METABOLISMO DE AGUA E SODIO

ALvarRo OsScArR CAMPANA DAHIR RAMOS DE ANDRADE

CONSIDERACOES FISIOLOGICAS

Solug@o pode ser definida como sistema composto de duas ou mais
espécies moleculares. Solvente é o componente do sistema presente em
maior quantidade; soluto, aquéle em menor quantidade.

Hiectrdlito é substincia que, quando dissolvida em figua, produz meio
condutor, isto é, cria solucio com particulas dissociadas, carregadas com
cargas elétricas positivas e negativas.

A particula positiva oujnegativamente carregada de um electrélito em
solucdo denomina-se fon. Anion € o fon carregado negativamente. HExs.:
Cl— (cloro), HCOz— (bicarbonato). Cation é o fon carregado positiva-
mente. Exs.: H+ (hidrogénio), Na+ (s6dio), K+ (potissio).

A quantidade de qualquer fon que pode substituir ou combinar-se com
um Atomo de hidrogénio corresponde a um equivalente. O miliequiva-
lente é a milésima parte dessa unidade.

E interessante usar-se miliequivalente (mEq) ao invés de grama ou
miligrama. Solucdes sdo elétricamente neutras, isto 6, em uma solucio,
cada ion positivamente carregado € contrabalancado por fon carregado
negativamente, de tal modo que a soma das cargas elétricas dos cations
seja igual &4 dos anions. Assim, o nimero de mEq de cations é igual
ao numero de mEq de anions. Como exemplo, hda, em 1 litro de séro
humano, cérca de 150 mEq de cations e 150 mEq de anions. Quando
se expressa a concentracdo dessas substfincias em miligramas por uni-
dade de volume, essa correspondéncia deixa de existir. Assim, hd, no
soro, cérea de 350 mg% de catfons e 7500 mg9% de anfons. Tais subs-
tdncias nfdo reagem umas com as outras péso a péso, mas mEq a mEq.
Deve-se, pois, preferir o uso dessa unidade ao de grama ou miligrama.

Substiincias que, quando em solucfio, ndo se dissociam ou, se o fazem,
sfio anféteras, sfo chamadas cristaldides. Exs.: glicose, uréia,

Col6ides do sbro sio constituidos principalmente por proteinas. Es-
tando o pH dos liquidos do corpo afastado do ponto isoelétrico das pro-
teinas, estas sdo carregadas negativamente,
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Nogbes sodbre osmolaridade ™ — Quando duas solucbes aquosas estio
separadas por membrana semipermedvel, moléculas de dgua movem-se de
uma solucdo para outra. Se o mesmo nimero de moléculas passa, em
cada sentido, na unidade de tempo, nfio haveri alteracio dos volumes
de uma e outra das solu¢des. O movimento das moléculas de figua cons-
titul o potencial quimico da dgua. Quando se adicionam solutos A dgua,
seu potencial quimico se reduz; a reducdio é proporcional A concentraciio
dos solutos na solugfio aquosa. Se duas solucies com potenciais quimicos
diferentes estiverem separadas por membrana semipermedavel, maior ni-
mero de moléculas de dgua passa da solugio com potencial quimico maior
Para a de potencial quimico menor, até haver equilibrio. O resultado ¢
©0 ganho de volume da solucfio que tem potencial quimico menor. Pressio
osmdtica é a pressdo hidrostitica que deve ser aplicada A solu¢iio para
impedir o movimento do solvente para dentro dela através da membrana
semipermedvel. A pressio osmoética de uma sclucio depende do mimero
de particulas do soluto por unidade de volume da solu¢do. Um mol de
uma substincia exerce pressio osmética de um osmol. O milimol, que
€ a milésima parte do mol, exerce pressio de um miliosmol (mOsm).

A osmolaridade de uma solucio — isto é, a pressfio osmotica total
de uma solu¢io — é expressa em miliosmois por litro. Quando se quer
referir & concentracio de solutos por unidade de massa de solvente
(mOsm/kg) usa-se o térmo osmolalidade. Os métodos laboratoriais para
verificacio de concentracfio de solutos por queda do ponto de congelaciio
medem osmolalidade e nfo osmolaridade. As células do corpo respondem,
também, & osmolalidade e nfio & osmolaridade do meio interno.

