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Disturbios do Sodio

Introducdo

Os disturbios do sodio (Na*) sdo os mais frequentes em pacientes hospitalizados,
frequentemente s@o iatrogénicos e se associam ao aumento da morbimortalidade.
Entretanto, eles podem ser prevenidos, por meio de medidas terapéuticas apropriadas e
monitoracéo frequente das concentrages plasmaticas de Na'.

Fisiologia do Sodio

O Na" é o principal cation do compartimento extracelular (EC). O contetido de Na*
determina o volume do EC, enquanto a concentracdo de Na' reflete o volume do
intracelular (1C), porque a agua se move livremente atraves das membranas celulares em
direcio ao equilibrio osmatico. A hiponatremia indica diminuicdo do conteido de Na* em
relacdo a agua e implica em expansdo do IC (edema celular). A hipernatremia reflete
aumento da quantidade de Na* em relagdo a agua e se associa a diminuicio do IC
(desidratacéo celular).

O Na" e os anions que o acompanham sdo os principais determinantes da
osmolaridade plasmatica, que pode ser calculada pela formula:

Osmolaridade plasmatica (mOsm/L) = 2 x [Na'] + [ureia]/6 + [glicose]/18
sendo: [Na‘] em mEg/L, [ureia] em mg/dL e [glicose] em mg/dL

Hiponatremia
E definida pela concentracdo plasmética de Na" abaixo de 135 mEq/L.
Hiponatremia por translocagao

E causada pelo desvio de 4gua do 1C para o EC, decorrente de hiperglicemia ou uso
de manitol.

Pseudohiponatremia

Ocorre quando ha aumento da fase ndo aquosa do plasma, como na hiperlipidemia
ou hiperproteinemia, e 0 méetodo laboratorial utilizado (p.ex., fotometria de chama) realiza a
medida da concentragio de Na* no volume plasmatico total e ndo na dgua plasmatica.

Etiologias
As principais causas de hiponatremia estdo listadas na Tabela 1.



Tabela 1: Causas de hiponatremia

Perda de Sodio

Extrarrenal

- Gastrintestinal (diarreia, vomito)

- Perdas para o terceiro espaco (queimadura, ileo adindmico)
- Cuténea (fibrose cistica)

Renal

- Uso de diuréticos

- Hipoaldosteronismo

- Acidose tubular renal

- Sindrome Perdedora de Sal (Cerebral Salt Wasting)
- Insuficiéncia renal aguda polidrica

Ganho de Agua

- Administracdo excessiva de liquidos e de fluidos hipotonicos

- Sindrome de Secrecéo Inapropriada do Horménio Antidiurético (SIADH)
- Insuficiéncia renal aguda e crbnica

- Insuficiéncia cardiaca congestiva

- Sindrome nefrética

- Deficiéncia de glicocorticoide

- Hipotireoidismo

Sindrome de Secrecéao Inapropriada do Horménio Antidiurético (SIADH)

O ADH se liga aos receptores V, na membrana basolateral das células e promove a
insercdo dos canais de agua (aquaporina 2) na membrana luminal do tdbulo distal e do duto
coletor, aumentando a reabsorcao de agua livre. Além do aumento da osmolaridade sérica e
da diminuicdo do volume circulante efetivo, outros estimulos fisiologicos aumentam a
liberacdo de ADH, como dor, nauseas, ansiedade e estresse. A SIADH caracteriza-se pela
liberacdo excessiva do ADH na auséncia de um estimulo fisioldgico, resultante de doenca
de base (patologias pulmonares e do sistema nervoso central), uso de drogas (p. ex.,
opioides, ecstasy) ou producdo ectdpica de ADH (algumas neoplasias) (Tabela 2).

Tabela 2: Critérios diagndsticos da sindrome de secrecdo inapropriada do horménio
antidiurético (SIADH)

Hiponatremia

Baixa osmolaridade plasmatica (< 280 mOsm/L)

Osmolaridade urinaria > osmolaridade plasmatica

Concentracdo urinaria de Na" elevada (usualmente, > 50 mEq/L)

Normo ou hipervolemia

Funcdo renal, adrenal e tireoidiana normais

Auséncia de edema periférico, hipovolemia ou uso de diurético

Sindrome Perdedora de Sal (Cerebral Salt Wasting — CSW)




E definida pela excrecdo patologica de Na* e cloro (CI") na presenca de contragio do
volume EC efetivo em paciente com lesdo cerebral, sem evidéncias de outras causas para a
excrecdo aumentada de Na* e CI. Os critérios de exclusdo do diagndstico de CSW sdo a
presenca de causa fisioldgica para a excrecdo de Na® e CI, como a expansdo prévia do
volume EC, ou causa ndo cerebral para a natriurese, como 0 uso de diuréticos, estados
diuréticos-like e insuficiéncia renal polidrica (Tabela 3).

