CAPITULO 17
DISTURBIOS HIDROELETROLITICOS: SODIO E POTASSIO

Eduardo Alencar de Barros Branco?
Renata Plech de Amorim?2

Os disturbios hidroeletroliticos sdo comuns nas urgéncias pediatricas.
Podem ser causados por diversas etiologias, sendo uma das mais comuns
nessa faixa etaria processos infecciosos com diarreia e vomitos agudos. A
identificagdo rapida € importante para 0 manejo adequado do quadro a fim de
evitar maiores complicagdes.

DEFINIGAO

Define-se como disturbio hidroeletrolitico qualquer desequilibrio na
concentragdo de agua e/ou eletrélitos no plasma, podendo acarretar
repercussdes em diversos 0Orgdos, sendo 0s principais o sistema
cardiovascular e neurolégico.

Hiponatremia: sddio sérico < 135 mEq/L

Hipernatremia: sodio sérico > 145 mEq/L

Hipopotassemia: Potassio sérico menor que o valor de referéncia
para a idade (tabela 1)

Hiperpotassemia: Potassio sérico maior que o valor de referéncia
para a idade (tabela 1)

' Graduando do 3° ano do curso de medicina da Universidade Estadual de Ciéncias da Satde
de Alagoas (UNCISAL). Entdo Monitor de Ensino do Projeto de Extensdo Coragéo de
Estudante.

2 Médica pela Universidade Federal de Alagoas (UFAL). Especialista em Pediatria e
Endocrinologia Pediatrica pela Santa Casa de S&o Paulo. Titulo de Especialista em Pediatria
pela Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP). Titulo de Especialista em Endocrinologia
Pediatrica pela Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabologia (SBEM). Entdo
endocrinologista pediatrica no Hospital da Crianga de Alagoas.
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Tabela 1: Valores normais do potassio sérico

Faixa etaria K+ (mEg/L)

Recém-nascido pré-termo 4,56,5

Recém-nascido a termo 96,5

1-3 meses 4-6,2

> 3 meses 3,5-5,5
FISIOLOGIA DO SODIO

O sddio € o principal soluto do espago extracelular e determinante da
osmolaridade plasmatica. Sua homeostase esta diretamente relacionada com
o conteldo plasmatico de agua, que, por sua vez, é controlada pela diurese,
ingesta hidrica e perdas insensiveis.

O sistema renina-angiotensina-aldosterona participa diretamente
deste processo, uma vez que promove 0 aumento da reabsorgdo de sddio e
agua no tubulo distal nos rins. O ADH (hormdnio antidiurético) também & um
hormonio primordial nesse balango, pois garante a reabsor¢ao de agua livre
no tubulo coletor.

FISIOLOGIA DO POTASSIO

O K+ é o principal cation intracelular e determinante do gradiente
eletroquimico, sendo importante na contratilidade cardiaca, muscular e na
transmissdo neuronal. A principal vida de excregéo do potassio é pela urina,

regulada principalmente pelo sistema renina-angiotensina-aldosterona.

ETIOLOGIA DOS DISTURBIOS DO SODIO

> Hiponatremia
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As principais causas de hiponatremia em criangas sédo definidas de
acordo com a volemia e estdo detalhadas na tabela 2

Tabela 2: Causas de hiponatremia
HIPONATREMIA EUVOLEMICA: Na+ normal, agua corporal e volume
extracelular elevados

Secregao inapropriada de ADH (SIADH)
Hipotireoidismo
Insuficiéncia adrenal

Diluicao inadequada de férmulas lacteas

HIPONATREMIA HIPERVOLEMICA: Na+, agua corporal e volume
extracelular elevados, com maior proporgao de agua

Insuficiéncia renal aguda ou crénica
Insuficiéncia cardiaca

Insuficiéncia hepatica

Sindrome nefrética

Intoxicagao hidrica

HIPONATREMIA HIPOVOLEMICA: Na+, agua corporal e volume
extracelular reduzidos

Perdas pelo trato gastrointestinal (p.ex. diarreia e vémitos)
Perdas renais (p.ex. tubulopatias, diuréticos)

Perdas cutaneas (p.ex. queimaduras)

Perdas para o intersticio (p.ex. sepse, ascite, ileo paralitico, peritonite)
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Fluxograma 1: Abordagem diagndstica para hiponatremia

Volume extracelular diminuido ‘Volume extracelular nio diminuido
Perda de dgua Ganho de dgua

Perda extrarrenal de Na+
Uso crinico de diurético

Hipocortisolismo
Insuficiéncia cardiaca

Perda renal de Na+ } [ Hipoaldosteronismo ]

Adaptado de Halperin & Goldstein 1999.

