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RESUMO

Introdugdo: A administracéo de eletrélitos € uma pratica frequente em enfermarias e
Unidadesde Terapia Intensiva, porémassociada a elevado risco de eventos adversos
decorrentes de erros de preparo, diluigdo, compatibilidade e velocidade de infus&o. A
auséncia de padronizagao institucional contribui para variabilidade técnica e
compromete a segurancga do paciente Objetivos: Desenvolver um Manual de Insus&o
de Eletrdlitos para orientar a equipe multiprofissional do Instituto de Medicina Integral
Professor Fernando Figueira (IMIP). Métodos: Estudo descritivo, de carater
metodoldgico e documental, baseado em revisdo de literatura cientifica nacional e
internacional, diretrizes regulatérias e protocolos institucionais. A elaboracéo inclui
andlise de normas vigentes, identificacéo de lacunas assistenciais e organizagéo de
conteddo técnico-cientificoemformato de manualinstrucional. Resultados: O produto
final consiste emum manual técnico estruturado por eletrélito contendofundamentagéo
fisiopatoldgica, indicagdes terapéuticas, orientagdes de preparo e dilui¢do, velocidades
seguras de infusdo, parametros de monitorizacéo e medidas de prevencao de eventos
adversos. O materialincorpora também quadros-sintese e fluxogramas para facilitar a
tomada de decisdo. Conclus&o: O manual desenvolvido representa uma ferramente
estratégica para a padronizagcdo de praticas, contribuindo para redugdo de
variabilidade assistencial, fortalecimento da seguranca do paciente e melhoria da
qualidade do cuidado nas unidades hospitalares. Suaimplementagao podera ampliar a
uniformidade das condutas, reduzir erros relacionados a terapia eletrolitica e favorecer

resultados clinicos mais seguros e eficazes.

PALAVRAS-CHAVE: Seguranga do Paciente; Eletrdlitos; Infuséo Intravenosa; Farméacia
Hospitlar



ABSTRACT

Introduction: Intravenous electrolyte administration is a common practice in hospital
wards and Intensive Care Units, yet it is associated with a high risk of adverse events
resulting from errors in preparation, dilution, compatibility, and infusion rate. The lack
of institutional standardization contributes to technical variability and compromises
patient safety. Objectives: To develop an Electrolyte Infusion Manual to guide the
multidisciplinary teamof the Instituto de Medicina Integral Professor Fernando Figueira
(IMIP). Methods: A descriptive study with methodological and documentary
characteristics, based on a review of national and international scientific literature,
regulatory guidelines, and institutional protocols. The development process included
the analysis of existing standards, identification of care gaps, and organization of
technical-scientific contentinto an instructional manual. Results: The final product is a
technical manual structured by electrolyte (sodium, potassium, calcium, magnesium,
chloride, and phosphate), containing pathophysiological foundations, therapeutic
indications, preparation and dilution guidance, safe infusion rates, monitoring
parameters, and strategies for preventing adverse events. The manual also includes
summary tables and flowcharts to support rapid and accurate decision-making.
Conclusion: The manual represents a strategic tool for the standardization of clinical
practices, contributing to the reduction of care variability, strengthening patient safety,
and improving the quality of assistance in hospital settings. Its implementation is
expected to reduce errors related to electrolyte therapy and promote safer, more

effective clinical outcomes.

KEYWORDS: Patient Safety; Electrolytes; Intravenous Infusion; Hospital Pharmacy
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1. INTRODUGAO

A manutencgao da homeostase depende de mecanismos fisiologicos integrados responsaveis
pela regulagdo do volume hidrico, do equilibrio hidroeletrolitico e do estado &cido-bésico.
Nesse contexto, os eletrélitos exercem papel essencial ao participar da condugéo de impulsos
elétricos, contragdo muscular, metabolismo energético, perfusao tecidual e manutengéo do
pH sanguineo. Alteragcdes em suas concentragdes podem desencadear repercussoes
sistémicas relevantes, especialmente em pacientes hospitalizados, cujos mecanismos

compensatorios encontram-se frequentemente comprometidos.!

Os eletrélitos correspondem a ions dissolvidos nos liquidos corporais, distribuidos entre o
liquido intracelular e o liquido extracelular, cuja composigdo é mantida por mecanismos de
transporte ativo e passivo mediados pela membrana celular e regulados por sistemas
enddcrinos. ions como sédio (Na*), potassio (K*), calcio (Caz*), magnésio (Mg?*), cloreto (CI),
fosfato (PO,2") e bicarbonato (HCO3") sdo fundamentais para a manutencao do equilibrio

hidroeletrolitico e para o adequado funcionamento celular.??

Disturbios hidroeletroliticos sdo frequentes no ambiente hospitalar, sobretudo em unidades
de maior complexidade assistencial, como as Unidades de Terapia Intensiva (UTI). Estudos
indicam elevada prevaléncia dessas alteragdes, com destaque para distarbios do sédio e do
potéssio, 0s quais se associam ao aumento da morbimortalidade. Pacientes com disfungfes
organicas, uso de multiplos medicamentos e comprometimento da fungao renal apresentam
risco ainda maior, o que refor¢a a necessidade de intervengdes terapéuticas seguras e

monitorizacdo continua.®

Nesse cenario, a administragdo endovenosa de eletrdlitos configura-se como uma pratica
amplamente utilizada na assisténcia hospitalar, porém reconhecidamente associada a
elevado risco de eventos adversos. Erros relacionados a prescrigdo, preparo, dilui¢éo,
velocidade de infuséo, interagdes farmacolégicas e incompatibilidades podem resultar em
complicagbes graves, incluindo arritmias, alteragdes neurolégicas, necrose tecidual por
extravasamento, parada cardiaca e 6bito. Aliteratura aponta que a auséncia de padronizagéo

assistencial contribui de forma significativa paraa ocorréncia dessas falhas.”

Com o objetivo de reduzir riscos e promover a seguranga do paciente, autoridades sanitarias
brasileiras instituiram politicas e normativas especificas, como a Resolugdo da Diretoria
Colegiada (RDC) n°® 36/2013 da Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria (ANVISA) e o
Programa Nacional de Seguranca do Paciente (PNSP). Essas diretrizes reforcam a
necessidade de padronizagdo dos processos relacionados a prescrigdo, preparo e
administracdo de medicamentos, bem como ao monitoramento e notificacdo de incidentes e



eventos adversos®®.

Complementarmente, o Institute for Safe Medication Practices (ISMP) Brasil classifica as
solugBes eletroliticas parenterais como Medicamentos Potencialmente Perigosos,
caracterizados como medicamentos de alta vigilancia, devido ao elevado risco de danos
graves associados a erros em seu uso, especialmente em ambientes assistenciais de alta
complexidade. Essa classificacdo evidencia a necessidade da adogao de protocolos
padronizados e estratégias sistematicas de mitigagdo de riscos para garantir a seguranga na
infusdo desses medicamentos.

O ambiente hospitalar, por sua complexidade, demanda processos organizados, baseados
em normas, rotinas e protocolos clinicos, a fim de assegurar uma assisténcia segura e
padronizada. Nesse cenario, manuais técnico-cientificos configuram-se como ferramentas
estratégicas para uniformizar praticas, apoiar a tomada de decisdo clinica, reduzir a
variabilidade das condutas e contribuir para o fortalecimento da cultura de seguranca do

paciente.

No Instituto de Medicina Integral Professor Fernando Figueira (IMIP), a administracédo de
eletrélitos por via endovenosa é amplamente utilizada em enfermarias e Unidades de Terapia
Intensiva. Entretanto, a auséncia de um instrumento institucional padronizado dificulta a
homogeneidade das praticas entre os profissionais de salde, aumentando o risco de eventos
adversos e comprometendo a efetividade terapéutica. Diante disso, a elaboragdo de um
manual especifico configura-se como estratégia essencial para qualificar a assisténcia

prestada.

Assim, o presente estudo tem como objetivo desenvolver um Manual de Infuséo de Eletrdlitos
destinado as enfermarias e Unidades de Terapia Intensiva, fundamentado em evidéncias
cientificas, diretrizes regulatériase protocolos clinicos, como propésito de orientar a avaliagdo
clinica e laboratorial, a indicacao terapéutica, o preparo, a diluicdo e a administragao segura
das solugdes eletroliticas, bem como medidas preventivas de eventos adversos e orientagdes
ndo farmacoldgicas, contribuindo para a padronizagdo das condutas e a seguranga do

paciente no ambiente hospitalar.



2. JUSTIFICATIVA

A infuséo de eletrdlitos constitui uma intervengao terapéutica frequente e essencial no ambiente
hospitalar, essencial para corrigir distirbios hidroeletroliticos e manter a homeostase em
pacientes criticos. Contudo, trata-se de um procedimento de alto risco técnico. Pois dilui¢cdes
incorretas, doses equivocadas, incompatibilidade ou falhas na monitorizacdo podem gerar
eventos adversos graves, comprometendo a seguranca do paciente. Nesse sentido, a literatura
ressalta a importancia de praticas padronizadas para evitar danos evitaveis.

A adocao de protocolos, manuais e diretrizes institucionais tem se mostrado uma estratégia
eficaz para padronizar a assisténcia, reduzir a variabilidade técnica e mitigar riscos em servigos
de saude. Estudos recentes indicamque, mesmo diante de normativas nacionais a adesdo aos
protocolos de seguranga ainda enfrenta desafios, especialmente em unidades de urgéncia,
emergéncia e internagdo. Reforgando a necessidade de instrumentos claros, acessiveis e
adaptados as necessidades institucionais.*?

No Brasil, a garantia da seguranga do paciente é respaldada por normativas especificas. A
RDC 36/2013 da Anvisa institui um conjunto de ac¢des obrigatérias para a promogéao da
seguranga do paciente nos servigos de salide, aplicaveis a instituicdes publicas, privadas ou
filantropicas. Entre sua diretrizes, a norma exige a criagcdo de um Nucleo de Seguranca do
Paciente (NSP), responsavel pela gestdo de risco, elaboracdo de plano institucional,
implementagéo de protocolos, monitorizagdo e notificacéo de eventos adversos.

Além disso, estudos nacionais sobre seguranca medicamentosa apontamque aimplementagéo
de boas praticas no preparo e administragdo de medicamento com utilizagdo de checklists,
rotinas padronizadas e educagéo continuada. Fatores que contribuem para a reducao defalhas

€ ocasionam uma maior seguranca ao paciente.

No contexto institucional do Instituto de Medicina Integral Professor Fernando Figueira (IMIP),
onde a infusdo de eletrdlitos é rotina nas enfermarias e UTls, a auséncia de um documento
normativo unificado representa uma lacuna importante. A falta de padronizacéo dificulta a
uniformizacéo das praticas entre diferentes profissionais e equipes, podendo comprometer a
seguranga, rastreabilidade e eficacia da terapéutica.

Por essas razdes, justifica-se a elaboragdo de um Manual de Infusdo de Eletrolitos
fundamentando em evidéncias cientifica, protocolos clinicos e diretrizes, capaz de orientar
com clareza todas as etapaas do processo. Comegando na indicagéo clinica, preparo do
medicamento, administracéo, monitorizagao, prevencao de eventos adversos. Espera-se com
isso contribuir para a padronizagdo das condutas, reduzir erros, promover uma maior
seguranga ao paciente e fortalecer a qualidade da assisténcia.



3. OBJETIVOS

3.10bjetivo Geral

Desenvolver um Manual de Infuséo de Eletrélitos para enfermarias e unidades de terapia
intensiva.

3.20bjetivos Especificos

v Levantar e analisar protocolos e recomendagdes sobre a infusdo de eletrélitos
na literatura cientifica nacional, bem como em diretrizes clinica e normativas
brasileiras.

+ Caracterizar as necessidades assistenciais e de monitorizagdo no manejo de
eletrolitos em enfermarias e unidades de terapia intensiva.

»  Estruturar um manual institucional contendo orientac¢des técnico-cientificas sobre
indicacdes clinicas, diluicGes, compatibilidades, velocidades de infusdo e medidas
de seguranca na infuséo de eletrolitos.

+»  Mapear as responsabilidades e competéncias dos profissionais de salde
envolvidos no processo de prescricdo, preparo, diluicdo, administracdo e
monitorizagéo de solugdes eletroliticas.



4. METODOS
4.1 Delineamento metodoldgico

Este estudo caracteriza-se como uma pesquisa aplicada, de natureza qualitativa, com
delineamento descritivo e carater de andlise documental, cujo produto final consiste na
elaboragdo de um manual técnico-cientifico voltado a padronizacdo da pratica assistencial
relacionada & infusdo de eletrélitos em enfermaris e unidades de terapiaintensiva

4.2 Local do Estudo

O manual foi desenvolvido para utilizagdo nas unidades assistenciais do Instituto de
Medicina integral Professor Fernando Figueira (IMIP), em Recife-PE, contemplando as
areas de enfermaria e unidade de terapia intensiva, onde a administracéo intravenosade

eletrélitos integra a rotina terapéutica.

4.3 Periodo do estudo

A pesquisa foi realizada entre agosto e dezembro de 2025, incluindo levantamento

bibliografico, analise documental, organizagédo do contetdo e desenvolvimento do manual.

4.4 Populagéo e amostra

Como o estudo ndo envolve coleta de dados com seres humanos, mas sim anélise de
documentostécnicos e literatura, este itemse aplica exclusivamente a materiais cientificos e

normativos selecionados.

4.5 Etapas do desenvolvimento
4.5.1 Levantamento bibliografico

Realizado em bases de dados cientificas emlingua portuguesa e inglesa, incluindo SciELO,
LILACS, PubMed, BVS, Medline, periddicos de enfermagem, farmacia e seguranca do
paciente. Também foram analisados protocolos e normativas brasileiras, como a RDC n°
36/2013 e o Programa Nacional de Seguranca do Paciente (PNSP), além de materiais

institucionais disponiveis no IMIP.

4.5.2 Selecédo e andlise do contelddo

Os materiais encontrados foram avaliados quanto a pertinéncia clinica, qualidade da
evidéncia, atualidade de no maximo 12 anos e adequagdo as praticas hospitalares.
Conteldos duplicados ou com baixa relevancia foram excluidos. As informag6es foram

organizadas em eixos tematicos:



a) Principios do equilibrio eletrolitico

b) Riscos e eventos adversos

c) Preparo, diluigdo, compatibilidades e velocidade de infusdo
d) Critérios de monitorizagdo clinica e laboratorial

e) Responsabilidades dos profissionais de salde envolvidos

4.6 Critérios de elegibilidade
Foramincluidas publicacdes e documentos:

e Emlingua portuguesa e inglesa

e Com enfoque em seguranca do paciente, administra¢éo de eletrdlitos e assisténcia
hospitalar

e Publicadosentre 2013 e 2025, periodo posterior a instituicdo do PNSP

e De acessointegral e relevancia tematica comprovada
Foram excluidos do estudo artigos sem rigos técnico ou cientifico, com dados
desatualizados ou sem aplicabilidade hospitalar e que tratassem exclusivamente de

terapias em ambiente ambulatorial ou domiciliar.

4.7 Aspectos Técnicos

Por ndo envolver seres humanos ou dados pessoais, este estudo ndo se enquadra nas
diretrizes de submissdo ao Comité de Etica em Pesquisa (CEP), conforme a Resolucéo n°
510/2016 do Conselho Nacional de Saude. Ainda assim, respeitou principios ético-

profissionais, de confidencialidade e rigor no uso de fontes cientificas.



5. RESULTADOS E DISCUSSAO
5.1 Descri¢do do Produto Desenvolvido

Foi desenvolvido o Manual de Infusdo de Eletrélitos para Enfermarias e Unidades de Terapia
Intensiva, destinado & equipe multiprofissional do Instituto de Medicina Integral Professor
Fernando Figueira (IMIP). Trata-se de ummaterial técnico-cientifico como propésito de apoiar
a tomada de decisdo clinica em todas as etapas da terapia com eletrélitos, promovendo a
padronizacéo de condutas e mitigagcao de riscos assistenciais. A elaboracéo se fundamentou
em literatura nacional e internacional, protocolos de seguranca do pacientes e normativas
brasileiras, como a RDC n° 36/2013 da ANVISA, que estabelece diretrizes para a seguranca
do paciente em servigos de salde, em consonanciacom o Programa Nacional de Seguranca
do Paciente (PNSP). A versao final do manual esta disposta no Apéndice A, para consulta
detalhada.

O manual foi estruturado em sec¢des complementares. Inicialmente, apresenta conceitos
essenciais relacionados a fisiologia do equilibrio hidroeletrolitico, regulagédo &acido-basica,
osmolaridade e mecanismos fisiolégicos de transporte idnico, incluindo o papel determinante
da bomba Na*/K*-ATPase na manutencao dos gradientes eletroquimicos celulares. Também
aborda a influéncia de sistemas regulatérios hormonais, como o Sistema Renina-

Angiotensina-Aldosterona, horrmdnio antidiurético (ADH) e peptideos natriutéticos.

A organizagéo subsequente do manualse da por eletrdlito (s6dio, potéssio, calcio, magnésio,

cloreto e fosfato), contemplando:

a) FuncOesfisiologicas
b) Etiologias e manifestagdes clinicas dos desequilibrios
c) Interpretacao laboratorial
d) Riscos associados ao manejo inadequado
e) Condutas de reposicao
Em cada item sdo incorporadas orientagdes praticas que incluem:
¢ Diluicdesrecomendadas conforme concentracao do ativo
¢ Velocidade maxima de infusdo
e Orientacdes sobre veiculo adequado, técnicas de preparo e monitorizagéo
e Checklist de dupla checagem

e Alertas de complicagBes graves, como arritmias, necrose tecidual, PCR e precipitagao
de sais.



Esses componentes do manual abrangem orientagdes sobre preparo, diluicdo, via de
administracdo, compatibilidades fisico-quimicas e velocidades de infusdo, aspectos
reconhecidos como criticos para a seguranca do paciente. Estudos demonstramque erros no
preparo e administragdo de medicamentos por via intravenosos sdo frequentes e representam
risco significativo. Mendes JR et al., (2018), realizou um estudo em um hospital universitério,
observando elevada ocorréncia de falhas técnicas durante o preparo e administragao de
medicacdes IV, especialmente relacionadas a técnica asséptica, processo de preparo e
administracdo de medicacdo endovenosa. Evidenciando fragilidades no processo e
reforcando a necessidade de instrumentos padronizados.'*

Além disso, a reviséo integrativa de Figueredo IB et al., 2024 estimou uma prevaléncia média
de 41,23% para eventos adversos relacionados ao preparo e administracdo de infusdes
intravenosas, evidenciando a magnitude e a persisténcialdo problema emdiferentes contexos

assistenciais. Os autores destacamque tais erros comprometemdiretamente a seguranca do
paciente, sobretudo quando envolvem medicamentos potencialmente perigosos, como

eletrdlitos concentrados, cuja margem terapéutica é estreita.®

O estudo reforga que falhas aparentemente simples como diluigdes inadequadas, auséncia
de homogenizagéo, incompatibilidades e velocidade de infusdo incorreta podem desencadear
desfechos clinicos graves, apontando para a urgéncia de intervengfes institucionais
estruturadas, incluindo padronizacado de protocolos, capacitagdo continua e ferramentas de
apoio adecisio clinica.'®

Nesse contexto, 0 manualincorpora ferramentasvisuais de apoio, como tabelas de referéncia,
qguadros-sintese operacionais e fluxogramas direcionados a tomada de decisdo. Esses
recursos sao amplamente recomendados em tecnologias educacionais aplicadas a salde,
pois favorecem memorizagao, facilitam a interpretacdo de informagGes complexas e
possibilitam acesso rapido a contetidos em situa¢des que exigem agilidade. Estudos como o
de Santos et al. (2017) e Rosa el al. (2019) demonstram que o uso de elementos visuais em
materiais instrucionais contribui significativamente para a praticidade da consulta, reduz o
risco de interpretagfes equivocadas e aumenta a autonomia do profissional durante 0 manejo

clinico.’

5.2 Importéncia da Padronizag&o por meio de Manual Institucional

A dindmica e a complexidade do ambiente hospitalar exgem a adocdo de processos
sistematizados, sustentados por normas, rotinas e protocolos, com o objetivo de garantir
eficiéncia operacional e seguranca assistencial.’®!° Essa necessidade torna-se ainda mais
evidente no contexto da infusao de eletrélitos, uma vez que a auséncia de padronizagdo pode

'{Comentado [EDL3]: Formatar com parégrafos




comprometer a qualidade do cuidado e aumentar o risco de eventos adversos. Nesse cenario,
0s manuais institucionais destacam-se como instrumentos essenciais para a organizagéo e
estruturacgao dos servicos de salde, ao promoveremuniformidade nas préaticas e maior controle

dos processos assistenciais.®

Nesse sentido, os manuais assumem papel estratégico na orientagéo e padronizacéo tanto dos
procedimentos clinicos quanto das rotinas administrativas, configurando-se como ferramentas
fundamentais no cotidiano hospitalar. Podem ser compreendidos como documentos técnicos
gue retinem normas, procedimentos, atribuigbes, atividades e orientagdes, destinados a
organizar e conduzir as acdes a serem executadas, possibilitando a sistematizagéo, a

disseminagao e a consolidagdo do conhecimento e da experiéncia institucional.

Quando adequadamente estruturado e disponivel para consulta, o manual constitui um
importante recurso de apoio aos profissionais de saude, contribuindo para a padronizagdo
das praticas, maior agilidade e seguranca na tomada de decisGes, além de atuar como
instrumento de suporte educacional. Ademais, atende a diferentes demandas institucionais,
como o enfrentamento de problemas organizacionais, a orientacéo sobre o funcionamento de
unidades assistenciais, a formalizagdo de politicas e diretrizes, o desenvolvimento de
materiais para treinamento, a definicdo de processos de admissédo, capacita¢do e avalia¢éo

profissional, com especial destaque paraa uniformizacdo dos procedimentos assistenciais.

O produto desta monografia consistiu na elaboracdo de um manual institucional de infusdo de
eletrélitos que se aplica as unidades de terapia intensiva e enfermarias, contendo 124
paginas, composto pelos grandes tdpicos: Capa, Apresentacéo, Sumario, Aspecto fisiolégico,
Caracterizacdo do Distlrbio, Achados Laboratoriais e Condugdo/Tratamento. Além disso, o
manual possui fluxogramas, quadros, tabelas e imagens para melhor entendimento sobre o

tema.

A pratica assistencial desenvolvida pela equipe multidisciplinar de saldde encontra-se
diretamente influenciada por aspectos gerenciais e administrativos que favorecem a adog&o
de processos organizados e praticas seguras. Nesse contexto, a padronizagdo de
procedimentos e rotinas mostra-se particularmente relevante no manejo da terapia
intravenosa, sobretudo na infusédo de medicamentos endovenosos de maior risco, com 0s
eletroltios.?

Evidéncias provenientes de estudos publicados na Revista Brasileira de Enfermagem
demonstram a relevancia da adogéo de estratégias para a minimizagéo de erros relacionados
a administragdo de medicamentos endovenosos em unidades de emergéncia. Em uma das
investigacdes, observou-se que a maior parte dos fatores agravantes estava associada a



etapade prescrigdo. Foramanalisadas 526 prescricdes médicas, das quais 109 apresentaram
interagdes medicamentosas graves, 354 interacbes moderadas e 63 interacdes leves,

enguanto 41 prescricdes ndo evidenciaram interagdes medicamentosas.??

De forma complementar, estudo realizado em um hospital da regiéo Sul do pais identificou
elevada frequéncia de inconsisténcias nas prescrigoes analisadas. Entre 2.687 prescriges
avaliadas, verificou-se a presenca de erros de dosagem em 93% dos casos, auséncia da
forma farmacéutica em 83%, uso de abreviaturas em 70%, auséncia da idade do paciente em
64%, auséncia da unidade de internacdo em57%, auséncia da concentragdo do medicamento
em 38%, ilegibilidade em 12%, nome incompleto do paciente em 8% e auséncia da via de

administragdo em 1% das prescri¢des.?

Diante desse cendrio, torna-se evidente a necessidade de estratégias institucionais capazes
de reduzir a variabilidade das praticas e apoiar a tomada de decisdo no processo
medicamentoso. A elevada frequéncia de erros de prescri¢do e inconsisténcias identificadas
na literatura reforga a importancia da implementacao de instrumentos padronizados que
auxiliem os profissionais de salde nas etapas de prescrigao, preparo e administragao de
medicamentos endovenosos. Nesse contexto, a elaboragdo de um manual institucional de
infusdo de eletrélitos apresenta-se como uma estratégia pertinente e fundamentada, ao
oferecer orientagdes claras, baseadas em evidéncias, contribuindo para a mitigagao de riscos

e para o fortalecimento da seguranga do paciente.

Ainfusao de eletrdlitos constitui uma pratica frequente emenfermarias e Unidades de Terapia
Intensiva, especialmente no manejo de disturbios hidroeletroliicos em pacientes
hospitalizados. Entretanto, esses medicamentos estao classificados entre os Medicamentos
Potencialmente Perigosos (MPP), devido ao elevado potencial de causar danos graves
quando utilizados de forma inadequada. De acordo com o Institute for Safe Medication
Practices (ISMP), eletrélitos concentrados administrados sem diluicdo apropriada ou em
velocidades de infuséo incorretas estdo associados a eventos adversos severos, incluindo
arritmias cardiacas, parada cardiorrespiratéria, necrose tecidual e 6bito. O ISMP destaca
ainda que erros envolvendo eletrdlitos figuram entre os incidentes mais graves relacionados
a terapia intravenosa, sendo considerados evitaveis por meio da padronizagdo de

concentragdes, dilui¢cdes, vias de administragdo e monitorizagao clinica.

Corroborando esses achados, a Organizagdo Mundial da Satde, no ambito do desafio global
Medication Without Harm, reconhece que falhas no uso de medicamentos intravenosos,
particularmente aqueles de alto risco, como os eletrélitos, representam uma das principais
causas de eventos adversos evitaveis em servicos de saude. Segundo a OMS, a
complexidade do preparo e da administracdo dessas solucdes, aliada a variabilidade de



praticas entre profissionais e setores, aumenta o risco de erros com consequéncias clinicas
graves. Nesse contexto, aadogdo de estratégias institucionais, como protocolos padronizados
e manuais técnicos de apoio a decisdo, é apontada como medida essencial para a redugdo

de danos e o fortalecimento da seguranca do paciente.?

Além disso, a utilizagdo de um manual institucional padronizado possibilita 0 monitoramento
daadesao asboas praticas assistenciais, funcionando como instrumento de apoio a avaliagao
da qualidade do cuidado e a identificagdo de oportunidades de melhoria nos processos de
trabalho. Ao estabelecer padr6es documentados, o manual favorece a uniformizacéo das
rotinas entre setores e turnos, contribuindo para maior consisténcia das praticas e apoiando
a tomada de decisdo dos profissionais e gestores. Evidéncias indicam que a adog¢édo de
manuais de rotinas e procedimentos em ambientes hospitalares auxilia na organizagao
institucional, na padronizacdo intersetorial e na qualificagdo da gestédo, refletindo
positivamente na seguranca do paciente e na eficiéncia dos servicos de satde.?