Tabela 3: Critérios diagndsticos da sindrome perdedora de sal (cerebral salt wasting)

Hiponatremia

Aumento da natriurese e da diurese

Concentragdo urinaria de Na” aumentada (> 80 mEq/L)

Osmolaridade urinaria > osmolaridade plasmatica

Balanco cumulativo negativo de Na* e/ou CI

Contracao do volume extracelular efetivo

Sendo o volume EC diretamente proporcional ao contetido de Na* do organismo,
deve-se confirmar a presenca de balango cumulativo negativo de Na* e CI', para determinar
se ha diminuicdo do volume EC. O balango de Na* deve incluir o potassio (K*), porque o
Na* pode entrar nas células junto com a saida do K*. Quando n3o se dispdem das dosagens
de eletrélitos urinarios durante toda a internacdo, os balangcos de Na“ e CI" podem ser
calculados, como mostrado a seguir:

Balanco de (Na* + K*) = {([Na']f + [K']f) x ACTf} — {([Na']i + [K']i) x ACTi}
Balanco de CI' = ([CI']f x ACTf) — ([CI]i x ACT1i)

sendo: i = inicial; f = final; ACT (agua corporal total) = 70% do peso corporal em
lactentes, 65% em criancas e 60% em adolescentes e adultos; ACTf = ACTi +
balanco hidrico.

Hiponatremia Adquirida na Hospitalizacao

A principal causa de hiponatremia adquirida durante a hospitalizacdo é a
administracdo de fluidos hipoténicos em situacbes em que ha aumento da secrecdo de
ADH. Na maioria dos servi¢os pediatricos, as necessidades hidricas de manutencdo de
criancas hospitalizadas sdo calculadas utilizando a regra de Holliday e Segar (1957), que
relaciona as necessidades hidricas do individuo ao gasto energético determinado pelo peso:

0 a 10 kg: 100 kcal/kg/d
10 a 20 kg: 1000 kcal + 50 kcal/kg para cada kg acima de 10 kg
> 20 kg: 1500 kcal + 20 kcal/kg para cada kg acima de 20 kg

As quantidades recomendadas de &gua, com base no volume necesséario para a
eliminacdo de urina iso-osmotica em relacdo ao plasma, sdo de 100 mL/100 kcal/dia, sendo
50 mL/100 kcal/dia para reposicdo das perdas insensiveis e 66,7 mL/100 kcal/dia para
reposicdo das perdas renais, descontando-se 16,7 mL/100 kcal/dia da producdo de &gua
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enddgena pelo metabolismo. As necessidades recomendadas de manutengdo de Na*, K* e
Cl" séo de 3, 2 e 2 mEq/100 kcal/dia, respectivamente. Desta forma, o soro de manutencao
ird conter 30 mEqg/L de Na® e, portanto, sera hipotonico em relacdo ao plasma. Entretanto,
embora estas recomendacdes possam ser apropriadas para criancas saudaveis, elas sdo
inadequadas para criancas com patologias agudas ou no periodo poés-operatério, que
frequentemente apresentam diminuicdo da capacidade de excretar agua livre resultante do
aumento da liberacdo de ADH. Em criancas hospitalizadas, varios estimulos ndo osméticos
para a secrecdo de ADH podem estar presentes, como deplecdo de volume, dor, nausea,
ansiedade, estresse e uso de drogas (opiaceos). Além disso, criancas hospitalizadas
apresentam menores perdas insensiveis de agua, devido ao jejum prolongado e a
inatividade fisica, que diminuem o gasto energético e, consequentemente, a quantidade de
agua necessaria para compensar as perdas por evaporacdo para dissipacdo do calor. Em
criancas submetidas a ventilacdo pulmonar mecéanica, ndo ha perdas insensiveis de agua
pelos pulmbes em virtude da umidificacdo e do aquecimento dos gases inspirados. Portanto,
em criangas gravemente enfermas, a administragdo de 100% do volume de manutengdo
calculado segundo a regra de Holliday e Segar, sob a forma de NaCl 0,18% pode resultar
em hiponatremia por excesso de agua, em decorréncia da diminuicdo das perdas insensiveis
de agua e reducdo da excrecdo urinaria de agua livre em situacbes com aumento da
liberacdo de ADH. No entanto, a administragdo de fluidos isotOnicos em excesso também
pode causar hiponatremia, relacionada ao fendmeno de dessalinizacdo. Apés restauracdo da
volemia com bolus de fluido isoténico, recomenda-se administrar, inicialmente, 50% das
necessidades basais calculadas pela regra de Holliday-Segar sob a forma de solugéo salina
isotOnica, ajustando diariamente o volume e a composicdo da solu¢do de acordo com o
balanco hidrico e as concentragdes plasmaticas de Na'.

Manifestacdes Clinicas
Hiponatremia aguda (< 48 horas de duracao)

e Cefaleia, vomitos, convulsdes, coma e alteracbes do ritmo respiratorio, podendo
evoluir para dano cerebral irreversivel e morte, decorrentes do aumento da pressao
intracraniana e herniacdo cerebral.

Hiponatremia cronica (> 48 horas de duracdo)

e O cérebro desenvolve mecanismos adaptativos para a regulacdo do volume celular e
diminuicdo do edema cerebral (perda de particulas IC).

e Sintomas sutis, como quedas e déficit de atencéo.

Diagndstico
A abordagem diagndstica da hiponatremia esta no Fluxograma 1.
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Fluxograma 1: Abordagem diagndstica da hiponatremia. Adaptado de Halperin &
Goldstein, 1999.

