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INTRODUÇÃO 

Distúrbios hidroeletrolíticos representam 

um desafio comum e significativo em pacientes 

internados em unidades de terapia intensiva 

(UTI), impactando negativamente a morbidade 

e a mortalidade. Esses desequilíbrios, que po-

dem ser causados por doenças subjacentes, me-

dicações ou iatrogenia, exigem um manejo clí-

nico preciso e ágil (KRAFT et al., 2005).  

A disnatremia, em particular, é mais do que 

um distúrbio laboratorial; ela reflete uma dis-

função fisiológica global e está associada a ma-

ior mortalidade e prolongamento do tempo de 

internação (CUNHA, 2024). No contexto da 

UTI, a falta de reconhecimento precoce e de 

uma monitorização contínua agrava o risco de 

falência de múltiplos órgãos, incluindo os siste-

mas neurológico, cardiovascular e renal (LEE, 

2010). 

O potássio é um eletrólito indispensável pa-

ra o funcionamento adequado do sistema cardi-

ovascular, dos músculos esqueléticos, dos ór-

gãos internos e do sistema nervoso. A redução 

da função renal, a ocorrência de acidose meta-

bólica e o uso de ventilação mecânica contribu-

em para o acúmulo de potássio no organismo 

(TONGYOO S et al., 2018). Tanto a hipocale-

mia quanto a hipercalemia podem provocar ar-

ritmias cardíacas, logo, a monitorização contí-

nua para que os níveis de potássio sérico este-

jam dentro da faixa recomendada tem papel 

central no manejo dos enfermos internados em 

terapia intensiva. 

No processo de manutenção da homeostase 

ácido-base, o sistema respiratório possui papel 

fundamental. Distúrbios desse equilíbrio po-

dem ser causados por aumento ou diminuição 

da ventilação alveolar, levando à alcalose e aci-

dose respiratória, respectivamente (PALMER 

& CLEGG, 2023). Além disso, as intervenções 

terapêuticas realizadas em UTI são capazes de 

causar um desequilíbrio ainda maior na homeo-

stase ácido-base, sendo de suma importância a 

identificação precoce desses distúrbios, assim 

como sua fisiopatologia, para a realização de te-

rapia adequada ao paciente grave (ACHANTI 

& SZERLIP, 2023). 

Ademais, a heterogeneidade dos pacientes 

críticos torna o manejo desses desequilíbrios 

ainda mais complexo. A reposição ou correção 

inadequada dos eletrólitos pode não apenas fa-

lhar em reverter a condição clínica, mas tam-

bém induzir complicações adicionais, como ar-

ritmias graves e instabilidade hemodinâmica 

(KRAFT et al., 2005). Esse aspecto reforça a 

necessidade de protocolos clínicos individuali-

zados e da integração multiprofissional no cui-

dado. 

A disnatremia, hipocalemia e hipomagnese-

mia estão entre os distúrbios mais prevalentes 

na UTI, e sua correção rápida e segura depende 

não apenas de monitorização laboratorial seri-

ada, mas também da avaliação clínica contínua 

do paciente (CUNHA, 2024). A educação da 

equipe e o treinamento constante em emergên-

cias clínicas são determinantes para reduzir er-

ros no manejo inicial, evitando iatrogenias que 

possam comprometer o prognóstico (LEE, 

2010). 

Dessa forma, compreender a complexidade 

dos distúrbios hidroeletrolíticos na UTI, desde 

seus mecanismos fisiopatológicos até sua con-

dução clínica, é um passo essencial para otimi-

zar a assistência, reduzir complicações e melho-

rar a sobrevida dos pacientes críticos. Uma es-

tratégia de tratamento bem definida, baseada no 

reconhecimento precoce, na estratificação do 

tipo de distúrbio e na aplicação de estratégias 

terapêuticas graduais, é fundamental para o su-

cesso clínico. 
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MÉTODO 

A presente revisão narrativa da literatura 

sobre manejo dos principais distúrbios hidroe-

letrolíticos no CTI foi realizada em agosto de 

2025, utilizando a base de dados Pubmed. As 

palavras-chave utilizadas foram “Metabolic 

Acidosis” OR “Respiratory Acidosis” OR 

“Metabolic Alkalosis” OR “Respiratory Alka-

losis” OR “Hyponatremia” OR “Hypernatre-

mia” OR “Hypokalemia” OR “Hyperkale-

mia” AND “ICU”, assim como seus respecti-

vos correspondentes na língua portuguesa: 