5.3 Comparagdocoma Literatura e Protocolos Existentes

A comparagéo entre o manual desenvolvido e a literatura cientffica evidencia que os desafios
identificados no Instituto de Medicina Integral Professor Fernando Figueira (IMIP) sao
consistentes com os problemas relatados em estudos nacionais sobre seguranca na terapia
intravenosa. A literatura brasileira demonstra que erros no preparo e administracédo de
solug@es intravenosas séo frequentes, multifatoriais e potencialmente graves, especialmente
quando envolvem eletroélitos, classificados como medicamentos de alto risco.?®

Revisfes sistematicas e meta-analises corroboram que medicamentos concentrados, entre
eles, as solugdes eletroliticas apresentam maior prevaléncia de erro nas fases de preparo e

administracdo, com taxas elevadas que reforcam a necessidade de intervencdes centradas
tanto em processos quanto em sistemas de suporte a tomada de decisdo. Esses estudos
apontamcomo causas recorrentes a fragmentagdo das fontes de consulta, a variabilidade de
protocolos e praticas locais heterogéneas, fatores que favorecem discrepancias entre

profissionais, setores e turnos.?’

Aspectos técnicos também exercem influéncia direta sobre o risco assistencial. A ma
homogenizagao das solugBes ap6s suplementacio (como o KCL), embolsas de soro podendo
resultar em concentragfes perigosamente elevadas na porg¢ao inicial da infuséo, expondo o
paciente a picos iatrogénicos de eletrdlitos quando ndo é adequadamente homogeneizado.
Estudos demonstram diferencas substanciais entre a concentragéo desejadae a efetivamente
administrada na auséncia de procedimentos padronizados, o que reforga a necessidade de
instrucdes praticas, claras e acessiveis, como aquelas contempladas no manual elaborado.®



Ao confrontar esses achados com a realidade observada no IMIP, verifica-se uma
convergéncia entre a literatura e o cenario institucional. Problemas como auséncia de
padronizagao, uso de fontes multiplas de consulta, incertezas quantoaos limites de velocidade
de infusdo, longas jornadas de trabalho, comunicacéo ineficiente, processos complexos,
auséncia de normas e rotinas séo fatores contribuintes para falhas na administragéo de
medicamentos. Dessa forma, o manual elaborado preenche lacunas identificadas, ao reunir e
sistematizar informagdes criticas em um Unico instrumento institucional.

A literatura que aborda estratégias para a minimizagdo de erros na administragdo de
medicamentos endovenosos destacena a padronizacédo de protocolos institucionais como um
dos principais pilares para a seguranga do paciente. Revisfes integrativas apontam que
praticas como dupla checagem, uso de listas de verificagdo, identificagdo do paciente,
prescri¢Ges legiveis e padronizadas, além da sinalizagdo de medicamentos de alta vigilancia,
contribuem para a redugéo da complexidade e da variabilidade dos processos assistenciais.
Nesse sentido, o manual desenvolvido apresenta consonancia com essas recomendacoes ao
favorecer a uniformizagao das préticas e a redugao da dependéncia de fontes fragmentadas.

Outro aspecto amplamente discutido na literatura refere-se a observancia dos chamados
“nove certos” da administragcdo de medicamentos, compreendidos como principios
fundamentais de segurangae importantes barreiras para a prevengao de erros, especialmente
no contexto da terapia intravenosa. Esses principios envolvem a verificagéo sistematica da
medicacao certa, assegurando a confirmagao do medicamento prescrito e o preparado; do
paciente certo, por meio da identificagdo segura; da dose certa, com célculo adequado e
conferéncia independente; da via certa, respeitando a indicagao prescrita; do horario certo,
garantindo a administracdo no tempo adequado; do registro certo, assegurando a
rastreabilidade do processo; da acdo certa, com conhecimento dos efeitos terapéuticos
esperados; da forma farmacéutica certa, evitando erros relacionados a apresentacéo do
medicamento; e do monitoramento certo, que envolve a observagao do paciente quanto a
respostas clinicas e possiveis eventos adversos.?

Adicionalmente, evidéncias indicam que a efetividade de manuais e protocolos institucionais
est4 diretamente relacionada a capacitagéo continua dos profissionais de saude. Programas
de educagao permanente, treinamentos periodicos e estratégias educativas direcionadas ao
preparo e a administracéo de medicamentos endovenosos demonstram impacto positivo na

adesdo as boas praticas e na reducéo de falhas técnicas.

Ao comparar o manual desenvolvido com protocolos e diretrizes institucionais, observa-se
consonancia com recomendagfes de organismos nacionais e internacionais voltados a
seguranga do paciente. Diretrizes do Institute for Safe Medications Practices (ISMP) e da



Organiza¢@o Mundial da Satude (OMS) enfatizam a padroniza¢éo de concentragdes, dilui¢des,
velocidades de infusdo e da monitorizagéo clinica como medidas essenciais para a prevencao
de eventos adversos relacionados ao uso de eletrdlitos.

Apesar da importancia do manual, a literatura reforca que sua eficacia depende de agdes
complementares, especialmente eminstituicdes de alta complexidade como o IMIP. A elevada
demanda assistencial, a rotatividade de profissionais e a variabilidade de técnicas tornam
imprescindiveis estratégias adicionais, como capacitacdo periddica, controle de dupla
checagem, supervisdo continuada, comunicacao efetiva entre os profissionais e acesso
padronizado as informacdes. Esses elementos sdo fundamentais para que o manual se
consolide como ferramenta efetiva, contribuindo para a redugéo de riscos e para a promogao
de maior uniformidade.

5.4 Potencial Impacto na Seguranga e Qualidade da Assisténcia

A padronizagdo das praticas clinicas desempenha um papel fundamental na redugéo da
variabilidade técnica entre profissionais e turnos. A implementacéo de um Manual de Infusédo
de Eletrélitos organiza de forma objetiva as etapas da terapia, desde a prescri¢éo, preparo e
administracéo até a monitoriza¢do, promovendo uma sequéncia clara e sistemética. Aadog&o
de manuais institucionais demonstrou reduzr significativamente erros de medicacéo,

principalmente aqueles associados a falta de diretrizes claras.

Estudos mostraram que, quando os profissionais seguem manuais, ha uma diminuigao
consideravelde erros, especialmente emambientes de alta complexidade. As instituicdes que
adotam manuais apresentam reducéo substancial dos erros relacionados a administragio de
medicamentos intravenosos, incluindo falhas no preparo, dosagem incorreta e administragao
inadequada.

Essas conformidades contribuem diretamente para a promogao da seguranga ao paciente,
minimizar riscos evitaveis, promover maior previsibilidade do cuidado e assegurar maior
confiabilidade nas etapas criticas da terapia eletrolitica, especialmente emcontextos de maior
complexidade.

A importancia da uniformidade na conducéo terapéutica torna-se ainda mais evidente no
manejo de pacientes comdistarbios eletroliticos. A padronizagao das condutas terapéuticas,
das concentracoes de dose e das velocidades de infusdao contribui para a redugao da
incidéncia de erros ao longo do processo assistencial. Além dissom intervengdes
Considerando que os eletrélitos exercem papel direto sobre fungdes fisiolégicas essenciais,
como a conducdo elétrica cardiaca, a contragdomuscular e o equilibrio acido-base, pequenas
variagdes de dose, concentracdo ou velocidade de administracdo podem resultar em



repercussoes clinicas significativas.

Estudosindicam que a implementacao de protocolos operacionais padronizados ao longo das
etapas de prescricao, preparo, administra¢éo e monitorizagéo de medicamentos intravenosos
esta associada a reducao consistente de falhas e da variabilidade técnica, contribuindo para
maior seguranca assistencial. Além disso, intervencdes que associam a padronizacédo de
processos ao uso de ferramentas auxiliares, como identificagao das solugdes intravenosas e
utilizacdo de bombas de infusdo com recursos automatizados, demonstraram reducdes
expressivas nas taxas de erros de medicagao, alcangando diminui¢des de até 73% por 1.000
doses administradas.®!

Apesar dos beneficios associados a padronizagédo das praticas assistenciais, a literatura
apontaque aimplementagdo de manuais e protocolos, de formaisolada, ndo é suficiente para
eliminar completamente os erros relacionados a terapia intravenosa. Estudos demonstram
qgue falhas de adeséo aos protocolos, fragilidades na cultura institucional de seguranca e
treinamentos insuficientes podem limitar o impacto dessas ferramentas na pratica clinica.

Além disso, investiga¢des observam que o descumprimento de condutas padronizadas
persiste mesmo em ambientes com protocolos bemestabelecidos, especialmente quando ndo
hé educac¢édo permanente e monitoramento continuo. Esses achados reforcam que o Manual
de Infusdo de Eletrdlitos, embora fundamental, deve ser compreendido como uma estratégia
estruturante, cujo sucesso depende do engajamento das equipes, da capacita¢io continuae
do fortalecimento da cultura de seguranga do paciente.

Diante dessas limitagcdes, o Manual de Infuséo de Eletrolitos deve serinserido emum contexto
mais amplo de seguranca medicamentosa, atuando de forma integrada a outras estratégias
institucionais. Evidéncias apontam que a combinagé&o de protocolos clinicos com tecnologias
e processos organizacionais potencializa a reducéo de erros e a melhoria dos desfechos
assistenciais. Nesse sentido, a integragdo do manual com sistemas de prescrigdo eletrénica
com suporte a deciséo clinica, checagem de medicamentos por cédigo de barras, preparo
centralizado de solug8es intravenosas e atuacdo do farmacéutico clinico contribui para o
fortalecimento das barreiras de seguranca ao longo do processo de medicacao.

No longo prazo, espera-se que a implementagao sistematica do Manual de Infusdo de
Eletrélitos contribua para a redugdo de eventos adversos relacionados a terapia eletrolitica,
bem como para a melhoria da qualidade da assisténcia. Ao promover maior clareza de
condutas, previsibilidade do cuidado e alinhamento entre prescritores, farmacéuticos e equipe
de enfermagem, o manual tende a qualificar o processo assistencial e aumentar a seguranga
do paciente.



Entretanto, para que esses impactos sejam efetivamente alcancados e sustentados, €
imprescindivel a adocéo de estratégias de avaliagcdo pds-implementac¢do. O monitoramento
de indicadores de qualidade, como taxas de erros de medicacéo, ocorréncia de eventos
adversos e adesdo aos protocolos, possibilita a identificacéo de fragilidades, a reavaliagdo
das préticas e 0 aprimoramento continuo do manual, assegurando sua efetividade no contexto
real da assisténcia hospitalar.

5.5 LimitacGes e Necessidade de Avaliagao de Impacto

Embora o Manual de Infusé@o de Eletroélitos constitua um produto técnico fundamentado em
literatura cientifica e documentos normativos, esta pesquisa ndo contemplou a avaliagido
empiricade seus efeitos sobre indicadores clinicos e assistenciais, tais como taxas de eventos
adversos, conformidade aos protocolos, ades&o das equipes e eficiéncia dos processos. Essa

limitagdo decorre do delineamento metodoldgico adotado, voltado a elaboragdo e
sistematizacdo do manual, sem aplicacao pratica no servi¢o durante o periodo do estudo.

Dessa forma, recomenda-se que, ap0s sua implementagdo, o servico de saude realize
auditorias internas, pesquisas de campo e monitoramento continuo de indicadores de
gualidade, a fim de avaliar o impacto real do manual na pratica assistencial. A mensuracéo
sistematica desses indicadores permitira identificar fragilidades, promover ajustes
necessarios e subsidirar melhorias continuas, contribuindo para a consolidagao do manual

como uma ferramenta efetiva de apoio a seguranca do paciente e a qualificacdo da
assisténcia hospitalar.



6. CONCLUSAO

A elaboragéo do Manual de Infusédo de Eletrélitos para enfermarias e unidades de terapia
intensiva constitui um avango relevante para a melhoria da seguranga do paciente e da
qualidade assistencial em contextos hospitalares. O produto desenvolvido responde a uma
necessidade institucional, ao oferecer um material capaz de orientar a pratica clinica, reduzr
variabilidade assistencial e seguranca do paciente. A metodologia adotada baseada em

revisdo da literatura, anélise normativa e integrago das demandas reais do servigo.

A experiéncia acumulada pela equipe multiprofissional ao longo da pratica clinica evidencia
gue a auséncia de padronizacao, a dispersdo de informacdes e a falta de referenciais
unificados contribuem parainconsisténcias técnicas e aumento do risco de eventos adversos.
Nesse sentido, o manual elaborado representa umrecurso estruturante, capazde apoiar tanto
profissionais experientes quanto aqueles em processo de formagdo, servindo como

ferramenta de consulta rapida, orientagdo segura e base solida para decis6es clinicas.

Sua relevancia permanece sobretudo diante da complexidade crescente dos cuidados em
saude. No entanto, reconhece-se que um manual € um recurso que exige atualizagao para
acompanhar mudancas em protocolos, evidéncias cientificas e tecnologias de cuidado. A
participacdo da equipe assistencial em revisdes periddicas é fundamental para garantir sua
relevancia, aplicabilidade e aderéncias as necessidades praticas do servigo.

Quanto as perspectivas futuras, recomenda-se arealizagdo de estudos que avaliemo impacto
do manual em indicadores assistenciais, como reducéo de eventos adversos relacionados a
infusdo de eletrélitos, adesao as praticas padronizadas e percepgao dos profissionais quando
a usabilidade do material.
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APRESENTAGCAO

Prezados profissionais da saude,

O presente Manual de Infusao de Eletrélitos foi elaborado com o propdsito de oferecer um
instrumento claro, objetivo e embasado em evidéncias cientificas, destinado aos
profissionais que atuam no cuidado direto ao paciente nas unidades hospitalares. Sua
finalidade central € padronizar condutas, promover seguran¢ca na administracdo de
solucdes eletroliticas e fornecer subsidios técnicos que apoiem a tomada de decisao
clinica no ambiente assistencial. Considerando que a manipulacdo e a infusdo de
eletrolitos constituem praticas de alto risco, torna-se essencial adotar recomendacdes
uniformes que reduzam falhas, previnam eventos adversos e assegurem a qualidade da

assisténcia.

Este material foi desenvolvido para atender enfermeiros, técnicos e auxiliares de
enfermagem, farmacéuticos e residentes de Farmacia, médicos, residentes e demais
profissionais envolvidos na prescricdo, preparo, conferéncia e administracéo de solu¢ées
eletroliticas, além de estudantes da area da salde em atividades praticas no ambiente
hospitalar. Também se configura como referéncia para equipesde educagdo permanente,
gestores de enfermagem e comissdes internas dedicadas a seguranga do paciente,
apoiando acbes de qualificacao profissional e aprimoramento do cuidado.

Com esse propésito, o manual redne orientacdes atualizadas que buscam estabelecer
diretrizes claras sobre a manipulagdo, diluicdo e infusdo dos principais eletrélitos
utilizadosna prética clinica; reduzir riscos e prevenir eventos adversos associados ao uso
inadequado dessas solugdes; garantir uniformidade e padronizacdo das condutas
assistenciais; apoiar a equipe multiprofissional no manejo de disttrbios hidroeletroliticos;
fortalecer processos de capacitacao e educacao continuada; e promover a seguranca do
paciente, contribuindo de maneira direta para a exceléncia da assisténcia prestada nas
enfermarias.

Espera-se que este documento se consolide como uma ferramenta de consulta pratica,
confiavel e efetiva, capaz de fortalecer a cultura de seguranga, subsidiar decisdes
clinicas e qualificaro cuidado em todos os niveis do ambiente hospitalar.
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INTRODUCAO

Distarbios hidroeletroliticos sdo alteragdes comuns no contexto hospitalar e podem
resultar de diversas condic¢des clinicas, como desidratagao, insuficiéncia renal, disturbios
endécrinos, perdas gastrointestinais, uso de medicamentos ou complicacdes pos-
operatorias. A correcdo adequada dessas alteragGes é essencial para a manutengao da
homeostase corporal, prevencdo de complicacdes e recuperacgdo do paciente.

A administracdo intravenosa de eletrolitos € uma préatica essencial no cuidado hospitalar,
especialmente no manejo de distirbios hidroeletroliticos e na estabilizacao clinica de
pacientes em diferentes condi¢des agudas e cronicas. Por se tratar de uma intervencao
de altorisco, a auséncia de padronizagdo e a variabilidade nas condutas podem favorecer
erros de medicacéo, incompatibilidades, reacdes adversas e eventos graves, tornando
indispensavel a implementacéo de orientagdes claras e uniformes.

Diante desse cenario, este manual foi desenvolvido com o objetivo de reunir informagées
atualizadas e baseadas em evidéncias cientificas, oferecendo diretrizes seguras para o
preparo, diluicdo, prescricdo e infusdo de eletrélitos. Inclui recomendacdes sobre
velocidades de administragdo, compatibilidade de solu¢Bes, monitoramento clinico e
cuidados especificos para eletrélitos classificados como de alto risco, além de principios
fundamentais de técnica asséptica, conferéncias obrigatérias e dupla checagem.

O material foi estruturado para apoiar enfermeiros, técnicos de enfermagem,
farmacéuticos, médicos e demais profissionais envolvidos na terapia intravenosa,
contribuindo para a padronizacdo das rotinas assistenciais e para a qualificacdo da
pratica clinica. Espera-se que este documento sirva como referéncia pratica no cotidiano
das enfermarias, fortalecendo a cultura de seguranga e promovendo assisténcia mais
eficaz e alinhada as melhores praticas.
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DISTURBIOS DO EQUILIBRIO HIDRICO — PROTOCOLO TERAPEUTICO

Desidratacao

A Desidratacdo € a reducdo do volume total de agua corporal, podendo ser hiper, iso ou
hipotdnica, resultante de ingestdo insuficiente ou perdas excessivas de &agua,
frequentemente associada a distirbios eletroliticos. As perdas podem ocorrer por:

» Cutanea: febre prolongada, grandes queimaduras;

e Urinaria: glicosUria, diuréticos, diabetesinsipidus;

* Respiratdria: aumento do trabalho ventilatorio;

« Digestiva: vomitos, diarreia.

Este manual enfatiza a desidratagdo por perdas gastrointestinais, devido a sua alta
prevaléncia hospitalar e ao risco de rapida evolugéo para quadros graves, especialmente

em idosos, pacientes criticos e individuos com comorbidades que comprometem a
homeostase hidrica.

Etiologia
A desidratacgao por perdas gastrointestinais pode ser decorrente de causas infecciosas ou
ndo infecciosas que comprometem a integridade e a absorcdo intestinal.

Quadro 1 - Principais causas infecciosas e ndo infecciosas de desidratagio

MECANISMO /EFEITO

TIPO DE CAUSA AGENTES/CONDIGOES HIDROELETROLITICO
Infecciosas - Virais * Rotavirus Lesé&o das \ilosidades intestinais
+ Norowvirus — diarreia secretora intensa

* Adenowvirus entéricos

¢ Giardia lamblia Mé absorcéo e inflamacédo

* Entamoeba histolytica intestinal
o mfeccl?s.o - albcices Inducéo de diarreia — perda de
Farmacolégico * laxantes

liquidos e eletrdlitos

* quimioterapic os
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. MECANISMO | EFEITO
TIPO DE CAUSA AGENTES/CONDIGOES HIDROELETROLITICO

Fonte: Dos autores.

Sinais e Sintomas

Os sinais e sintomas da desidratacdo variam de acordo com a gravidade do quadro. Os
principais sinais incluem:

* Leve a Moderada: Sede intensa, Cansaco, Mucosas secas (boca, lingua), Reducao do
turgor da pele, Olhos fundos (enoftalmia), Fontanelas deprimidas (em lactentes) e
diminuicao da produgéo de urina (oliguria).

* Grave: Taquicardia, Hipotensao, Pulsosfracos, Perfusao capilardiminuida, Alteracdes
no estado mental (letargia, irritabilidade), Retracdes abdominais e Choque circulatorio.

Diagnostico

O diagnostico envolve avaliarintensidade de perda volémicae osmolaridade plasmatica.

Classificacao por Intensidade (perda de peso corporal):
* Leve (1° grau): até 5%

* Moderado (2° grau): 5-10%

* Grave(3° grau):>10%

Classificacao por Osmolaridade (depende dos niveis de Na* sérico):
* Isoténica: 130-150 mEq/L

* Hipoténica: <130 mEq/L

* Hipertonica: >150 mEg/L

O quadro a seguir apresenta a avaliacéo e classificacéo do estado de hidratacéo.
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Quadro 2 - Avaliagao do Estado de Hidratacdo do Paciente.

A ]
ETAPAS
(sem desidratagéo) (com desidratagao) (com de

Comatoso, hipoténico, letargico

Estado geral’ Ativo, alerta Irritado, intranquilo . i X
ou incosciente
Olhos? Sem alteragao Fundos Fundos
OBSERVE Sedento, bebe rapido, e .
Sede’ Sem sede ) B N&o é capaz de beber*
avidamente
Lagrimas Presentes Ausentes Ausentes
Boca/lingua Umida Seca ou levemente seca Muito seca

Desaparece muito lentamente

S bd D: imediat te D lent, t
inal dapregaa lominal’ esaparece imediatamente esaparece lentamente (mais de2 segundos)

EXPLORE

Pulso Cheio Cheio Fraco ou ausente*®
Perda de peso? Sem perda Até 10% Acima de 10%
Se apresentar dois ou mais
DGR SEM SINAIS D~E Se apresentar dois ou mais  sinais sendo ao menos um
DESIDRATACAO sinais destacado com asterisco (*):
COM DESIDRATAGAO DESIDRATAGAO GRAVE

TRATE PLANO A PLANO B PLANO C

Waridveis para avaliacao do estado de hidratagéo do paciente que ttmmaiorrelagéo de sensibilidade e especificidade,
segundo a Organiza¢do Mudial da Saude.

2A avaliacdo da perda de peso é necessaria quando o paciente esta internado e evolui com diarréia e vomito.
OBSERVAGAO: caso haja diivida quanto a classificagio (variaveis de desidratagio grave), deve-se estabelecer o
plano de trat: no pior cenario.

Fonte: Adaptado do Ministério da Saude.

Py d

to

Achados Laboriais

Os testes de laboratérios mostram Hemoglobina e Hematdcrito, uréia, creatinina,
proteinas e densidade especifica da urina elevados, e sodio urinario baixo (a néo ser que
haja doenga renal primaria).

Tratamento

O tratamento da desidratagéo varia conforme a gravidade.
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Quadro 3 - Planos de Tratamento da Desidratacao.

Plano A - Sem * Estimular o aumento de ingestéo de liquidos para prevenir a
Desidratagdo (Cuidados desidratacdo.
no Domicilio)

* Em caso de vomito ou diarreia: aumentar a oferta hidrica com agua, agua
de coco, sucos, chas, sopas ou solugéo de sais de reidratagdo oral (SRO).

* Quantidade de SRO apoés cada episédio de vomito/diarreia:
— < 1 ano: 50-100mL

— 1 a 10 anos: 100-200mL

— >10 anos: wlume que a crianga/adulto conseguir ingerir.

* Manter a alimentagdo habitual de criangas e adultos.

* Em criancas em aleitamento materno exclusivo, oferecer somente leite
materno + SRO quando indicado.

* Orientar os responsaweis a considerar sinais de desidratacdo e retornar a
unidade se houver piora.

PLANO B - Com * Administrar 50-100 mL/kg de SRO em 4-6horas.
Desidratacao
(Tratamento Oral na ) ~
Unidade de Saude) desidratagéo.

* Se os sinais desaparecerem — migrar para o Plano A.

» Ofertar SRO continuamente até que desaparecam os sinais de

* Se ewluir para a desidratacdo grawe — iniciar Plano C.
* Se ndo houver melhora clinica, encaminhar para hospital com
possibilidade de internacéo.

PLANO C - Desidratagao + Soro Indicado: SF 0,9% ou Ringer Lactato (todas as idades).
Grave (Tratamento

Endovenoso) Menores de 1 ano:

1) 30 mL/kg em 1 hora (repetir até melhora)
2) 70 mL/kg em 5 horas (reavaliagdo continua)

Maiores de 1 ano:
1) 30 ml/kg em 1 hora (repetir até melhora)
2) 70 mL/kg em 2h30 (reavaliacdo continua)

Manutencédo (todas as idades): SG 5% + SF 0,9% (4:1)

— Até 10 ky: 100mL/ky/24h

— 10-20 ky: 1000 mL +50 mL/ky excedente

— 20 kg: 1500 mL + 20 mL/ky excedente (max 2000 mL/24h).

* Iniciar reidratagéo oral com SRO ap6s 2-3h, quando o paciente conseguir
beber. .
Suspensdo de hidratacdo venosa somente quando a\via oral for suficiente.
* Manter observagdo por no minimo 6 horas.

* Reawaliar estado de hidratacdo e definir nowo plano (A, B ou C).

Fonte: Brasil. Ministério da Saude. Atencdo Integrada as Doencas Prevalentes: diarreia e
desidratacédo. Brasilia: Ministério da Saude; 2024,
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Quadro 4 - Quadro do MS do Manejo do Paciente com Diamreia/Desidratacao

FASE DE MANUTENCAO/REPOSIGAO PARA TODAS AS FAIXAS ETARIAS

TEMPO DE
ADMINISTRACAO

SOLUGAO VOLUME

Peso até 10 kg 100 ml/kgy

Peso de 10 a 20 1.000 ml +50 mi/kg de
Soro Glicosado a5% + Soro kg peso que exceder 10 ky
Fisiolégico a 0,9% na proporcéao
de 4:1 (manuteng3o) Peso acima de 1.500 ml +20 mi/ky de
20 kg peso que exceder 20 kg (no

maximo 2.000 mi)

+ 24 horas
Soro Glicosado a5% + Soro Iniciar com 50 ml/kg/dia. Reawaliar esta
Fisiolégico a 0,9% na proporgao quantidade de acordo com as perdas do
de 1:1 (reposicao) paciente.
+
KCL a 10% 2 ml para cada 100 ml de solucéo da fase de
manutencao

Fonte: Ad:

pelos

Medidas de Prevencao

« Manter ambientes frescos e ventilados, especialmente para idosos e ILPIs
» Reforcar aingestao hidrica e alimentacéo saudavel

« Evitaralcool e cafeina em periodos de risco

 Manter redes de apoio a idosos vulneraveis

« Evitaratividade fisica intensa em horarios de alta radiacéo solar

« Utilizarroupas leves e adequadas, com protegdo solar quando necessario

Define-se edema como o acimulo anormal de liquido no espaco intersticial, decorrente
de alteracbes nas forgas de Starling — pressdo hidrostatica e oncética —, da
permeabilidade capilar e/ou da drenagem linfatica. Trata-se de uma condigao especifica
pela expansdo do compartimento extracelular, podendo ser localizada ou generalizada
(anasarca), e frequentemente associada a distarbios hemodinamicos, inflamatérios,
metabolicos, renais ou linfaticos.

O acumulo de liquido intersticial reflete um desequilibrio entre as forgas de Starling e a
capacidade de drenagem linfatica, que pode ser provocado tanto pelo aumento das
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forcas que promovem filtragdo capilar quanto pela reducédo das forgcas que favorecem a
reabsorgdo ou remogédo desse fluido.

O edema nao é, por si s, uma emergéncia. A sua presenca, no entanto, é indicativa de
doencgas de base, cuja natureza deve ser elucidada. Podemos ter o quadro de Edemas em
diferentes contextos clinicos: nos membros inferiores, como consequéncia de
insuficiéncia venosa; em cavidades corporais (ascite, derrame pleural, derrame
pericardio), especialmente em doencas hepaticas, renais ou cardiacas; e de forma
generalizada (anasarca), observada em quadros graves como insuficiéncia cardiaca
descompensada, sindrome nefrética, insuficiéncia hepatica avangada, sepse e distdrbios
endécrinos. Os estados edematosos estdo frequentemente associados com
hiperparatireoidismo secundario. A redugdo do volume plasmatico € detectada pelo
sistema justaglomerular com estimulo do SRAA.

Figura 1 - Edema com cacifo

Fonte: Porth - Fisiopatologia - 2021
Etiologia

A etiologia do edema é multifatorial e envolve alteragdes hemodinamicas, inflamatorias,
metabolicas, renais ou linfaticas que afetam a dinamica de fluidos no compartimento
extracelular. O edema intersticial € acompanhado por volume intravascular diminuido,
com consequentes aldosteronismo secundario e estimulo & liberacdo da vasopressina.