Tratamento

A hiponatremia por excesso de agua deve ser tratada com restricdo hidrica,
enquanto que a hiponatremia por perda de Na' deve ser tratada com reposicdo de Na*. A
hiponatremia aguda (duracdo < 48 horas) deve ser tratada agressivamente, com o objetivo
de reduzir o edema cerebral, utilizando solugédo salina hipertdnica (NaCl 3% 5 mL/kg, em
30 minutos), para elevar a concentracdo plasmatica de Na* > 135 mEq/L. Em servigos em
que ndo se dispde de NaCl 3%, deve-se diluir a solucdo de NaCl 20% 1:7, ou seja,
adicionando-se uma parte de NaCl 20% a 6 partes de agua destilada, transformando-a em
solucdo a aproximadamente 3%. A quantidade de Na® necesséria para a elevacdo de suas
concentracdes plasmaticas pode ser calculada pela férmula:

Quantidade de Na* (mEq) = ([Na'] desejada — [Na'] atual) x ACT

Se houver o risco de expansdo rapida do volume EC, recomenda-se a administracdo
de um diurético de alca (furosemida).

A hiponatremia crénica (duracdo > 48 horas) deve ser corrigida lentamente, para
prevenir o risco de desmielinizacdo osmotica. Na auséncia de sintomatologia, deve-se
elevar a concentragdo plasmatica de Na* no maximo 8 mEg/L/dia. Em casos sintomaticos
(convulsdes, coma), recomenda-se corre¢do rapida inicial com salina hiperténica 3%,
elevando a concentragio plasmatica de Na* 5 mEg/L em 2 a 3 horas, até a melhora dos
sintomas, ndo ultrapassando o total diario de 8 mEqg/L.



Hipernatremia
E definida pela concentracéo plasmatica de Na™ acima de 145 mEq/L.

Etiologias
As principais causas de hipernatremia em criangas estéo ilustradas na Tabela 4.

Tabela 4: Causas de hipernatremia

Perda de Agua

Extrarrenal

- Gastrintestinal (diarreia)

- Pele e trato respiratdrio (sudorese excessiva, febre, taquipneia)
Renal

- Diabetes insipidus

- Diurese osmotica (glicose, ureia, salina, manitol)

Ganho de Sodio
- Administracdo excessiva de Na"*

Bicarbonato de sddio, salina hipertonica, adicdo de sal na férmula lactea
- Hiperaldosteronismo

Diabetes Insipidus Central

E complicacio frequente de cirurgias intracranianas em regido hipotalamica e
hipofisaria, apds trauma cranio-encefalico, infecgdes do sistema nervoso central ou evento
hipdxico-isquémico. Ocorre quando a secrecdao de ADH pela neurohipéfise € parcial ou
totalmente interrompida, levando ao comprometimento da capacidade de concentracédo
urinaria (Tabela 5). A hipernatremia geralmente ocorre por perda de adgua livre. Raramente,
a causa da hipernatremia é o ganho de Na’, como em situacdes em que o volume de
reposicdo de perdas pela politria é administrado sob a forma de solu¢Ges com concentragédo

de Na" superior a concentracéo de Na* da urina.

Tabela 5: Critérios diagndsticos do diabetes insipidus central

Polidria (diurese > 5 mL/kg/h ou > 80 mL/m?/h)

Polidipsia

Hipernatremia

Osmolaridade urinaria < 150 mOsm/L

Responsivo ao hormdnio antidiurético

Manifestacdes Clinicas
Hipernatremia aguda (< 48 horas de duracéo)



e Sede, irritabilidade, febre, confusdo mental, convulsdes, hiperrreflexia,
espasticidade, coma e hemorragia intracraniana.

Hipernatremia cronica (> 48 horas de duracao)

e O cérebro desenvolve mecanismos adaptativos para a preservacao do volume celular
pelo ganho de particulas IC.

e Usualmente, assintomatica.

Diagnostico

Politria é comumente associada a hipernatremia. E definida por volume urinario
elevado, inapropriado ao contexto clinico. O volume urinério € determinado pelo nimero
de osmoles que o paciente deve excretar e a osmolaridade urinaria que o paciente consegue
atingir, ou seja:

Volume urinario = nimero de osmoles/ osmolaridade urinaria

Os principais osmoles urinarios sio a ureia, o Na', o K e os anions que os
acompanham, e a glicose, caso glicosuria esteja presente. Na avaliacdo do paciente com

poliuria, a osmolaridade urinaria ajuda a esclarecer a causa da excrecao excessiva de agua.
O Fluxograma 2 ilustra a abordagem do paciente com poliuria.
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I
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Fluxograma 2: Abordagem do paciente com politria. Adaptado de Halperin & Goldstein,
1999.



A abordagem diagnostica da hipernatremia esta no Fluxograma 3.
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Fluxograma 3: Abordagem diagndstica da hipernatremia. Adaptado de Halperin &
Goldstein, 1999.