“Acidose Metabólica” OR “Acidose Respirató-

ria” OR “Alcalose Metabólica” OR “Alcalose 

Respiratória” OR “Hiponatremia” OR “Hiper-

natremia” OR “Hipocalemia” OR “Hipercale-

mia” AND “CTI” OR “UTI”, associados ao ope-

rador OR. Os critérios de inclusão foram artigos 

nos idiomas inglês e português, publicados nos 

últimos 23 anos, com preferência à análise das 

informações mais atualizadas, dos tipos “meta-

análise”, “revisão”, “revisão sistematica” e “es-

tudo retrospectivo”. Os critérios de exclusão fo-

ram artigos duplicados e que não atendiam aos 

critérios de inclusão. A partir dessas buscas, 10 

artigos foram selecionados. Tal seleção foi sub-

metida à leitura e análise minuciosa para a cole-

ta de dados e posterior escrita desta revisão da 

literatura. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Hiponatremia 

A hiponatremia é a disnatremia mais co-

mum em pacientes hospitalizados, especial-

mente em unidades de terapia intensiva, onde 

representa um desafio diagnóstico e terapêutico 

relevante. É definida como a concentração séri-

ca de sódio inferior a 135 mEq/L e pode ser 

classificada em três categorias principais, de 

acordo com o estado volêmico do paciente: hi-

povolêmica, euvolêmica e hipervolêmica (LEE 

et al., 2010). 

A hiponatremia hipovolêmica ocorre quan-

do há perda simultânea de água e sódio, com 

predomínio da perda de sódio. Pode ser causada 

por perdas renais (uso de diuréticos, nefropatias 

perdedoras de sal, insuficiência adrenal) ou ex-

trarrenais (vômitos, diarreia, queimaduras ex-

tensas, hemorragias) (CUNHA et al., 2024). Já 

a forma euvolêmica, classicamente associada à 

síndrome da secreção inapropriada de ADH 

(SAIDH), caracteriza-se pela retenção despro-

porcional de água em relação ao sódio corporal, 

sem evidência clínica de sobrecarga volêmica. 

Outras causas incluem hipotireoidismo e insu-

ficiência adrenal secundária (YAGI et al., 

2021). Por fim, a hiponatremia hipervolêmica é 

típica de doenças crônicas descompensadas, co-

mo insuficiência cardíaca, cirrose hepática e 

síndrome nefrótica, situações nas quais há ex-

cesso de água corporal total, mas com redução 

relativa da natremia devido à retenção hídrica 

(LEE et al., 2010). 

Do ponto de vista clínico, a gravidade da 

apresentação depende não apenas do valor ab-

soluto do sódio, mas principalmente da veloci-

dade de instalação do distúrbio. Quedas rápidas 

levam a manifestações neurológicas como cefa-

leia, náuseas, vômitos, letargia, confusão men-

tal, convulsões e coma. Já quedas lentas, espe-

cialmente em hiponatremias crônicas, tendem a 

ser mais bem toleradas em razão da adaptação 

cerebral, podendo ser assintomáticas ou mani-

festar apenas sintomas inespecíficos como fa-

diga, alteração do humor e déficit de atenção 

(CUNHA et al., 2024). 

Nos pacientes críticos, a hiponatremia está 

frequentemente associada à resposta inflamató-

ria sistêmica, sepse, uso de drogas vasoativas, 

além da administração excessiva de soluções 

hipotônicas. O edema cerebral é a complicação 
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mais temida, principalmente quando o sódio cai 

rapidamente para valores inferiores a 125 

mEq/L, situação que configura emergência clí-

nica e exige correção imediata com solução sa-

lina hipertônica a 3% (YAGI et al., 2021). 