> Hipernatremia
As principais causas de hipernatremia em criangas estdo detalhadas
na tabela 3

Tabela 3: Causas de hipernatremia

HIPERNATREMIA EUVOLEMICA
e Lesao no centro da sede no hipotalamo
e Incapacidade de ingestéo hidrica
e Perdas cuténeas de agua (p.ex. queimaduras, sudorese excessiva)

e Perdas respiratdrias de agua (p.ex. hiperventilagao)

HIPERNATREMIA HIPERVOLEMICA: Na+ aumentado

e Ingestdo inadvertida de sodio ou solugdes que contenham sodio em sua
formulagao (p.ex. bicarbonato de sddio)

e Hipercortisolismo
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HIPERNATREMIA HIPOVOLEMICA: Redugéo de 4gua livre

e Perdas gastrointestinais (p.ex. vomitos, diarreia)

Perdas respiratérias (p.ex. taquipneia, febre)

Perdas renais (p.ex. diabetes insipidus)

Perdas cutaneas (p.ex. sudorese excessiva)

Aporte inadequado de agua

Fluxograma 2: Abordagem diagnéstica para hipernatremia

_»—‘—"_'—‘—)—’ \—_

Volume EC expandido Volume EC nio expandido Perda de
peso Perda de dgua

Ganho de Na+

Adaptado de Halperin & Goldstein 1999.

ETIOLOGIA DOS DISTURBIOS DO POTASSIO

> Hipopotassemia

As principais causas de hipopotassemia em criangas entéo listadas na
tabela 4

Tabela 4: Causas de hipopotassemia

REDUGAO DA INGESTAO

Desnutri¢do, transtornos alimentares

Mal absor¢édo
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AUMENTO DAS PERDAS
Gastrointestinais (p.ex. diarreia, vémitos)

Renais (p.ex. hipercortisolismo, tubulopatias, hiperaldosteronismo, uso de
diuréticos tiazidicos e de alga)

Cuténeas (p.ex. queimaduras extensas)
REDISTRIBUICAO DO ESPAGO EXTRACELULAR PARA O
INTRACELULAR

Alcalose metabdlica e respiratoria

Sindrome de realimentagao

Medicamentos (p.ex. insulina e drogas beta-agonistas)

> Hiperpotassemia

As principais causas de hiperpotassemia em criangas entao listadas
na tabela 5

Tabela 5: Causas de hiperpotassemia
DANO CELULAR

Rabdomiolise
Sindrome de lise tumoral
Politrauma, queimaduras

Cirurgias de grande porte
AUMENTO DA INGESTAO

Suplementagdo em excesso

Medicamentos com alto teor de potéssio (p.ex. amoxicilina + clavulanato de
potassio)
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REDUGAO NA EXCREGCAO RENAL
Insuficiéncia renal aguda ou crénica

Medicagdes (p.ex. diuréticos poupadores de potassio, inibidores da ECA,
agonistas dos receptores da angiotensina, antiinflamatérios ndo hormonais)

Insuficiéncia adrenal
REDISTRIBUIQAO DO ESPACO INTRACELULAR PARA O
EXTRACELULAR

Acidose metabdlica ou respiratdria
Deficiéncia de insulina

Medicagdes (p.ex. heparina, dopamina, betabloqueadores, digitalicos,
succinilcolina)

APRESENTACAO CLINICA DOS DISTURBIOS HIDROELETROLITICOS

Apresentacao clinica da hiponatremia
Hiponatremia aguda (< 48 horas de duragéo)

Cefaleia, vémitos, fraqueza muscular, agitacdo psicomotora e confuséo
mental, convulsdo e coma.

Se o0 sodio se apresentar menor que 120 mEg/L, ha risco de hipertensao
intracraniana com edema cerebral.
Hiponatremia crdnica (> 48 horas de duragéo)

Assintomaticos ou com sintomatologia branda, como fraqueza muscular,
cefaleia e déficit de atengéo.

> Apresentacao clinica da hipernatremia

Hipernatremia aguda (< 48 horas de duragao)
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Irritabilidade, sede, confusdo mental, febre, hiporreflexia, espasticidade e
convulsdes.

Pode evoluir para coma e hemorragia intracraniana.
Hipernatremia crdnica (> 48 horas de duragéo)

Habitualmente assintomatica.

