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INTRODUCAO

Disturbios hidroeletroliticos representam
um desafio comum e significativo em pacientes
internados em unidades de terapia intensiva
(UTI), impactando negativamente a morbidade
e a mortalidade. Esses desequilibrios, que po-
dem ser causados por doengas subjacentes, me-
dicacdes ou iatrogenia, exigem um manejo cli-
nico preciso e agil (KRAFT et al., 2005).

A disnatremia, em particular, ¢ mais do que
um distarbio laboratorial; ela reflete uma dis-
funcao fisioldgica global e est4 associada a ma-
ior mortalidade e prolongamento do tempo de
internacao (CUNHA, 2024). No contexto da
UTI, a falta de reconhecimento precoce e de
uma monitorizagdo continua agrava o risco de
faléncia de multiplos 6rgaos, incluindo os siste-
mas neurolégico, cardiovascular e renal (LEE,
2010).

O potassio € um eletrélito indispensavel pa-
ra o funcionamento adequado do sistema cardi-
ovascular, dos musculos esqueléticos, dos oOr-
gaos internos e do sistema nervoso. A reducdo
da fungdo renal, a ocorréncia de acidose meta-
bolica e o uso de ventilagdo mecanica contribu-
em para o acumulo de potassio no organismo
(TONGYOO S et al., 2018). Tanto a hipocale-
mia quanto a hipercalemia podem provocar ar-
ritmias cardiacas, logo, a monitorizagdo conti-
nua para que os niveis de potassio sérico este-
jam dentro da faixa recomendada tem papel
central no manejo dos enfermos internados em
terapia intensiva.

No processo de manutencdo da homeostase
acido-base, o sistema respiratdrio possui papel
fundamental. Distirbios desse equilibrio po-
dem ser causados por aumento ou diminui¢do
da ventilacdo alveolar, levando a alcalose ¢ aci-
dose respiratdria, respectivamente (PALMER
& CLEGG, 2023). Além disso, as intervengoes

terapéuticas realizadas em UTI sdo capazes de
causar um desequilibrio ainda maior na homeo-
stase acido-base, sendo de suma importancia a
identificacdo precoce desses disturbios, assim
como sua fisiopatologia, para a realizacao de te-
rapia adequada ao paciente grave (ACHANTI
& SZERLIP, 2023).

Ademais, a heterogeneidade dos pacientes
criticos torna o manejo desses desequilibrios
ainda mais complexo. A reposi¢do ou corre¢ao
inadequada dos eletrolitos pode nao apenas fa-
lhar em reverter a condic¢do clinica, mas tam-
bém induzir complicac¢des adicionais, como ar-
ritmias graves e instabilidade hemodindmica
(KRAFT et al., 2005). Esse aspecto reforga a
necessidade de protocolos clinicos individuali-
zados e da integragdo multiprofissional no cui-
dado.

A disnatremia, hipocalemia e hipomagnese-
mia estao entre os distirbios mais prevalentes
na UTI, e sua corre¢do rapida e segura depende
ndo apenas de monitorizagdo laboratorial seri-
ada, mas também da avaliagdo clinica continua
do paciente (CUNHA, 2024). A educagdo da
equipe e o treinamento constante em emergén-
cias clinicas sao determinantes para reduzir er-
ros no manejo inicial, evitando iatrogenias que
possam comprometer o progndstico (LEE,
2010).

Dessa forma, compreender a complexidade
dos disturbios hidroeletroliticos na UTI, desde
seus mecanismos fisiopatologicos até sua con-
ducao clinica, € um passo essencial para otimi-
zar a assisténcia, reduzir complicag¢des e melho-
rar a sobrevida dos pacientes criticos. Uma es-
tratégia de tratamento bem definida, baseada no
reconhecimento precoce, na estratificacdo do
tipo de disturbio e na aplicacdo de estratégias
terapéuticas graduais, ¢ fundamental para o su-
cesso clinico.
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METODO