Os principais mecanismos fisiopatolégicos incluem:



Quadro 5 - Principais Mecanismos e Causas de Edema

MECANISMO

Aumento da Pressao
Hidrostatica

Reducao da Pressao
Oncética Plasmatica

DESCRIGAO

Extravasamento ocasional de liquido
para o intersticio, comum em
condigdes que elevam a presséo
enosa.

Decorrente da redugdo de albumina
circulante, reduz a capacidade de
retengdo de agua no compartimento

EXEMPLOS/CONDIGOES

Insuficiéncia cardiaca congestiva;
Insuficiéncia venosa crénica;

Obstrugdo venosa (TVP)

Sindrome nefrética; Desnutri¢céo
proteico-calérica gravwe; Doenga
hepética cronica; Enteropatias

intravascular. perdedoras de proteinas

Aumento da Comum em processos inflamatérios e

Permeabilidade Capilar

Sepse; Reacles alérgicas;
Queimaduras; Pancreatite aguda;
Processos inflamatérios locais

infecciosos.

Obstrugdo Linfatica Compromete o transporte linfatico,
levando a edema duro de lenta

regress&o.

Filariose; Pés-cirurgia ou
radioterapia; Neoplasias;
Linfedema

Retencdo Renal de Sodio

Relacionado a ativacdo do SRAA e Insuficiéncia renal aguda e

e Agua vasopressina. cronica; Glomerulonefrites; Uso de
corticéides, AINEs e farmacos
nefro-hemodina@micos

Fonte: Robbins e Cotran - Patol Bases Patologi das Doeng 10° ed. Rio de Janeiro: Elsevier;

2021.
Sinais e Sintomas

Os sinais e sintomas do edema variam de acordo com a gravidade do quadro. Os
principais sinais incluem:

* Leve a moderado: observa-se aumento do volume em membros ou regides corporais
especificas, associado ao sinal do cacifo (pitting) positivo, caracterizado pela depressao
persistente apés compressao digital. Os pacientes podem relatar sensacéo de peso,
desconforto local e em algumas condig8es especificas, como na sindrome nefrética ha
predominio de edema periorbitario. Em situagées em que o extravasamento de liquido
ocorre na cavidade abdominal, pode haver distensdo discreta compativel com ascite
inicial.

* Grave: o edema tende a se tornar mais extenso e distribuido, configurando anasarca.
Nessa fase, € comum o envolvimento de membros superiores e inferiores, presenca de
ascite volumosa, edema genital e comprometimento da parede abdominal. A infiltragdo
de liquido nas cavidades serosas pode ocasionar derrame pleural, resultando em
dispneia e hipoxemia secundaria a limitacdo da expanséo pulmonar. Quadros avancados
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podem ainda cursar com redugdo significativa da mobilidade e repercussbes
hemodinamicas, tomando a avaliacéo e intervencéo imediatamente.

Figura 2 - Diferentes graus do Edema

Edema leve, Edema Edema grave,

Edema muito
geraimente J| moderado, que se

grave, com

localizado nos qL;tg?w?jirse espalha por
membros 2 todo o corpo
inferiores  J| até as coxas

inchago
generalizado

Fonte: Barros, Martins. Semiologia e semidtica de enfermagem. 7° ed. Barueri: Manole; 2020.

Diagnéstico

O diagnostico do edema fundamenta-se na avaliagdo clinica, incluindo anamnese, exame
fisico e exames laboratoriais, com o objetivo de identificar sua causa e o mecanismo
fisiopatolégico envolvido. Quanto a extensdo, o edema pode ser classificado em
localizado, geralmente associado a processos inflamatérios, trombéticos, alérgicos ou
traumaticos. E generalizado (anasarca), mais comumente relacionado a condi¢des
sisttmicas como insuficiéncia cardiaca, hepatica ou renal, sindrome nefrética, sepse e

hipoalbuminemia grave.

De acordo com o mecanismo fisiopatolégico, o edema pode ser classificado em:
hidrostatico, decorrente do aumento da pressdo capilar; oncético, devido a redugdo da
pressdo osmoética plasmatica, hipoalbuminemia; de permeabilidade aumentada,
associada a inflamagdes e lesbes endoteliais; linfatico, linfatico, resultante da obstrugado
ou insuficiéncia do sistema linfatico; e renal, caracterizado pela retencéo excessiva de
sodio e agua, elevando o LEC e favorecendo o extravasamento do liquido para o
intersticio.
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Achados Laboriais

Os exames variam conforme suspeita clinica, mas geralmente incluem:
* Albumina sérica: reduzida (< 3,5g/dL), indicando hipoalbuminemia.

* Funcgao renal: uréia > 50 mg/dL; creatinina> 1,3 mg/dL, conforme a gravidade da
disfuncéo renal.

* Eletrodlitos:

> Na* possivelmente elevado (> 145 mEq/L)
> K* variavel

O sddio pode estar aumentando em casos de retencdo hidrica associada, potassio pode
variar de elevado em insuficiéncia renal ou reduzido em uso de diuréticos.

* Proteinuria: > 3,5 g/24h, em casos de sindrome nefrética.

* Hemograma: leucocitose (>10.000/mm3), PCR elevado eminflamagéo (PCR >5mg/L)

Pode demonstrar leucocitose e elevacdo de marcadores inflamatérios em quadros
infecciosos ou inflamatdrios.

* Proteinasplasmaticas especificas: Alfa-1-antitripsina acima de 60 pmol/L (elevado
em edema angioneurdtico)

A Alfa-1l-antitripsina & uma proteina hepatica e valores acima de 60 ymol/L podem
caracterizar quadros de edema angioneur6tico (inchago subito e profundo da pele, 1abios
e lingua).

* Exames de Imagem:

> USG abdominal/renal
> Ecocardiograma
> Doppler venoso

Esses exames podem complementar a avaliagao para determinar a origem e extensao
do edema.

Tratamento

O tratamento do edema deve ser direcionado a etiologia e ao mecanismo fisiopatolégico
predominantes, buscando restaurar o equilibrio dos fluidos corporais.



19
L I

Quadro 6 - Manejo Clinico da Retencdo Hidrica e Disturbios Associados

Hipoalbuminemia Infusédo Albumina humana 20%

» Dose: 1-2 g/kg/dia

» Administracéo: lenta, 100 mL em 2—4 horas
» Referéncia: 43525 (frasco-ampola)

Diuréticos intravenosos Furosemida
« Dose: bolus de 20-40 mg 1V, repetido conforme resposta clinica

» Administracdo alternativa: infusdo continua de 0,1-0,4 mg/kg/h em casos
refratarios
* Referéncia: 43551 (ampola)

Espironolactona (em pacientes com resisténcia diurética ou edema grawe)
» Dose: 25-100 mg/dia VO
« Referéncia: 903 (comprimido).

Manejo da retencio de Restricdo de sodio dietético (< 2g/dia)

Saédio
Fonte: Jameson JL, Fauci, Kasper DL, el al. Harrison: Principios de medicina interna. 21? ed. Porto
Alegre: AMGH; 2022.

Medidas de Prevencao

e Elevacao dos membros inferiores

e Meias elasticasde alongamento graduadas
e Restricdo de sodio

e Mobilizagéo precoce

e Posicionamento adequado em acamados
e Fisioterapia motora/respiratoria

e Monitoramento rigoroso de balango hidrico

Casos graves: Nos casos de edema refratario ao tratamento clinico, podem ser indicados
ultrafiltracdo mecanica (em contexto de insuficiéncia cardiaca ou renal), paracentese
terapéutica para ascite tensa e paracentese para derrames pleurais extensos com
repercussdo respiratoria.

Intoxicacao Hidrica

A Intoxicacao hidrica, ou hiponatremia dilucional aguda, € uma condigao potencialmente fatal
causada pela diluicdo excessiva de eletrdlitos, principalmente o soédio, devido a
ingestdo exagerada de agua ou administracdo excessiva de fluidos hipoténicos. Essa
situagao provoca hipo-osmolalidade extracelular, levando ao deslocamento de agua para
dentro das células e podendo resultar em edema cerebral, hipertensdo intracraniana,
convulsdes, coma e morte.
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E mais comum em ingestdes rapidas de grandes volumes de agua, seja oralmente (como
na polidipsia psicogénica) ou via parenteral. Pacientes com insuficiéncia cardiaca, cirrose
ou doenca renal crdnica tém maior risco, devido a retencdo de sédio e agua, ativacédo do
SRAA e secrecdo de ADH, que comprometem a eliminacao de agua livre.

A intoxicagao hidrica pode passar despercebida, especialmente nos estagios iniciais, e
nem sempre é bem reconhecida na literatura médica.

Hiper-hidratagao

Cortex pré-frontallateral, cortex
motor, estriado e talamo sugerem ” . . ~
queaingestdo excessivade dgua é Hlper hldratagao

desspradave] (beber além da sede)

Supressdo osmética da AVP
(neuro-hipéfise) (A) e
supress3o da sede (A)

Labios secos (C)
J Diminui¢do
do paladar (C) Ducto Supressdo
daAVP (na

corrente
sanguinea)

coletorrenal

Estimulagdo orofaringea = 1 Aumento do
esforco voluntario

J diminuigdo da AVP (A) r ) s para engolir (A) Reducéo dos
canais AQP2
no limen do
ducto ‘ AvP

coletor

Distensdo/estufamento
gastrico (A)

Polidria

Polidipsia Crénica
Distensao Redugdo doscanaisde agua
vesical (C) AQPZnoigti:::doducm

Hidronefrose

4 Redugdo da nefrolitiase(C]
Hidrouréter (|

1 Aumentoda politria

Incapacidade de concentrara
urinaemrespostaasecre¢do

J Redugdo de infecgio do
trato urindrio (C)

Politria
(A/C)
urina muito diluida e
) em grande volume)

(A)=respostaaguda > 2 L/dia
(C) =adaptacdo cronica

Diabetes insipidus nefrogénico

Fonte: Guyton AC, Hall JE. Tratado de fisiologia médica. 14* ed. Rio de Janeiro: Elsevier; 2021.

O rim humano tem uma capacidade méaxima de eliminacéo de aproximadamente 0,8 a
1,0 litro de &gua por hora, desde que a funcdo renal e a regulagdo hormonal estejam
integras. A intoxicacéo hidrica ocorre quando a ingestéo de agua excede a capacidade renal
de excrecdao, levando a diluicdo dos solutos corporais e consequente hiponatremia dilucional.
Quando essa capacidade € ultrapassada seja por excesso de consumo de agua,
administracdo parenteral hipoténica ou aumento da secrecdo de ADH, ocorre uma

reducdo acentuada da osmolalidade plasmatica.

A diminuicdo da concentragdo de sodio sérico (<135 mEg/L, podendo chegar a valores
criticos <120 mEqg/L) provoca movimento osmético de agua do espaco LEC parao LIC, em
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especial o parénquima cerebral, resultando em edema cerebral agudo. O encéfalo,
confinado pelo cranio, tem capacidade limitadade expansao, de modo que o acimulo de
liquido intracelular eleva rapidamente a pressdo intracraniana.

Além disso, a secrecdo inapropriada de ADH comum em pacientes com doengas
pulmonares, neoplasias, disturbios neurolégicos e pos-operatério reduz a eliminagao de
agua livre, agravando a hipo-osmolalidade. O desequilibrio eletrolitico também pode
afetar o potencial das células nervosas, contribuindo para alteragdes neuroldgicas e
comportamentais. A velocidade da deplecéo de s6dio plasmatico € um fator determinante
para a gravidade do quadro: reducdes rapidas tendem a produzir manifestaces
neurolégicas mais intensas.

Quadro Clinico

O quadro clinico da intoxicagao hidrica esta diretamente relacionado a intensidade e a
velocidade da queda da natremia, refletindo o grau de hipo-osmolalidade plasmética e o
consequente edema cerebral. Os sintomas iniciaiscostumam ser inespecificos, incluindo
nauseas, vomitos, astenia, cefaleia e reducdo do volume urinario. A medida que a
concentragdo sérica de sodio cai geralmente surgem alteragdes do sensério, como
confusdo mental, desorientagdo e comportamento inadequado.

Quadro 7 - Sinais e Sintomas de Acordo com os Niveis Séricos de Na*
CONCENTRAGCAO DE SODIO (mEq/L) MANIFESTAGOES CLINICAS

Na < 120 mEq/L *+ Hipotenséo
¢ Contratilidade miocardica reduzida

Na < 115 mEg/L ¢ Bradicardia
* Alargamento do QRS
* Ectopias \entriculares
¢ Inverséo da onda T

Na < 110 mEq/L + Conwlsdes generalizadas
+ Coma
¢+ Parada respiratérias
» Taquicardia e/ou fibrilagéo ventricular
¢+ Parada cardiaca

Fonte: Pellico, L. H. Enfermagem Meédico-Cirurgica. Guanaba Koogan, 2014.

Além das manifestagbes ja mencionadas, podem ocorrer aumento rapido do peso
corporal, edema periférico e pulmonar. Exames laboratoriais revelam redugdo acentuada
da concentragdo sérica de sodio e da osmolalidade plasmatica, enquanto a urina pode
apresentar sddio urinario elevado, indicando excre¢éo inadequada diante do excesso de
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volume extracelular, desde que estejam excluidas doencas renais ou insuficiéncia
adrenal.

Achados Laboratoriais

O diagnéstico da intoxicagado hidrica baseia-se na avaliagao clinica associada a parametros
laboratoriais, sendo essencial reconhecer precocemente os sinais de hiponatremia
dilucional aguda e hipo-osmolalidade plasmatica. O histérico de ingestdo excessiva de
agua ou de administracdo inadequada de solugdes hipotdnicas, aliado a presenga de
sintomas neuroldgicos e sinais de sobrecarga hidrica sdo altamente sugestivos da
condicéo.

* Soédio sérico (Na*): valores inferiores a 135 mEg/L indica hiponatremia; nos casos

graves intoxicacao hidrica, niveis abaixo de 120 mEq/L, podendo chegar a 90-110 mEg/L
nos casos fatais.

* Sodio urinario: pode estar elevado (> 20 mEg/L), indicando excregéo inapropriada
diante do excesso de volume extracelular, desde que descartadas causas renais e
insuficiéncia adrenal.

* Osmolalidade plasmatica: reduzida, geralmente <275 mOsm/kg, refletindo a diluicdo
dos solutos corporais.

* Osmolalidade urinaria: tende a ser baixa (<100 mOsm/kg).

* Funcao Renal: uréia e creatinina normais ou discretamente reduzidas por
hemodiluigao.

* Hemograma:pode revelar hematécrito e proteinas plasmaticas diminuidas, devido a
diluigéo.

Tratamento

O tratamento da intoxicagdo hidrica tem como objetivo principal restaurar o equilibrio

osmotico e corrigir a hiponatremia de forma segura e gradual, prevenindo o edema

cerebral e complicagbes neurolégicas decorrentes da rapida variagao do sédio sérico. A
abordagem terapéutica deve considerar a gravidade dos sintomas, a velocidade de
instalagdo da hiponatremia e os valores laboratoriais.
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Quadro 8 - Medidas Iniciais e Tratamento da Intoxicacdo Hidrica

CATEGORIA MEDIDA / INDICAGAO/DOSE OBSERVAGOES
TERAPIA
Medidas Iniciais e Suspenséo de Imediata Interromper ingestéo de liquidos
Gerais agua livre até estabilizagéo clinica
Restric&o hidrica Limitar ingestéo total Ajustar conforme estado clinico

a 500-1000 mL/dia

Monitorizagcéo Niweis séricos de Na*, Fundamental para ajuste da
osmolaridade reposicéo e prevencdo de
plasmética, estado complicacdes

neuroldégico

Diuréticos Manitol 20% Edema cerebral Dose: 0,25-1 g/kg IV em 30-60 min,
Osméticos evidente, hiper- repetir a cada 6-8h se necessario;
hidratacdo intracelular ~ monitorar fungéo renal

Administracao Glicose Hiponatremia Infus@o lenta para promover
Lenta de Glicose o dilucional associadaa  diurese osmética; velocidade
Hiperténica hiperténica (10— S o o
20%) intoxicacdo hidrica maxima 0,5 g/kg/h sem glicosuria
Fonte: Johnson RJ et al. Nefrologia Clinica abordag brangente. Traducdo da 5 ed. Rio de Janeiro:

Elsevier, 2016.
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DISTURBIOS DO EQUILIBRIO ELETROLITICO

O sddio € o cation mais abundante no liquido extracelular (LEC), representando mais de
90% de todos os cations presentes nesse compartimento. Ele desempenha um papel

central na determinagdo da osmolalidade plasmatica e, consequentemente, na regulagéo
do equilibrio hidrico do organismo.

O sistema osmorregulador atua modulando a ingestédo e a excrecdo de agua, de modo a
preservar a concentragao sérica de sodio. Alterages nos niveis de sddio estédo associadas a
diversas condi¢Bes clinicas; por isso, a dosagem da natremia € um dos exames
laboratoriais mais rotineiros na pratica clinica e um dos principais marcadores para
avaliacéo de disturbios do balanco hidrico-eletrolitico.

Variagbes da natremia influenciam diretamente o volume celular, pois alteragdes na
tonicidade plasmatica provocam deslocamentos de agua entre os compartimentos
corporais. Classificam-se como disnatremias os valores fora do intervalo de referéncia:

* Hiponatremia: < 135 mEq/L
* Hipernatremia: > 145 mEq/L

Os ions sodio desempenham diversas fungdes fisiolégicas, incluindo a manutencao do
equilibrio hidrico, a transmissdo de impulsos nervosos, a contragdo muscular e a
manutencdo da pressdo osmoética. Dessa forma, alterages em sua concentragao
comprometem a homeostase hidrica e podem gerar repercussoes sistémicas
significativas.

Considerando o impacto sistémico das disnatremias, a avaliagao inicial deve incluir a
determinacdo do estado volémico, etapa fundamental para orientar o diagnoéstico e a
abordagem terapéutica.
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Figura 4 - Fluxograma da Avaliagao Inicial: Determinacao da Volemia do Paciente

Paciente apresenta sinais de:

Hipovolemia: hipotenséo postural, taquicardia,
PVC<12

/7
Distirbio do Na* [Eemdl Avaliacdo Clinica da Volemia [JEeud “
~

Hipervolemia: edema, hipertensédo, congestdo
pulmonar, turgéncia jugular

Fonte: Johnson RJ et al. Nefrologia Clinica abordag brangente. Traducdo da 5 ed. Rio de Janeiro:
Elsevier, 2016.

Diabetes Mellitus, Hiponatremia e Contexto Hospitalar

O diabetes mellitus(DM) também foi relacionado a hiponatremia, sendo identificado como
um dos fatores de risco independentes para o desenvolvimento desse transtorno
eletrolitico. Essa possivel correlagcdo € justificada possivelmente devido ao esvaziamento
gastrico prolongado em pacientes com essa condicdo, causando uma maior reabsorgao
de um liquido hipoténico, que na presenca de ADH, predisp8e a hiponatremia.

Tais distirbios ocorrem com elevada frequéncia em ambientes hospitalares,
especialmente em pacientes internados internados em enfermarias, sendo ainda mais
prevalente em unidades de terapia intensiva, onde fatores clinicos e terapéuticos
contribuem para a maior instabilidade hidroeletrolitica.

Regulagdo do Sodio

A concentragéo plasmatica de sédio é regulada principalmente pela osmolalidade e pelo
volume circulante efetivo. Elevacdes da osmolalidade ativam os osmorreceptores
hipotalamicos, estimulando a sede e liberagdo de ADH, que aumenta a reabsor¢cdo de
agua nos tubulos distais e ductos coletores, reduzindo a osmolalidade. Redugbes do
volume efetivo ativam o SRAA, promovendo reabsorcdo de Na* e agua no néfron distal.
Em contraposicdo, aumentos do volume estimulam a liberagdo de peptideos
natriuréticos, que reduzem a reabsorcéo tubular e aumentam a excrecéo de sodio e agua.
A interacdo entre ADH, SRAA e natriuréticos mantém a natremia dentro da faixa normal
e preservam o equilibrio hidroeletrolitico.
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Desordens do Soédio

1. Hiponatremia

(sédio inferior a 135 mEg/L ou 135 mmol/L)
A hiponatremia é uma das anormalidades eletroliticas mais frequentes na pratica clinica,
podendo surgir isoladamente ou em associagdo com outras condigdes médicas. Define-
se como hiponatremia a concentracdo sérica de sddio inferior a 135 mEg/L ou 135
mmol/L, sendo considerada grave quando os valores caem abaixo de 120 mEg/L ou 120
mmol/L.

A osmolalidade pode ser um importante preditor de hiponatremia, valores inferiores a 260
mOsm/kg indicam hipo-osmolalidade, refletindo excesso de &agua corporal total em
relagdo aos solutos. Esse desequilibrio pode decorrer tanto da deplecdo de solutos
quanto da diluicdo dos solutos ou ainda na combinagdo de ambos. Em condig¢des
fisioldgicas, os rins conseguem excretar de 15 a 20 litros de agua por dia, e 0 organismo
regula a ingestdo hidrica por meio da supressdo da sede quando a osmolalidade
plasmatica diminui. Dessa forma, a hiponatremia s6 se desenvolve quando algum
mecanismo interfere na excrecdo de agua livre. Uma vez estabelecida a queda da
osmolalidade, a movimentagdo osmética da agua para o interior das células torna-se
responsavel pelas principais manifestacdes clinicas da hiponatremia, especialmente no
SNC.

Sinais e Sintomas

A hiponatremia € assintomatica na maioria dos casos. Entretanto, podem surgir
manifestacdes clinicas conforme a concentragdo sérica de sdédio diminui. Em geral, os
sintomas aparecem quando o Na*® < 125 mEq/L, decorrentes principalmente do edema
cerebral. A apresentagdo clinica varia proporcionalmente a gravidade e a rapidez de
instalagdo do disturbio.

Os sinais e sintomas podem incluir: astenia, letargia, apatia, desorienta¢éo, caimbras,
nauseas, émese, mal-estar, agitacdo, reflexos patolégicos, sonoléncia, convulstes,
obnubilacéo e coma.

Nos quadros mais criticos, quando ndo ha correcdo rapida e adequada, existe risco
significativo de lesdes neuroldgicas permanentes.
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Quadro 9 - Classificacdo da Hiponatremia segundo Osmolaridade e Estado Volémico

TIPOS DE

HIPONATREMIA OSMOLARIDADE VOLUME MECANISMO PRINCIPAIS CAUSAS

Hipo-osmética Baixa Baixo Perda de Na*> que  Diuréticos tiazidicos,

(Hipovolémica) perda de agua. vomito/diarreia, sudorese
excessiva, queimadura,
insuficiéncia adrenal,
nefropatia perdedora de sal.

Hipo-osmética Baixa Alto Aumento da agua IC congestiva, cirrose,

(hipervolémica) total com Na* insuficiéncia renal crénica,
relativamente sindrome nefrética.
diluido.

Iso-osmolar Normal Normal Artefato de Hipertrigliceridemia e
(Pseudo- medig&o. mieloma mdltiplo.
hiponatremia)

Fonte: Johnson RJ et al. Nefrologia Clinica ak g gente. Tradugdo da 5 ed. Rio de Janeiro:
Elsevier, 2016.

Achados Laboratoriais

Ainvestigacdo da hiponatremia requer a integracéo entre dados clinicose a avaliagédo de
parametros séricos e urinarios, a fim de estabelecer o mecanismo fisiopatol4gico
predominante e direcionar o diagnéstico etiolégico. De modo geral, os exames incluem:

* Osmolalidade urinaria:

» <100 mOsm/kg: urina diluida, sugestiva de polidipsia primaria ou baixa ingestéo
de solutos (ex.: mé& nutricdo).

» >100 mOsm/kg: indicaincapacidade renal de excretar agua livre, geralmente por
acao aumentada de ADH.
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* Osmolalidade sérica: Importante para diferenciar hiponatremias verdadeiras das
pseudo-hiponatremias, que podem ocorrer em hipertrigliceridemia, hiperproteinemia ou
hiperglicemia acentuada.

* Sédio urinario:
» < 20-25 mmol/L: sugere hipovolemia com perda extrarrenal de sodio.
» 20-50 mmol/L: aponta para SIADH ou perdas renais de sddio.
» Medidas seriadas séo Uteis quando ha etiologia mista.

+ Acido urico sérico: Frequentemente reduzido na SIADH; tende a estar normal ou
elevado em estados hipovolémicos.

* Avaliacao endodcrina (TSH e cortisol): Indicada quando houver suspeita de
hipotireoidismo ou insuficiéncia adrenal, condi¢des que podem cursar com hiponatremia.

* Exames complementares (albumina, triglicerideos, eletroforese de proteinas):

Auxiliam na investigagdo de pseudo-hiponatremia por alteragdes lipidicas ou
paraproteinemias.

* Natriara:

» Hiperatremia: ocorre quando ha perda renal de sodio, em quadros de
insuficiéncia suprarrenal, hipoaldosteronismo, insuficiéncia renal aguda, uso de
diuréticos e SIADH.

» Hiponatritria: aparece em estados que o organismo retém sodio preservando o
volume circulante, comum em IC, doencas hepaticas, hipoproteinemia e uremia
pré-renal.

Assim, niveis elevados de sédio urinario sugerem perda renal, niveis baixos sugerem
retencdo compensatoria.

Tratamento

A conducao terapéutica varia de acordo com o estado volémico e a gravidade do quadro,
seguindo as recomendacdes abaixo. Todas as solugcdes devem ser administradas por
bomba de infusdo continua (BIC).

Condutas no Tratamento da Hiponatremia

A) Hiponatremia em Estados Edematosos (InsuficiénciaCardiaca, Cirrose e
Sidrome Nefrotica) - Paciente Assintomatico
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Nesses quadros, a principal conduta € a restricdo hidrica, geralmente em tomo de 800
mL/dia, a fim de evitar piora da retencao de liquidos. O acesso venoso periférico deve ser
mantido com heparina para prevenir obstru¢des. A hidratacdo intravenosa deve ser
utilizada apenas para diluicdo de medicamentos, preferindo-se bomba de seringa para
evitar infusdo excessiva de volume. Se necessario, podem ser associados diuréticos de
alca, como a furosemida.

Observacao importante: evitar sobrecarga hidrica.

A) Hiponatremia Hipovolémica

No contexto hipovolémico, o tratamento € baseado na reposicdo volémica com soro
fisiolégico 0,9%, com objetivo de restabelecer a volemia. A infusdo deve ser mantida até
que se obtenha estabilizagéo clinica e corre¢éo laboratorial da natremia.

Observacao importante: ndo ha observacdes especificas além da reposi¢éo adequada.
B) SIADH (SSIHAD)

O manejo da Sindrome da Secrecéo Inadequada de ADH baseia-se narestricdo hidricae
na utilizacdo de furosemida, que aumenta a excrecdo de agua livre. Nos casos
sintomaticos ou mais graves, utiliza-se soro hipertdnico a 3%.

Observacao importante: monitorar atentamente o risco de sobrecorrecao do sédio.

C) Hiponatremia Sintomatica

Nos casos sintomaticos, esta indicada a administracéo de NaCl a 3%, respeitando-se uma
taxa maxima de elevacgao do sodio de 0,5a 1 mEq/L por hora, com limite de 10 mEqg/L em
24 horas. Se houver sintomas neuroldgicos graves, podem ser administrados bolus de
100 mL de NaCl 3%, repetidos até trés vezes conforme resposta clinica. A corregdo ideal
deve ser inferior a 8 mEqg/L em 24 horas.