Tratamento

A hipernatremia por perda de adgua deve ser tratada com reposi¢do de agua livre.
Inicialmente, deve-se interromper a perda de agua livre (por exemplo, administrando 1-
deamino-8-arginina vasopressina (DDAVP) ao paciente com diabetes insipidus central) e,
subsequentemente, deve-se administrar uma solucdo hipotdnica em relacdo ao paciente € a
urina eliminada. Em situacbes em que se administra salina hipoténica com solucéo
glicosada por via intravenosa, ha o risco de se induzir hiperglicemia e diurese osmotica
caso grandes volumes sejam infundidos rapidamente, o que pode agravar a hipernatremia.
Ressalta-se que a melhor maneira de administrar agua livre é pela via oral. Caso ndo seja
possivel utilizar a via oral ou enteral, a &gua livre deve ser administrada por via endovenosa
sob a forma de NaCl 0,45%. Se a causa da hipernatremia for excesso de Na*, recomenda-se



a administracdo de diurético de algca para induzir a perda de salina isotdnica na urina e a
reposicéo deste volume sob a forma de NaCl 0,45%.

Em situacdes de déficit grave de &gua, deve se administrar, inicialmente, solucao
salina isotonica (0,9%) em bolus (10-20 mL/kg), para a estabilizacdo da circulacdo. Na
hipernatremia aguda sintomatica, a concentragdo plasmatica de Na" deve ser reduzida 2
mEg/L/hora nas primeiras 3 a 4 horas, seguida por taxa de declinio ndo superior a 1
mEqg/L/hora. Na hipernatremia crénica, recomenda-se diminui¢cdo da natremia de, no
maximo, 8 mEq/L/dia, pois sua correcdo rapida pode levar a edema cerebral e aumento da
pressao intracraniana. A quantidade de agua necessaria para corrigir a hipernatremia pode
ser calculada pela equacao seguinte:

Déficit de H,O (L) = ACT x (1 - [Na'] atual / [Na'] desejada)
Tratamento do diabetes insipidus

Consiste na administracdo de ADH e na reposi¢cdo de fluidos de acordo com o
volume urinario e os eletrolitos plasmaticos e urinarios. A reposi¢cdo hormonal pode ser
feita com DDAVP por via intranasal, na dose de 2,5 a 20 mcg/dia, que deve ser
individualizada, de acordo com a resposta do paciente. Em lactentes, inicia-se o tratamento
com doses menores (1 mcg/dia), sendo recomendada a diluicdo da medicacao até 1:10 com
soro fisioldgico ou agua destilada, para facilitar a administracéo de doses pequenas. Alguns
servicos preferem utilizar a vasopressina aquosa em infuséo intravenosa continua, devido a
maior facilidade de titulacdo da droga, permitindo atingir estado hidroeletrolitico mais
estavel. A duracdo de acdo do DDAVP é prolongada (8 a 20 horas), o que impede sua
titulacdo rapida. As doses habitualmente utilizadas de vasopressina aquosa variam de 0,25 a
2 mU/kg/hora.

Disturbios do Potassio

Fisiologia do Potassio

O K" ¢ o principal cation do IC e desempenha papel fundamental na geracdo do
potencial de repouso de membrana e geracdo e conducdo do potencial de acdo cardiaco. A
insulina e as catecolaminas promovem o deslocamento do K* para o IC: a insulina, pelo
estimulo da bomba de Na® e hidrogénio (H") e os B,-adrenérgicos, pela ativacio da Na*/K"-
ATPase. A principal via de excrecdo do K™ é a urina (90%), sendo a maior parte
proveniente da secrecdo no duto coletor cortical, regulada, principalmente, pela
aldosterona. Recentemente, demonstrou-se que a insulina também tem acdo aldosterona-
like, promovendo aumento da excre¢do urinaria de K* quando administrada em altas doses
por infusdo intravenosa prolongada.

Hipopotassemia
E definida pela concentragio plasmatica de K* abaixo de 3,5 mEg/L.



Etiologias
As principais causas de hipopotassemia estéo listadas na Tabela 6.

Tabela 6: Causas de hipopotassemia

Baixa Ingestao de Potéassio
- Geralmente associada a perdas de K*

Perda Renal de Potassio

- Uso de diuréticos

- Estados diuréticos-like
Sindrome de Bartter
Sindrome de Gittelman

- Hiperaldosteronismo

Perda Extrarrenal de Potassio
- Diarreia

- VOmitos

- Tleo adinamico

Desvio do Potassio do Extracelular para o Intracelular
- Uso de bicarbonato de sodio

- Insulina

- Bo-adrenérgicos

- Anabolismo

- Paralisia periodica hipocalémica

Manifestacdes Clinicas

e Cardiacas: arritmias cardiacas, intoxicacgéo digitalica, alteracdes
eletrocardiogréficas:

o Achatamento da onda T, onda U, depressdo do segmento ST, onda T
invertida, onda U proeminente.

e Musculatura esquelética: fraqueza muscular, caimbras, mialgia.
e Musculatura lisa: constipacdo intestinal, ileo paralitico.
e Sistema nervoso central: hipoventilacdo, hiporreflexia, parestesias.

e Renais: polilria, nictdria.