A presente revisdo narrativa da literatura
sobre manejo dos principais distirbios hidroe-
letroliticos 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-
OR “Hyperkale-
mia” AND “ICU”, assim como seus respecti-

mia” OR “Hypokalemia”

vos correspondentes na lingua portuguesa:
“Acidose Metabolica” OR “Acidose Respirato-
ria” OR “Alcalose Metabolica” OR “Alcalose
Respiratoria” OR “Hiponatremia” OR “Hiper-
natremia” OR “Hipocalemia” OR “Hipercale-
mia” AND “CTI” OR “UTI”, associados ao ope-
rador OR. Os critérios de inclusdo foram artigos
nos idiomas inglés e portugués, publicados nos
ultimos 23 anos, com preferéncia a analise das
informacdes mais atualizadas, dos tipos “meta-
analise”, “revisdao”, “revisao sistematica” e “es-
tudo retrospectivo”. Os critérios de exclusao fo-
ram artigos duplicados e que ndo atendiam aos
critérios de inclusdo. A partir dessas buscas, 10
artigos foram selecionados. Tal sele¢ao foi sub-
metida a leitura e analise minuciosa para a cole-
ta de dados e posterior escrita desta revisao da
literatura.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Hiponatremia

A hiponatremia ¢ a disnatremia mais co-
mum em pacientes hospitalizados, especial-
mente em unidades de terapia intensiva, onde
representa um desafio diagndstico e terapéutico
relevante. E definida como a concentragio séri-
ca de sodio inferior a 135 mEq/L e pode ser
classificada em trés categorias principais, de

acordo com o estado volémico do paciente: hi-
povolémica, euvolémica e hipervolémica (LEE
etal.,2010).

A hiponatremia hipovolémica ocorre quan-
do hé perda simultanea de dgua e sodio, com
predominio da perda de sddio. Pode ser causada
por perdas renais (uso de diuréticos, nefropatias
perdedoras de sal, insuficiéncia adrenal) ou ex-
trarrenais (vomitos, diarreia, queimaduras ex-
tensas, hemorragias) (CUNHA et al., 2024). J&
a forma euvolémica, classicamente associada a
sindrome da secre¢do inapropriada de ADH
(SAIDH), caracteriza-se pela retengdo despro-
porcional de 4gua em relag@o ao sodio corporal,
sem evidéncia clinica de sobrecarga volémica.
Outras causas incluem hipotireoidismo e insu-
ficiéncia adrenal secundaria (YAGI et al.,
2021). Por fim, a hiponatremia hipervolémica ¢
tipica de doengas cronicas descompensadas, co-
mo insuficiéncia cardiaca, cirrose hepatica e
sindrome nefrética, situagdes nas quais ha ex-
cesso de agua corporal total, mas com redugdo
relativa da natremia devido a reten¢do hidrica
(LEE et al., 2010).

Do ponto de vista clinico, a gravidade da
apresentacao depende nao apenas do valor ab-
soluto do sédio, mas principalmente da veloci-
dade de instalacao do disturbio. Quedas rapidas
levam a manifestagdes neuroldgicas como cefa-
leia, nduseas, vomitos, letargia, confusao men-
tal, convulsdes e coma. Ja quedas lentas, espe-
cialmente em hiponatremias cronicas, tendem a
ser mais bem toleradas em razdo da adaptacao
cerebral, podendo ser assintomaticas ou mani-
festar apenas sintomas inespecificos como fa-
diga, alteracdo do humor e déficit de atengdo
(CUNHA et al., 2024).

Nos pacientes criticos, a hiponatremia esta
frequentemente associada a resposta inflamato-
ria sistémica, sepse, uso de drogas vasoativas,
além da administracdo excessiva de solugdes
hipotonicas. O edema cerebral ¢ a complica¢do
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mais temida, principalmente quando o sédio cai
rapidamente para valores inferiores a 125
mEq/L, situacdo que configura emergéncia cli-
nica e exige correcao imediata com solucdo sa-
lina hipertonica a 3% (YAGI et al., 2021).