Populagdes como etilistas, gestantes, idosos, desnutridos e pacientes com lesdo cerebral
exigem uma abordagem mais conservadora, devido ao maior risco de desmielinizacao
osmotica.

Antes de iniciar a terapia, recomenda-se calcular a variagdo esperada do sédio por litro
da solugdo prescrita, considerando todas as infusbes ja em andamento. O sbédio
plasmatico deve ser reavaliado apos 2 horas nas hiponatremias sintomaticas, e, nos casos
graves, a dosagem deve ser repetida a cada 6 horas.
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Observacao importante: evitar desmielinizagdo osmética; a corregéo deve ser sempre
previsivel e cuidadosamente monitorada.

Complicacées do tratamento

As principais complicagfes do tratamento da hiponatremia estdo relacionadas a
velocidade de correcdo de sodio, quanto também ao manejo inadequado do volume
hidrico. A correcdo excessivamente rapida pode levar a lesdes neurolégicas, e a reposi¢éo
desbalanceada de fluidos podem resultar distarbios hemodinamicos.

* Sindrome da Desmielinizagcdo Osmética (SDO)

Complicagdo mais temida da correcdo excessivamente rapida da hiponatremia. Ocorre
devido ao movimento osmotico abrupto de agua para fora das células cerebrais, levando
a injuria dos neurdnios e oligodendrocitos.

Quadro Clinico

e Tetraparesia espastica,

o Paralisia pseudobulbar (mutismo, disartria, disfagia),
e Labilidade emocional, agitacao,

e Parandia,

o Coma,

» Alteracdes pupilares,

o Ataxia.

Os sintomas geralmente surgem entre 2 e 6 dias apos a corregdo do sédio, mesmo
quando o paciente aparenta melhora inicial.

Diagnéstico

Ressonancia Magnética (RNM) é o exame de escolha, embora possa estar normal nas
fases iniciais.

Tratamento

e Suporte clinico.
* Algunscasos podem apresentar recuperacéo parcial.

* Sobrecarga Hidrica/Hipervolemia

Pode ocorrer quando areposi¢édo intravenosa é feita sem controle rigoroso ou quando ha
contraindicagdo ao aumento de volume.
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Possiveis manifestacoes

» Edema periférico ou pulmonar

» Pioradainsuficiénciacardiaca

e Hipertensdo

e Hiponatremia dilucional persistente

2. Hipernatremia
(Na* sérico > 145 mEg/L ou > 145 mmol/L)

A hipernatremia caracteriza-se pelo aumento da concentragdo plasmatica de sddio,
geralmente resultante de perdas hidricas superiores as de solutos, sendo menos comum
0 excesso absoluto de Na*. Como o so6dio é um soluto predominantemente extracelular
e possui baixa permeabilidade através da membrana celular, seu aumento eleva a
osmolaridade plasmatica, promovendo deslocamento de agua para fora das células e
causando desidratacéo celular, mecanismo responsavel pelas manifestagées clinicas.

Mecanismos fisiolégicos

Em condigGes fisiolégicas, o organismo responde a hiponatremia com:

* Aumento da secrecao de ADH, favorecendo a retengdo renal de agua;
* Estimulo da sede, aumentando a ingestéo hidrica.

A hipernatremia instala-se quando ha falha nesses mecanismos ou quando as perdas de
agua superam sua reposicdo — cenario comum em individuos com incapacidade de
acesso ou percepgdo da sede, como criangas pequenas, idosos frageis e pacientes
acamados.

Principais Mecanismos Etiologicos

A hipermatremia pode resultar de diferentes processos que levam a perda desproporcional
de agua em relagédo ao sodio, sendo as causas renais, osméticas e hormonais as mais
relevantes. Entre as causas renais, destacam-se 0s quadros de diabetes insipidus —
condicdo caracterizada por auséncia parcial ou completa da secregdo ou acéo do ADH
— nos quais ocorre reducdo da reabsor¢éo renal de dgua e consequente polidria hidrica.
De forma semelhante, situagdes que comprometem a capacidade de concentracdo
urinaria, como pielonefrite crénica, uropatia obstrutiva e doencga cistica dos rins, também
podem levar a perdas excessivas de agua.

A diurese osmoética representa outro mecanismo importante. Ela reduz a tonicidade da
medularenal e aumenta a excrecéo de agua por excesso de soluto, sendo observada em
pacientes com diabetes mellitus descompensado, em que a glicose atua como diurético
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osmotico. Esse mesmo fenémeno pode ocorrer em pacientes em estado de coma que
recebem quantidades excessivas de proteinas por via enteral ou parenteral, favorecendo
a perda hidrica.

Além disso, disturbios hormonais, como hiperaldosteronismo primario e sindrome de
Cushing, podem contribuir para a elevacdo do sodio sérico devido ao aumento da
reabsorgdo renal de Na*. Por fim, embora possivel, a hipernatremia é considerada uma
condicdo incomum da farmacoterapia com diuréticos, sendo rara como efeito
medicamentoso isolado.

Sinais e Sintomas

A hipernatremia manifesta-se predominante por alteragcdes neurolégicas, decorrentes da
hiperosmolaridade plasmatica, que provoca desidratacédo cerebral pela saida de agua do
meio intracelular para o extracelular. A gravidade do quadro clinico depende tanto do
grau de elevacao do sodio quanto da velocidade de instalagéo do distarbio.

Sintomas Gerais

e Sedeintensa

» Bocas e mucosas secas

e Turgor cutédneo geralmente preservado

* Nauseas e vomitos

e Fraqueza e tremores

e Febre, podendo ultrapassar 40°C em casos graves

Manifestacoes neurolégicas

* Iritagdo e agitagdo

e Confuséo mental

e Alteracdes de memoria

e Letargia

e Alucinacdes

o Hiperreflexia profunda

e Ataxia

e Convulsdes (menos comuns)

¢ Coma e morte em casos graves

Um ponto fisiopatolégico essencial para a compreensdo da hipematremia é que o plasma
hipertdnico promove a saida de agua das células, resultando em desidratagdo cerebral.
Esse fendmeno pode inclusive mascarar sinais iniciaisde choque circulatoério e explica a
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predominancia dos sintomas neurologicos no quadro clinico. Entre as complicacdes
possiveis estdo lesdo neuronal irreversivel por desidratagdo celular, hemorragias
subaracnéide e subcortical e trombose de seio venoso. A partir dessa base fisiopatoldgica,
a hipematremia pode ser classificada de acordo com o sédio corporal total.

* Hipernatremia com sédio corporal total reduzido (hipovolémica)

Ocorre quando ha perda de agua maior que a perda de sodio, resultando em
desidratacéo, hipovolemia e aumento da osmolaridade plasmatica. E a forma mais

comum. As principais causas incluem:

» Sudorese excessiva;

» Queimaduras extensas;

» Vomitose diarreia;

> Diurese osmética (como na hiperglicemia);
» Hiperpneia prolongada.

* Hipernatremia com soédio corporal total elevado (hipervolémica)

Caracteriza-se pelo ganho excessivo de sodio, sendo uma condigéo pouco frequente. Ha
aumento do volume extracelular. As etiologias mais comuns sao:

» latrogenia por administragdo inadequada de solucdes hiperténicas,

» Excesso de mineralocorticoides, como ocorre na Sindrome de Cushing ou no
hiperaldosteronismo primario;

» AlteragGes neuroldgicas e situagOes relacionadas ao tratamento do diabetes
descompensado, com aporte excessivo de sodio.

* Hipernatremia com sédio corporal total normal (euvolémica)

Nesse caso, ha perda de agua pura, com osmolaridade elevada e sem alteragdes
relevantes do volume extracelular. As principais causas sao:

» Diabetes insipidus nefrogénico, associado a: formas congénitas, uso de litio,
anfotericina B, uropatia obstrutiva, hipocalemia, hipercalcemia, nefropatia por
analgésicos, doenga falciforme, sarcoidose, sindrome de Sjogren e doenca cistica
medular;

» Diabetes insipidus central, decorrente de traumatismo craniano, tumores da regido
hipotalamo-hipofisaria, infecgdes como tuberculose, sifilis e toxoplasmose,
doencas granulomatosas ou forma idiopatica.
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Achados Laboratoriais

A avaliagao laboratorial da hipematremia comeca pela confirmagdo do aumento da
concentragao sérica de sodio, que constitui o principal critério diagnostico. Além disso, a
anélise de outros eletrolitos e da osmolalidade urinaria € fundamental para compreender
o estado hidrico do paciente e identificara etiologia do disturbio

* Sodiosérico: Critério diagnostico principal: Na* > 145 mEq/L.

Osmolalidade urinaria:

» 500 mOsm/kg/H,O (elevada), resposta renal adequada, os rins concentram a urina
para minimizar perdas de dgua e preservar o equilibrio osmético.

» 300-400 mOsm/kg/H,O, sugere diabetesinsipidus nefrogénico (resisténcia renal a
acgao ao efeito de vasopressina.).

» <100 mOsm/kg/H,O (muito baixa), fortemente sugestiva de diabetes insipidus
central (deficiéncia de ADH; rim n@o consegue concentrar a urina).

* Osmolalidade sérica: Auxilia na confirmagdo da hipernatremia verdadeira e no
entendimento do estado hidrico global.
Uma estimativa aproximada) da osmolalidade pode ser calculada pela seguinte férmula:

Uréia Glicemia

Osmolalidade =2(Na+ +K+) + +
56

18

A hipematremia também pode ocorrer em pacientes com diabetes mellitus, devido a
diurese osmética induzida pela glicosuria, na qual o excesso de glicose no tubulo renal
atrai agua, levando a perdas hidricas superiores as perdas de solutos e,
consequentemente, ao aumento da concentragcdo sérica de sodio.

A natrilria € um parametro Util na avaliacdo da hipernatremia, pois reflete o estado
volémico e ajuda a identificar o mecanismo fisiopatoldgico envolvido.

* Baixa natriuria é tipica de situagdes em que ha perda de agua maior que de sodio,
como ocorre em desidratacdo, sudorese intensa, vomitos, diarreia e diurese osmotica.
Nessas condicdes, o rim tende a poupar sédio para preservar o volume extracelular.

* Natriuaria aumentada costuma estar associada a quadros em que ha excesso corporal
de soédio, como apoés administracdo de solugBes hipertdnicas ou em estados de
hiperaldosteronismo, refletindo a tentativa renal de eliminaro excesso de soluto.
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Quadro 10 - Valores de dosagem do Na*
Soro sanguineo: 135 a 145 mmol/L
Liquido cefalorraquidiano: 138 a 150 mmol/L

Urina: 40 a 220 mmol/d
Fonte: MOTTA, Valter. Bioquimica Clinica para o Laboratorio Principios e Interpretagdes. Rio de
Janeiro: MedBook Editora, 2009.
Tratamento

O tratamento da hipernatremia deve iniciar pela correcdo da causa subjacente, sempre

com reposicao hidrica de forma lenta e controlada para evitar edema cerebral. A escolha
da solugdo e a velocidade de infusdo dependem do estado volémico do paciente, e a

correcdo deve ser monitorada para prevenir complicagdes neuroldgicas potencialmente
graves.

Todas as solucées devem ser administradas em bomba de infusdo continua (BIC).
1. Condutas Gerais:

* Corrigir a doenga de base.

* Evitar reducéo rapida do sodio, pois a correcdo acelerada pode causar entrada abrupta de

agua nas células — edema cerebral, rebaixamento do nivel de consciéncia, convulsio e morte.

* Taxa maxima de reducao recomendada:
» 0,5a1,0mEqg/L por hora
» maximo de 10 a 12 mEg/L em 24 horas

* Hipovolemia: expandir o intravascular com SF 0,9% até estabilizagao.

* Hipervolemia: associar furosemida.

* Apds correcdo volémica, realizar hidratagdo com solugGes hipotdnicas:
» SF0,45%
» SG 5% (glicose 5%)

* Calcular a variagéo estimada do s6dio com 1 litro de solucdo infundida para respeitar
as velocidades maximas de corre¢cdo da natremia.

* Repetir Na* plasmatico a cada 6-8 horas e ajustar infusdo conforme necessario.
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* Diabetesinsipiduscentral:iniciar DDAVP (acetato de desmopressina)0,1 mcg 1x/dia
até 0,2 mcg 12/12h por via intranasal, conforme disponibilidade.

* Casos graves, especialmente com leséo renal, devem ser avaliados pelo nefrologista,
considerando hemodialise quando indicado.

2. Complicacées do Tratamento

A corregdo deve ser feita de forma mais cabivel, ajustes inadequados podem gerar
complicagbes graves, especialmente neurolégicos. Destacam-se:

* Osmolares
» Edema cerebral
» Convulsdes
» Coma

* Sobrecarga hidrica
» Congestao pulmonar
» Hipertensao arterial

* Reposicdo excessivamente rapida
» Risco de herniagdo cerebral (em casos extremos).

3. Material Suplementar

Para auxiliar na conducéo terapéutica das natremias, algumas férmulas complementares
podem ser utilizadas para estimar a variagao esperada do sédio sérico durante a infusdo
de solugBes e para calcular o déficit hidrico do paciente.

Formula de Adrogue-Madias (Variacdo esperada da natremia por litro infundido)

A férmula apresentada serve como guia para a corregao; variagdes dos niveis séricos do
sodio podem ser maiores do que as esperadas; portanto, a monitorizagao do sédio sérico
a cada 2-6 horas, deve ser realizada de acordo com a velocidade de correcéo e gravidade
do paciente.

_ (Na+infus§m + K+infus€m* ) - Na+séric0

ANa+
Agua corporal total +1

ANa* = mudangaesperadano Na* a cada litro de solugao infundido.

* U . .
caso asolucdondo possua, exclua essa variavel da férmula.
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Calculo do déficit de agua na Hipernatremia

O célculo do déficit hidrico é utilizado nos casos de hipematremia decorrente
predominantemente da perda de &agua livre, auxiliando na estimativa do volume
necessario para corrigir o distarbio de forma segura e gradual.

+
Na paciente

Déficit de agua = ACT X ( 120

20 Y

Quadro 11 - Variagdo esperada no sérico com 1L de qualquer solugédo

QUANTIDADE QUANTIDADE QUANTIDADE DE QUANTIDADE DE

SoLucAo DE SODIO DE POTASSIO CLORO LACTATO/CALCIO
Soro glicosado 5% Zero Zero Zero Zero
Soro 0,9% (fisiolégico) 154 mEq/I Zero 154 mEq/L Zero
NaCl 20% 3,4 mEg/mL Zero 3,4 mEg/mL Zero
Albumina 148 mEq/L Zero 128 mEq/L Zero
Importante: A resposta real do p te pode diferir das estimativas. Monitorar Na* sérico a cada 2-6

horas, conforme gravidade.
Fonte: Johnson RJ et al. Nefrologia Clinica abordagem abrangente. Tradugdo da 5 ed. Rio de Janeiro:
Elsevier, 2016.

O quadro acima apresenta a variagdo aproximada da concentragdo sérica de sodio apos
ainfusdo de 1 litro de diferentes solug¢des intravenosas, servindo como ferramenta auxiliar
para planejamento da corre¢éo da hipernatremia.

* Soroa 0,45%: pode ser preparado diluido20 mL de NaCl a 20% em 980 mL de agua
destilada ou soro glicosado a 5%

* Soro RingerLactato (RL): Osmolalidade de 272 mOsm/kg; pHde 6-7,5.

A agua corporal total varia conforme idade, sexo e composi¢éo corporal, influenciando o
calculo do déficit hidrico em casos de hipernatremia.
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Quadro 12 -. Relagado entre sexo e idade com agua cormporal total

SEXO E IDADE AGUA CORPORAL TOTAL

Homem < 65 anos Peso (ky) x 0,6
Homem > 65 anos Peso (ky) x0,5
Mulher < 65 anos Peso (ky) x0,5
Mulher > 65 anos Peso (kg) x 0,45

Esses valores sao utilizados nas formulas de corregcdao de hipernatremia, incluindo o calculo do déficit
de agua.
Fonte: Androgué HJ, Madias NE. Hypernatremia. N ENFL J Med. 2000;342(20):1493-9

Alteragées do Potassio (KY)

O potéassio é o principal cation intracelular, contendo cercade 98% do K* corporal no LIC, em
concentragdo aproximadamente 23 vezes maior que no liquido extracelular. Essa

distribuicdo € mantida pela Na*/K*-ATPase, que bombeia Na* para fora e K* para dentro
da célula.

No plasma — que representa apenas 2% do K* total — os valores de referéncia situam-se
entre 3,5 e 5 mEqQ/L. Esses valores refletem apenas o K* extracelular, ndo indicando
necessariamente o conteudo corporal total, jA que o potassio esta majoritariamente no
LIC.

A diferencga entre as concentragdes intra e extracelulares é fundamental para o potencial
de membrana de repouso, que determina a excitabilidade de fibras nervosas e

musculares. Alteracdes discretas no K* extracelular modificam esse potencial:

* Hipercalemia: diminui o potencial de repouso, aproximando-o do limiar — maior
excitabilidade, risco de arritmias.

* Hipocalemia: torna o potencial mais negativo, afastando-o do limiar — fraqueza,
paralisia e alteragdes cardiacas.

Diversos fatores influenciam o K* sérico, especialmente o pH e a insulina. A insulina
promove entrada de K* em células musculares e hepaticas, e sua secrecdo €é estimulada
por elevagGes do potassio plasmatico. O K* também é essencial para a sintese proteica,
formacdo de glicogénio e para o equilibrio acido-basico, competindo com H* nos
processos de retengdo e troca (com efeitos opostos na alcalose).
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Regulagao do Potassio

Em condi¢6es normais, um adulto ingere de 60 a 100 mmol/d de potassio por dia. Apos a
ingestdo de alimento, o K* € absorvido no trato gastrointestinal. Uma pequena fragéo &
absorvida pelas células musculares e hepaticas. Embora pequenas quantidades de
potassio sejam normalmente eliminadas nas fezes e no suor, a urina € a principal via de
excrecdo dessa substancia. O glomérulo filtra o K*, que é quase totalmente reabsorvido
nos tubulos contorcidos proximais dos rins. Sob a regulagédo indireta da aldosterona, o K*
é excretado na urinaemtroca de Na* no TCD. Para manter altas concentragdes celulares de
K* e altas concentragGes de Na*, o K* é constantemente transportado para o interior das
células, e o sodio para o exterior das células seguindo o gradiente de concentrag&o por

meio da bomba Na*, K* ATPase na membrana celular.

Desordens do Potassio

1. Hipocalemia ou Hipopotassemia
(K* <3,5mEg/L ou < 3,5 mmol/L)

A hipocalemia representa a situagdo formada por uma concentragdo de potassio sérico
inferior a 3,5 mEq/L. Caso estes valores estejam na faixa de 2,5 e 3,0 mEq/L, a hipocalemia
é classificada como moderada e abaixo de 2,2 mEq/L, como severa. Geralmente sem
sintomas mas se caracteriza um distarbio bastante incidente na clinica e de bastante
relevancia, pois quedas mesmo que minimas ja sdo capazes de gerar alteragbes do
sistema cardiovascular e neuromuscular. E mandatério a realizagéo de ECG se suspeita
ou constatacdo deste disturbio.

Quadro 13 - Sinais e Sintomas no quadro de Hipocalemia

Neuromuscular Fraqueza muscular (inicia em exXremidades inferiores, especialmente
quadriceps); progressdo para tronco, membros superiores e respiracao
em casos grawes; caibras; parestesias; tetania; fadiga; atrofia muscular;
potencial de repouso aumentado em hipocalemia leve e diminuido em
casos grawes (ex: rabdomidlise) devido a alteragdo da permeabilidade
da membrana.

Renal Polidria; polidipsia; dificuldade de concentragdo urinaria; quadro
semelhante a diabetes insipidus nefrogénico secundario; prejuizo na
capacidade de concentragdo urinaria por disfuncéo tubular.

Gastrointestinal fleo paralitico ou adinamico; distens&o abdominal; constipag&o;
anorexia; nauseas; vomitos; redugdo do peristaltismo pelo
comprometimento da musculatura lisa.

Sistema Nervoso Central Irritabilidade; letargia; confusdo mental; coma em casos graves.
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Cardiaco Arritmias como bigeminismo e trigeminismo; alteracdo da estabilidade
elétricacardiaca pela reducéo do potassio; presenca de onda U no ECG.

Fonte: Johnson RJ et al. Nefrologia Clinica abordagem abrangente. Tradugdao da 5 ed. Rio de Janeiro:
Elsevier, 2016, p111-121.

Causas Hipocalemia

* Ingestao insuficiente de potassio (rara isoladamente): Apesar das boas quantidades
de K*em carnes, frutas e legumes, a baixa ingestéo pode contribuir para hipocalemiaem
situagdes como alcoolismo, anorexia, bulimia, desnutricAo e hospitalizagdo com
reposi¢éo inadequada.

* Perdas gastrointestinais: Ocorrem por vomitos, diarreia, fistulas, uso de laxativos, ma
absorcdo e enemas.

A deplecdo de K* resulta principalmente da alcalose metabdlica induzida por grandes

perdas gastricas, que aumenta a excregdo renal de potassio.

* Perdas renais de potassio: Presentes em hiperaldosteronismo primario, sindrome de

Cushing, uso de anticoncepcionais, hipomagnesemia, sindrome adrenogenital, acidose
tubular renal, leucemias e uso de medicamentos.

Essas condi¢gdes aumentam a entrega de K* ao tlbulo distal devido a maior reabsorcdo
de Na*.

* Terapiadiurética (alca e tiazidicos): Aumentam a perda renal de K* por elevar a
captacdo distal de Na* e o fluxo urinario. Também causam hipovolemia, levando a
hiperaldosteronismo secundario.

* Aumento da translocacéo celularde K*: Causada por hipersecrecao de insulina ou por
medicamentos como [2-adrenérgicos, dobutamina, risperidona, quetiapina, manitol,
reposicdo de &cido fdlico, carbenicilina, anfotericina B e aminoglicosideos. Eleva a
captacdo celular de K*, podendo agravar hipocalemia em pés-infarto, quando as
catecolaminas estdo aumentadas.

* Alcalose: A baixa concentracédo de H" extracelular promove entrada de K* na célula para
manter eletroneutralidade. Aproximadamente 0,6 mmol/L de queda no K* sérico para
cada aumento de 0,1 unidade de pH. A propria hipocalemia pode, por sua vez, induzir
alcalose.
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* Desordenscongénitas: Sindrome de Bartter, Sindrome de Gitelman e Sindrome de
Liddle.

* Pseudo-hipocalemia: Ocorre quando h& atraso no processamento da amostra em
pacientes com leucocitoses importantes, sobretudo leucemias.

* Hipocalemia refrataria: Persiste apesar da reposicdo adequada. Ocorre devido a
perdas continuas, distirbios que aumentam a excrecdo renal de K* e principalmente

hipomagnesemia, que impede a retencéo tubular de potassio. A correcéo s6 ocorre com
tratamento da causa subjacente.

Achados Laboratoriais

A avaliagdo laboratorial é essencial para determinar a gravidade da hipocalemia,
identificar sua causa e detectar condi¢gdes associadas. O eletrocardiograma (ECG) deve
ser realizado em todos os pacientes, com atencao especial ao prolongamento do intervalo
QT, onda U proeminente, depresséo de ST e outros sinais de instabilidade elétrica.

Figura 5 - ECG com onda U proeminente e alteracées compativeis com hipocalemia
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Fonte: Gonzales MMC, Geovanini GR, Timerman S. Eletrocardiograma na sala de emergéncias: guia
pratico de diagnéstico e condutas. Editora: Manoele. Sao Paulo, 2014.

A gasometria arterial auxilia na distingdo entre alcalose metabdlica e acidose tubular,
contribuindo para diferenciar causas renais e extrarrenais. A dosagem de magnésio
sérico é recomendada de rotina, pois a hipomagnesemia é causa frequente de
hipocalemia refrataria; na sua auséncia, considerar reposicdo empirica quando houver
fatores de risco (diarreia, aminoglicosideos, uso de diuréticos).
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Medidaslaboratoriais especificasajudam aidentificara origemda perdade
potassio:

* Potassio urinario
» <20 mmol/L — baixaingestéo, redistribuicdo ou perdas gastrointestinais.
» 40 mmol/L — perdarenal de K*.

* Sddio e osmolalidade urinarios (urina aleatoéria)
» Na*® urinario < 20 mmol/L + hipocalemia — sugere hiperaldosteronismo
secundario.
» Osmolalidade > 700 mOsm/kg — reforca perda renal de potassio.

* Potassio urinario de 24h
» <20 mmol/dia— adequada conservagéo renal.
» 20 mmol/dia — perda renal persistente.

* Sodio sérico
» Baixo— uso de tiazidicos ou deplegdo volémicaintensa (perdas Gl).
» Alto — DI nefrogénico com hipocalemia; pode ocorrer em hiperaldosteronismo
primario.

* Bicarbonato sérico
» Baixo— acidose tubularrenal, diarreia ou uso de inibidores da anidrase carb6nica.

» Alto — hiperaldosteronismo primario/secundario ou uso de diuréticos.

* Creatinoquinase (CK)
> Pode estar elevada em rabdomidlise associada a hipocalemia, especialmente no
alcoolismo crénico.
» Rabdomidlise grave pode evoluir com insuficiéncia renal e até hipercalemia
subsequente.

Conduta Clinica

A avaliacéo clinica deve iniciar com um histérico detalhado, investigando sintomas
neuromusculares  (caimbras, paresias), gastrointestinais (vOmitos, diarreia) e
cardiovasculares (palpitages, arritmias), além da pesquisa de perdas Gl, uso de
diuréticos, baixa ingesta alimentar e comorbidades. Devem ser identificados fatores de
risco para hipocalemia refrataria.

No exame fisico, observar sinais de desidratacdo, fraqueza muscular e ileo paralitico. A
conduta inclui:
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» Correcgao das causas desencadeantes.

+ Reposicdo adequada de potassio conforme gravidade e viaindicada.

+ Corregdo concomitante de magnésio quando necessario.

» Monitorizagéo clinica e eletrocardiografica continua nos casos moderados a graves ou
quando héarisco cardiaco.

Figura 6 - Fluxograma de Manejo da hipocalemia

]

Suporte MOVE ABC (via aerea, respiracao e circulagio)

Avaliar possibilidade de suspenséo das medicagdes que
promovem deplegio de potassio

1

Sim Néo

Considerar reposi¢do endovenosa, especialmente se K d Reposicao oral com conte pEnCdIcoldEIKEEIED

< 2,5 mEg/L ou no caso de manifestagdes graves (p. ex.,

AT ES VT A7) Investigacdo e tratamento da causa da hipocalemia
Fonte: Principios basi de nefrologia. Silvia Titan. Sao Paulo: Artmed, 2013.
Tratamento

A reposicdo de potassio deve considerar gravidade, sintomas, mecanismo (perdas X
redistribuicéo) e presenca de hipomagnesemia, que pode tornar a hipocalemiarefrataria.
Em casos de redistribuicéo (ex.: paralisia periddica, cetoacidose, estado hiperosmolar), a
correcdo deve ser cautelosa devido ao risco de hipercalemia de rebote.

Ap6s a normalizagdo sérica, pode ser necessario manter reposi¢do por alguns dias para
recompor 0s estoques corporais.

A) Preparacdes com potassio

* ViaOral
» Xarope 6% - 0,8 mEqg/mL
» Xarope 20% - 2,7 mEq/mL

» KCl em comprimido — 600 mg (= 5 mEq por comprimido)600mg.

