais de Trousseau e Chevosteck),
manifestacdes neuroldgicas (confusio, psicose, depres-
sdo, delirios, apnéia e coma), assim como arritmias
cardiacas, em geral graves (taquicardia ventricular, fibri-
lacdo ventricular e atrial, torsades de pointes). As altera-
¢des do ECG incluem prolongamento do intervalo PR e
QT, onda T achatada e invertida, depressao do segmento
ST e alargamento do QRS. Na hipermagnesemia, o quadro
clinico tem relacdo com os niveis de magnésio, podendo-
se observar nauseas (4-8 mEq/1), sonoléncia, hipoventila-
¢do, hiporreflexia, fraqueza muscular (15-30 mEq/l),
hipotensao, bradicardia, vasodilatacio difusa
(20-40mEq/l), arreflexia, coma e parada respiratoria
(40-60mEq/1). As alteragcdes do ECG sdo o prolongamento
do espaco PR, alargamento do QRS, aumento de amplitu-
de da onda T, bloqueio AV e parada cardiaca?0-34.
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O tratamento da hipomagnesemia nos casos assintoma-
ticos se faz pela reposicdo oral ou aumento do aporte
VENnoso, e, nos casos sintoméaticos, administrando-se 0,25
mEq/kg IM, a cada 6 horas ou 1 mEq/kg EV em 24 horas.
Na presenca de fibrilacdo ventricular ou forsade de
pointes, utiliza-se o sulfato de magnésio a 50% (0,05a0,1
ml/kg, equivalentes a 2,5 a 5 mg/kg) por via venosa em 1
minuto. Em caso de outras arritmias ventriculares, tetania
ou convulsdes, usar a mesma dose em 30 minutos.
Lembrar que arritmias nao responsivas ao tratamento
habitual podem responder a Mg*™ ™ EV. Por outro lado,
pesquisar sempre associagdo com hipocalcemia, hipopo-
tassemia e hipofosfatemia e corrigir esses déficits especi-
ficos®:20:34.36 J4 a hipermagnesemia é tratada com a
restri¢ao ou supressiao do aporte de magnésio, reposi¢ao
com soro fisiolgico e furosemida (aumenta a excre¢ao de
Mgt 1), gluconato de cilcio EV (200 mg/kg) e dilise nos
casos graves, podendo-se em recém-nascidos, optar pela
exsangiifneotransfusao®-20-34,

Distiarbios do fésforo

O foésforo é encontrado no organismo tanto na forma
inorganica (sais de fosfato), quanto na forma organica,
como participante de importantes fungdes metabdlicas
(ATP, 2,3-DPG), concentrando-se principalmente nos
0ss0s € no compartimento intracelular. Os distirbios de
seu metabolismo decorrem basicamente da redistribuicio
do fésforo entre os compartimentos intra e extracelular e
do balanco entre aporte e excrecdo. As principais causas
de hipo e hiperfosfatemia encontram-se discriminadas na
Tabela 1020,

Tabela 10 - Distiarbios do fésforo

Hipofosfatemia

Deplecdo pré-existente
Desnutricao, deficiéncia de vitamina D, ma absorcio de
gorduras, perdas renais cronicas, diurese osmética (ceto-
acidose diabética), uso cronico de antidcidos

Redistribuicdo aguda do fosforo extracelular
Alcalose respiratéria, sepse, encefalopatia hepatica,
intoxicagao salicilica, glico-insulinoterapia

Hiperfosfatemia

Aporte excessivo
Via enteral (dieta com muito f6sforo, principalmente em
insuficiéncia renal)
Administracdo excessiva (parenteral)

Excregdo prejudicada
Insuficiéncia renal, deplecao do extracelular, hipoparati-
reoidismo

Redistribuicdo aguda do fosforo intracelular
Trauma tecidual macigo, rabdomidlise, lise tumoral,
hemolise
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A hipofosfatemia geralmente € assintomatica, mas nos
casos graves pode-se observar fraqueza muscular, princi-
palmente da musculatura respiratéria, muitas vezes difi-
cultando a retirada da ventilacdo mecanica. O diagndstico
é feito através de niveis séricos menores que 2,5 mg/dl,
embora s6 se observem sintomas com valores abaixo de 1
mg/dl. O tratamento se faz com a reposicdo venosa de
fosforo em 6 a 8 horas (1 a 2 mMol/kg de fosfato de
potéssio) nos casos mais graves € com o simples aumento
do aporte diario (0,5 a 1,0 mMol/kg/dia) nos casos leves
a moderados®-20,

A hiperfosfatemia, caracterizada por fésforo sérico
> 5mg/dl, geralmente € assintoméatica, embora a elevacao
aguda dos niveis séricos de fésforo possam levar a
precipitacio de fosfato de célcio (produto célcio x fésforo
>60) no coracdo, rins e pulmdes, podendo ocasionar
distarbios de condugio cardiaca (bloqueios) e calcifica-
¢oes nesses 6rgdos. Pode-se observar também sinais de
hipocalcemia. O tratamento se faz principalmente através
da identificagcdao e remocio (ou controle) do fator causal,
havendo urgéncia apenas nos casos de bloqueio atrio-
ventricular. Lembrar que na hiperfosfatemia com hipocal-
cemia, o tratamento deve ser a reducdo do fosforo, e nao
a reposic¢do de célcio, de modo a evitar-se maior risco de
calcificagdes ectopicas. O aumento da excrecio de fosforo
pode ser conseguido com a infusio de soro fisioldgico nos
pacientes que tolerarem aumento de volume; com o uso de
quelantes orais de fésforo nos que puderem utilizar a via
digestiva e através de dialise nos casos muito graves, o que
é raro®20,
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