Diagnostico
Os exames laboratoriais Uteis ao diagndstico da causa da hipopotassemia incluem:
e [K'] urina/[Creatinina] urina (mmol/mmol*):
o <1 na hipopotassemia por perda extrarrenal.
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o > 2,5 na hipopotassemia por perda renal.
o * para converter creatinina em mg/dL para mmol/L, multiplique por 0,088.

e Excrecdo fracionada de K*: ([K'] urina/[K™] plasma)/([Creatinina] urina
/[Creatinina] plasma]) x 100 (%):

o <6,5% na hipopotassemia por perda extrarrenal.
o >10% na hipopotassemia por perda renal.

Tratamento
e Reposicio de K*, sempre que possivel, pela via oral, géstrica ou enteral.
o Preparagdes orais: KCI 6% (0,8 mEg/mL) ou KCI 20% (~2,5 mEg/mL).

e Reposicdo endovenosa deve ser administrada em situaces de emergéncia (p. ex.,
arritmia cardiaca, fraqueza muscular) ou quando a via enteral ndo esta disponivel. A
infusdo maxima recomendada é de 0,3-0,5 mEg/kg/h ou 40-60 mEqg/h.

o Preparacdo endovenosa: KCI 19,1% (2,5 mEg/mL): concentracdo maxima da
solucdo de 60 mEQ/L em acesso venoso periférico, 80-100 mEg/L em acesso
venoso central.

Hiperpotassemia

E definida pela concentracio plasmatica de K* acima de 5 mEq/L.
Pseudohiperpotassemia

Ocorre quando ha hemolise relacionada a dificuldade de coleta do sangue.

Etiologias
As principais causas de hiperpotassemia estao listadas na Tabela 7.

Tabela 7: Causas de hiperpotassemia

Aumento da Ingestdo ou da Infusdo de Potassio
- Combinada com baixa excregdo de K*

Diminuicao da Excrecao de Potassio

- Insuficiéncia renal aguda ou crbnica

- Hipoaldosteronismo

- Uso de inibidores da enzima conversora de angiotensina
- Bloqueadores do receptor de angiotensina Il

- Diuréticos poupadores de potassio

Desvio do Potassio do Intracelular para o Extracelular
- Acidose metabdlica
- Uso de B-bloqueadores
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- Succinilcolina

- Deficiéncia de insulina

- Necrose celular extensa

- Sindrome de lise tumoral

- Paralisia periodica hipercalémica

Manifestagdes Clinicas
o Alteraces eletrocardiograficas
o 6-7 mEg/L: prolongamento do intervalo PR, onda T apiculada.
o 8-9 mEqg/L: alargamento do QRS.

o 9-10 mEg/L: auséncia de onda P, depressdo do segmento ST, alargamento
progressivo do QRS.

e Arritmias cardiacas: bloqueio atrioventricular completo, taquicardia ventricular,
fibrilacdo ventricular, assistolia.

e Fraqueza muscular.

e Hiporreflexia.

Tratamento

e Minimizar o aporte exdgeno de K* (pela dieta, infusdes parenterais e drogas que
contenham potassio).

e Antagonizar os efeitos eletrofisioldgicos do K*

o Gluconato de calcio 10%: 1 mL/kg EV em bolus em 5-10 minutos, diluido
ao meio com agua destilada. Efeito imediato, duracdo 30-60 minutos. Pode
ser repetido apo6s 5 minutos, caso as alteracdes eletrocardiograficas
persistam.

e Dirigir K" para dentro das células

o Bicarbonato de sodio: 1 mEg/kg EV. Inicio de a¢do 20 minutos, duracdo 1-4
horas. Garantir ventilacdo adequada para eliminacédo de CO..

o Glicose e insulina: 1-2 g/kg de glicose e 0,3 U de insulina/g de glicose.
Infusdo EV por 2 horas. Inicio de acdo 15-30 minutos, duracdo 3-6 horas.
Monitorar a glicemia.

o P2 agonistas: terbutalina EV (10 mcg/kg, em 10 minutos) ou salbutamol
nebulizado (2,5 mg se peso < 25 kg ou 5 mg se peso > 25 kg, em 10
minutos).

e Remover K* do corpo
o Diurético de alga: furosemida (1-2 mg/kg EV).
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o Resina de troca ibnica: ataque 1 g/kg/dose via retal, enema por 30-60
minutos. Pode ser repetida duas vezes. Manutencdo 1 g/kg/dia via oral, em
2-3 doses. Dissolver cada g de resina em, no minimo, 2-3 mL de soro
glicosado 10% ou sorbitol (pode causar obstipacdo e obstrugéo intestinal se
a diluicdo for inadequada). Inicio de acdo lento (1-2 horas), efeito méaximo
pode demorar até 6 horas.

- Kayexalate: 1 g de resina contém 4,1 mEq de Na* e remove 1 mEq de

K".
- Sorcal: 1 g de resina contém 3,3 mEq de calcio (Ca™) e remove 1
mEq de K.

o Mineralocorticoide  deve ser administrado a pacientes com
hipoaldosteronismo.

o Didlise.