» Diuréticos Poupadores de Potassio

Indicados em hipocalemia persistente/cronica, especialmente em cardiopatas:

» *Espironolactona 25 mg
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» Hidroclorotiazida 25 mg
» Via Endovenosa

Indicados em hipocalemia persistente/cronica, especialmente em cardiopatas:

» Fosfato de potassio —2 mEqg/mL (ampola 10 mL)
» KCI19,1%— 2,5 mEg/mL (ampola 10 mL)

B) Condutas por Gravidade
Hipocalemia Leve (K* 3,0- 3,5 mEg/L)

Preferéncia: via oral
Usar EV apenas se houver intolerancia ou impossibilidade de ingesta.

Esquemas recomendados:

o KCI xarope 6%: 10—20 mL apds refeicdes, a cada 6—8 horas

o Slow-K: 1-2 comprimidos a cada 6—8 horas

o KCI xarope 20%: 4—7 mL por dose, 2—4 vezes ao dia (4 mL = 10-11 mEq; 7 mL = 18-19
mEq)

Monitorizacao: K* séricoacada 12 horas.
Hipocalemia Moderada a Grave (<3 mEq/L e/ou sintomatica)

Necessario: reposicdo EV em bomba de infusdo continua
(Pode ser combinada com viaoral)

Monitorizacao: K*acada6 horas.

+ Diluicdo
» Preferir SF 0,9%
» Evitarsoro glicosado, exceto em hipernatremia ou reposi¢des > 20 mEg/L

Concentracoes Maximas

o Veia periférica: até 40 mEq/L
» (16 mL de KCI 19,1% em 1000 mL)

o Veia central: até 60 mEq/L
» (24 mL de KCI 19,1% em 1000 mL)

+ Velocidade Maxima de Infusao
» Periférica: 5-10 mEqg/h
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» Central: 20—30 mEg/h
» SituacOesextremas (UTI): até 100 mEqg/h, com monitorizagdo continuade ECG

Reposicdao Rapida em Risco de PCR

Indicado apenas em situagbes de aritmias ventriculares com instabilidade
hemodinamica.

* 10 mEq de KCI EV em 5 minutos, podendo repetir 1 vez.

Atencao: Administracdo de potassio em bolus na PCR nao tem respaldo cientifico e é
desencorajada pela AHA.

Quando Suspender a Reposi¢ao

o K*sérico normal por > 24 horas
» Corregéo da causa base
+ Desenvolvimento de hipercalemia

Situagées com Risco de Hipercalemia Rebote

Atencéo especial em:

+ Cetoacidose diabética

» Estado hiperglicémico hiperosmolar
» Paralisia periddica hipocalémica

¢ Uso de bicarbonato

Regra critica: Iniciar insulinoterapia apenas se K* >3,3 mEq/L.
Efeitos Adversos da Reposicdo EV

o Dor local

» Flebite

» Endurecimento do trajeto venoso
* Hipervolemia

* Hipercalemia

Cuidados Essenciais de Seguranca

» Dupla checagem SEMPRE
» Nunca administrar em bolus (exceto protocolo emergencial ja citado)
» Viaintramuscular é proibida:

» risco de dor intensa
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» necrose tecidual
» absorcdo imprevisivel
» risco de hipercalemiasubita

Desordens do Potasssio

1. Hipercalemia ou Hiperpotassemia
(K*>5 mEg/L ou>5 mmol/L)

A hipercalemia corresponde ao aumento do potassio sérico acima de 5,0 mEqg/L e
representa um disturbio potencialmente grave. Mesmo elevagdes moderadas podem
afetar a excitabilidade neuromuscular e, principalmente, a estabilidade elétrica cardiaca.
Os sintomas variam desde fraqueza muscular e parestesias até paralisia ascendente,
podendo envolver a musculatura respiratéria em casos severos. O risco maior, contudo,
é cardiaco: pequenas alteracdes ja podem provocar modificacdes no ECG, enquanto
niveis mais altos elevam significativamente a probabilidade de arritmias ventriculares,
blogueios de conducdo e parada cardiorrespiratéria. Por isso, o eletrocardiograma deve
ser realizado imediatamente diante de qualquer suspeita ou confirmagéo laboratorial de
hipercalemia.

Sinais e Sintomas

A hipercalemia pode ser assintomatica nas fases iniciais, mas quando sintoméatica
manifesta-se principalmente por alteracdes neuromusculares e cardiacas. A fraqueza
muscular é o achado mais comum, iniciando-se nos membros inferiores e progredindo de
forma ascendente nos musculos do tronco e das extremidades superiores, em niveis mais
elevados de potassio pode evoluir para paralisia flacida. Parestesias em face, lingua e
extremidades, além da reducdo dos ruidos hidroaéreos por hipomotilidade intestinal,
também podem ocorrer. As repercussdes cardiacas sdo possivelmente as mais graves,
incluindo arritmias potencialmente fatais como: fibrilagcéo ventricular, assistolia e parada
cardiaca em diastole.
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Figura 7 - Fluxograma de Manejo da Hipercalemia

Hipercalemia — Colher nova amostra se houver suspeita de hipercalemia espiria

Suporte MOVE ABC (via derea, respiracao e circulagdo)
Suspender K exégeno e medicagdes contribuintes (iECA,
ARAII etc.)

Cloreto de — Hipercalemia leve (5 a 6 mEq/L): diuréticos e/ou resinas
Repetir medida se persistir alteracdo eletrocardiografica trocadoras
Hipercalemia moderada (6 a 7 mEq/L) ou grave (> 7 mEq/L):
diuréticos e/ou resinas trocadoras; solucéo polarizante;
bicarbonato de sédio, nebulizagdo com beta-agonistas

Investigacdo e tratamento da causa de base
Avaliar indicagdo de didlise no paciente com insuficiéncia
renal e hipercalemia

Fonte: Principios basicos de nefrologia. Silvia Titan. Sao Paulo: Artmed, 2013.
A causa da hipercalemia pode ser multifatorial:

Quadro 14 - Possiveis causas de rcalemia

Excesso de ingestido de Isoladamente é causa rara; contribui para hipercalemia quando
potassio associada a redugdo da excrecdo renal ou alterages no desvio
transcelular.

Deficiéncia de Observada na doenga de Addison e na insuficiéncia adrenal secundéria.
mineralocortic6ides Também ocorre em diabéticos com baixa produgdo de renina. IECA

reduzem angiotensina Il e aldosterona, favorecendo aumento do K*.

Pseudo-hipercalemia Ocorre por liberagdo de K* durante coleta ou processamento da amostra
(sempre atentar a essa (hemdlise, leucocitose intensa, trombocitose). Comum em doengas
condicio)

mieloproliferativas agudas e crénicas e leucemias linfociticas.
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. T
CATEGORIA DESCRIGAO RESUMIDA
Deficiéncia de insulina A falta de insulina Impede entrada de K" nas células, resultando em

hipercalemia apesar da perda urinaria.

Acidose Nessa condicdo os fons de H* entram na célula enquanto K* sai, levando
aelevacdo sérica. HA uma reducdo na secrecdo distal de K*. Presente na
acidose respiratéria ou metabdlica (aguda ou cronica).

Fonte: Adaptado pelo autor, 2025.
Achados Laboratoriais

A investigacdo laboratorial na hipercalemia busca confirmar o distarbio, identificar suas
causas e diferenciar hipercalemia verdadeira de pseudo- hipercalemia. A dosagem de
ureia e creatina visa avaliar a insuficiéncia renal, uma das causas mais incidentes da
reducdo de excregdo de potassio. Dosar K* e Na* urinario e sérico, demonstra se ha
excregdo renal insuficiente. Valores de K* < 20 mmol/L, caracterizando hipercalemia,
achado tipico quando o rim é incapaz de excretar adequadamente o potassio, com em
casos de insuficiéncia renal e no hipoaldosteronismo. Ja niveis > 40 mmol/L demonstra
excrecdo preservada, mas com ingestao elevada ou deficiénciasna captacéo celular.

O hemograma pode demonstrar Hematdcrito e hemoglobina, com morfologia de
eritrécitos anormais sugerindo hemolise. Achados de leucocitose e/ou trombocitose
possibilitam pseudo-hipercalemia. O perfil metabdlico ocasiona em baixos valores de
bicarbonato devido & acidose metabdlica. A creatinoquinase (CK) pode indicar lise
tumoral e rabdomiolise.

Dependendo dos achados iniciais, exames complementares podem ser necessarios,
como dosagem de cortisol, renina e aldosterona séricas para pesquisar insuficiéncia
adrenal. Bem como dosar glicose em jejum, hemoglobina glicada ou teste oral de
tolerancia a glicose para diagnoéstico de DM.

Quadro 15 - Valores de Referéncia para o Potassio

PARAMETRO VALOR DE REFERENCIA
Soro Sanguineo 3,5a5,0 mmol/L
Recém-nascido (soro) 3,7 a5,9 mmol/L
Urina 25 a 125 mol/d

Fonte: MOTTA, Valter. Bioquimica Clinica para o Laboratoério Principios e Interpretacoées. Rio
de Janeiro: Editora MedBook, 2009.
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Alteracées no ECG

AlteragOes eletrocardiograficas tipicas da hipercalemiaincluemelevagaoprogressivada onda
T,que se torma alta, pontiaguda, simétrica e com base estreita (‘em tenda”). Observa-
se reducao gradual da amplitude da onda P até seu desaparecimento, além de alargamento
do complexo QRS, muitas vezes com queda da voltagem. Também podem surgir bloqueios
sinoatrial e atrioventricular, levando a bradiarmitmias. Em estagios avangados, o
tragado pode evoluir para ritmo sinusoidal e posteriormente, fibrilagdo ventricular ou
assistolia.

Figura 8 - Eletrocardiograma sem onda P visivel, com QRS alargado com padriao sinusoidal,
e bradiarritmia. (K* sérico: 8mEq/L.)
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Terapéuticas, 2014.

Tratamento

O manejo da hipercalemia deve ser guiado pela gravidade do quadro, presengca de
sintoma, alteragdes ECG e risco iminente de arritmias. Em situagbes emergenciais como
K* sérico > 6,5 mEg/L o tratamento deve ser imediato e simultaneamente monitorizagéo
cardiaca.

A) Casos Urgentes

Indicagao de tratamento imediato:

¢ AlteracBesno ECG ou arritmias.

» K*>6,5mEg/L, independentemente dos sintomas.

» K*> 505 mEg/L quando ha insuficiéncia renal, oliguria, lise celular, sangramento
gastrointestinal ou necessidade de cirurgia de urgéncia.



51

Condutas principais:

» Gluconato de calcio 10% (10 mL EV) para estabilizagéo cardiaca.

» Solucdo polarizante (insulina + glicose) para redistribuir o potassio.

» Suspender imediatamente medicacdes que elevam o K*.

» Corrigir fatores reversiveis (acidose, hiperglicemia, hipomagnesemia, etc.).

Avaliagbes complementares:

+ Dieta pobre em potassio.

* Resinas de troca idnica (quando disponiveis).
» Diuréticos de alga.

» Bicarbonato (em acidose).

» Avaliacdo paradialise, quando indicada.

Monitorizacao:

» ECG continuo.

o Glicemia capilar a cada 4-6 h.

o ReavaliarK* 1-2 h apés inicio do tratamento e repetir conforme resposta.

B) Demais Situagoes (Sem Urgéncia)

Incluem-se pacientes estaveis, sem alteragdes no ECG e com K* < 5,5 mEq/L,
especialmente portadores de doenca renal cronica fora da dialise.

Objetivo: reduzir o K* lentamente, ao longo de 6—12 horas.

Condutas:

» Dieta pobre em potassio.

o Ajustar ou suspender medicamentos hiperpotassémicos.
» Bicarbonato em casos de acidose.

* Resinas de troca, conforme disponibilidade.

Estabilizaciao da membrana miocardica (primeira prioridade)
Objetivo: proteger o miocardio do efeito téxico do K* elevado

Droga de escolha: gluconato de célcio

Dose: 10-20 mL em 100 mL de SF OU SG 5%, infundidos em 2 - 5 minutos. Se o paciente
estiver em uso de digitalicos — infundir ao longo de 30 minutos. Repetir apds 5 minutos se

persistirem alteracdes no ECG. Agao imediata e duragéo de 30 a 60 min.
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I
Eventosadversos: hipercalcemia, extravasamento e necrose.

Evitar: Nao diluir em solu¢Ges com bicarbonato (risco de precipitar carbonato de célcio).
Redistribuicdo do K* para o intracelular

* Solucgao polarizante (Insulina + Glicose)

Dose: 10 ui de insulina regular em 100 mL de glicose a 50% (ou 500 mL de SG 10%),
endovenosa em 10 a 30 min até de 4/4 h. Inicio do efeito em 10-20 min; pico em 30-60 min;

duragdo 4-6 h. Se glicemia >250mg/dl — deve-se administrar insulina.

» Bicarbonato de sodio a 8,4%:

Dose: 1 mEg/kg EV em 15-20 min até de 4/4h (usar com soro isotdnico ou ao meio
dependente de natremia). Indicagdes em quadros de acidose metabdlica ou DRC.

Cuidados: Risco de hipernatremia, hipocalcemia, sobrecarga de volume e HAS.
» PB2-agonistas inalatorio (salbutamol/fenoterol):

Dose: 10 gotas em5 mL de SF 0,9%, nebulizar até de 4/4 horas. Dessa forma promovendo
deslocamento do K* para o interior da célula.

Cuidado: pode causar taquicardia e angina, menor eficacia em pacientes em uso de -
bloqueadores, ha risco maior de rebote pos-dialise.

Remocédo do excesso de potassio do organismo
» Diuréticos de alca ou tiazidicos

Dose: Furosemida 40 - 80 mg EV, podendo repetir a cada 4 horas. Hidroclorotiazida 25 -
50 mg VO, 1x por dia. Combinar administracdo de diurético com solugdo salina em
pacientes euvolémicos, sem disfuncéo renal moderada a grave.

Indicacao: pacientes hipovolémicos e hipertensos.
* Hemodialise:
Método mais eficaz e rapido, podendo reduzir os niveis de K* em 15 - 30 min.

Indicacaoes: hipercalemia refrataria, DRC estagio terminal e em anuria ou oliguria grave.
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Atencao:Asintervengbes para hipercalemiadevem ser suspensas apos a corre¢cdo dos
fatores precipitantes e a normalizagdo do potassio sérico. Nos casos com indicagdo de
hemodidlise, interrompe-se previamente as medidas de redistribuicdo do potassio para
otimizar sua remocgdo durante a terapia renal substitutiva e evitar rebote apés o
procedimento. Apds o término da hemodialise, uma nova dosagem de potassio deve ser
realizada em aproximadamente 1 hora.

Alteragoes do Calcio (Ca?*')

O calcio é o quinto elemento mais abundante do organismo e exerce fungfes essenciais,
incluindo estabilidade das membranas celulares, conducdo dos impulsos cardiacos,
contracéo e excitabilidade muscular, coagulacdo sanguinea e ativagédo enzimatica.

Cerca de 99% do célcio corporal estd no esqueleto na forma de hidroxiapatita; menos de
1% encontra-se nos tecidos moles e no liquido extracelular. No plasma, o célcio circula
em trés formas:

» lonizado (45-50%) — fragao fisiologicamente ativa;
o Ligado aalbumina (40-45%);
» Complexado a anions como fosfato, citrato e bicarbonato (5-10%).

Como o célcio total varia conforme os niveis de albumina e o equilibrio acido-basico, sua
interpretagdo pode ser afetada por hipoalbuminemiae doengas graves. Porisso, o calcio
ionizado é o melhorindicador clinico, mantendo-se mais estavel diante dessas alteragées.
O pH também influencia sua disponibilidade: alcalose reduz e acidose aumenta a fracéo
ionizada.

Mecanismo de Regulacao do Calcio

A homeostase do célcio depende da agéo conjunta de intestino, rins e ossos, regulada
principalmente por PTH, vitamina D e calcitonina.

* PTH (Paratorménio)
» Liberado quando o Ca?" ionizado cai.
Aumento de reabsor¢édo renal de CaZ" e diminuicéo de fésforo.
Aumento da ativacédo da vitamina D.
» Aumento da liberagdo de Ca?* dos 0ssos.

Efeitofinal: aumenta Ca?" sérico.
+ Vitamina D (Calcitriol)
» Ativada peloPTH.

» Aumento da Absorcao intestinal de Ca?* e fosforo.
» Aumento da mobilizacédo 6ssea e reabsorcéo renal.
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Deficiéncia: osteomalécia/raquitismo.

+ Calcitonina
» Liberada quando o Ca?" sobe.
» | Reabsorcao 6ssea (inibe osteoclastos).
> | Reabsorcéo renal de Ca?* e fosforo.

Papel discreto em adultos.

+ Horménios Tireoidianos
» Essenciais para crescimento e renovagao 6ssea.
¢ Outros horménios
» Estrogénios: reduzem reabsorcdo Ossea.
» Glicocorticoides: 1 perda renal de Ca?* e prejudicam mineralizacao.

Figura 9 - Mecanismo de Regulagao do Calcio (PTH e Vitamina D)

Liberam célcio
GLANDULAS e fésforo
PARATIREOIDES

Percebem baixos niveis de
calcio sérico e aumentam a

secregﬁo de PTH PTH Célcio SériCO

Calcitriol aumentado
Vltamlna D (1,25 (OH),D)

lm@m@j

(25-OH-D) (1,25 (OH),D)
INTESTINO
FiGADO RIM DELGADO
@ Aumenta a formagdo de calcitriol Aumenta a absorgio
® Diminui a excregdo de célcio do célcio da dieta
Fonte: Boron WF, Boulpaep EL. Fisiologi: edi 3? ed. Rio de Janeiro: Elsevier; 2018.

Desordens do Calcio

1. Hipocalcemia

(Caz* CaT corrigido < 8,5 mg/dL ou célcio ionizado < 4,7 mg/dL)
A hipocalcemia corresponde a redugdo do célcio sérico, total ou ionizado — sendo este
tltimo o parametro fisiologicamente mais relevante. Define-se como hipocalcemia CaT <
8,5 mg/dL ou Ca?" ionizado < 1,1 mmol/L. Pode ocorrer mesmo com calcio total normal
em casos de hipoalbuminemia, porisso recomenda-se calcular o calcio corrigido:

Ca"corrigido” =Camedido + 0,02 x (40 — conc. albumina)
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Como nao existe um horménio com efeito hipocalcemiante significativo, a hipocalcemia
geralmente resulta de:

» Deficiéncia de PTH (hipoparatireoidismo ou resisténcia periférica).

* Reducéo davitaminaD ativa (1,25-OH,D) e menor absorcéo intestinal de céalcio.

« Hiperfosfatemia, que reduz Ca?* ionizado por precipitagdo com fosfato.

Esses mecanismos comprometem a manutencdo do calcio ionizado e constituem as
causas mais frequentes do disturbio.

Quadro 16 -Valores de Referéncia do Calcio

PARAMETRO VALOR DE REFERENCIA
Adultos (soro) 8,8 a 10,2 mg/dL
Recém-nascidos 7,0 a12 mg/dL
Recém-nascido prematuros 6,0 a 10 mg/dL
Criancas 8,8 a 11 mg/dL
Urina (adultos, dieta normal) 150 a 300 mg/d

Fonte: MOTTA, Valter. Bioquimica Clinica para o Laboratério Principios e Interpretacoes. Rio de
Janeiro: MedBook Editora, 2009.

Etiologia

A hipocalcemiaresulta de condi¢cdes que reduzem a produgéo, acéo ou disponibilidade
do célcio sérico. Suas causas agrupam-se em PTH-dependentes e PTH-independentes,
conforme apresentado no quadro.
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Quadro 17 - Etiologias da Hipocalcemia: Causas PTH-Dependentes e PTH-Independentes

PTH DEPENDENTE PTH INDEPENDENTE

1. Desenvolvimento insuficiente das 1. Deficiéncia de vitamina D
paratireoides

* Nutricional
« Sindrome de DiGeorge
* Hipoparatireoidismo isolado ligado ao X
* Sindrome de Kenny-Caffey
+ Neuromiopatias mitocondriais + Insuficiéncia hepatica

« Deficiéncia da 1a-hidroxlase

« Sindrome da ma absorcédo
« Insuficiéncia renal

« Deficiéncia do receptor de vitamina D

2. Destruicdo das paratireoides 2. Medicamentos
* Cirurgia « Asparaginase
« Irradiagéo

. . * Nitrato de gélio
» Doenga Autoimune Poliglandular

« Infiltragdo granulomatosa > CEE

« Infiltragao metastatica + Cetoconazol

3. Alteragdes no controle da secrecao 3. Disturbios metabdlicos
» Mutacdo no receptor sensor de calcio « Hiperfosfatemia

+ Hipomagnesemia « Pancreatite

4. Resisténcia periférica 4. Outras causas

* Pseudohipoparatireoidismo « Mineralizag&o 6ssea acelerada
* Pés-cirurgia do hiperparatireoidismo primario
* Septicemia

Fonte: Melmed S, Auchus RJ, Goldfine AB, Koenig RJ, Rosen CJ. Williams Tratado de Endocrinologia. 14 ed.
Philadelphia: Elsevier; 2020.

Sinais e Sintomas

As manifestag6es clinicas da hipocalcemia dependem mais da velocidade da queda do
calcio do que do valor absoluto. A redugdo do calcioionizado aumenta a permeabilidade
da membrana ao soédio, elevando a excitabilidade neuromuscular, responsavel pelos
principais sinais e sintomas.

Os achados mais frequentes incluem parestesias (periorais e periféricas), labilidade
emocional e cédibras. Em casos graves podem ocorrer laringoespasmo, convulsdes,
tetania e até obito.
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O sinal de Chvostek ¢ desencadeado pela percussdo sobre o nervo facial, a frente do
tragus, gerando contragdo involuntaria dos musculos da face. Reflete o aumento da
excitabilidade neuromuscular pela reducdo do calcio ionizado. Apesar de pouco
especifico, sua presenca reforca a suspeita de hipocalcemia.

O sinal de Trousseau, mais sensivel e especifico, € provocado pela insuflagdo do
manguito acima da pressdo sistolica por 3—5 minutos, induzindo espasmo carpopedal
(flexdo do punho, extensdo metacarpofalangiana e aducdo dos dedos). Indica tetania
latente e costuma preceder manifestagdes graves, como convulsdes e broncoespasmo.

Figura 10 - Diagramada estimulagcdo com o dedo paraprovocar osinal de Chvosteke
da presséao arterial para provocar o sinal de Trousseau.

Fonte: Chelsea Rowe e Rian Kabir, MD.

Achados Laboratoriais

A avaliacdo laboratorial é fundamental para definir a etiologia da hipocalcemia e orientar
0 manejo. Os principais exames permitem distinguir alteracdes relacionadas ao PTH, a
vitamina D, a funcgao renal e hepatica, ao magnésio e as condi¢cdes que afetam o calcio
total, mas ndo o calcio ionizado. A seguir, apresenta-se um quadro resumo com 0S
marcadores mais relevantes e suas implicacdesclinicas.

Quadro 18 - Principais Achados Laboratoriais na Hipocalcemia e Suas Intermpretacées
EXAME ACHADO INTERPRETA(,‘i\O/IMPLICA(}()ES CLiNICAS
Albumina Sérica Hipoalbuminemia Reduz o calcio total, mas ndo o ionizado

(pseudo hipocalcemia). Necesséario calcular

Ca?* corrigido.
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INTERPRETAGAO/IMPLICAGOES CLiNICAS

PTH (paratorménio) Baixo/ Hipoparatireoidismo (p6s-operatério,
inapropriadamente autoimune, congénito) ou hipomagnesemia
normal grawe.

Elevado Resisténciaao PTH (pseudo-hipoparatireoidis

mo) ou deficiéncia de vitamina D.

Metabolitos da Vitamina D: Baixas com PTH alto Incapacidade renal crénica e pseudo-
1,25(0H).D (calcitriol) hipoparatireoidismo

Magnésio sérico Hipomagnesemia Prejudica secre¢éo e acédo do PTH — causa
hipocalcemia refrataria.

Fonte: MOTTA, Valter. Bioquimica Clinica para o Laboratoério Principios e Interpretagdes. Rio de
Janeiro: MedBook Editora, 2009.

Alteragcoes do ECG

A hipocalcemia estd associada ao alongamento do intervalo QT, decorrente do
prolongamento da fase de repolarizagao ventricular. Esse achado se manifesta como um
periodo isoelétrico mais longo entre o complexo QRS e a onda T, aumentando o risco de
arritmias ventriculares, como Torsades de Pointes.

Em pacientes com doenga renal cronica, € comum a coexisténcia de hipocalcemia com
hipercalemia. Nesses casos, observa-se um segmento ST prolongado associado a ondaT
apiculada (em tenda), combinagéo que eleva ainda mais a probabilidade de arritmias
potencialmente graves.
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Figura 11 - ECG demonstrando prolongamento do intervalo QTc (501 ms), caracteristico da
hipocalcemia.
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Fonte: Eletrocardiograma na Sala de Emergéncias: Guia Pratico de Diagnéstico e Condutas
Terapéuticas, 2014.

Tratamento Etiologico

O manejo da hipocalcemia tem como objetivo restaurar os niveis séricos de calcio,
reconhecendo que areposicao isolada costuma produzir apenas melhora temporaria. A
corregdo da causa de base é essencial para a resolugéo definitiva do disturbio.

Os pacientes podemser classificados em assintomaticos ou sintomaticos.

» Hipocalcemiaassintomatica: calcio total < 8,0 mg/dL ou célcio ibnico < 3,2 mg/dL.
Geralmente permite reposicao oral.

+ Hipocalcemia sintomatica: os sintomas surgem principalmente quando o calcio
total < 7 mg/dL ou calcio idnico < 2,8 mg/dL, exigindo abordagem intravenosa.
A velocidade da queda € o principal determinante da gravidade clinica.

Quadro 19 - Protocolo de Tratamento da Hipocalcemia

Hipocalcemia Grave Ca?* corrigido<7.5 mg/dL  Ataque: Gluconato Ca 10% — 2 amp + 50 mL
(Urgéncia) ou sintomas graves SG5% IV em 20 min. (Ref: 42954)
(tetania, arritmias, Manutencgéo: 2amp + 220 mL SG5% IV
conwlsdes, QT longo, 12/12h. (Ref: 42954)

espasmos e coma)

Hipocalcemia Moderada Caz?* 7.5-8.0 mg/dL, sem Gluconato Ca 10% — 2 amp + 220 mL SG5%
sintomas graves. IV 12/12h.
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Hipocalcemia Leve Ca?*8.0-8.5 mg/dL, sem Gluconato Ca 10% — 1 amp + 230 mL SG5%
sintomas graves. IV 12/12h.

Restricdo de volume IC, IRA, DRC Gluconato* +100 mL SG5%, BIC 10 mL/h por
12h

Reposicdo oral Hipomagnesemia Carbonato de Calcio 1500-2000 mg/dia (3—4
tomadas). EA: constipacao.
Apresentacdo disponivel: Carbonato de
Célcio 500mg (Ref: 1046)

Hipomagnesemia*: provoca hipocalcemia e aumenta a perda renal de calcio, dificultando a correcao.

Fonte: Gardner DG, Shoback D. Gi I docrinologia basica e clinica. 10° ed. Porto Alegre: AMGH;
2018.

2. Hipercalcemia
(Ca?* sérico total >10,5mEg/L ou Ca2*idnico >2,7 mEq/L)

A hipercalcemiaconsiste na elevacdo anormal do calcio sérico — total ou ionizado, sendo
este Ultimo a forma fisiologicamente ativa. O distlrbio resulta de desequilibrio entre
absorgdo intestinal, liberagdo éssea e excregdo renal de célcio, podendo ocorrer por
processos endocrinos, neoplasicos, renais ou por uso de certos farmacos.