O manejo terapêutico deve ser individuali-

zado. O primeiro passo é a avaliação clínica 

cuidadosa do estado volêmico. Em casos sinto-

máticos graves, recomenda-se a infusão de sa-

lina hipertônica, com meta de elevar o sódio em 

até 6 mEq/L nas primeiras 6 horas, nunca ultra-

passando 8–10 mEq/L em 24 horas, para redu-

zir o risco de síndrome de desmielinização os-

mótica (CUNHA et al., 2024). Em hiponatre-

mias crônicas ou assintomáticas, estratégias 

mais conservadoras, como restrição hídrica (ge-

ralmente <800–1.000 mL/dia), suspensão de 

fármacos causadores e monitorização laborato-

rial seriada, são suficientes em grande parte dos 

casos (YAGI et al., 2021). O uso de antagonis-

tas da vasopressina pode ser considerado em hi-

ponatremias refratárias associadas à SIADH ou 

insuficiência cardíaca, mas seu emprego deve 

ser restrito a contextos específicos, uma vez que 

o custo é elevado e há risco de correção rápida 

demais. Em hiponatremias hipovolêmicas, a re-

posição com soluções salinas isotônicas é a 

conduta de escolha, visando restaurar o volume 

efetivo circulante e suprimir o estímulo de se-

creção de ADH (CUNHA et al., 2024). 

Hipernatremia 

A hipernatremia é definida pela concentra-

ção sérica de sódio superior a 145 mEq/L e in-

dica desidratação celular. É um distúrbio menos 

frequente do que a hiponatremia, mas com ele-

vada mortalidade em pacientes críticos (CU-

NHA et al., 2024). Sua fisiopatologia está rela-

cionada ao desequilíbrio entre o conteúdo cor-

poral de sódio e água, geralmente decorrente de 

perda de água livre ou, mais raramente, de ex-

cesso de sódio. A principal causa na prática clí-

nica intensiva é a perda de água em proporção 

maior que a de sódio, situação observada em di-

arreias, vômitos, sudorese excessiva, queima-

duras extensas, poliúria osmótica (diabetes 

mellitus descompensado) e no uso de diuréticos 

de alça. 

Em pacientes neurológicos, a hipernatremia 

pode decorrer de diabetes insipidus central ou 

nefrogênico, em que há defeito na secreção ou 

na ação da vasopressina, resultando em incapa-

cidade de concentrar a urina (YAGI et al., 

2021). Já as formas por excesso de sódio estão 

geralmente associadas a erros iatrogênicos, co-

mo administração de soluções hipertônicas, bi-

carbonato de sódio em grande quantidade ou 

nutrição parenteral inadequadamente balance-

ada (LEE et al., 2010).  

Do ponto de vista clínico, os sintomas refle-

tem a desidratação cerebral. Nos casos leves, 

podem ocorrer irritabilidade, fraqueza, sede in-

tensa e alterações cognitivas sutis. Em situações 

mais graves, surgem letargia, mioclonias, con-

vulsões e coma. A gravidade depende tanto da 

magnitude do sódio quanto da velocidade de 

instalação: nas hipernatremias agudas (<48h), 

as manifestações neurológicas são mais exube-

rantes, enquanto nas crônicas o cérebro se adap-

ta por meio da síntese de osmólitos intracelu-

lares, reduzindo os sintomas iniciais, mas au-

mentando o risco de complicações na correção 

rápida (CUNHA et al., 2024). 

O tratamento tem como pilares: (1) estabi-

lização hemodinâmica inicial, (2) cálculo e re-

posição do déficit de água livre, (3) correção da 

causa de base. Em hipernatremias hipovolêmi-

cas com instabilidade, a reposição deve come-

çar com solução salina isotônica (NaCl 0,9%), 

garantindo perfusão adequada antes da correção 

da osmolaridade (LEE et al., 2010). Após esta-

bilização, utiliza-se solução hipotônica, como 

soro glicosado a 5% ou NaCl 0,45%. O déficit 
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de água pode ser estimado pela fórmula: Água 