Disturbios do Célcio

Fisiologia

A manutencdo da concentragdo sérica de Ca'™" resulta da regulagdo integrada do
fluxo de Ca™ proveniente do intestino, rins e ossos, mediado, predominantemente, pela
1,25-dihidroxi vitamina D3 (1,25(0OH),D3) e pelo paratorménio (PTH). A 1,25(0OH),Ds;
aumenta a absorcdo intestinal de Ca'™ e sua mobilizacio Ossea. O PTH estimula a
conversao de 25(0OH)D3 a 1,25(0OH),D; e aumenta a mobilizacdo ¢ssea e a reabsorcao renal
de Ca™. Cerca de 98% do Ca"" corporal total encontram-se nos 0ssos e 2%, no fluido EC.
Aproximadamente 50% do Ca*" sérico apresentam-se sob a forma ionizada (biologicamente
ativa), 40% ligada a proteinas (especialmente, a albumina) e 10% sob a forma de
complexos com anions, como bicarbonato, citrato e fosfato. Distdrbios que diminuem a
albumina sérica diminuem o Ca"™ sérico total, mas tém pouco efeito na concentragio de
Ca"" ibnico.

Hipocalcemia

E definida pela concentracéo sérica de Ca™ idnico abaixo de 1,12 mmol/L ou Ca*™
total menor que 8,5 mg/dL.

Etiologias
As principais causas de hipocalcemia estdo listadas na Tabela 8.

Tabela 8: Causas de hipocalcemia

Hipoparatireoidismo
- Primério
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- Secundario
Sepse
Queimaduras
Hiper ou hipomagnesemia
Pancreatite

Deficiéncia de Vitamina D

- Oferta inadequada/ baixa exposic¢do a luz solar

- Ma-absorgdo intestinal

- Uso de corticosteroides, fenobarbital, difenil-hidantoina
- Hepatopatia

- Insuficiéncia renal

Uso de Quelantes ou Aumento da Excrecédo
- Transfuséo de sangue citratado

- Hiperfosfatemia

- Alcalose metabdlica

- Correcéo rapida de acidose

- Uso de furosemida

Manifestac¢des Clinicas
e Parestesias, caimbras, tetania, hiperreflexia, convulsdes, laringoespasmo.
Sinal de Chvostek

o Contracéao facial provocada por leves toques no nervo facial logo abaixo do
0Ss0 zigomatico com a boca do paciente levemente aberta.

e Sinal de Trousseau

o E induzido pela oclusdo da artéria braquial com o manguito do
esfigmomandmetro inflado acima da pressdo sistdlica por 3 minutos,
observando-se flexdo do punho e da articulacdo metacarpofalangeana, dedos
hiperextendidos e flexdo do polegar sobre a palma da méao.

e Diminuicdo da contratilidade cardiaca.
e Arritmias cardiacas
o Bradicardia, blogueio de conducéo, prolongamento do intervalo QT.

e Deméncia, confusdo, psicose, distirbios do movimento.

Tratamento
e Hipocalcemia sintomatica

o Gluconato de cacio 10%, 1 mL/kg EV em bolus em 5-10 minutos, diluido ao
meio com agua destilada.

e Hipocalcemia cronica assintomatica
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o Célcio VO, 500-1000 mg/m*dia de Ca™ elementar, em 2-4 doses,
administrado entre as refeicGes.

- Gluconato de célcio 10% contém 10 mg de Ca*™ elementar/ mL.

- Carbonato de calcio contém 400 mg de Ca"™" elementar/ g de po.
o Vitamina D

- 1,25 (OH,)D3 0,25-1 mcg/dia ou 3 vezes/semana, VO/ EV.

- Vitamina D, ou D; 50000-100000 Ul IM, para pacientes com
deficiéncia nutricional.

e Cuidados adicionais
o Corrigir hipomagnesemia, quando presente.

o O uso de bicarbonato de sddio para a correcdo de acidose metabdlica pode
levar a queda rapida do Ca*™ ibnico e agravar a hipocalcemia — repor Ca™*
antes de corrigir a acidose metabolica.

o Em pacientes com hiperfosfatemia, a suplementagdo de Ca' deve ser
acompanhada do uso de quelantes de fosforo, para evitar a precipitacdo de
fosfato de Ca™ em tecidos moles.

Hipercalcemia

E definida pela concentracéo sérica de Ca™ idnico acima de 1,32 mmol/L ou Ca*™
total maior que 11 mg/dL.

Etiologias

As principais causas de hipercalcemia estéo listadas na Tabela 9.

Tabela 9: Causas de hipercalcemia

Hiperparatireoidismo

Intoxicacdo pela vitamina D

Imobilizacdo prolongada

Transplante renal

Uso de diuréticos (tiazidicos)

Neoplasias

Manifestacdes Clinicas
e Nausea, vomito, constipacéo.
e Fragqueza muscular.

e Poliuria (diabetes insipidus nefrogénico).
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Letargia, torpor, coma.
Arritmias cardiacas
o Bradicardia, bloqueio de conducéo.
Intoxicacao digitalica.
Hipertensao arterial.

Calculo renal, nefrocalcinose.

Tratamento

Diminuicéo da ingestdo de Ca™.
Hidratag&o.

Furosemida.

Suspender tiazidicos.

Evitar imobilizacao.