Apresentacao clinica da hipopotassemia

As principais manifestagdes clinicas da hipopotassemia em criangas
entdo listadas na tabela 6

Tabela 6: principais manifestagées clinicas da hipopotassemia

Manifesta¢oes cardiacas

Arritmias cardiacas, insuficiéncia cardiaca congestiva e alteragbes no
eletrocardiograma

- Achatamento da onda T e surgimento da onda U

- Depressao do segmento ST

Manifestagoes da musculatura esquelética

Fraqueza muscular, cdimbras e mialgia

Manifestagoes da musculatura lisa

Constipagao intestinal e ileo paralitico

Manifestacoes do sistema nervoso

Sonoléncia, confusdo mental, irritabilidade, hiporreflexia

Manifestacdes renais

Poliuria e polidipsia, reten¢do urinaria

> Apresentacio clinica da hiperpotassemia
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As principais manifestagdes clinicas da hiperpotassemia em criangas
entdo listadas na tabela 7

Tabela 7: principais manifestagées clinicas da hiperpotassemia
Manifestagdes cardiacas na hiperpotassemia

Arritmias (p.ex. bloqueio atrioventricular, taquicardia ventricular)

Eletrocardiograma: aumento da amplitude da onda T, redugédo da amplitude
da onda P, depressédo do segmento ST e alargamento do QRS)
Manifestacoes da musculatura esquelética

Fraqueza muscular
Manifestacoes do sistema nervoso

Hiporreflexia

TRATAMENTO DOS DISTURBIOS DO SODIO

> Tratamento para hiponatremia (quando Na < 135 mEq/L)

Hiponatremia sintomatica (convulséo, coma, sinais de herniagao)

Independente da causa, fazer corregdo com solugao salina hipertonica:
NaCl 3% 2mL/kg em 30 a 60min
ou

Na (mEq) = 10 mEg/L x peso(kg) x 0,6 (liquido extracelular)

E recomendado aumentar o sodio em 1 mEq/kg/h até melhora dos sintomas,
até sddio sérico alcancar entre 125 e 130 mEq/L ou até aumentar o sodio
sérico em 10 mEg/L.

Hiponatremia assintomatica Hipervolémica
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Reduzir a oferta hidrica por 24 a 48h, visando corrigir o sodio para 130
mEq/L.

Calculo do excesso de agua:
Volume (L) = Peso (Kg) x 0,75 x (130 — Na dosado) /130.
Em caso de RN de muito abaixo do peso, substituir 0,75 por 0,8

Hiponatremia por déficit de Na+

Corrigir a [Na] sérica em 24 a 48h com aumento méximo de
10 mEg/L/dia pela formula a seguir:
Na (mEq) = peso (kg) x % agua corporal x (130 — Na dosado)

natremia cronica

Fazer corregdo de Na de maneira lenta, pelos riscos de desmielinizagéo
pontinha (aumento do Na > 25mEg/L em 48h é de alto risco)

> Tratamento para hipernatremia (quando Na > 145 mEq/L)

Restricdo de sddio e restituigdo volémica com cristaloide. Usa a mesma
formula do calculo do déficit de agua:

Volume (L) = Peso (Kg) x 0,75 x (130 — Na medido) /130.
(Deve-se respeitar a velocidade de queda da natremia de até 12
mEq/24h)

Em caso de diabetes insipidus central

Administragdo de DDAVP e reposicao de fluidos, de acordo com o volume
urinario e os eletrélitos urinarios e plasmaticos.
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TRATAMENTO PARA DOS DISTURBIOS DO POTASSIO

> Tratamento para hipocalemia ([K+] sérico < 3,5 mEq/L)
Primeiramente, deve-se sempre realizar um ECG de 12 derivagdes

Hipocalemia leve ([K+] sérico entre 3,5 a 3 mEq/L e sem alteracdo de
ECG)

Aumento da oferta diaria total de K, aumentando-se a oferta de soros de
manutengao ou NPP ou por meio da administragdo de K enteral (xarope
ou comprimido de KClI)

Hipocalemia grave ([K+] sérico < 3 mEg/L e com alteragao de ECG)

No caso da presenca de sintomas, alteragdo de ECG ou K < 3 mEq/L

Reposicad rapida de K por via IV respeitando a velocidade de 0,5 a 1,0
mEg/Kh/h.

Atencao as concentragdes maximas de K (40 mEg/L em acesso periférico
e 80 mEg/L em acessos centrais)

A coleta de dosagens de controle deve ser realizada aotérmino das
reposicdes

> Tratamento para hipercalemia ([K+] sérico > 5,5 mEq/L)

° Primeiramente, deve-se sempre realizar um ECG de 12 derivagdes e
verificar a alteragdes consistentes com hipercalemia.

° Suspender o tributo exdgeno de K+.

° Em caso de ECG alterado, indica-se a administragdo de gluconato de
calcio 10% 1 a2 mL/kg por via IV rapida, como estabilizadores de membrana.

° Como estratégias para reducéo de K sérico, temos:

229



Medidas de shift:

B-2 agonistas inalatorios
solugéo polarizante (glicoinsulina na proporgao 1:5)

bicarbonato de sddio por via IV 1 a2 mEqg/kg

Medidas espoliativas:

resinas trocadoras (poliestirenos sulfonatos de célcio ou de sodio)

diuréticos de alga (furosemida)

Na auséncia de resposta as medidas acima, pode-se indicar métodos
dialiticos
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