livre (L) = TBW × ((Na+ atual / 140) – 1) onde 

TBW (total body water) corresponde a aproxi-

madamente 0,6 × peso em homens e 0,5 × peso 

em mulheres (YAGI et al., 2021). A velocidade 

de correção deve respeitar o tempo de instala-

ção do distúrbio. Em hipernatremia aguda, a re-

dução pode ser mais rápida, visando queda de 

até 1–2 mEq/L/h até alívio dos sintomas. Já em 

hipernatremia crônica, a recomendação é redu-

zir em ≤10 mEq/L em 24 horas (ou 0,5 

mEq/L/h), para evitar edema cerebral secundá-

rio ao influxo rápido de água para dentro das 

células (CUNHA et al., 2024). Em pacientes 

com diabetes insipidus central, a administração 

de desmopressina é fundamental para restaurar 

a capacidade de concentração urinária. Já nos 

casos de diabetes insipidus nefrogênico, as me-

didas incluem correção de fatores desencadean-

tes (como uso de lítio) e estratégias dietéticas 

com redução de sódio e proteínas, associadas a 

tiazídicos em alguns casos (YAGI et al., 2021). 

Acidose Respiratória 

A acidose respiratória é caracterizada por 

uma elevação primária da pressão parcial de 

dióxido de carbono arterial (PaCO2) resultante 

da hipoventilação alveolar e promove a dimi-

nuição do pH sanguíneo. O distúrbio difere da 

hipercapnia secundária, que é uma compensa-

ção para a alcalose metabólica primária. A hi-

percapnia primária é caracterizada por níveis de 

PaCO2 >45 mmHg na gasometria. No entanto, 

níveis baixos de PaCO2 ainda podem indicar 

acidose respiratória se a VA não neutralizar efe-

tivamente a acidose metabólica primária (PAL-

MER & CLEGG, 2023).  

As manifestações clínicas envolvem uma 

variedade de sintomas neurológicos, cuja gravi-

dade depende da magnitude da hipercapnia e da 

rapidez de desenvolvimento. O grau de hipoxe-

mia também influencia a apresentação clínica, 

visto que todos os pacientes com hipercapnia 

apresentarão hipoxemia ao respirar ar ambiente 

(PALMER & CLEGG, 2023).  

A causa mais comum de acidose metabólica 

no ambiente de tratamento intensivo é a doença 

pulmonar crônica subjacente, tratado usando 

ventilação mecânica não invasiva ou invasiva. 

Além disso, a hipercapnia permissiva é uma 

causa crescente de acidose respiratória em pa-

cientes com lesão pulmonar aguda ou síndrome 

do desconforto respiratório agudo. No entanto, 

o uso da hipercapnia permissiva se tornou uma 

prática padrão em pacientes com lesão pulmo-

nar aguda para reduzir o barotrauma. (ACHAN-

TI & SZERLIP, 2023)  

A abordagem da acidose respiratória é diri-

gida à causa da hipoventilação alveolar, que po-

de envolver desobstrução das vias aéreas supe-

riores e alívio do broncoespasmo do asmático. 

As consequências clínicas da acidose respirató-

ria variam entre o estabelecimento rápido e gra-

dual da retenção de CO2, sendo a elevação gra-

dual melhor adaptada pelos pacientes. A reten-

ção de CO2 pode causar confusão mental, tre-

mor do tipo flapping e coma. O único sinal clí-

nico fidedigno de hipercapnia é a demonstração 

de PCO2 elevada no sangue (RIELLA, 2003). 

O diagnóstico de acidose respiratória pri-

mária é feito com base na presença de acidemia 

e hipercapnia na gasometria arterial. A diferen-

ciação entre hipercapnia aguda e crônica pode 

ser desafiadora e, por isso, uma história clínica 

detalhada, exame físico e determinação da etio-

logia subjacente são úteis para essa distinção 

(PALMER & CLEGG, 2023). 

Acidose Metabólica 

A acidose metabólica resulta de uma super-

produção ou eliminação reduzida de ácido, ou 

de uma perda de base. Embora uma acidose me-

tabólica simples reduza o pH, dependendo da 

presença de outros distúrbios ácido-básicos, o 
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pH pode estar normal ou até mesmo elevado. A 

acidose metabólica pode ser dividida entre âni-

on gap elevado ou ânion gap normal. Distinguir 

entre esses dois distúrbios é essencial para esta-

belecer a causa da acidose (ACHANTI & 

SZERLIP, 2023).  