Calcitonina

o Diminui a reabsorcdo Gssea osteoclastica e aumenta a excrecdo renal de
Ca™.

o 4 Ul/kg EV.

o Efeito discreto e transitorio (24 h).
Bifosfonatos

o Inibem a reabsorcdo Gssea osteoclastica.

o Pamidronato ¢ a droga de escolha em criangas: infusdo de 0,5-1 mg/kg em 4-
6 horas.

o A redugio na concentragio sérica de Ca™" ocorre 12-24 horas ap6s a infusio
e pode durar 2-4 semanas.

Glicocorticoides
o Inibem a sintese de 1,25(0OH;)Dj3 a partir de 25(0OH)Ds.

o Efetivos em hipercalcemia associada com neoplasias hematologicas
(linfoma, mieloma mdaltiplo) e em condicdes relacionadas com excesso de
vitamina D (sarcoidose, intoxicacdo pela vitamina D).

Dialise.
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Disturbios do Fosforo

Fisiologia

O fésforo € o principal anion do I1C. Aproximadamente 85% do conteudo total de
fosforo do organismo encontram-se nos 0ssos e 15%, no fluido EC e tecidos moles. Dois
tercos do fosforo circulam sob a forma orgénica (ésteres e fosfolipides) e um terco, sob a
forma inorgéanica, que é a fracdo medida como fosfato. A maior parte do fosfato inorgéanico
(52%) circula na forma livre, 13% ligada a proteina e 35% sob a forma de complexos,
especialmente com Ca*™. A principal via de excre¢do de fosforo é renal (90%). Mais de
80% da carga filtrada de fésforo sdo reabsorvidos no tubulo proximal, por transporte
passivo acoplado ao Na®. A 1,25(0H);Ds; aumenta a absorcdo intestinal de fdsforo,
enquanto o PTH induz fosfaturia, pela inibicdo do cotransporte de Na* e fosforo no tdbulo
proximal.

Hipofosfatemia

E definida pela concentragio sérica de fosfato abaixo de 4 mg/dL em criancas e
menor que 2,8 mg/dL em adolescentes e adultos.

Etiologias
As principais causas de hipofosfatemia estdo listadas na Tabela 10.

Tabela 10: Causas de hipofosfatemia

Absorcao Intestinal Diminuida
- Baixa ingestao de fosforo

- Deficiéncia de vitamina D

- Diarreia cronica

- Abuso de antiacidos

Excrecao Urinaria Aumentada
- Hiperparatireoidismo

- Transplante renal

- Expanséo de volume

- Acidose tubular renal proximal

Deslocamento Transcelular

- Alcalose respiratéria

- Sindrome de realimentacéo

- Recuperacdo de cetoacidose diabética

- Horménios (insulina, glucagon, catecolaminas)
- Sepse

Manifestacdes Clinicas
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Fraqueza muscular, insuficiéncia respiratoria, ileo, rabdomiolise.
Parestesia, convulséo, coma.

Hemolise, trombocitopenia e diminuicdo da fagocitose e da quimiotaxia de
polimorfonucleares relacionada & diminuicdo do ATP intracelular.

Diminuicdo da concentracdo eritrocitaria de 2,3 difosfoglicerato, aumentando a
afinidade da hemoglobina pelo oxigénio e reduzindo a liberacdo de oxigénio aos
tecidos.

Reducdo da contratilidade cardiaca, em consequéncia da diminuicdo da
concentracdo de ATP nas células miocéardicas.

Tratamento

Reposicéo de fosfato 1-2 mmol/kg/dia VO 6/6 h ou EV por infusdo continua em 24
h.

Fosfato de potéssio
o 1 mL da solugdo de fosfato de K* contém 1 mmol de fosfato e 2 mEq de K",
o Uso VO ouEV.

o Concentragdo maxima da infusio EV: 60 mEg/L de K se administrado em
veia periférica, 80-100 mEg/L de K* se administrado em acesso venoso
central.

Fosfato de sédio

o 1 mL da solucio de fosfato de Na* contém 0,67 mmol de fosfato e 1,2 mEq
de Na*

o Uso VO.
Fosfato de calcio 3,19%

o 1 mL da solucdo de fosfato de Ca™ contém 0,19 mmol de fosfato e 0,64
mEq (127 mg) de Ca™".

o Uso VO.

Hiperfosfatemia

E definida pela concentracdo sérica de fosfato acima de 7 mg/dL em criancas e

maior que 4,5 mg/dL em adolescentes e adultos.

Pseudohiperfosfatemia

Ocorre quando ha hemolise relacionada a dificuldade de coleta do sangue.

Etiologias
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As principais causas de hiperfosfatemia estdo listadas na Tabela 11.

Tabela 11: Causas de hiperfosfatemia

Insuficiéncia renal

Hipoparatireoidismo

Intoxicacdo pela vitamina D

Sindrome de lise tumoral

Rabdomidlise

Cetoacidose diabética

Manifestagdes Clinicas
e Hipocalcemia e tetania.
e Calcificacdo metastatica

o O aumento do produto calcio x fosforo acima de 70 resulta em deposicédo de
Ca"" em tecidos moles e reduco das concentragdes de Ca*™ circulante.

o Calcificacdo ectdpica é frequente em pacientes com doenca renal cronica
terminal recebendo suplementacdo de vitamina D, quando a correcdo da
hiperfosfatemia é inadequada.