O manejo terapéutico deve ser individuali-
zado. O primeiro passo ¢ a avaliacdo clinica
cuidadosa do estado volémico. Em casos sinto-
maticos graves, recomenda-se a infusdo de sa-
lina hipertonica, com meta de elevar o s6dio 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 sindrome de desmielinizacdo os-
moética (CUNHA et al., 2024). Em hiponatre-
mias cronicas ou assintomaticas, estratégias
mais conservadoras, como restri¢ao hidrica (ge-
ralmente <800-1.000 mL/dia), suspensdo de
farmacos causadores e monitorizagao laborato-
rial seriada, sdo suficientes em grande parte dos
casos (YAGI et al., 2021). O uso de antagonis-
tas da vasopressina pode ser considerado em hi-
ponatremias refratarias associadas a STADH ou
insuficiéncia cardiaca, mas seu emprego deve
ser restrito a contextos especificos, uma vez que
o custo ¢ elevado e ha risco de correg¢ao rapida
demais. Em hiponatremias hipovolémicas, a re-
posicdo com solugdes salinas isotOnicas € a
conduta de escolha, visando restaurar o volume
efetivo circulante e suprimir o estimulo de se-
crecao de ADH (CUNHA et al., 2024).

Hipernatremia
A hipernatremia ¢ definida pela concentra-

¢do sérica de sodio superior a 145 mEq/L e in-
dica desidrataco celular. E um distirbio menos
frequente do que a hiponatremia, mas com ele-
vada mortalidade em pacientes criticos (CU-
NHA et al., 2024). Sua fisiopatologia esta rela-
cionada ao desequilibrio entre o contetdo cor-
poral de sodio e agua, geralmente decorrente de
perda de 4gua livre ou, mais raramente, de ex-

cesso de sodio. A principal causa na pratica cli-
nica intensiva ¢ a perda de agua em propor¢ao
maior que a de sddio, situacdo observada em di-
arreias, vomitos, sudorese excessiva, queima-
duras extensas, poliuria osmotica (diabetes
mellitus descompensado) e no uso de diuréticos
de alga.

Em pacientes neuroldgicos, a hipernatremia
pode decorrer de diabetes insipidus central ou
nefrogénico, em que ha defeito na secre¢do ou
na agdo da vasopressina, resultando em incapa-
cidade de concentrar a urina (YAGI et al.,
2021). Ja as formas por excesso de sodio estdo
geralmente associadas a erros iatrogénicos, co-
mo administragdo de solug¢des hipertonicas, bi-
carbonato de sddio em grande quantidade ou
nutricdo parenteral inadequadamente balance-
ada (LEE et al., 2010).

Do ponto de vista clinico, os sintomas refle-
tem a desidratagdo cerebral. Nos casos leves,
podem ocorrer irritabilidade, fraqueza, sede in-
tensa e alteracdes cognitivas sutis. Em situagoes
mais graves, surgem letargia, mioclonias, con-
vulsdes e coma. A gravidade depende tanto da
magnitude do sodio quanto da velocidade de
instalacdo: nas hipernatremias agudas (<48h),
as manifestagdes neuroldgicas sao mais exube-
rantes, enquanto nas cronicas o cérebro se adap-
ta por meio da sintese de osmolitos intracelu-
lares, reduzindo os sintomas iniciais, mas au-
mentando o risco de complica¢des na corregdao
rapida (CUNHA et al., 2024).

O tratamento tem como pilares: (1) estabi-
lizagao hemodinamica inicial, (2) calculo e re-
posi¢ao do déficit de dgua livre, (3) corregao da
causa de base. Em hipernatremias hipovolémi-
cas com instabilidade, a reposi¢ao deve come-
¢ar com solugdo salina isotonica (NaCl 0,9%),
garantindo perfusao adequada antes da corre¢ao
da osmolaridade (LEE ef al., 2010). Apds esta-
bilizagdo, utiliza-se solu¢ao hipotonica, como
soro glicosado a 5% ou NaCl 0,45%. O déficit
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de agua pode ser estimado pela formula: Agua
livre (L) = TBW X ((Na+ atual / 140) — 1) onde
TBW (total body water) corresponde a aproxi-
madamente 0,6 x peso em homens e 0,5 x peso
em mulheres (YAGI et al., 2021). A velocidade
de correcdo deve respeitar o tempo de instala-
¢do do distarbio. Em hipernatremia aguda, a re-
dugdo pode ser mais rapida, visando queda de
até 1-2 mEq/L/h até alivio dos sintomas. J4 em
hipernatremia cronica, a recomendagao ¢ redu-
zir em <10 mEq/L em 24 horas (ou 0,5
mEq/L/h), para evitar edema cerebral secunda-
rio ao influxo rapido de 4agua para dentro das
células (CUNHA et al., 2024). Em pacientes
com diabetes insipidus central, a administragao
de desmopressina ¢ fundamental para restaurar
a capacidade de concentragdo urinaria. J& nos
casos de diabetes insipidus nefrogénico, as me-
didas incluem corre¢do de fatores desencadean-
tes (como uso de litio) e estratégias dietéticas
com reducao de sodio e proteinas, associadas a
tiazidicos em alguns casos (YAGI et al., 2021).