Clinicamente, classifica-se em:

+ Leve: até 12 mg/dL — geralmente assintomatica, avaliacdo ambulatorial.
» Moderada: 12-14 mg/dL — poucos sintomas de gravidade; raramente urgéncia.
« Grave: > 14 mg/dL — risco clinico significativo, requer intervencéo imediata.

As etiologias mais comuns sdo o hiperparatireoidismo priméario e a hipercalcemia da
malignidade. No hiperparatireoidismo, ha secrecdo excessiva de PTH, que aumenta a
reabsorgdo 6ssea e renal e estimula a ativagdo da vitamina D. Na hipercalcemia associada
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a neoplasias, tumores epiteliaisfrequentemente produzem PTHrP, que mimetizao PTHe
intensifica a mobilizacdo de calcio. Metastases o6sseas, mieloma e imobilizacdo
prolongada também aceleram a reabsorgdo Gssea.

A hipercalcemia reduz a excitabilidade neuromuscular e diminui o tdnus muscular liso e
estriado. Em niveis muito elevados (=18 mg/dL), pode levar a depressdo da atividade
cardiaca.

Etiologia da Hipercalcemia

A etiologia da hipercalcemia pode ser organizada conforme o comportamento do PTH,
distinguindo causas PTH-mediadas daquelas em que o hormdnio estd suprimido. O
quadro a seguir resume 0s principais mecanismos clinicos associados.

Quadro 20 - Causas de Hipercalcemia segundo o Nivel de PTH

CATEGORIA CAUSAS ACHADOS CARACTERISTICOS

PTH Elevado * Hiperparatireoidismo priméario * PTH normal-alto
* Uso de litio « Célcio elevado
* Hipercalcemia Familiar « Hipocalcidria

Hipocalcidrica (HFH)

Doencas « Sarcoidose * Producéo extrarrenal de calcitriol
Granulomatosas * Tuberculose
« Paracoccidioidomicose

* Hanseniase
Medicamentos « Tiazidicos « Aumento da absorcéo intestinal ou
« Excesso de Vitamina D renal de célcio

« Excesso de Vitamina A
« Intoxicagdo por aluminio em IRC
« Teofilina (menos comum)
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CATEGORIA CAUSAS ACHADOS CARACTERISTICOS

Outras Causas « Sindrome leite-alcali « Diversos mecanismos (absorcéo,
« Nutricdo parenteral total mobilizacdo 6ssea, intoxicacéo)
« Imobilizagdo prolongada
« Doenca de Paget avancada
« Hiperparatireoidismo terciario

Fonte: Melmed S, Auchus RJ, Goldfine AB, Koenig RJ, Rosen CJ. Williams Tratado de Endocrinologia. 14
ed. Philadelphia: Elsevier; 2020.

Sinais e Sintomas

As manifestacdes clinicas variam conforme o grau e a velocidade de elevagao do calcio.
Hipercalcemias leves costumam ser assintomaticas. A partir de > 12 mg/dL, surgem
sintomas em multiplos sistemas.

» Gastrointestinais: constipagéo, nduseas, vomitos, anorexia e dispepsia. Pancreatite
rara.

* Renais: politria, polidipsia e desidratagédo pela perda da capacidade de concentracéo
urinaria; risco de nefrocalcinose em casos prolongados.

* Neuroldgicos: sonoléncia, dificuldade de concentragdo, confusdo e, em casos graves,
rebaixamento do nivel de consciéncia e coma.

e Cardiovasculares: hipertensdo, aumento da contratilidade miocardica, bradicardia e
bloqueios cardiacos.

e Hipercalcemia grave (> 14 mg/dL): urgéncia médica com risco de aritmias,
deterioracéo neuroldgica e desidratacio severa.

Achados Laboratoriais

A avaliagdo laboratorial inicial na hipercalcemia moderada a grave deve incluir calcio
ionico, fosforo, creatinina, sdédio, potassio, hemograma, gasometria, amilase e
eletrocardiograma. Além disso, é fundamental colher PTH antes do inicio do tratamento,
pois esse dado é decisivo para diferenciar causas PTH-dependentes das PTH-
independentes. De forma complementar, podem ser solicitados: eletroforese de

proteinas, TSHe PTH-rP.

Classificagcao da Gravidade

A gravidade da hipercalcemia orienta urgéncia e condutas. Valores leves podem ser
acompanhados ambulatorialmente; niveis moderados exigem avaliagdo criteriosa e
niveis graves representam emergéncia médica.
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Quadro 21 - Classificacao da Gravidade da Hipercalcemia

GRAVIDADE CALCIO TOTAL CALCIO IONIZADO

Leve 10,2 —11,9 mg/dL 1,30 —2,00 mmol/L
Moderada 12 - 13,9 mg/dL 2,00 — 2,40 mmol/L
Grave =14 mg/dL 22,50 mmol/L

Fonte: Porth CM. Fisiopatologia. 97 ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan; 2015.
Calcio Total x Calcio lonizado

O célciosérico pode ser avaliado em duas formas: céalciototal e calcioionizado. Na pratica
clinica, o célcio total € amplamente utilizado, porém seus valores sofrem influéncia direta
da albumina plasmatica. Por isso, recomenda-se corrigir o calcio total quando ha
alteragOes da albumina, para melhor estimar a fragao fisiologicamente disponivel.

Entretanto, essa correcao perde acuracia em situa¢cdes como doenca renal crénica (DRC),
distlrbios acido-basicos importantes e hipoalbuminemia grave. Nesses cenarios, o
parametro mais confiavel & o calcio ionizado, embora este também possa variar conforme
0 pH da amostra.

Para estimar o valor real do célcio disponivel, utiliza-se a formula de corregao:
Cilcio total corrigido= Calciototal + 0,8 x (4 — Albumina medida)
Hipercalciuria

A hipercalcitria corresponde ao aumento da excrecdo urindria de calcio e representa
causa frequente de nefrolitiase por calcio. Sua interpretacdo deve considerar a dieta, a
funcdo renal e a presenca de hipercalcemia — especialmente nas formas PTH-
dependentes e nas decorrentes de aumento da reabsorgdo Ossea.

Quadro 22 - Critérios de Hipercalcidaria

SITUAGAO DEFINICAO
* Mulheres: > 250 mg/dia
Dieta normal + Homens: >275-300 mg/dia *Ou > 4 mg/ky/dia
* > 200 mg/dia

Dieta restrita em calcio/sédio « ou > 3 mg/ig/dia

Fonte: MOTTA, Valter. Bioquimica Clinica para o Laboratoério Principios e Interpretacoées. Rio
de Janeiro: Editora MedBook, 2009.
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Figura 12 - Fluxograma da Dosagem de PTH*

DL R R *UPA VSC: dosar PTH nos casos com sintomas graves.

Elevado ou no limite superior Reduzido ou no limite inferior

Hiperparatireodismo primario Dosar 250H-vitamina D, 1,25-diOH-vitamina D, PTH-RP

ﬂ Exames Normais

Investigar: Mieloma muiltiplo, tireotoxicose

Fonte: Principi basi de nefrologia. Silvia Titan. Sao Paulo: Artmed, 2013.
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Alteracées do ECG

A alterac@o mais caracteristicano ECG é a redugéo do intervalo QT, principalmente devido
ao encurtamento do segmento ST. Também podem surgir diversas arritmias, incluindo
blogueios de ramo ou bloqueio atrioventriculares, podendo evoluir, em situagdes mais
graves, para bloqueio atrioventricular total ou parada cardiorrespiratéria.

Figura 13 - ECG de um paciente com calcio ionico de 6,9 mg/dL, evidenciando reducgao
do segmento ST
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Fonte: Gonzales MMC, Geovanini GR, Timerman S. Eletrocardiograma na sala de emergéncias: guia

.

Nota: Reducdo do to ST indicada pela seta.

& J!

i

pratico de diagnéstico e condutas. Editora: Manoele. Sao Paulo, 2014.

Tratamento etiolégico

O manejo da hipercalcemia deve priorizar tanto a correcdo das alteragGes metabdlicase
hemodinamicas quanto o tratamento da causa subjacente, que determinara a resposta
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sustentada. A conduta varia conforme gravidade, presenca de sintomas e velocidade de
elevacédo do célcio.

Abaixo, apresenta-se um fluxograma simplificado do manejo clinico.
Figura 14 - Fluxograma do Manejo da Hipercalcemia

Hipercalcemia Leve e Assintomética Hipercalcemia Moderada Hipercalcemia Grave ou Sintomética

(-Evitardesidratagéo ) )
« Suspender suplemento de vitamina - .
D ouﬁélcio P _ T cim e - 1. Cc?rll'emgao de Deplegaf) dle volume
e ] 2. Inibicdo da reabsorc¢ao éssea
« Suspender diuréticos tiazidicos se . F
F 3. Terapia especifica
possivel
\-Tratardoenga de base Y, Y,

ﬁre;éude Deplecdo devulume\ / \

Expansdo volémica:
+» Bolus de 1 a 2 litros. Depois manter

volume de 200 a 500 mi/hora objetivando] Inibic&o da reabsorcdo éssea

diurese de 100 a 150 ml/hora. Acido Zoledrénico***

Diurético de alga: » Realizar 4 mg intravenosa com tempo
+ Em casos de sinais e sintomas de de infusdo de 15 minutos.
hipervolemia ou paciente alto risco para + Acio demora 24 a 48 horas. Pode
desenvolver hipervolemia, realizar repetir em 7 dias caso calcio ainda ndo
diurético de alca para manter vazio da controlado. Apos isso, repetir em 3a 4
hidratagdo venosa. Em caso de semanas.

manutengéo de hipervolemia, diminuir + Se TFG entre 30 e 60 ml/min/1,73m?
vazdo de volume. reduzir dose para 2 mg e aumentar

« Furosemida 40 a 60 mg via oral ou 20a tempo de infusdo para 30 a 60 minutos.
40 mg intravenosa. Pamidronato:

+ 60 a 90 mg intravenoso.

» Realizar infusdo em 2 horas.

[- \ + Acdo demora 24 a 48 horas. Pode
Terapia especifica repetir a cada 2 a 3 semanas.

+ Se TFG entre 30 e 60 ml/min/1,73m?

» Reduzir dose para 30mg e aumentar

tempo de infusdo para 6 horas.

Corticoide

« Util em casos de linfoma ou granuloma.
» Hidrocortisona 200 a 400 mg IV 1x ao
dia, por 3 a 5 dias ou

+ Prednisona 20-60 mg por dia, por 10 \ /
Uias. j

'S ~\
Dialise € uma opgdo de tratamento em pacientes com hipercalcemia grave e refratéaria a outros tratamentos. Importante ressaltar que

a hipercalcemia pode estar presente em pacientes com neoplasia avancada e que a dialise € um procedimento invasivo. Suaindicagdo
deve estar alinhada com as diretivas do cuidado do paciente.

J

Fonte: Jameson JL, Fauci AS, Kasper DL, et al. Harrison: principios de medicina interna. 21° ed. Porto
Alegre: AMGH; 2022.

Alteracoes do Magnésio (Mg3')

O magnésio é um eletrélito fundamental para a homeostase, sendo o quarto cation mais
abundante do organismo e o segundo mais presente no meio intracelular. O corpo possui
cerca de 2.000 mEq (=24 g) de Mg**, majoritariamente no esqueleto, seguido pelos
musculos e 6rgédos internos. Apenas 1% circula no plasma, onde cerca de 30% esta ligado
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a proteinas e 70% na forma ionizada ou complexada. Os niveis séricos usuais variam de
1,3 a5 mEqg/L.

Do ponto de vista funcional, o magnésio atua como cofator em mais de 300 reacdes
enziméticas, envolvendo sintese proteica e metabolismo energético. E essencial para a
estabilizagdo do ATP, para a transmissdo neuromuscular, para a regulacdo da
excitabilidade muscular e para o funcionamento adequado dos canais i6nicos,
influenciando diretamente a movimentagao intracelular de potassio — motivo pelo qual a
hipomagnesemia frequentemente causa hipocalemiarefrataria. O Mg?* também modula
o célcio, inibindo seu influxo e competindo por sitios de ligagdo, o que estabiliza
membranas celulares, controla a contratilidade miocardica e participa do equilibrio &cido-
béasico.

Alteragbes do magnésio sdo comuns em pacientes criticos, decorrentes de distirbios
gastrointestinais, uso de multiplosmedicamentos, doencgas enddcrinas e disfuncéo renal.
Tanto a deficiéncia quanto o excesso repercutem principalmente nos sistemas
neuromuscular, cardiovascular e no metabolismo celular, o que refor¢ga a importancia de
sua monitorizagao regular no ambiente hospitalar.

Regulacdao do Magnésio

A homeostase do magnésio é complexa e parcialmente compreendida, ja que grande
parte desse ion encontra-se no espaco intracelular. No plasma, a fragdo ionizadado Mg?*
é influenciada pelo pH, concentragdo de proteinas e de citrato e fosfato. Horménios como
0 PTH e a aldosterona também participam da regulagdo, modulando a reabsorgcdo renal
e o equilibrio entre os compartimentos 6sseo e extracelular.

A absorgédo intestinal é limitada: apenas 30 a 40% do magnésio ingerido sdo absorvidos,
podendo ser reduzidos por fatores dietéticos como excesso de calcio, fosfato, proteinas,
lactose ou alcool. A excregdo ocorre pela urina e pelas fezes, sendo que a eliminagéo
urinaria normalmente reflete a quantidade absorvida, exceto em condi¢bes de deficiéncia
ou sobrecarga.

Como apenas 1% do magnésio corporal esta no plasma, o magnésio sérico nem sempre
representa com precisdo a dosagem total, sobretudo em condigcdes cronicas. Assim, a
avaliacao clinicae a anélise de magnésio sdo essenciais para diferenciar perdas renais de
causas nao renais de hipomagnesemia.
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Desordens do Magnésio

1. Hipomagnesemia

(Mg?* sérico total <1,3 mEg/L)

A hipomagnesemia é definida como magnésio sérico < 1,3 mg/dL e, na pratica clinica,
raramente ocorre de forma isolada. Geralmente resulta de ingestdo inadequada, perdas
renais ou diminuicdo da absorcéo gastrointestinal. E comum em pacientes hospitalizados
e costuma coexistir com hipocalemia e hipocalcemia, ja que o Mg?* é essencial para o
funcionamento de canais ibnicos e para a agdo adequada do PTH. Por isso, sua deficiéncia
frequentemente agrava ou impede a corregdo desses distlrbios associados.

Diversos farmacos podem desencadear hipomagnesemia. Entre eles, destacam-se 0s
inibidores da bomba de prétons (uso > 1 ano) e a associacdo com diuréticos. A
anfotericina B também reduz magnésio sérico, podendo causar hipocalemiae lesdo renal
aguda — efeitos que aumentam com o tempo de uso ou presenca de outros nefrotdxicos.
A formulagao lipossomal apresenta menor risco. Na maioria dos casos, 0 magnésio se
normaliza apos suspensdo da droga.

Os diuréticos de alca, como a furosemida, reduzem a reabsorcdo de magnésio ao
blogquearem sua recuperacdo na alca de Henle. Os tiazidicos, embora menos intensos,
podem levar a hipomagnesemia quando usados por longos periodos devido ao
hiperaldosteronismo secundario e altera¢cdes no metabolismo do calcio.

A cisplatina pode causar perdas renais intensas de magnésio e queda global da fungéo
renal, podendo persistir mesmo ap6s o término do tratamento. A interrupcdo é
recomendada diante de sinais de toxicidade renal.

Pacientes com diabetes melito tipo 1 ou 2 descompensado apresentam maior excre¢ao
urinaria de magnésio devido a diurese osmética da hiperglicemia. A deficiéncia de Mg2*
piora a resisténcia insulinicae o controle glicémico. O alcoolismo cronico também é causa
frequente de hipomagnesemia sintomatica.

Causas da Hipomagnesemia

A hipomagnesemia pode resultar de perdas gastrointestinais, perdas renais, baixa ingesta
ou redistribuicdo do magnésio entre compartimentos corporais. Os mecanismos variam
desde diminuicdo da absorcdo intestinal, aumento da excregdo urinaria, deficiéncia
nutricional até mudancas abruptas no metabolismo celular, especialmente em estados
catabdlicosou de realimentacgédo. A tabela abaixoresume os principaismecanismos e suas
causas associadas.



Quadro 23 - Principais Causas da Hipomagnesemia

MECANISMO CAUSA

Diarreia, ma absorgéo, esteatorreia; pancreatite aguda; uso de

HErtasiC s it L=t nals inibidores da bomba de prétons

Diuréticos; hipercalcemia; hipocalemia; diabetes mellitus tipo 1 ou
Perda Renal 2; sindromes tubulares (Gitelman, Bartter); recuperacéo de
necrose tubular aguda; diurese pés-alivio de obstrucédo

Reducao da | ta Ali t: Etilismo; nutricdo parenteral total

Redistribuicao Sindrome da fome 6ssea; sindrome de realimentagéo

Fonte: Tabela adaptada de: Salinas M, Lopez-Garrigés M, Flores E, Leivas-Salinas C. Improving
di and treat t of hypomagnesemia. Clin Chem Lab Med. 2023 Jul. Doi: 10.1515/ccim-2023-
0537. PMID: 37503587

Sinais e Sintomas

A hipomagnesemia provoca manifestacdes clinicas amplas por reduzir o limiar de
excitabilidade neuronal e interferir na condugdo elétrica muscular. Embora muitos
pacientes permanegam assintomaticos até niveis < 1,2 mg/dL, a gravidade dos sintomas
aumenta conforme o magnésio cai.

As manifestacdes neuromusculares incluem fasciculagBes, tremores, hiperreflexia,
irmitabilidade neuromuscular, tetania e os sinais de Chvostek e Trousseau. A tetaniatende
a ser mais acentuada quando ha hipocalcemiaassociada, jaque o Mg?* é essencial para
a acdo do PTH. Em casos mais graves podem surgir nistagmo vertical, confuséo,
rebaixamento do nivel de consciéncia e convulsdes.

No sistema cardiovascular, niveis < 1,6 mg/dL elevam o risco de arritmias, como
taquicardia sinusal, extrassistoles e torsades de pointes, especialmente em uso de
farmacos que prolongam o QT (ex.: haloperidol, amiodarona, azitromicina).

Outros achados incluem vomitos, ileo metabdlico, fraqueza muscular e hipocalemia,
devido a perda renal simultanea de K*. A coexisténcia de hipocalemia e hipocalcemia
decorre da deficiéncia de magnésio, o que explica por que a correcéo isolada de K* ou
Ca?" costuma falhar sem reposi¢cdo de Mg?*.

Diante disso, recomenda-se monitorizacéo periédica do magnésio em pacientes de risco,
mesmo assintomaticos — como usuarios de farmacos que prolongam o QT, etilistas
crénicos, pacientes em nutricdo parenteral total, quadros de diarreia disabsortiva, uso
prolongado de diuréticos e portadores de insuficiéncia cardiaca (AHA).
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T
Figura 15 - Relagao entre Niveis de Magnésio e Manifestacdes Clinicas

Magnésio (mg/dL}

« Irritabilidade
« Tremor

« Hipocalcemia
« Hipocalemia

+ Tetania
» Nistagmo
« Convulsdo
+ Psicose
* Arritmia

Adaptado de: Salinas M, Lopez-Garrigés M, Flores E, Leiva-Salinas C. Improving diagnosis and
treatment of hypomagnesemia. Clin Chem Lab Med. 2023

Alteragcoes Laboratoriais

A investigacdo da hipomagnesemia tem como objetivo confirmar o diagnéstico e
identificar sua causa. Embora o quadro clinico frequentemente fornece pistas
importantes, alguns exames complementares ajudam a distinguir entre perda renal,
ingestdo inadequada ou disturbios associados.

A dosagem de magnésio urinario é especialmente Gtil quando a etiologia ndo esta clara.
Em condicdes de deficiéncia verdadeira, o rim tende a conservar magnésio, reduzindo
sua excregdo. Assim, valores urinarios elevados indicam perdas renais como causa
primaria, enquanto niveis baixos apontam para perdas gastrointestinais ou baixa
ingestao.

A avaliagcdo do calcio sérico também contribui para o diagndstico. A hipercalcemia
persistente pode aumentar a excrecédo renal de magnésio, levando a hipomagnesemia. Ja
a hipocalcemiapode surgir associada a deficiénciade Mg?*, pois 0 magnésio é necessario
para a liberagéo e a acdo do PTH, sendo um marcador indireto de disfuncdo magnésio-
dependente.

Alteracoes do ECG

As alteracdes eletrocardiograficas na hipomagnesemia podem ser dificeis de identificar,
pois muitas vezes estdo parcialmente mascaradas por outros distirbios eletroliticos
associados. Aindaassim, podem surgir achados como reducéo da amplitude da onda P e
dos complexos QRS, prolongamento dos intervalos PR, QRS e QT, rebaixamento do
segmento ST, além de ondas T mais planas ou alargadas e eventual aparecimento de
ondas U.
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A hipomagnesemia também aumenta o risco de aritmias, tanto supraventriculares
(como fibrilagédo atrial e taquicardia atrial multifocal) quanto ventriculares, incluindo
taquicardia ventricular, torsades de pointes e fibrilacdo ventricular.

Figura 16 - Tracado eletrocardiografico mostrando Torsades de Pointes

Nota: Torsades de pointes, arritmia ventricular polimorfica que ocorre nte na vigéncia de

prolongamento do intervalo QT, achado comum em casos de hipomagnesemia acentuada.
Fonte: Gonzales MMC, Geovanini GR, Timerman S. Eletrocardiograma na sala de emergéncias: guia
pratico de diagnéstico e condutas. Editora: Manoele. Sao Paulo, 2014.

Tratamento Etiolégico

O tratamento da hipomagnesemia deve sempre ser guiado pela gravidade do quadro,
pela presenga de sintomas e pela causa subjacente. A reposicéo isolada corrige sinais
clinicos apenas temporariamente, tornando essencial abordar o fator etiol6gico. Nos
quadros leves ou assintomaticos, a reposicdo oral é preferivel, utilizando sais como
pidolato, glicinato ou hidréxido de magnésio, além do ajuste dietético com alimentosricos

em Mg?*, como vegetais verde-escuro, sementes, leguminosas e castanhas.

Em pacientes sintomaticos, com dosagem sérica de Mg?* muito baixa, a reposicdo
intravenosa é a escolha ideal. O sulfato de magnésio é o medicamento padrdo. Em
situagdes criticas, como Torsades de pointes, convulsdes ou parada cardiorrespiratéria, a
administracao deve ser imediata, utilizando doses de 1 a 2 g de MgSO,, em infusdo rapida.
Nos quadros moderados a graves, a corre¢do deve ser gradual, com doses de ataque
seguidas de infusdo continua para reposicdo dos estoques corporais, ja que parte do
magnésio administrado é rapidamente perdida na urina.

E necessario monitorar o débito urinario, pois valores menores que 100 mL em 4 horas
exigem reavaliagdo da infusdo devido ao risco de hipermagnesemia. Gluconato de calcio
deve permanecer disponivel para manejo da toxicidade, uma vez que seu uso antagoniza
os efeitos nocivos do excesso de magnésio. Nos pacientes etilistas, desnutridos ou com
risco de hipoglicemia, recomenda-se administrar tiamina 100 mg IM ou IV antes da
reposicdo de glicose para prevenir encefalopatia de Wemicke.

O manejo etiolégico também inclui revisar fatores precipitantes: substituir diuréticos por
amilorida se possivel, trocar IBP por antagonistas H2, considerar uso de inibidores de
SGLT2 e em hipomagnesemia refrataria e corrigir distirbios associados como
hipocalemia e hipocalcemia, que sé normaliza adequadamente ap0s restauragdo do
magnésio.
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Quadro 24 - Protocolos de Reposicdo de Magnésio na Hipomagnesemia

NTAGOS DISPONIVEIS

“ APRESENTAGAO MAGNESIO ELEMENTAR

Sulfato de magnésio 50% —

Endovenosa ampola 10 mL (5 g)
Glicinato 720 mg 130 mg
Oral Hidréxdo de magnésio 180 mg 72 mg
Pidolato de magnésio 1500 mg 130 mg

2. REPOSICAO E VENOSA - PACIENTE INSTAVEL

SITUAGAO CLINICA ESQUEMA DE REPOSIGAO OBSERVAGOES

Parada 1-2 g MgSO, em 10 mL SG5% em bolus Administracdo imediata

cardiorrespiratoria

Torsades de pointes 1-2 g MgSO, em 50-100 mL SG5% em 15 min Pode repetir se instavel

3. REPOSICAO ENDOVENOSA - PACIENTE ESTAVEL (<1 mg/dL)

Diluicdo padrao 1-2 g (8-16 mEq) 50-100 mL SG5%
Dose de ataque 1-2 g/h por 3-6 h Apbs, reduzir para 0,5-1 g/h
Manutencao 4-6 g/dia Por 3-4 dias

Dose diaria 240-1000 mg de Mg elementar/dia
Divisao Fracionar ao longo do dia
Indicacéo Funcéo renal preservada
Fonte: Adaptada de: Ayuk J, Gittoes NJ. Treat t of hyp g ia. Am J Kidney Dis. 2014.

4. REPOSIGAO ORAL - PACIENTE ESTAVEL (> 1 mg/dL)

2. Hipermagnesemia
(Mg?* sérico total >2,5 mg/dL ou > 1,05 mmol/L)

A hipermagnesemia é um distarbio eletrolitico incomum, definido pela elevagdo do
magnésio sérico acima de 2,3 mg/dL, principalmente porque 0s rins possuem alta
capacidade de excretar o excesso desse cation. Dessa forma, na maioria dos casos
clinicos, o disturbio surge quando ha reducao da filtragdo renal, fazendo com que mesmo
doses moderadas de magnésio se acumulem. Outro mecanismo relevante € a ingestao
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ou administragdo excessiva de magnésio, especialmente por antiacidos, laxativos e
infusdo de sulfato de magnésio, situacdo comum no tratamento da pré-eclampsia.
Condic¢des endécrinas como hipoaldosteronismo, hipotireoidismo e insuficiéncia adrenal
também diminuem a excrecdo renal e contribuem para o aumento do Mg?*. Assim, a
hipermagnesemia costuma ser observada principalmente em pacientes com insuficiéncia
renal, uso de medicamentos ricos em magnésio ou manejo inadequado de reposi¢des
intravenosas.

Quadro 25 - Principais Causas da Hipermagnesemia
MECANISMO CAUSA

Insuficiéncia renal aguda ou cronica (principal causa)

Redugio da Excregdo Renal Depuracdo de creatinina < 30 mL/min
Doenga renal cronica avangada Injdrias renais intersticiais

Hipoaldosteronismo Hipotireoidis mo

Distirbios Endécri
istrblos - Endocrinos Insuficiéncia adrenal (Doenca de Addison) Hipopituitarismo

Drogas Litio (reduz excrecéo renal)

Fonte: MOTTA, Valter. Bioquimica Clinica para o Laboratorio Principios e

Interpretac Rio de J iro: Editora MedBook, 2009.

Sinais e sintomas

A hipermagnesemia apresenta um espectro clinico que varia conforme a concentracéo sérica
de Mg?* ea velocidade de elevagdo. Emgeral, 0 excesso de magnésio exerce efeito depressor
sobre o sistema neuromuscular, cardiovascular e o sistema nervoso central. Os sintomas
surgem de forma progressiva, iniciando-se com manifestagdes inespecificas, evoluindo para
hiporreflexia, fraqueza muscular e alteracdes do nivel de consciéncia. Em niveis mais
elevados, podem ocorrer depressdo respiratoria, hipotensdo importante, distarbios de
conducéo cardiaca e até parada cardiorrespiratoria. Esses achados clinicos,



associados aos valores séricos de magnésio, ajudam a estratificar o risco e orientam a
conduta terapéutica.