A acidose metabólica por ânion gap resulta 

de um acúmulo de ácidos orgânicos não medi-

dos. Aumentos em ânion-gap >18 são clinica-

mente significativos, embora o ânion não medi-

do nem sempre possa ser identificado. Quanto 

maior o ânion gap, maior a probabilidade de a 

causa ser determinada (ACHANTI & SZER-

LIP, 2023).  

O princípio básico da acidose metabólica 

em pacientes críticos é tratar a causa subjacente. 

Bicarbonato de sódio pode ser administrado se 

houver preocupação com a supressão da função 

cardíaca que a acidose metabólica pode causar. 

Não há consenso claro sobre as indicações clí-

nicas para terapia de substituição renal; no en-

tanto, a acidose metabólica grave é uma indica-

ção comumente aceita. As evidências sobre os 

efeitos bioquímicos do bicarbonato de sódio in-

travenoso na acidose metabólica aguda foram 

sistematicamente revisadas. O resumo de 12 es-

tudos relevantes mostrou que o pH, o bicarbo-

nato sérico, o excesso de base, o sódio sérico e 

a PaCO2 aumentaram durante e após a adminis-

tração intravenosa de bicarbonato de sódio. Em 

contraste, o ânion gap sérico e o potássio dimi-

nuíram. Alguma preocupação foi levantada so-

bre a acidose intracelular devido à retrodifusão 

de CO2 e à diminuição do cálcio ionizado que 

pode prejudicar a contração cardíaca. No entan-

to, não houve evidências consistentes na revi-

são da literatura de que a administração de bi-

carbonato de sódio estivesse associada à dimi-

nuição do cálcio ionizado ou à diminuição do 

débito cardíaco (YAGI & FUJII, 2021).  

O tratamento é dirigido à doença básica e, 

em algumas situações, à própria acidose meta-

bólica. Na abordagem da acidemia leve ou mo-

derada (pH >7,20), ou quando o processo sub-

jacente possa ser rapidamente controlado, mui-

tas vezes a administração de álcali não é neces-

sária. Porém, em pacientes com acidose grave 

(pH <7,20), já existem depressão miocárdica e 

disfunções enzimáticas significativas, e a admi-

nistração de bicarbonato de sódio pode ser be-

néfica. O volume aparente de distribuição de bi-

carbonato é uma estimativa da capacidade total 

de tamponamento do organismo, que inclui o 

bicarbonato do extracelular, proteínas intrace-

lulares e carbonato dos ossos. Com bicarbonato 

normal ou pouco reduzido, o excesso de hidro-

gênio é tamponado proporcionalmente na água 

corporal total, e o volume aparente de bicarbo-

nato é de 50% do peso do indivíduo. Este volu-

me aparente de distribuição de bicarbonato au-

menta na acidose metabólica grave, pois as cé-

lulas e os ossos passam a contribuir cada vez 

mais para o tamponamento, podendo chegar a 

70% do peso corporal quando a concentração 

de bicarbonato cai abaixo de 10 mEq/litro; com 

bicarbonato menor que 5 mEq/litro, o volume 

aparente de distribuição pode ser de 100% (RI-

ELLA, 2003). 

Alcalose Metabólica 

A alcalose metabólica é definida pela eleva-

ção primária da concentração de bicarbonato 

sérico e aumento do pH arterial. No contexto do 

CTI, esse distúrbio é frequentemente observado 

e pode estar associado a desfechos clínicos ad-

versos, principalmente quando o pH arterial ul-

trapassa 7,55. As manifestações clínicas in-

cluem confusão mental, fraqueza muscular, ar-

ritmias cardíacas e alterações neuromusculares, 

frequentemente agravadas por distúrbios eletro-

líticos coexistentes, como hipocalemia e hipo-

cloremia (DO et al., 2022). 
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A fisiopatologia da alcalose metabólica en-

volve duas fases principais: a de geração, com 

perda de ácido ou ganho de base, e a de manu-

tenção, em que mecanismos renais falham em 

excretar o excesso de bicarbonato. As causas 

são classificadas com base no estado de volume 

extracelular do paciente. 