Acidose Respiratoria

A acidose respiratoria € caracterizada por
uma elevacdo primaria da pressdo parcial de
diéxido de carbono arterial (PaCO?2) resultante
da hipoventilagdo alveolar e promove a dimi-
nui¢do do pH sanguineo. O disturbio difere da
hipercapnia secundaria, que ¢ uma compensa-
¢do para a alcalose metabdlica primaria. A hi-
percapnia primaria ¢ caracterizada por niveis de
PaCO2 >45 mmHg na gasometria. No entanto,
niveis baixos de PaCO2 ainda podem indicar
acidose respiratdria se a VA ndo neutralizar efe-
tivamente a acidose metabolica primaria (PAL-
MER & CLEGG, 2023).

As manifestagdes clinicas envolvem uma
variedade de sintomas neurologicos, cuja gravi-
dade depende da magnitude da hipercapnia e da
rapidez de desenvolvimento. O grau de hipoxe-
mia também influencia a apresentagdo clinica,

visto que todos os pacientes com hipercapnia
apresentarao hipoxemia ao respirar ar ambiente
(PALMER & CLEGG, 2023).

A causa mais comum de acidose metabolica
no ambiente de tratamento intensivo ¢ a doenga
pulmonar cronica subjacente, tratado usando
ventilagdo mecanica ndo invasiva ou invasiva.
Além disso, a hipercapnia permissiva ¢ uma
causa crescente de acidose respiratdria em pa-
cientes com lesdao pulmonar aguda ou sindrome
do desconforto respiratorio agudo. No entanto,
o uso da hipercapnia permissiva se tornou uma
pratica padrao em pacientes com lesdao pulmo-
nar aguda para reduzir o barotrauma. (ACHAN-
TI & SZERLIP, 2023)

A abordagem da acidose respiratoria € diri-
gida a causa da hipoventilagdo alveolar, que po-
de envolver desobstrucao das vias aéreas supe-
riores e alivio do broncoespasmo do asmatico.
As consequéncias clinicas da acidose respirato-
ria variam entre o estabelecimento rapido e gra-
dual da retencdo de CO2, sendo a elevagao gra-
dual melhor adaptada pelos pacientes. A reten-
¢ao de CO2 pode causar confusdo mental, tre-
mor do tipo flapping e coma. O unico sinal cli-
nico fidedigno de hipercapnia ¢ a demonstragao
de PCO2 elevada no sangue (RIELLA, 2003).

O diagnostico de acidose respiratoria pri-
maria ¢ feito com base na presenga de acidemia
e hipercapnia na gasometria arterial. A diferen-
ciacdo entre hipercapnia aguda e cronica pode
ser desafiadora e, por isso, uma historia clinica
detalhada, exame fisico ¢ determinacao da etio-
logia subjacente sdo uteis para essa distingdo
(PALMER & CLEGG, 2023).

Acidose Metabdlica

A acidose metabodlica resulta de uma super-
produgdo ou eliminagdo reduzida de acido, ou
de uma perda de base. Embora uma acidose me-
tabolica simples reduza o pH, dependendo da
presenca de outros disturbios acido-bésicos, o
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pH pode estar normal ou até mesmo elevado. A
acidose metabolica pode ser dividida entre ani-
on gap elevado ou anion gap normal. Distinguir
entre esses dois disturbios ¢ essencial para esta-
belecer a causa da acidose (ACHANTI &
SZERLIP, 2023).