Quadro 26 - Comrelacdo entre Sintomas e Niveis Séricos de Magnésio
SINTOMAS CONCENTRAGAO DE MAGNESIO

Sintomas inespecifico; variabilidade clinica; <5,35mg/dL (2, 2 mmol/ L)
manifestacoes muitas vezes sutis

Nauseas, tonturas, fraqueza, letargia e confusio 5,35 - 8,5 mg/dL (2,2 - 3,5 mmol/L)
leve
Agravamento da confusdo; sonoléncia; hiporreflexia 8,5 mg/dL ( 3,5 mmol/L)

ou reflexos diminuidos; cefaleia; rubor cutaneo
(flushing); poliuria; sintomas Gl; visao turva

Hipotensao mais evidente; bradicardia; Geralmente > 4,9 mg/dL e progressivamente
prolongamento do PR; QRS alargado; ondas T mais grawe acima de 6mg/dL
elevadas; disturbios de condugao AV

Arreflexia, fi am lar, d a 10 - 12 mg/dL

] 1 P!

respiratoriae possivel apneia

Parada cardiaca, coma e depressido profunda do SNC > 12 mg/dL

Fonte: Adaptada de: Hasan Aal-Hamad A, Al-Alawi AM. Hypermagnesemia in Clinical Practice. PMCID:
PMC 10364947; PMID: 37512002

Alteracoes Laboratoriais

A avaliacdo laboratorial na hipermagnesemia deve incluirinicialmente a dosagem sérica
de magnésio, eletrdlitos (calcio, potassio, fosforo e sddio), creatinina e ureia, dado que a
insuficiéncia renal é a principal causa do disturbio. Frequentemente sdo observados
hipercalemia e hipocalcemia, que podem ocorrer de forma concomitante. Em pacientes
expostos a laxantes, antiacidos ou terapia IV com magnésio, deve-se investigar também
fonte de exposicdo medicamentosa. Nos casos em que a etiologia permanece incerta,
pode ser til avaliar niveisde horménios associados a disturbios que cursam com redugao

da excregdo de magnésio, como fungéo adrenal e tireoidiana.

Alteracdesdo ECG

As alteracdes eletrocardiograficas tornam-se evidentes principalmente quando os niveis
plasmaticos de magnésio ultrapassam 6 mg/dL. Nessa faixa, o0 ECG costuma mostrar
prolongamento do intervalo PR, alargamento do complexo QRS e aumento da amplitude
da onda T.Com concentracdes mais elevadas, entre 6 e 12 mg/dL, essas alteracbes se
intensificam, podendo surgir também prolongamento do intervalo QT.
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Em casos de hipermagnesemia grave, geralmente acima de 15 mEq/L podem ocorrer
bloqueios cardiacos avangados, incluindo bloqueio AV completo e risco de morte por
parada cardiaca. Embora as alteragées no ECG sejam marcantes, a mortalidade costuma
decorrer principalmente da paralisia da musculatura respiratéria, associada as
concentragdes altas de magnésio.

Figura 17 - Alteragées no ECG em quadros de Hipermagnesemia, com PR prolongado

PR Prolongado em Hipermagnesemia

i e g

Fonte: Gonzales MMC, Geovanini GR, Timerman S. Eletrocardiograma na sala de emergéncias: guia
atico de diagnosti e dut Editora: Manoele. Sao Paulo, 2014.

p

Tratamento Etioldgico

O manejo da hipermagnesemia baseia-se na gravidade do quadro, na presenca de
sintomas e principalmente na fungéo renal do paciente, ja que os rins sdo 0s principais
responsaveis pelaexcregdo do magnésio.

* Interromper imediatamente qualquer fonte de magnésio, seja por via oral
(antiacidos e laxativos), retal, intravenosa ou em nutricdo parenteral. Nos pacientes
com fungao renal preservada, essa suspensdo ja pode ser suficiente para normalizar
os niveis séricos. Além disso, recomenda-se a administragdo de soro fisiolégico (SF
0,9%), associado a um diurético de alga (como furosemida), para aumentar a
excrecdo urinaria de Mg?*, desde que o paciente ndo esteja hipovolémico. Em casos
mais leves ou moderados, essa abordagem costuma ser o suficiente.

e Quando ha uma insuficiéncia renal moderada, a capacidade de excrecdo de
magnésio encontra-se reduzida. Nesses casos, utiliza-se hidratagdo venosa com SF
0,9% e Furosemida em doses ajustadas conforme a funcéo renal, monitorando
eletrolitos e débito urinario. Se ndo houver resposta adequada ou houver piora
clinica, pode-se considerar didlise.

e Nos quadros de hipermagnesemia grave, geralmente com niveis superiores a6 - 7
mg/dL e sintomas importantes, o tratamento deve ser imediato. O gluconato de
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calcio intravenoso € a medida de primeira linha para antagonizar os efeitos
neuromusculares e cardiovasculares, revertendo temporariamente a depressao
respiratéria, hipotensdo e alteracdes de conducgédo cardiaca. Adose usual éde 10 a
20 mL de Gluconato de Calcio 10%, administrados lentamente em 5 a 10 minutos.
Com dose maxima de 3 g/dia. O calcio ndo reduz o Mg?* sérico, mas estabiliza
membranas e reduz o risco de arritmias e parada cardiaca.

» Nos pacientes com insuficiénciarenal grave ou em diélise, a remog¢éo do magnésio
s6 é alcancada com hemodialise, que reduz rapidamente as concentragdes séricas. A
dialise peritoneal é uma alternativa quando a hemodialise ndo esta disponivel ou é
contraindicada, embora seja menos eficiente. Em recém-nascidos com
hipermagnesemia grave, pode ser necessaria transfusdo de troca.

Alteracoes do Cloreto (CI)

O cloreto (CI7) é 0 anion mais abundante do LEC e exerce papel essencial na manutencéo
da osmolaridade, do equilibrio &cido-base e da eletroneutralidade nos diversos
compartimentos corporais. Sua concentracdo plasmatica situa-se entre 97 e 107
mEq/L.Dentro das células, o nivel de cloreto € de 4 mEg/L. Assim como o sodio, o CI~
participa diretamente da regulacéo da distribuicdo de agua no organismo e da pressdo
osmotica do plasma.

A maior parte do cloreto ingerido diariamente, cerca de 150 mmol/dia, predominante na
forma de cloreto de sodio, € absorvida pelo TGI. Nos rins, o CI~ é filtrado pelos glomérulos
e amplamente reabsorvido ao longo do néfron, principalmente no tibulo contornado
proximal (em conjunto com o Na*), na al¢a de Henle por meio da bomba de cloretos, e
nos tdbulos distais sob estimulo da aldosterona. Como a reabsorgdo de sédio depende
da disponibilidade de cloreto, o Cl-desempenha papel determinante no controle do
equilibrio hidroeletrolitico.

O CI~ também esta envolvido com o &cido cloridrico (HCI) do suco gastrico e participa de
secregbes digestivas. Sua homeostase € influenciada pelo ADH, regulando a excregao
hidrica, nos mesmo mecanismos renais que controlam o sodio, ja que ambos sao
reabsorvidos por simportadores especificos (Na*—Cl~). O excesso de cloreto € eliminado
principalmente pela urina, mas também pelo suor e, em situacdes de sudorese intensa,
h& aumento da secrecdo de aldosterona para promover maior reabsor¢cdo de Na*e CI~
pelas glandulas sudoriparas, minimizando perdas salinas.
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Quadro 27 - Valores de Referéncia para os Cloretos
PARAMETRO VALOR DE REFERENCIA

Soro ou plasma 98 a 106 mmol/L

Suor 0 a 35 mmol/L

Adaptado de: MOTTA, Valter. Bioquimica Clinica para o Laboratério Principios e Interpretacdes. Rio de
Janeiro: MedBook Editora, 2009.

Desordens do Cloreto

1. Hipocloremia
( CI” sérico total <98 mEq/L)

A hipocloremia é definida pela reducéo dos niveis séricos de cloreto (CI7), geralmente <
98 mEqg/L, e resulta de perdas excessivas, ingestdo inadequada ou redugéo da reabsorcéo
renal desse anion. Como principal anions do liquido extracelular, o CI~ é fundamental para
a manutencéo da osmolaridade, do equilibrio acido-base e da eletroneutralidade. Assim, sua
queda frequentemente reflete distirbios hidroeletroliticos subjacentes, especialmente
aqueles associados a deplecdo de volume, alteracbes acido-basicas (alcalose
metabdlica) e doencas renais ou gastrointestinais.

Quadro 28 - Principais Causas da Hipocloremia
MECANISMO CAUSA

Voémitos prolongados (perda de HCL)
Drenagem nasogastrica

Diarreia intensa

Perdas gastrointestinais .
Uso excessivo de laxantes

Fistulas entéricas

lleostomia

Aleal PR o

poclorémica (principal causa)
Alteragoes acido-base Acidose metabdlica com excesso de anions (lactato, corpos
cetonicos e fosfato substituindo CI~)

Disturbios endécrinos Insuficiéncia adrenal
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MECANISMO CAUSA

Distirbios endécrinos Hiperaldosteronismo priméario

Clloreto de calcio
Farmacos Sulfato de magnésio
Colestiramina

Queimaduras extensas
Condigées associadas SSIHAD
Estados de hiperwlemia

Fonte: Adaptada de: Pellico, L. H. Enfermagem Meédico-Cirdrgica. Guanabara
Koogan, 2014.

Manifestagcoes Clinicas e Avaliagdo

A hipocloremia raramente aparece isoladamente, por iSso Seus sinais e sintomas
costumam refletir outras alteracdes eletroliticas associadas, sobretudo hiponatremia ,
hipocalemia e alcalose metabdlica. Como o cloreto participa diretamente do equilibrio
acido-base, sua reducéo favorece o acimulo de bicarbonato no LEC, levando a alcalose
metabolica.

Essa condigéo provoca aumento daexcitabilidade neuromuscular, manifestando-se como
tetania, parestesias, céibras, abalos musculares e reflexo tendineos profundos exaltados.
Em casos mais intensos, podem surgir fraqueza muscular e até espasmos, especialmente
quando hé& hipocalemia em conjunto, que também eleva o risco de arritmias cardiacas.
Quando a hipocloremia ocorre junto a hiponatremia (situagdo comum), ja que o Na*
depende do CI~ para ser reabsorvido no néfron, podem surgir manifestacdes de
hipervolemia, nduseas, cefaleia, irritabilidade, confuséo, convulsdes e, em casos graves,
coma.

Por outro lado, quando a perda de cloreto é predominante gastrica (como em vomitos
prolongados ou drenagem por sonda nasogastrica), instala-se uma alcalose metabdlica
hipoclorémcia, caracterizada por respiracdo superficial, hipertonia muscular e tetania,
devido a diminui¢do do ion H* e ao desvio de dissociagédo célcio-albumina, reduzindo o
calcio ionizado.

Avaliagao Laboratorial

A avaliagdo laboratorial da hipocloremia deve considerar ndo apenas a dosagem do
cloreto sérico, mas também eletrélitos associados, o estado acido-base e a excregédo renal
de cloreto. O diagnoéstico é confimado com cloreto sérico < 98 mEg/L, sendo comum a
associagdo com hiponatremia, hipocalemia e alcalose metabdlica.
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A gasometria arterial normalmente revela pH elevado (>7,45) e HCO3;~ aumentado, com
PaCO, acima de 32 mEg/L como mecanismo compensatério. A determinacéo do cloreto
urinério é essencial para diferenciar causas renais de extrarrenais: valores <10 mmol/L
sugerem perda extrarrenal de CI~ (como vomitos ou sucgdo gastrica) e indicam uma
alcalose metabdlica responsiva a NaCl, enquanto valores >20 mmol/L apontam para
perda renal ou distarbios intrinsecos.

Quadro 29 - Parametros Laboratoriais na Hipocloremia

PARAMETRO ALTERAGCAO ESPERADA INTERPRETAGAO CLiNICA

Cloreto sérico < 95 mEq/L Confirma hipocloremia
Potassio sérico Baixo Associado a alcalose metabdlica e

perdas renais ou Gl

Cloreto urinario < 10 Baixo Sugere perdas extrarenais (vOmitos,
mmol/L succdo gastrica, uso de diuréticos
recente); alcalose metabolica
responsiva a NaCl

Fonte: Adaptada de: Boucher, Mary Ann. Enfermagem Meédico Cirurgica, 4. ed / Guanabara Koogan,
2008.

Tratamento Etiologico

O tratamento da hipocloremia baseia-se em corrigir a causa subjacente e restabelecer os
niveis séricos de cloreto, geralmente reduzidos por perdas gastrointestinais, uso de
diuréticos ou diluigdo por intoxicacao hidrica. Nos quadros leves ou quando a via oral esta
disponivel, recomenda-se a reposi¢ao por ingestdo de alimentosricos em cloreto, como
caldos de sopas, queijos, leite, suco e vegetais. A reposicao oral € suficiente para pacientes
estaveis e sem perdas continuas significativas.

 Quando a reposicao oral ndo for possivel ou quando forem necessaria medidas de
emergéncia, o tratamento pode incluir a administracdo IV de SF 0,9% ou
medicamentos que contenham cloreto, visando aumentar os niveis séricos de cloreto,
assim como Cloreto de potassio 10 ou 19,1% para corrigir alcalose metabélica.
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* Nos casos de acidose hiperclorémica grave, o tratamento consiste em Bicarbonato de
sédio IV para aumentar os niveis séricos do bicarbonato e permitir a excregédo renal
do anion cloreto, pois ambos competem pela combinagdo com o sédio.

Os pacientes em uso de diuréticos de al¢a, tiazidicos ou osméticos, pode ser necessaria a
reavaliacdo da farmacoterapia, ajustando doses ou substituindo por alternativas que néo
promovam perda urinaria excessiva de cloro. Quando a hipocloremia esta associada a
intoxicagao hidrica, o manejo inclui restricao de agua livre e corre¢do do sodio e cloro,
com monitorizagao do estado acido-base.

Monitoracao na Hipocloremia

« Monitorar os exames laboratoriais, principalmente niveis séricos de eletrdlitos e
gasometria arterial, junto com o monitoramento de ingestao e perda de liquidos,
principalmente apds cirurgia gastrica.

» Ficar atento aos sinais de hiperglicemia, que podem indicar corregéo excessiva, ou
a persisténcia da hipocloremia, o que poderia sugerir correcdo insuficiente. Se
atentar a dificuldade respiratoria.

e Se 0 paciente tiver fraqueza muscular, iniciar medidas para evitar acidentes. A
equipe multidisciplinar a andar, devendo manter objetos pessoais proximo ao
paciente para que sejam facilmente alcangados.

1. Hipercloremia
( CI” sérico total >107 mEq/L)

A hipercloremia é definida como a elevacdo do cloreto sérico acima de 107 mEq/L e
representa um distdrbio frequentemente associado a altera¢des do equilibrio acido-base,
principalmente a acidose metabdlica hiperclorémica (acidose com anion gap normal).

O CI” mantém relagao direta com sodio e relagdo inversa com o bicarbonato. Dessa forma,
quando o bicarbonato é perdido pelos rins ou pelo trato gastrointestinal, sua redugdo é
compensada pelo aumento do cloreto para manter a eletroneutralidade. Esse mecanismo
explica por que a hipercloremia costuma ocorrer em situagdes de: acidose tubular renal,
diarreia prolongada e administracdo excessiva de solucdes ricas em Cl~ (como no SF
0,9%).

Além disso, a hipercloremia pode surgir por aumento da ingestao ou infusédo de solucdes
hipertdnicas, pela reducéo da excrecéo renal, ou ainda em estados de hiperproducéo de
acidos endogenos (como em situacdes de acidose latica ou cetoacidose diabética).
Condi¢cdes como hiperparatireoidismo, uso de inibidores da anidrase carb6nica,
desidratacao grave, insuficiéncia renal e alteracdes enddcrinas também contribuem.
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Valores acima de 125 mEg/L configuram hipercloremia grave, podendo gerar
repercussdes neuroldgicas, musculares e cardiovasculares e exigindo intervencao
imediata.

Causas da Hipercloremia

A hipercloremia ocorre, sobretudo, em situacdes onde ha redugdo do bicarbonato
plasméatico, levando a uma acidose metabdlica hiperclorémica. Isso pode acontecer por
producdo excessiva de acidos enddégenos (como lactato ou cetoacidos), perda de
bicarbonato pelo trato Gl (diarreia) ou pelos rins (acidose tubular renal), ou ainda pela
redugdo da excrecdo renal de acidos, como na insuficiéncia renal. Para manter a
eletroneutralidade dianteda perda de HCO;™, o organismo eleva o CI~ extracelular motivo pelo
qual o sddio permanece normal, mas o cloreto aumenta.

Além disso, a hipercloremia também pode surgir em condi¢es como desidratacao,
diabetes insipidus, uso de acetazolamida, esteroides, intoxicagéo por salicilatos, acidose
tubular renal, excesso de NaCl, obstrugdo urinaria, hiperventilacdo e estados de
hipoalbuminemia. Elevacdes de cloreto também podem indicar nefropatia ou ocorrer em
cirurgias como ureterossigmoidostomia.

Além disso, a hipercloremia pode estar presente em diversas condi¢8es clinicas, incluindo
diabetes insipidus, estado hiperosmolar ou coma diabético, hiperparatireoidismo, acidose
metabolica hiperclorémica (como na diarreia e na reposicao excessiva de solugfes ricas
em cloreto), insuficiéncia renal e uso prolongado de solugdes intravenosas contendo
cloreto.

Manifestagdes Clinicas e Avaliagéo

Geralmente a hipercloremia ndo possui sintomas até que os niveis de cloreto subam
muito acima do normal. Além disso, as manifestagdes clinicas da hipercloremia decorrem
principalmente de suas associacdes fisiopatolégicas, como acidose metabdlica,
hipernatremia e hipervolemia. Por isso, os sintomas tendem a refletir esses distlrbios
concomitantes.

No sistema respiratério, a acidose metabolica estimula a ventilacéo, levando a taquipnéia
e um padrdo respiratério de Kussmaul. Se ndo for tratada, teremos alteragbes
neurologicas, podendo surgir fraqueza, letargia, astenia, confusdo, redugédo da cognigao
e em casos graves e rebaixamento do nivel de consciéncia. Se ndo for tratada, a
hipercloremia pode reduzir o débito cardiaco e causar arritmia e coma.

Quando associada ao excesso de sodio e a expansdo do volume extracelular, a
hipercloremia pode causar agitacdo, polidipsia, edema com cacifo, taquicardia e
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hipertensdo. Em quadros nédo tratados, o desequilibrio eletrolitico pode reduzir o débito
cardiaco e predispor arritmias.

Avaliacdo Laboratorial

A avaliacdo laboratorial da hipocloremia baseia-se principalmente na dosagem sérica de
cloreto, mas também inclui a andlise do sédio, bicarbonato, pH e CO, total, jA que esses
parametros se alteram em conjunto nos distlrbios &cido-base associados. O cloreto
urinario é Util para diferenciar causas renais e extra renais, além de indicar se a acidose
ou alcalose presentes respondem areposicdo de cloreto. Na tabela a seguir, estdo os
valores de referéncia e o padrdo esperado em quadros de hipercloremia.

Quadro 30 - Parametros Laboratoriais na Hipercloremia
VALOR DE

ALTERAGAO ESPERADA INTERPRETAGAO CLiNICA

REFERENCIA

Cloreto sérico (CI)) 95 - 105 mEq/L > 106 mEq/L Confirma hipercloremia

Bicarbonato 22 -26 mEq/L < 22 mEq/L Sugere acidose metabdlica
(HCO;) hiperclorémica

CO, total/ Diéxido 22 - 28 mEq/L < 22 mEq/L Reflete reducéo do
de carbono sérico bicarbonato

Adaptado de: MOTTA, Valter. Bioquimica Clinica para o Laboratério Principios e Interpretacdes. Rio de
Janeiro: MedBook Editora, 2009.

A hipercloremia pode ser observada em pacientes submetidos a quimioterapia devido a
multiplos mecanismos fisiopatoldgicos. Episddios de ndusea e vomitos induzidos pelo
tratamento podem levar a desidratacdo, resultando em concentragdo extracelular
aumentada de cloreto. Além disso, alguns medicamentos antineoplasicos apresentam
potencial nefrotéxico, comprometendo a capacidade renal de manutengdo da
homeostase eletrolitica. Alguns exemplos incluem: derivados de platina (cisplatina e
carboplatina), antimetabdlitos (metotrexato em altas doses), algumas terapias-alvo e

imunoterapias podem desencadear nefrite intersticial ou alteracdes tubulares.
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Em individuos imunossuprimidos ou com funcéo renal ja reduzida pela neoplasia ou pelo
tratament, a hipercloremia pode manifestar-se de forma mais grave, exigindo

monitorizagado dos niveis séricos de eletrdlitos para evitar agravamento de sintomas.
Tratamento Etiologico

O manejo da hipercloremia deve focar, inicialmente, na correcdo da sua causaprimaria, com
restauragéo do equilibrio hidroeletrolitico e do estado acido-base. A suspenséo de fonte
exdgenas de cloreto, como solugdes ricas em NaCl, suplementos contendo CI~ ou
medicamentos que aumentam sua oferta.

Nos quadros brandos, especialmente quando associados a acidose metabdlica
hiperclorémica, pode-se utilizar solugdo de Lactato de Ringer, que é metabolizada a
bicarbonato no figado, contribuindo para correcdo da acidose. Ja em situacdes
moderadas a graves, o bicarbonato de sodio 8,4% em 10 mL auxilia na elevagao das
concentracdes séricas de bicarbonato e favorece a excrecédo renal de Cl-, baseada na

competicdo entre ambos pelo sédio durante a reabsorcdo tubular.

Quando houver hipervolemia, pode-se administrar diurético de alca (furosemida) para
promover a eliminagdo de cloreto. Em casos associados a desidratagdo ou
hiperosmolaridade, a reposicdo hidrica deve ser feita com solugBes intravenosas
hipotdnicas ou sem cloreto, considerando glicose 5%, ndo devendo ser muito rapida pelo

risco de edema cerebral.

Adicionalmente, o tratamento deve incluir controle da ingestdo de sodio e cloreto,
acompanhamento do pH, eletrdlitos e estado hemodinamico, com ajustes terapéuticos
para condicdes de base, como insuficiéncia renal, distirbios hormonais ou perdas
gastrointestinais.

Monitoracao na Hipercloremia

e Verificar os niveis séricos dos eletrolitos a cada 3 a 6 horas. Se o paciente estiver
recebendo altas doses de bicarbonato de sodio, atentar aos sinais de corregao
excessiva. Como alcalose metabdlica e depressao respiratéria ou a sinais persistentes
de hipercloremia, que sugerem tratamento inadequado.

e Se houver excesso de sddio, avaliar existéncia de sobrecarga hidrica

e Se o0 paciente apresentar alteragbes dos processos mentais, avaliar seu estado
neurolégico para detectar sinais de deterioracao.

e Avaliar a funcdo respiratoria. Respiracdo rapida e profunda (mecanismo
compensatoério) pode ocorrer em pacientes com acidose hiperclorémica

» Ficar atento a sinais de acidose metabdlica
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Alteracoes do Fosforo / Fosfato (P / PO,S")

O fosforo € um eletrdlito essencial a fisiologia humana, sendo o sexto elemento mais
abundante do corpo. No organismo, encontra-se predominante na forma ionizada de
fosfato (PO,3), que corresponde a fragcdo biologicamente ativa medida nos exames
laboratoriais, A quantidade total de fésforo em um adulto gira em torno de 500 a 600 g,
correspondendo a aproximadamente 1% do peso corporal. Os valores séricos de
referéncia para adultos sdo: 2,2 - 4,5 mg/dl (0,7 a 1,45 mmol/L)

Cerca de 85% do fosfato corporal esta armazenada no esqueleto e nos dentes, na forma
de hidroxiapatita (Ca;o(PO4)s(OH).), garantindo sustentagdo estrutural. Os 15% restantes
distibuem-se pelos tecidos moles e liquido intracelular, participando de reagdes
metabolicas vitais. Trés ions fosfato (H,PO,”, HPO,> e PO,¥) sdo importantes anions
intracelulares. Esses anions sdo os principais contribuintes da carga anidnica intracelular
(~100 mEqg/L), participando do sistema tampéao fosfato, importante na regulacdo do pH
intracelular e na acidificagdo urinaria. Embora alguns estejam na forma livre, a maior parte
dos ions de fosfato esté ligada de forma covalente com moléculas organicas, como lipidios
(fosfolipidios), proteinas, carboidratos, acidos nucleicos (DNA e RNA) e ATP.

Além de sua importancia estrutural e metabdlica, o fésforo desempenha multiplos papéis
essenciais para a homeostase e manutengéo da vida. Na forma de fosfato de altaenergia,
como ATP e creatina fosfato, é utilizada no processo de geragdo, armazenamento e
transferéncia de energia celular, sustentando a contracdo muscular, o metabolismo
intermediario de carboidratos e lipidiose a manutencéo das fun¢des neuronais.

O fosfato também participa da manutencéo da integridade das membranas por meio dos
fosfolipidios, regula a atividade de diversas enzimas por mecanismos de fosforilagdo, e
interfere no transporte de oxigénio pelos eritrécitos através do 2,3-difosfoglicerato (2,3- DPG),
facilitando a liberagdo de oxigénio para os tecidos periféricos.

Quadro 31 - Valores de Referéncia para o Fésforo

PARAMETRO VALOR DE REFERENCIA
Adultos 2,2a4,5 mg/dL
Recém-nascidos 3,5a8,6 mg/DI
Criancas 4,0a7,0 mg/dL
Urina (adultos) 400 a 1.300 mg/d

Fonte: MOTTA, Valter. Bioquimica Clinica para o Laboratoério Principios e Interpretacoes. Rio
de Janeiro: Editora MedBook, 2009.
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Mecanismo de Regulacao

A homeostase do fosforo é regulada principalmente por trés 6érgaos: intestino delgado,
rns e esqueleto, que ajustam continuamente sua absorcdo, reabsorcdo e liberagao
conforme as necessidades metabolicas. Apos as refei¢des, especialmente quando ricas
em fosforo, ocorre elevagéo transitéria das fosfatemia. Por outro lado, substancias calcio,
magnésio e aluminio podem reduzir a absor¢do intestinal por formarem complexos
insoltuveis com fosfato, sendo o aluminio o ligante mais potente.

Os niveis séricos de fésforo guardam relagdo inversa com o calcio, ja que ambos estédo
integrados ao metabolismo 6sseo e ao controle hormonal compartilhado. Os principais
mecanismos reguladores do fésforo incluem:

e Paratorménio (PTH):
» ésecretado em resposta a hipocalcemiaoua hipomagnesemia
» O PTHIliberao calcio e fésforo para a circulagdo mas como a reabsor¢édo tubular
do fésforo € inibida, o nivel de fosfato ndo se eleva podendo até mesmo diminuir,
provocando o aumento do calcio sanguineo

Resultado final: 1 célcio sérico e | fésforo sérico

e Calcitriol (1,25-hidroxivitamina D):
o forma ativa da vitamina D
» Exerce efeitosobre os niveisde fosfato por meio do aumento da reabsorgdo dssea
e também na elevagdo da absor¢cdo no limen intestinal
o Elevaareabsorcdo tubularde fosfato.