Na alcalose com depleção de volume intra-

vascular, as principais causas incluem: perdas 

gástricas de HCl, como em vômitos persistentes 

e aspiração nasogástrica; uso de diuréticos, es-

pecialmente os de alça e tiazídicos; síndromes 

genéticas como Bartter e Gitelman; fibrose cís-

tica; uso excessivo de laxantes e diarreia com 

perda de cloro e estados pós-hipercápnicos, co-

mo após correção ventilatória em pacientes com 

acidose respiratória crônica. 

Já na alcalose com expansão de volume in-

travascular e depleção de potássio, incluem-se: 

hiperaldosteronismo primário, síndrome de Cu-

shing, tumores secretores de renina, síndrome 

de Liddle e síndrome de excesso aparente de 

mineralocorticoides, como no uso de alcaçuz ou 

em mutações que afetam a 11β-hidroxiesteroide 

desidrogenase. 

O manejo da alcalose metabólica depende 

do reconhecimento da sua causa e do status de 

volume e eletrólitos do paciente. A administra-

ção de solução salina isotônica com cloreto de 

potássio é indicada nos casos cloro-sensíveis 

com hipovolemia, visando restaurar a perfusão 

renal, normalizar a excreção de bicarbonato e 

corrigir distúrbios eletrolíticos. Já em casos de 

alcalose cloro-resistente, especialmente os rela-

cionados ao excesso de mineralocorticoides, o 

tratamento envolve o uso de antagonistas de re-

ceptores de aldosterona (como espironolactona) 

e controle da causa primária. A acetazolamida, 

um inibidor da anidrase carbônica, pode ser útil 

em pacientes refratários ou com sobrecarga de 

volume, promovendo perda renal de bicarbo-

nato. Casos graves podem necessitar de diálise, 

especialmente se houver comprometimento re-

nal ou falha terapêutica (DO et al., 2022). 

Alcalose Respiratória 

A alcalose respiratória é definida por uma 

elevação primária do pH arterial resultante da 

redução da pressão parcial de dióxido de carbo-

no (PaCO₂) devido à hiperventilação alveolar. 

Trata-se do distúrbio ácido-base mais comum 

observado em pacientes hospitalizados, sendo 

altamente prevalente em contextos como sepse, 

insuficiência hepática e ventilação mecânica 

inadequada (PALMER & CLEGG, 2023). 

As manifestações clínicas da alcalose respi-

ratória variam de acordo com a gravidade e ve-

locidade do distúrbio. Em casos agudos, a hipo-

capnia pode provocar vasoconstrição cerebral, 

resultando em sintomas como tontura, ansieda-

de, parestesias e confusão mental. Além disso, 

a hipocalcemia relativa causada pelo aumento 

da ligação do cálcio à albumina pode contribuir 

para sintomas neuromusculares, como espas-

mos e tetania. 

A alcalose respiratória também pode com-

prometer a oxigenação tecidual, pois a elevação 

do pH aumenta a afinidade da hemoglobina 

pelo oxigênio, dificultando sua liberação nos te-

cidos periféricos. Em pacientes com insuficiên-

cia cardíaca ou outras doenças críticas, esse fe-

nômeno pode agravar a hipóxia celular. 

O manejo da alcalose respiratória é direcio-

nado ao tratamento da causa subjacente da hi-

perventilação. Em pacientes críticos, é essen-

cial revisar os parâmetros da ventilação mecâ-

nica para evitar hiperventilação iatrogênica. Na 

presença de condições como sepse, insuficiên-

cia hepática ou lesões do sistema nervoso cen-

tral, o foco deve ser no controle adequado da 

doença de base. Em geral, não há indicação de 

tratamento direto da alcalose respiratória, ex-

ceto quando o pH elevado estiver associado a 

sintomas neurológicos importantes ou riscos 
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adicionais ao paciente (PALMER & CLEGG, 

2023). 