A acidose metabdlica por anion gap resulta
de um actimulo de 4cidos organicos ndo medi-
dos. Aumentos em anion-gap >18 sdo clinica-
mente significativos, embora o anion ndo medi-
do nem sempre possa ser identificado. Quanto
maior o anion gap, maior a probabilidade de a
causa ser determinada (ACHANTI & SZER-
LIP, 2023).

O principio basico da acidose metabdlica
em pacientes criticos € tratar a causa subjacente.
Bicarbonato de sddio pode ser administrado se
houver preocupagdo com a supressao da fungao
cardiaca que a acidose metabdlica pode causar.
Nao ha consenso claro sobre as indicagdes cli-
nicas para terapia de substitui¢@o renal; no en-
tanto, a acidose metabolica grave ¢ uma indica-
¢do comumente aceita. As evidéncias sobre os
efeitos bioquimicos do bicarbonato de sédio in-
travenoso na acidose metabolica aguda foram
sistematicamente revisadas. O resumo de 12 es-
tudos relevantes mostrou que o pH, o bicarbo-
nato sérico, o excesso de base, o sodio sérico e
a PaCO2 aumentaram durante e apds a adminis-
tragdo intravenosa de bicarbonato de sdédio. Em
contraste, o anion gap sérico e o potassio dimi-
nuiram. Alguma preocupacao foi levantada so-
bre a acidose intracelular devido a retrodifusao
de CO2 e a diminuicao do calcio ionizado que
pode prejudicar a contracao cardiaca. No entan-
to, ndo houve evidéncias consistentes na revi-
sdo da literatura de que a administragao de bi-
carbonato de sodio estivesse associada a dimi-
nuicao do calcio ionizado ou a diminui¢do do
débito cardiaco (YAGI & FUIJIIL, 2021).

O tratamento ¢ dirigido a doenga bésica e,
em algumas situagdes, a propria acidose meta-
bolica. 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 administragdo de alcali ndo é neces-
saria. Porém, em pacientes com acidose grave
(pH <7,20), ja existem depressao miocardica e
disfunc¢des enzimaticas significativas, e a admi-
nistracdo de bicarbonato de sodio pode ser be-
néfica. O volume aparente de distribui¢ao de bi-
carbonato ¢ uma estimativa da capacidade total
de tamponamento do organismo, que inclui o
bicarbonato do extracelular, proteinas intrace-
lulares e carbonato dos ossos. Com bicarbonato
normal ou pouco reduzido, o excesso de hidro-
génio ¢ tamponado proporcionalmente na agua
corporal total, € o volume aparente de bicarbo-
nato ¢ de 50% do peso do individuo. Este volu-
me aparente de distribuicdo de bicarbonato au-
menta na acidose metabolica 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 concentragdao
de bicarbonato cai abaixo de 10 mEg/litro; com
bicarbonato menor que 5 mEgq/litro, o volume
aparente de distribuicao pode ser de 100% (RI-
ELLA, 2003).

Alcalose Metabdlica

A alcalose metabdlica ¢ definida pela eleva-
cdo primaria da concentragdo de bicarbonato
sérico e aumento do pH arterial. No contexto do
CTI, esse disturbio ¢ frequentemente observado
e pode estar associado a desfechos clinicos ad-
versos, principalmente quando o pH arterial ul-
trapassa 7,55. As manifestagdes clinicas in-
cluem confusdo mental, fraqueza muscular, ar-
ritmias cardiacas e alteracoes neuromusculares,
frequentemente agravadas por disturbios eletro-
liticos coexistentes, como hipocalemia e hipo-
cloremia (DO et al., 2022).
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A fisiopatologia da alcalose metabolica en-
volve duas fases principais: a de geragdo, com
perda de 4acido ou ganho de base, e a de manu-
tencdo, em que mecanismos renais falham em
excretar o excesso de bicarbonato. As causas
sdo classificadas com base no estado de volume
extracelular do paciente.