Resultado final: 1 fosfato sérico e suporte a mineralizagcdo 6ssea

o FGF 23 (Fator de crescimento dos fibroblastos 23):
> E um polipeptideo paracrino (horménio local), que auxilia a regular os niveis
plasmatico de H,PO,".
» Aumenta a excrecdo renal de fosfato
» Reduz a absor¢do intestinal ao inibira formacéo de calcitriol

Resultado final: | fésforo sérico

* Horménio do crescimento (GH):
» Regula o crescimento ésseo e promove a absorgdo intestinal e reabsorgéo
renal de célcio e fésforo.
» Quando excretado excessivamente, reduz os teores de fosfatemia devido a
utilizagdo de fosfato na formacéo Gssea.

» Estimulaabsorcédo intestinal e reabsor¢éo renal de Ca?" e P
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» Em condigbes de secregéo excessiva, ha maior incorporagao 6ssea — | fosfato

sérico
Os rins sdo determinantes nesse equilibrio. Pois de 85 a 95% do fosfato filtrado é
habitualmente reabsorvido, e pequenas alteracdes na reabsorgdo tubular levam a
variacoes significativasna fosfatemia. Destaca-se também que o fosfato sérico representa
menos de 1% do total corporal, ndo refletindo necessariamente os estoques reais do

organismo.

Desordens do Fosforo

1. Hipofosfatemia
(P sérico total > 2,2 mg/dL)

A hipofosfatemia é definida como a redugcédo da concentragdo sérica de fosfato, sendo
classificada como leve (2,0 - 2,5 mg/dL), moderada (1,0 - 2,0 mg/dL) ou grave (< 1,0 mg/dL).
O fésforo corporal total pode estar normal ou reduzido, a depender do mecanismo
envolvido. Mesmo valores discretamente diminuidos podem ter impacto clinico
relevante, ja que o fosfato é fundamental para a producdo de ATP, fungdo muscular,
oxigenagao tecidual e equilibrio acido-base. As causas mais comuns sdo: retirada
repentina do alcool e em pacientes sob tratamento de cetoacidose diabética.

Causas da Hipofosfatemia

Desvio do fosforodo LEC para o LIC ou osso

SituagBGes que aumentam a entrada de glicose na célula como na administragéo oral ou
intravenosa de carboidratos, nutricdo parenteral rica em glicidios, terapia com insulina
ou estados de hiperinsulinismo promovem maior utilizagao de fosfato no metabolismo
energético. Isso ocorre porque a ativagdo de enzimas glicoliticas, especialmente a
fosfofrutoquinase, intensifica a producdo de compostos fosforilados dentro das células,
consumindo fosfato e reduzindo seus niveis circulantes.

Além disso, a alcalose respiratéria aguda acelera a captagao intracelularde fosfato e pode
ser desencadeada por condi¢des como sepse, dor, ansiedade hiperventilacéo, abstinéncia
alcodlica, cetoacidose diabética ou intoxicagdo por salicilatos, podem precipitar a
hipofosfatemia.

Substancias que aumentam a atividade simpatica, como catecolaminas e agonistas B-
adrenérgicos, também promovem o deslocamento intracelular do fosfato. Em alguns
casos, leucemias e linfomas podem consumir fosfato, culminando em hipofosfatemia.

Reducao da reabsorcao tubular renal do fosforo



86

A doenca renal cronica é a condigdo que mais interfere na regulagdo do metabolismo do
célcio e do fésforo. A medida que a fungdo renal se reduz, ocorre produgio
compensatéria de PTH, resultando em hiperparatireoidismo secundario, que contribui
para alteracBes esqueléticas. Essas alteracdes incluem reabsorgéo 6ssea excessiva com
osteite fibrosa cistica, osteoporose, osteomalacia e deposi¢éo ectdpica de sais de célcio
(calcificagdo metastéatica). Além disso, a excre¢do urinaria aumentada de fosfato pode
ocorrer emsituagoes de expansado aguda de volume (diurese osmotica e uso de inibidores da
anidrase carbonica (acetazolamida)). Também ha relacdo na deficiéncia ou resisténcia a
vitamina D (incluindo forma hereditéaria) e na sindrome de Fanconi, em que ha disfuncao
tubular proximal com perda urinaria de fosfato, glicose e aminoacidos.

Medicamentos

Ester6ides metabdlicos, manitol, glicocorticdides, etanol, diuréticos, cisplatina,
catecolaminas e calcitonina.

Reducao da absorcao intestinal do fosforo

A reducao da absorcéo intestinal de fosforo pode resultar tanto do aumento das perdas
Gl, como ocorre em aspira¢céo nasogastrica, vomitos, diarreia cronica e uso excessivo de
antiacidos contendo aluminio, que se ligam ao fosfato e impedem sua absor¢do. Como
também da ingestdo inadequada em dietas com baixa oferta de fosfato, desnutri¢cédo,
sindromes de mé& absor¢éo ou deficiéncia de vitamina D.

Manifestagcdes Clinica e Avaliagao

A hipofosfatemia pode se apresentar de forma assintomatica nos quadros leves, mas a
medida que a fosfatemia se reduz, surgem alteracdes clinicas decorrentes da queda de
elementos, como a ATP e 2,3-DPG, substancias essenciais para o metabolismo energético e
a liberacdo de oxigénio aos tecidos. Dessa forma, 6rgdos e sistemas com alta demanda
energética sdo os mais afetados.

Com a deplecgédo de fosfato ha um déficit na produgéo de ATP, o que prejudica processos
celulares dependentes de energia. Como consequéncia, a musculatura pode manifestar
desde fadiga e dor até rabdomidlise em casos graves, incluindo acometimento da
musculatura respiratéria, que pode resultar em hipoventilagdo e dificuldade de
manutencdo da ventilagdo adequada.

A reducdo do 2,3-difosfoglicerato (2,3-DPG) nos eritrocitos diminui a capacidade de
liberacdo de oxigénio para os tecidos, favorecendo a hipoxia celular. Esse quadro pode
desencadear taquipneia compensatoria, intensificando uma alcalose respiratéria e,
posteriormente, promove um maior deslocamento intracelular do fosfato, perpetuando
e agravando a hipofosfatemia.
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No sistema hematoldgico, a disfungdo energética pode causar anemia hemolitica,
equimoses e tendéncia a sangramentos devido a alteracdo da funcéo plaquetaria. Além
disso, ha comprometimento da resposta imune pela redugdo da atividade dos
granulécitos, aumentando o risco de infeccdes.

As manifestacdes neurolégicas sdo variadas e dependem da intensidade da deficiéncia,
podendo incluiriritabilidade, parestesias, fraqueza, disartria, disfagia, diplopia, confusdo
mental e, em casos extremos, convulsdes ou coma. A hipofosfatemia também pode
predispor o paciente a resisténcia a insulina, com consequente hiperglicemia. Sobretudo
em pacientes criticos, desnutridos ou usuarios crénicos de alcool.

Avaliacdo Laboratorial

A Hipofosfatemia é confirmada pela redugcdo do fésforo abaixo de 2,5 mg/dL (0,80
mmol/L). Para adequada investigagao etiologica e avaliagcdo da gravidade, é fundamental
a analise integrada de parametros bioquimicos, hematolégicos e de imagem. Dessa
forma, deve-se investigar preferencialmente alcalose respiratéria, alcoolismo cronico,
cetoacidose diabética,  sindrome de  Guillain-Barré, hiperventilagédo e
hiperparatireoidismo. Se a etiologia ndo for Obvia, proceder a determinacdo da
velocidade de excrecdo urinaria de fosfato e outros eletrolitos.

Quadro 32 - Parametros Laboratoriais na Hipofosfatemia

ACHADOS POSSIVEIS NA

FINALIDADE DA AVALIACAO

HIPOFOSFATEMIA
Calcio total e ionizado Avaliar relacdo Ca2* e P e etiologia Pode hawver hipercalcemia em
hormonais hiperparatireoidismo primario
Magnésio Investigar distirbios associados que = Hipomagnesemia frequentemente
deslocam P de forma intracelular coexstente
Potassio Alteracbes concomitantes em Hipo ou hipercalemia a depender do
disturbios metabdlicos quadro clinico (ex: CAD, alcoolismo)
Albumina Auxlia na interpretacdo metabdlica Hipoalbuminemia em desnutricdo e
e equilibrio &cido-base hepatopatias
PTH Diferenciar distarbios de regulacdo Aumentado em hiperparatireoidis mo
Ossea e renal com perda renal de fosfato
Fosfatase alcalina Avaliar atividade osteoblastica Elevada quando ha osteomalacia
Gasometria arterial (GA) Identificar distirbios &cido-base Alcalose respiratéria é causa

frequente e agrava hipofosfatemia
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EXAME FINALIDADE DA AVALIAGAO AL oSS IVELSING
HIPOFOSFATEMIA

Provas de hemdlise Hemdlise secundéria a deficiéncia Podem estar altas em anemia
(DHL, haptoglobina e de ATP nos eritrocitos hemolitica
bilirrubinas)

Fonte: Porth CM. Fisiopatologia. 9 * ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan; 2015.

Tratamento Etiolégico

O tratamento da hipofosfatemia deve ser direcionado principalmente a corregdo do
distarbio de base (como alcoolismo, cetoacidose diabética, realimentacdo, perdas
gastrointestinais ou uso de medicamentos) e a reposigao apropriada do fosfato. Paciente sob
risco, como desnutridos, em nutricdo parenteral total (NPT), em sindrome de
realimentacdo ou com uso de insulina devem ter os niveis séricos monitorados
regularmente, com suplementagdo precoce para evitar déficits graves,

A viade reposicao depende da gravidade e da presencga de sintomas:

+ Hipofosfatemialeve a moderada (1 - 2,1 mg/dL), assintomatica:
» Reposicdo por via oral com sais de fosfato (fosfato de sddio ou potéassio). O fosfato
pode ser administrado em doses em torno de 1g por via oral 3 vezes ao dia.
» Alternativa dietética: alimentosricos em fésforo (leite, cames e oleaginosas)
Ajustes na nutricdo enteral e parenteral quando aplicavel

A\

» Monitorizagdo seriada de eletrélitos (P, Mg?*, Caz", K*)
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Observacao: O fosfato de sédio ou fosfato de potassio oral ndo costuma ser bem
tolerado por causa de diarreia.

o Hipofosfatemiagrave (<1 mg/dL) e/ou sintomatica:

» Reposicao intravenosa com solugBes de fosfato de potassio, administrada
lentamente para prevenir complicagdes, como hipocalcemia ou deposicdo
ectopica de calcio.

» Célculo da dose com base no déficit estimado de fosforo, considerando 0,08-0,16

mmol/kg de peso corporal para reposi¢do inicial com um tempo de infusdo de 6
horas.

FosfatoAcido de Potassio2 MEQ/ML em 10 ML - KH,PO, - (Referéncia: 43.845)

Apresentacao: Solugao injetavel contendo a combinagao de fosfato de potassio dibasico
(145,7 mg/mL) e fosfato de potassio monobasico (30 mg/mL), acondicionadaem ampolas

de 10 mL. Composi¢do por ampola: 20 mEq de K*. 20 mEq (20 mmol) de fosfato — = 11
mmol de fésforo.

Quadro 33 - Posologia

NiVEL SERICO DE TEMPO DE
SITUACAO FAIXA ETARIA FOSFORO DOSE ORIENTADA INFUSAO

Hipofosfatemia Adultos e Geral ou > 1 mg/dL 0,08 mmol/kg
leve/moderada criangas
(ndo complicada)

Hipofosfatemia Adultos e <1 mg/dL 0,16 mmol/kg 6h
grave criangas

Pacientes criticos Adultos e 2,3 -3 mg/dL 0,16 - 0,32 4-6h
em NPT criangas mmol/kg

1,6 - 2,2 mg/dL 0,32 -0,64 4-6h
mmol/kg

<1,5 mg/dL 0,64 -1,0 8-12h
mmol/kg

Observacao: Nao ha estudos prospectivos robustos em pediatria; recomenda-se cautela ao aplicar
doses baseadas no peso adulto em criancas
Fonte: Associacdo de MedicinaIntensiva Brasileira. Manual de Terapia Intensiva. Sdo Paulo: AMIB; 2019.

Em nutrigcao parenteral:

e Adultos 20 - 40 mmol por dia (= 2 ampolas/24 h)
e Pediatria: 50 kg — considerar doses de adulto. <50 kg — 0,5-2,0 mmol/kg/dia.

Via de Administracao: Somente EV e sempre diluido
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Preparo e Diluigcdo: Diluir em Soro Fisiolégico 0,9%, Soro Glicosado 5% ou Soro
glicofisiolégico 5%. Volume sugerido de 250 mL.

Administracao: Adultos: Infusdo lenta; cada ampola deve ocorrer em > 2 h ou nao
superior a 10 mEqg/h. Se acesso central: velocidade maxima de 1 ampola a cada lhora e
20 minutos. Pediatria: A taxa de perfusdo ndo deve exceder 0,2 mmol/kg/h.

N&ao administrar com solugBes que contenham sais de célcio (mesma bolsa ou sistema de
infusdo em Y) devido ao risco de formacgéo de precipitado.

Estabilidade: Apdsdiluicao, utilizarematé 12 horas.

Cuidados e Monitorizagao: Atencao redobrada em pacientes com: Uso de digitalicos,
Distarbios acido-base, Cardiopatias, Disfuncdo renal e Hipercalemia. Especial atengao
deve ser dada a pacientes desnutridos, alcoolistas ou em realimentacéo, devido ao risco
de sindrome da Realimentagdo. Nesses casos, o0 aporte calérico deve ser reintroduzido
de forma gradual, com suplementacdo preventiva de fosfato e monitorizacdo dos
eletrélitos. A correcdo da hipomagnesemia, quando presente, deve ser realizada em
conjunto, pois baixos niveis de magnésio podem dificultar a reposi¢cdo de fosfato e
perpetuar o distarbio.

Possiveis reagoesadversas: Hipocalcemia, hiperfosfatemia, nduseas, vomitos, dor
abdominal, diarreia, hipotensao, edema, insuficiéncia renal aguda. Em excesso — risco de
calcificagéo ectopica e sintomas neuromusculares. Hipercalemia ocasional com arritmias
e fragueza muscular.

Toxicidade: Quadros graves podem envolver: Distirbios gastrointestinais severos,
alteragao do nivel de consciéncia, arritmias e depresséo cardiaca por alta de K*. O manejo
em caso de superdosagem é de suspender imediatamente a infusdo de fosfato de
potassio e instituir terapia corretiva. Monitorar eletrolitos (magnésio, calcio e fosfato),
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caso haja insuficiéncia respiratéria pode ser preciso ventilagdo mecanica. Hemodialise
esta indicada para casos sintomaticos ou refratarias de alteragdes eletroliticas.

Contraindicag¢des: Hipercalemia, hiperfosfatemia, insuficiéncia renal grave,
hipertireoidismo, desidratagdo severa, hiperfosfatemia, doencas cardiacas, Addison,
arritmias graves e hipersensibilidade ao potassio.

Uso na gestacao: Utilizar apenas se o beneficio justificar o risco potencial.

2. Hiperfosfatemia
(P séricototal >4,5)

A hiperfosfatemia caracteriza-se pela elevacédo do fosforo sérico acima de 4,5 mg/dL em
adultos, refletindo alteragdo na homeostase entre absor¢do intestinal, trocas entre os
compartimentos corporal e excre¢do renal. O rim é o principal 6rgédo regulador do
fésforo, portanto, a retencéo renal € o mecanismo mais frequentemente envolvido, sendo
a insuficiéncia renal aguda ou cronica a causa predominante deste distirbio. Onde
normalmente vamos encontrar uma TFG abaixo de 25-30 mL/min.

O aumento do fosforo no sangue também pode ocorrer por excesso de oferta (causa rara
de hipofosfatemia na auséncia de insuficiéncia renal), deslocamento do fosfato do meio
intracelular para o extracelular (acidose respiratéria, em especial quando ha lise tumoral),
reducéo daexcrecéo renal e por alteracdes hormonais. Especialmente do paratorménio (PTH)
e do calcitriol, hormdnios que regulam a reabsorcéo tubular e o equilibrio do calcio.

A hiperfosfatemia frequentemente se associa a hipocalcemia,uma vez que a elevagéo do
fosfato favorece a precipitagéo do calcio em tecidos e reduz a produgdo de vitamina D
ativa. Quando o produto calcio x fésforo ultrapassa 70 mg/dL, risco elevado de calcificagdo
metastatica, comprometendo tecidos moles, vasos sanguineos, pulmdes, rins e
articulagdes, configurando uma complicagao clinica grave.

Quadro 34 - Principais Causas da Hiperfosfatemia
MECANISMO CAUSA

Hemodlise, rabdomidlise, hipertermia maligna, leucemia,

Aumento do reservatério endégeno . - - ; -
linfoma, alcalose respiratéria cronica e acidose latica

Ingestdo excessiva de sair de fésforo, tratamento com

Aumento do suporte exégeno vitamina D ef/ou seus derivados

Pseudo-hiperparatireoidismo tipo | e Il, diminuicdo da
Diminuigdo da excregido renal de fésforo excrecdo de PTH, uso de bifosfonatos, insuficiéncia renal
aguda e cronica, acromegalia, calcinose pseudotumoral

Outras Hiperostose cortical, hiperfosfatemia intermitente
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Fonte: Brunton LL, Hilal-Dandan R, Knollmann BC. Goodman & Gilman: as bases farmacolégicas da
terapéutica.14?ed. Porto Alegre: AMGH;2019.

Manifestagées Clinicas e Avaliagao

A maioriados pacientes com hiperfosfatemia € assintoméatico, e as manifestagées quando
presentes geralmente decorrem de duas consequéncias fisiopatologicas principais:
hipocalcemia secundaria e calcificacéo de tecidos moles

A elevagéo do fosfato sérico reduz o calcio ionizado no plasma, o que pode desencadear
manifestacdes neuromusculares caracteristicas da hipocalcemia. Entre os sintomas mais
comuns estdo: parestesias, principalmente periorais e em extremidades, céibras e
espasmos musculares, hiper-reflexia e tetania. Em situa¢cdes mais graves, podem ocorrer
arritmias, convulsbes e alteracdes do nivel de consciéncia. Sintomas gerais, como
fraqgueza muscular, nduseas, vomitos, anorexia, dor 6ssea ou articular e taquicardia,
também podem estar presentes.

Quando a hiperfosfatemia é persistente, especialmente em pacientes com doenca renal
crénica, ha maiorrisco de precipitacéo de fosfato de calcio em tecidos extra esqueléticos,
resultando em calcificagGes metastaticas envolvendo vasos sanguineos, pele, pulmdes,
rins, conjuntiva e articulagées. Clinicamente, podem ser observados nédulos subcutaneos
endurecidos, reducdo do débito urinario, alteragBes visuais e vasculopatia calcificante
diagnosticada em exames de imagem. Nos individuos em terapia dialitica, o acimulo de
fésforo no tecido cutaneo pode levar a prurido intenso. Em situagdes menos frequentes,
podem ocorrer formagbes de massas calcificadas chamadas calcificacbes
pseudotumorais, que se apresentam como noédulos ou tumores benignos em regides
corporais variadas.

Avaliacao Laboratorial da hiperfosfatemia

Os exames laboratoriais revelam nivel sérico de fésforo superior a 4,5 mg/dL (1,5 mmol/l) nos
adultos. Normalmente, os niveis séricos de fosfato sdo mais altos nas criangas,
provavelmente por causa da elevada taxa de crescimento 6sseo. O nivel sérico de calcio
também ajuda a diagnosticar o distirbio primario e avaliar os efeitos do tratamento. As
radiografias podem mostrar anormalidades 6sseas com desenvolvimento 6sseo
anormal. Os niveis de PTH s&o reduzidos no hipoparatireoidismo. As concentragfes de ureia
e creatinina sdo utilizadas para avaliar a funcdo renal. A ultrassonografia renal pode ser
indicada como parte da investigagéo diagnostica para insuficiéncia renal. Os exames 6sseos
e estudos de calcificagdo coronariana também fomecem informagSes quanto a
cronicidade e ao prognoéstico da insuficiéncia renal. Se a etiologia ndo for muito bem
elucidada, podemos usar o seguinte esquema:

e Excluirhiperfosfatemia em criangas e as causas por hemélise
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o Excluirainsuficiéncia renal pela determinacéo de creatinina sérvia

e Em casos de calcemia aumentada ou normal, considerar excesso de vitamina D,
malignidade 6ssea, diabetes melito ndo tratada e acidose latica. Caso presenga de
calcio reduzido, o hipoparatireoidismo pode ser a causa.

e A avaliagdo da excre¢do urinaria de fosfato pode ajudar em alguns casos.
Hipofosfatiria é usual no hipoparatireoidismo. Para hiperfosfatemia, considerar
aumento na ingestao, destruicdo celular e malignidade.

Figura 18 -

Hiperfosfatemia ——-' Afastar suplementagdo de fésforo ou uso de vitamina D

4

Dosar célcio total e idnico, PTH, Creatinina e excrecdo
urindria de célc eatinina e fésforo

PTH baixo PTH e fungdo renal normais

Hipoparatireoidismo
idiopatico,
pés-operatério

4

Vitamina D, restrigdo
de tiazidicos, cuidado

1

Considerar outras
causas*

Doenga renal cronica
avagada X IRA

com suplementagao
de célcio

Imagem adaptada de: Principios basicos de nefrologia. Silvia Tit an. Sao Paulo:
Artmed, 2013

Serao adotados os seguintes critérios de inclusdo para o tratamento com quelantes a
base de célcio (carbonato) os pacientes que apresentarem um dos critérios: Presenca de
IRC em fase né&o dialiticacom niveis de fosforo > 4,5 mg/dL. Presenca de IRC em fase
dialitica com niveis de fosforo > 5,5 mg/dL sem célcio sérico acima do normal, corrigido
pela albumina sérica. Serdo excluidos deste protocolo de tratamento os pacientes com
hipersensibilidade ou com qualquer uma das contraindicagbes aos medicamentos
protocolar.

Tratamento Etiologico

O manejo da hiperfosfatemia deve priorizar a corregdo da sua causa subjacente, com o
objetivo de restabelecer o equilibrio fosfo-célcico e prevenir complicagdes, especialmente
o risco de calcificagdo metastatica de tecidos moles e vasos sanguineos. De modo geral,
a abordagem terapéutica varia conforme a presenca de insuficiéncia renal, gravidade da
hiperfosfatemia e repercussdes clinicas associadas.

+ Medidas gerais (todas as gravidades)
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» As medidas iniciais incluem o tratamento da doenca de base, principalmente
acidose metabdlica/respiratoria, sindrome de lise tumoral, hipoparatireoidismo,
lise tumoral e intoxica¢@o por vitamina D.

» Revisdo dos medicamentos em uso: Suspender fontes iatrogénicas de fosfato
(fosfato de potéssio EV, enemas contendo fosforo, laxantes fosfatados).

» Restricdo dietética de fosfato: Redugdo principalmente de alimentos
ultraprocessados, lacteos concentrados, bebidas tipo cola e cames processadas.

Quadro 35 - Ligantes (quelantes) de fosfato - 1? linha em DRC

CLASSE EXEMPLOS OBSERVAGOES

Carbonato de calcio Risco de calcificacdo vascular — monitorar

A base de sais de calcio produto Ca x P

Sais de aluminio (evitar Hidréxido de aluminio Usar apenas por um curto prazo por risco de
cronicamente. toxicidade neurolégica e osteomalacia
Sais de magnésio Oxdo de magnésio Pode causar hipermagnesemia em DRC

Observacao: Em doenca renal crénica avancada, os ligantes constituem o pilar do tratamento.

Fonte: Brunton LL, Hilal-Dandan R, Knolilmann BC. Goodman & Gilman: as bases farmacolégicas da
terapéutica.14?ed. Porto Alegre: AMGH;2019.

Medicamentos: Carbonato de Célcio: apresentacdo em comprimidos de 500mg. Utilizar
0,5 a 6 gramas por via oral, preferencialmente divididosem 3 vezes, junto a cada refeicéo,
ajustando de acordo com os niveis de fosforo e calcio.

Hidroxido de aluminio: apresentacdo em comprimidos de 230 mg e 300 mg. Administrar
de 300 a 600 mg, 3x/dia, junto com as refeigdes. Em crianca: 50-100mg kg/dia em doses
divididasde 4-6h. Doses ajustadas conforme nivel de calcio e fésforo.

Sais de Magnésio: utilizados como quelantes de fosfato no trato gastrointestinal. Devem
ser administrados junto as refeicdes para reduzir a absor¢do intestinal de fosforo.
Posologia: 2-3g/dia por via oral, fracionados ao longo do dia. Monitorar niveis séricos de
magneésio e fosforo durante o tratamento.

¢ Aumento da eliminacao renal (quando funcao renal preservada)

» Hidratacdo com SF 0,9%, 1-2L/dia (ajustar conforme volemia e condig&o
cardiaca/renal). Evitar em pacientes com sobrecarga hidrica ou TFG muito
reduzida. Melhora filtracdo e eliminagao renal de fosfato.

» Diurese forcada (Furosemida): Apresentacdo com 10 mg/ 2ml (ampola) e 40 mg
(comprimido). 20 a 40mg, VO ou EV, em caso de refratariedade ou necessidade de
respostas mais intensa repetir a cada 6-8 horas, conforme diurese e eletrélitos.
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» Acetazolamida (justificado em quadros metabdlicos associados, sobrecarga de
volume e impossibilidade de uso de ligantes) . Posologia: 500 mg, VO, 1x ao dia.
Usar com cautela, risco de acidose metabdlica e hipocalemia.

* Terapias voltadas ao eixo hormonal do fosforo
Usadas especialmente em DRC com hiperparatireoidismo secundario:

» Calcitriol: Atua aumentando a absor¢do de célcio e suprimindo o PTH.
Apresentacdo de 0,25 mcg comprimido, VO, 1x/dia. Podendo aumentar para 0,5
mcg/dia conforme PTH e calcemia. Monitorizacdo: Calcio sérico (risco de
hipercalcemia), fésforo (evitar aumento) e Produto Ca x P (ideal < 55 mg#dL?)

> Quelantessem calcio: Indicados quando PTH esta elevado com Ca alto-normal.
Carbonato de magnésio ou acetato de magnésio.

Observacao: Pode causar hipermagnesemia se usado semcautela.
¢ Terapias renal substitutiva
Indicado quando:

» Hiperfosfatemia grave e refrataria ao manejo clinico

» Insuficiéncia renal avancada ou aguda com complicagdes

» Presenca de calcificagdo metastatica ou aritmias Modalidades: hemodialise
(preferencial) ou diélise peritoneal

Beneficios Esperados

e Reducédo nos niveis séricos de fosforo para < 6 mg/dl (pacientes em didlise) ou 4,5
mg/dl (para pacientes que nao fazem uso de dialise).

e Diminuicao dos episddios de hipercalcemia.

» Reducgéo do produto calcio-fésforo. Controle do hiperparatireoidismo secundario.

Monitorizacao

A monitorizacdo da hiperfosfatemia deve ser ajustada conforme a etiologia e a gravidade
do disturbio. Nos casos agudos sem doenca renal cronica (ex.: lise tumoral, rabdomiodlise,
acidose), recomenda-se controle laboratorial frequente a cada 24-72 horas até
estabilizacdo. Em pacientes com doencga renal crénica, sugere-se acompanhamento anual no
estagio 3, trimestral no estagio 4 e mensal na vigéncia de dialise. Durante ajustes de
quelantes de fésforo, independentemente do estagio da DRC, a monitorizagdo deve
ocorrer a cada 2 semanas até o adequado controle. Quando a hiperfosfatemia estiver
relacionada a hipoparatireoidismo, neoplasias ou destruicdo celular intensa, o
monitoramento deve ser intensificado conforme evolugdo clinica. Avaliagdes devem
incluir fosforo, calcio total e iénico, bicarbonato, magnésio, PTH, ureia e creatinina, com

exames de imagem quando houver suspeita de calcificagdes extra 6sseas.
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