Hipercalemia 

A hipercalemia é um distúrbio hidroeletro-

lítico prevalente nas UTIs, definido por níveis 

séricos de potássio superiores a 4,5 mEq/L 

(TONGYOO, 2018). Entre os fatores desenca-

deantes, pode-se ressaltar deficiência de insu-

lina, acidose metabólica e uso de medicamentos 

bloqueadores beta-adrenérgicos, condições que 

aumentam a transferência de potássio do meio 

intracelular para o extracelular. Além disso, a 

eliminação renal de potássio pode ficar compro-

metida quando há redução da taxa de filtração 

glomerular, diminuição da oferta de sódio nos 

túbulos distais ou falha nos mecanismos de se-

creção de potássio. A combinação de ingestão 

excessiva de potássio pela alimentação e difi-

culdade de excreção renal pode causar aumento 

dos níveis desse íon no sangue (HOUGEN, 

2021). 

Os principais sinais e sintomas da hiperca-

lemia estão relacionados a alterações nos siste-

mas neuromuscular e cardíaco, como: espas-

mos musculares, cãibras, fraqueza, paralisia as-

cendente, alterações no ECG (por exemplo, on-

das T altas e pontiagudas, intervalo PR prolon-

gado, complexo QRS alargado e intervalo QT 

encurtado) e arritmias (KRAFT, 2005). Essas 

condições podem provocar parada cardíaca sú-

bita e/ou falência respiratória (TONGYOO, 

2018). 

O tratamento da hipercalemia visa três ob-

jetivos maiores: antagonizar os efeitos cardio-

tóxicos do excesso de potássio, reverter os sin-

tomas e normalizar os níveis séricos de potás-

sio, evitando hipercorreção. A primeira medida 

consiste na suspensão imediata de todas as fon-

tes exógenas de potássio, incluindo suplemen-

tos nutricionais, soluções intravenosas e medi-

camentos que possam agravar a hipercalemia, 

como diuréticos poupadores de potássio, blo-

queadores do sistema renina-angiotensina-al-

dosterona e anti-inflamatórios não esteroidais. 

Nos casos sintomáticos ou na presença de alte-

rações eletrocardiográficas, a administração in-

travenosa de cálcio pode ser utilizada para pre-

venir arritmias, com efeito transitório de 30 a 

60 minutos, decorrente da não eliminação do 

íon do organismo. Paralelamente a isso, devem 

ser instituídas medidas para a redistribuição in-

tracelular do potássio, sendo a combinação de 

insulina regular com glicose a estratégia mais 

eficaz. Para além das medidas que visam a re-

distribuição do potássio, é essencial implemen-

tar estratégias que promovam sua eliminação 

corporal, como o uso de diuréticos de alça. Em 

casos graves, refratários às medidas clínicas, ou 

na vigência de insuficiência renal aguda ou crô-

nica avançada, a terapia renal substitutiva, es-

pecialmente a hemodiálise, constitui a modali-

dade mais eficaz para remoção definitiva do ex-

cesso de potássio, embora seus efeitos possam 

levar algumas horas para se manifestarem ple-

namente. O monitoramento rigoroso e seriado 

dos níveis de potássio sérico, preferencialmente 

a cada 1 a 6 horas nos casos sintomáticos, é fun-

damental para guiar a terapêutica e evitar recor-

rências. A monitorização eletrocardiográfica 

contínua é igualmente crucial para detectar pre-

cocemente a progressão das alterações cardía-

cas. Em pacientes assintomáticos, a reavaliação 

periódica a cada 4 a 12 horas após as interven-

ções iniciais é recomendada até a normalização 

sustentada da calemia (KRAFT, 2005). 

Hipocalemia 

A hipocalemia, caracterizada por níveis sé-

ricos de potássio abaixo de 3,5 mEq/L, apre-

senta um espectro de manifestações clínicas que 

variam desde formas assintomáticas até compli-

cações potencialmente fatais (KRAFT, 2005; 
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TONGYOO, 2018). Em casos leves, os pacien-

tes frequentemente permanecem assintomáti-

cos, mas, à medida que a depleção de potássio 

se agrava, surgem manifestações como: náu-

seas, vômitos, constipação intestinal e fraqueza 

muscular. Em situações mais graves, pode o-

correr rabdomiólise, paralisia flácida generali-

zada e insuficiência respiratória. No entanto, as 

manifestações cardiovasculares são as mais 

preocupantes e podem se revelar com alterações 

progressivas no ECG, como achatamento ou in-

versão de onda T, depressão do segmento ST 

até o aparecimento de ondas U proeminentes, 

condições que predispõem ao desenvolvimento 

de arritmias cardíacas graves, como taquicardia 

ventricular, fibrilação atrial e parada cardíaca. 