Na alcalose com deple¢do de volume intra-
vascular, as principais causas incluem: perdas
gastricas de HCI, como em vOmitos persistentes
e aspira¢ao nasogastrica; uso de diuréticos, es-
pecialmente os de alga e tiazidicos; sindromes
genéticas como Bartter e Gitelman; fibrose cis-
tica; uso excessivo de laxantes e diarreia com
perda de cloro e estados pds-hipercapnicos, co-
mo apos corregdo ventilatdria em pacientes com
acidose respiratoria cronica.

J& na alcalose com expansao de volume in-
travascular e deplecdo de potassio, incluem-se:
hiperaldosteronismo primario, sindrome de Cu-
shing, tumores secretores de renina, sindrome
de Liddle e sindrome de excesso aparente de
mineralocorticoides, como no uso de alcaguz ou
em mutagdes que afetam a 11B-hidroxiesteroide
desidrogenase.

O manejo da alcalose metabdlica depende
do reconhecimento da sua causa e do status de
volume e eletrolitos do paciente. A administra-
¢do de solugdo salina isotonica com cloreto de
potassio ¢ indicada nos casos cloro-sensiveis
com hipovolemia, visando restaurar a perfusao
renal, normalizar a excrecdo de bicarbonato e
corrigir distarbios eletroliticos. Ja 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 primaria. A acetazolamida,
um inibidor da anidrase carbonica, pode ser util
em pacientes refratarios ou com sobrecarga de
volume, promovendo perda renal de bicarbo-
nato. Casos graves podem necessitar de didlise,

especialmente se houver comprometimento re-
nal ou falha terapéutica (DO et al., 2022).

Alcalose Respiratoria

A alcalose respiratéria ¢ definida por uma
elevacao primaria do pH arterial resultante da
reducgdo da pressao parcial de didoxido de carbo-
no (PaCO:) devido a hiperventilacdo alveolar.
Trata-se do distirbio 4cido-base mais comum
observado em pacientes hospitalizados, sendo
altamente prevalente em contextos como sepse,
insuficiéncia hepatica e ventilagdo mecanica
inadequada (PALMER & CLEGG, 2023).

As manifestagdes clinicas da alcalose respi-
ratéria variam de acordo com a gravidade e ve-
locidade do distarbio. Em casos agudos, a hipo-
capnia pode provocar vasoconstricdo cerebral,
resultando em sintomas como tontura, ansieda-
de, parestesias e confusdo mental. Além disso,
a hipocalcemia relativa causada pelo aumento
da ligacdo do célcio a albumina pode contribuir
para sintomas neuromusculares, como espas-
mos e tetania.

A alcalose respiratoria também pode com-
prometer a oxigenagao tecidual, pois a elevagao
do pH aumenta a afinidade da hemoglobina
pelo oxigénio, dificultando sua liberagao nos te-
cidos periféricos. Em pacientes com insuficién-
cia cardiaca ou outras doencas criticas, esse fe-
ndmeno pode agravar a hipoxia celular.

O manejo da alcalose respiratoria ¢ direcio-
nado ao tratamento da causa subjacente da hi-
perventilacdo. Em pacientes criticos, € essen-
cial revisar os pardmetros da ventilagdo meca-
nica para evitar hiperventilacdo iatrogénica. Na
presenca de condi¢gdes como sepse, insuficién-
cia hepéatica ou lesdes do sistema nervoso cen-
tral, o foco deve ser no controle adequado da
doenga de base. Em geral, ndo ha indicacdo de
tratamento direto da alcalose respiratoria, ex-
ceto quando o pH elevado estiver associado a
sintomas neurolodgicos importantes ou riscos
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adicionais ao paciente (PALMER & CLEGG,
2023).

Hipercalemia

A hipercalemia ¢ um distarbio hidroeletro-
litico prevalente nas UTIs, definido por niveis
séricos de potassio superiores a 4,5 mEq/L
(TONGYOO, 2018). Entre os fatores desenca-
deantes, pode-se ressaltar deficiéncia de insu-
lina, acidose metabolica e uso de medicamentos
bloqueadores beta-adrenérgicos, condigdes que
aumentam a transferéncia de potassio do meio
intracelular para o extracelular. Além disso, a
eliminagao renal de potassio pode ficar compro-
metida quando ha reducao da taxa de filtragao
glomerular, diminui¢do da oferta de sd6dio nos
tubulos distais ou falha nos mecanismos de se-
cre¢do de potassio. A combinagdo de ingestdo
excessiva de potassio pela alimentagao e difi-
culdade de excregao renal pode causar aumento
dos niveis desse ion no sangue (HOUGEN,
2021).