Tratamento
e Diminuicgéo da ingestdo de compostos contendo fosforo (proteinas).
e Quelantes de fosforo

o Sais de calcio VO atuam como quelantes de fosforo quando ingeridos junto
com as refeicdes: 500-1000 mg Ca** elementar/m?/dia (gluconato de célcio
contém 10% de Ca™" elementar; carbonato de calcio contém 40% de Ca™"
elementar).

o Sevelamer (cloridrato ou carbonato): 800 mg/1,73 m? via oral, 3 vezes ao dia
junto com as refeicdes.

o Hidroxido de aluminio: 5-10 mL via oral, 3 vezes ao dia junto com as
refeicdes. Uso prolongado contraindicado pelo risco de lesdo neuroldgica
secundaria ao acimulo de aluminio.

e Diélise.
Disturbios do Magnésio

Fisiologia
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O magnésio (Mg™™) é o segundo cation mais abundante do IC. E essencial a reagbes
enzimaticas, especialmente as que envolvem o ATP, e desempenha papel importante em
estabilizacdo de membranas, condugdo nervosa e transporte ionico. Cerca de 50 a 60% do
contetido corporal total de Mg** encontram-se nos 0ssos, 27% nos misculos e 1% no EC.
No compartimento EC, 55% apresentam-se na forma livre (biologicamente ativa), 32%
ligada a proteina e 13% sob a forma de complexos. A principal via de excrecdo de Mg™ é
renal.

Hipomagnesemia

E definida pela concentracdo sérica de Mg*™ abaixo de 1,4 mEg/L; geralmente
sintomatica, quando menor que 1 mEg/L.

Etiologias
As principais causas de hipomagnesemia estdo na Tabela 12.

Tabela 12: Causas de hipomagnesemia

Baixa Ingestao de Magnésio

Perdas Gastrointestinais

- Diarreia aguda e crénica

- Sindromes de ma-absorg¢éo
- Pancreatite aguda

- Fistulas intestinais

Perdas Renais

- Diurese osmética (diabetes, ureia, manitol), pos-desobstrucédo

- Transplante renal

- Uso de drogas: diuréticos (de alca ou tiazidicos), anfotericina B, aminoglicosideos,
cisplatina, ciclosporina, foscarnet

- Hipercalcemia e hipercalcidria

- Hipofosfatemia

- Estados de expansdo de volume

Manifestacdes Clinicas

e Fragqueza muscular, ataxia.

e Sinais de Chvostek e Trousseau.

e Convulsdo, coma, psicose.

e Alteracdes eletrocardiograficas
o Prolongamento de intervalo PR e QT.
o Inversdo de onda T, onda U.
o Alargamento do complexo QRS.
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o Depressdo do segmento ST.
e Arritmias cardiacas
o Extrassistoles ventriculares.
o Taquicardia ventricular polimérfica (torsades de pointes).
o Fibrilagdo ventricular.
e Intoxicacdo digitalica.
e Hipertenséo arterial.
e Hiperinsulinismo.

e Hipocalcemia, hipofosfatemia.

Tratamento

e Sintomatica
o Reposicdo de 0,5-1 mEq de Mg**/kg EV, por infusdo continua em 24 h.
o 0,25 mEq de Mg**/kg IM, de 6/6 h.

e Assintomatica
o VO ou parenteral.
o Suplementacdo de 0,3-0,4 mEq de Mg**/kg/dia, além das necessidades

diarias.

e Sulfato de magnésio 10% contém 0,8 mEq de Mg**/mL. Uso EV ou VO.

e Pidolato de magnésio 1,5 g/10 mL contém 1 mEq de Mg**/mL. Uso VO.

e 1mEq=0,5mmol=12 mgdeMg™.

e O efeito colateral das preparagdes orais € diarreia.

Hipermagnesemia

E definida pela concentracdo sérica de Mg™ acima de 2 mEg/L; geralmente
sintomatica, quando maior que 4 mEg/L.

Etiologias
As principais causas de hipermagnesemia estdo na Tabela 13.

Tabela 13: Causas de hipermagnesemia

Insuficiéncia Renal

latrogénica
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- Abuso de laxativos e antiacidos contendo magnésio
- Doses excessivas na eclampsia e pré-eclampsia (hipermagnesemia no recém-nascido)

Distarbios Hormonais
- Hiperparatireoidismo
- Hipotireoidismo

- Insuficiéncia adrenal

Manifestagdes Clinicas

e Hiporreflexia, hipotonia.

e Depressao respiratoria.

e Letargia, coma.

e Hipotensao.

e Alteracoes eletrocardiograficas
o Prolongamento do intervalo PR.
o Aumento da amplitude de onda T.
o Alargamento do complexo QRS.

e Arritmias cardiacas.
o Bloqgueio atrioventricular.
o Parada cardiaca.

Tratamento

e Interromper a administragdo de Mg™".

e Gluconato célcio 10% 1 mL/kg EV em bolus, diluido ao meio com &gua destilada,

se hipermagnesemia sintomatica.
e Expansdo com solucdo salina isotonica 10-20 mL/kg.
e Diurético de alca — furosemida 1 mg/kg.

e Dialise.
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