Logo, infere-se que a gravidade do quadro está 

diretamente relacionada à intensidade da deple-

ção de potássio, que quando atinge níveis infe-

riores a 2,5mEq/L associa-se a complicações 

fatais (KRAFT, 2005). 

O manejo da hipocalemia baseia-se na reso-

lução dos sintomas, normalização dos níveis sé-

ricos de potássio e prevenção da hipercalemia 

iatrogênica. A escolha de via de reposição - oral 

ou intravenosa - depende da gravidade do qua-

dro clínico e das condições do paciente. Em ca-

sos leves a moderados (potássio entre 2,5-3,4 

mEq/L) em pacientes estáveis, a suplementação 

oral é preferencial, utilizando principalmente 

cloreto de potássio em suas diversas apresenta-

ções (cápsulas, comprimidos de liberação pro-

longada ou solução oral). Nos casos graves (po-

tássio <2,5 mEq/L), sintomáticos ou quando a 

via enteral não está disponível, opta-se pela re-

posição intravenosa, que exige cuidados espe-

ciais. A infusão deve ser lenta, com velocidade 

máxima de 10-20 mEq/hora em condições ha-

bituais, podendo chegar a 40 mEq/hora apenas 

em situações de emergência com monitorização 

cardíaca contínua. Recomenda-se acesso ve-

noso central para concentrações acima de 80 

mEq/L, diluindo sempre em solução salina para 

evitar o deslocamento intracelular do potássio 

pela ação da insulina estimulada por soluções 

glicosadas. Pacientes com insuficiência renal 

exigem dose reduzida (50% da dose habitual) e 

monitorização mais frequente. O limite diário 

seguro situa-se entre 240-400 mEq, devendo-se 

reavaliar os níveis séricos após cada 60-80 mEq 

administrados. Em situações específicas, como 

acidose metabólica associada, podem ser utili-

zados sais alternativos (acetato ou bicarbonato 

de potássio), enquanto o fosfato de potássio está 

indicado na correção simultânea de hipofosfa-

temia. A abordagem terapêutica deve conside-

rar sempre o contexto clínico global, incluindo 

comorbidades, medicamentos em uso e distúr-

bios hidroeletrolíticos associados, com ajustes 

frequentes baseados na resposta clínica e labo-

ratorial. A monitorização seriada do potássio 

sérico e do ECG é fundamental para guiar a te-

rapia e prevenir complicações, lembrando que a 

correção muito rápida pode ser tão perigosa 

quanto a própria hipocalemia (KRAFT, 2005). 

CONCLUSÃO 

Os distúrbios hidroeletrolíticos (DHE) 

apresentam alta prevalência e impacto clínico 

significativo no contexto de unidades de terapia 

intensiva (UTI), exigindo reconhecimento pre-

coce e abordagem direcionada. Alcaloses e aci-

doses, bem como alterações nos níveis de sódio 

e potássio podem comprometer a função neuro-

lógica, cardiovascular e renal, influenciando di-

retamente no prognóstico do paciente crítico. 

A correta identificação do tipo e da gravi-

dade do distúrbio, aliada à compreensão de suas 

causas subjacentes, é fundamental para a esco-

lha da conduta terapêutica mais adequada. A 

velocidade e a forma de correção são fatores de-

cisivos, principalmente em quadros crônicos, 

nos quais intervenções inadequadas podem pro-

vocar complicações iatrogênicas graves. 
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Dessa forma, conclui-se que o monitora-

mento contínuo e a aplicação de protocolos bem 

estabelecidos favorecem a prevenção de com-

plicações graves, como edema cerebral, arrit-

mias e choque. Assim, a atuação integrada e 

atualizada da equipe multiprofissional é essen-

cial para garantir intervenções seguras, reduzir 

o tempo de internação e melhorar os desfechos 

clínicos em pacientes com distúrbios hidroele-

trolíticos no CTI. 
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