Os principais sinais e sintomas da hiperca-
lemia estao relacionados a alteracdes nos siste-
mas neuromuscular e cardiaco, como: espas-
mos musculares, caibras, fraqueza, paralisia as-
cendente, alteragdes 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
condi¢des podem provocar parada cardiaca su-
bita e/ou faléncia respiratoria (TONGYOO,
2018).

O tratamento da hipercalemia visa trés ob-
jetivos maiores: antagonizar os efeitos cardio-
toxicos do excesso de potassio, reverter os sin-
tomas e normalizar os niveis séricos de potas-
sio, evitando hipercorre¢do. A primeira medida
consiste na suspensdo imediata de todas as fon-
tes exdgenas de potéssio, incluindo suplemen-
tos nutricionais, solu¢des intravenosas ¢ medi-
camentos que possam agravar a hipercalemia,

como diuréticos poupadores de potéssio, blo-
queadores do sistema renina-angiotensina-al-
dosterona e anti-inflamatoérios ndo esteroidais.
Nos casos sintomaticos ou na presenca de alte-
racdes eletrocardiograficas, a administragdo in-
travenosa de calcio pode ser utilizada para pre-
venir arritmias, com efeito transitorio de 30 a
60 minutos, decorrente da ndo eliminagdao do
ion do organismo. Paralelamente a isso, devem
ser instituidas medidas para a redistribui¢do in-
tracelular do potassio, sendo a combinagdo de
insulina regular com glicose a estratégia mais
eficaz. Para além das medidas que visam a re-
distribui¢do do potassio, ¢ essencial implemen-
tar estratégias que promovam sua eliminagdo
corporal, como o uso de diuréticos de alca. Em
casos graves, refratarios as medidas clinicas, ou
na vigéncia de insuficiéncia renal aguda ou cro-
nica avangada, a terapia renal substitutiva, es-
pecialmente a hemodialise, constitui a modali-
dade mais eficaz para remoc¢ao definitiva do ex-
cesso de potassio, embora seus efeitos possam
levar algumas horas para se manifestarem ple-
namente. O monitoramento rigoroso e seriado
dos niveis de potassio sérico, preferencialmente
acada 1 a 6 horas nos casos sintomaticos, ¢ fun-
damental para guiar a terap€utica e evitar recor-
réncias. A monitorizagcdo eletrocardiografica
continua ¢ igualmente crucial para detectar pre-
cocemente a progressao das alteracdes cardia-
cas. Em pacientes assintomaticos, a reavaliagao
periddica a cada 4 a 12 horas ap0ds as interven-
¢oes iniciais ¢ recomendada até a normalizagao
sustentada da calemia (KRAFT, 2005).

Hipocalemia

A hipocalemia, caracterizada por niveis sé-
ricos de potassio abaixo de 3,5 mEq/L, apre-
senta um espectro de manifestagdes clinicas que
variam desde formas assintomaticas até compli-
cacdes potencialmente fatais (KRAFT, 2005;
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TONGYOO, 2018). Em casos leves, os pacien-
tes frequentemente permanecem assintomati-
cos, mas, a medida que a deple¢do de potassio
se agrava, surgem manifestacdes como: nau-
seas, vOmitos, constipagdo intestinal e fraqueza
muscular. Em situagcdes mais graves, pode o-
correr rabdomiolise, paralisia flacida generali-
zada e insuficiéncia respiratoria. No entanto, as
manifestagdes cardiovasculares sdo as mais
preocupantes e podem se revelar com alteragdes
progressivas no ECG, como achatamento ou in-
versdo de onda T, depressdao do segmento ST
até o aparecimento de ondas U proeminentes,
condigdes que predispdem ao desenvolvimento
de arritmias cardiacas graves, como taquicardia
ventricular, fibrilagdo atrial e parada cardiaca.
Logo, infere-se que a gravidade do quadro esta
diretamente relacionada a intensidade da deple-
cdo de potéssio, que quando atinge niveis infe-
riores a 2,5mEq/L associa-se a complicagdes
fatais (KRAFT, 2005).

O manejo da hipocalemia baseia-se na reso-
lucdo dos sintomas, normalizacdo dos niveis sé-
ricos de potassio e prevencdo da hipercalemia
1atrogénica. A escolha de via de reposicao - oral
ou intravenosa - depende da gravidade do qua-
dro clinico e das condi¢des do paciente. Em ca-
sos leves a moderados (potéssio entre 2,5-3,4
mEq/L) em pacientes estaveis, a suplementacao
oral ¢ preferencial, utilizando principalmente
cloreto de potéssio em suas diversas apresenta-
coes (capsulas, comprimidos de liberagdo pro-
longada ou solugdo oral). Nos casos graves (po-
tassio <2,5 mEq/L), sintométicos ou quando a
via enteral ndo esta disponivel, opta-se pela re-
posi¢do intravenosa, que exige cuidados espe-
ciais. A infusdo deve ser lenta, com velocidade
maxima de 10-20 mEq/hora em condigdes ha-
bituais, podendo chegar a 40 mEq/hora apenas
em situagdes de emergéncia com monitorizagao
cardiaca continua. Recomenda-se acesso ve-
noso central para concentragdes acima de 80
mEq/L, diluindo sempre em solugdo salina para

evitar o deslocamento intracelular do potassio
pela acdo da insulina estimulada por solugdes
glicosadas. Pacientes com insuficiéncia renal
exigem dose reduzida (50% da dose habitual) e
monitorizagdo mais frequente. O limite didrio
seguro situa-se entre 240-400 mEq, devendo-se
reavaliar os niveis séricos apds cada 60-80 mEq
administrados. Em situacdes especificas, como
acidose metabolica associada, podem ser utili-
zados sais alternativos (acetato ou bicarbonato
de potassio), enquanto o fosfato de potéssio esta
indicado na corre¢do simultdnea de hipofosfa-
temia. A abordagem terapéutica deve conside-
rar sempre o contexto clinico global, incluindo
comorbidades, medicamentos em uso e distar-
bios hidroeletroliticos associados, com ajustes
frequentes baseados na resposta clinica e labo-
ratorial. A monitorizacao seriada do potéssio
sérico e do ECG ¢ fundamental para guiar a te-
rapia e prevenir complicacdes, lembrando que a
correcdo muito rapida pode ser tdo perigosa
quanto a propria hipocalemia (KRAFT, 2005).

CONCLUSAO

Os distarbios hidroeletroliticos (DHE)
apresentam alta prevaléncia e impacto clinico
significativo no contexto de unidades de terapia
intensiva (UTI), exigindo reconhecimento pre-
coce e abordagem direcionada. Alcaloses e aci-
doses, bem como altera¢des nos niveis de soédio
e potassio podem comprometer a fun¢ao neuro-
logica, cardiovascular e renal, influenciando di-
retamente no prognostico do paciente critico.

A correta identificagdo do tipo e da gravi-
dade do distarbio, aliada a compreensao de suas
causas subjacentes, ¢ fundamental para a esco-
lha da conduta terapéutica mais adequada. A
velocidade e a forma de corregao sao fatores de-
cisivos, principalmente em quadros cronicos,
nos quais intervengoes inadequadas podem pro-
vocar complicagdes iatrogé€nicas graves.
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Dessa forma, conclui-se que o monitora-
mento continuo e a aplicacao de protocolos bem
estabelecidos favorecem a prevencdo de com-
plicagdes graves, como edema cerebral, arrit-
mias e choque. Assim, a atuagdo integrada e

atualizada da equipe multiprofissional € essen-
cial para garantir intervengdes seguras, reduzir
o tempo de internagdo e melhorar os desfechos
clinicos em pacientes com distarbios hidroele-
troliticos no CTL
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