A pressio osmética exercida por electrolitos depende do ntmero de
particulas e nio do mimero de cargas ou da valéncia. TUm milimol de
ion monovalente, divalente ou trivalente exerce pressio osmoética de um
miliosmol. Tratando-se de sal completamente ionizado, cada ion exerce
pressio osmdética separadamente. KExemplo: um milimol de NaCl exerce
pressio osmdtica de 2 mOsm.

Os cristaldides também exercem pressiio osmotica de acdrdo com a
sua concentracio molar: um milimol de uréia exerce pressio osmdética
e um miliosmol.

Pressiio osmética efetiva ™ — Considerem-se dois meios ocupados por
solucdes 1 e II, separados por membrana e que € permedvel i dgua. No
meio I ha a substincia S, para a qual a membrana é impermedvel. No
meio II hd, dissolvida, a substiincia S’, para a qual a membrana tam-
bém ¢é impermedvel (fig. 1). Pode-se imaginar o estidio inicial em

Figura 1
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que hi equilibrio osmdético entre os dois meios isto é mesmo ntimero de
moléculas de dgua passa de uma solucfio para outra. ‘Supondo, porém,
que a concentracdo de S no meio I aumente, o potencial quimico da dgua
em I diminui em relaciio a II. H4, assim, passagem de dgua de II para
I, até haver novo equilibrio. Esse deslocamento de dgua ocorreu gracas
a0 aumento da pressio osmética em I. Tendo o aumento da pressido
osmoética sido eficiente em promover deslocamento de Agua, a ésse tipo
de pressdo osmotica chama-se pressio osmoética efetiva.

‘Suponha-se, agora, uma substincia S” para a qual a membrana a é
permedvel. Quando S” foér adicionada a qualquer dos meios, I ou II,
ela se difunde livremente através dos meios, de tal modo a nfo alterar
a pressio osmdtica efetiva, embora altere a pressfio osmdética total das
duas solucdes I e II.

Agua total do corpo® — O volume da fgua total do corpo é avaliado
com maior precisio pelo volume de distribuiciio da fdgua marcada com
deutério (D50) ou ftritio (THO). A determinacio do volume pela anti-
pirina fornece certo érro, porque ela é metabolizada mais ou menos ra-
pidamente. A #Agua total, no adulto, corresponde a 45-60% do péso do
corpo de acbordo com os métodos citados.

H4 variaces de acdrdo com o sexo e idade do individuo. O volume
de Agua decresce progressivamente com a idade; é maior no sexo mas-
culino a partir da puberdade,

Tabela 1 — VALORES MeEDIOS PARA AGUA TOTAL DO CORPO. OS VALORES Si0
EXPRESS0S EM % DO PE£S0O DO CORPO., MeETODOS USADOS: OXIDO DE DEUTERIO,
ANTIPIRINA E oOXIDO DE TRITIO. RETIRADO DE EDELMAN E LEIBMAN 16

Idade Homens e Mulheres Homens Mulheres

0 — 1 més 75,7 — o

1 — 12 meses 64,5 — —_

1 — 10 anos 61,7 f— w=
10 — 16 anos —_— 58,9 07,3
17T — 389 anos — 60,6 50,2
40 — 59 anos —_ 54,7 46,7
60 em diante — 51,5 45,5

A diferenca entre os sexos, a partir da puberdade, relaciona-se conr
a diferenca do conteudo de gordura do corpo, as mulheres tendo maior
quantidade de gordura que os homens. Gordura neutra tem pouca dgua
e, por essa razio, os obesos tém menor volume de dgua em relacio ao
seu péso que os individuos magros.

A dgua total do corpo distribui-se por dois compartimentos: extra-
celular e intracelular. Os métodos para medida do volume de Adgua do
compartimento extracelular nfo sdo totalmente satisfatérios, mas dao in-
formacdes bastante tteis a seu respeito. O volume da dgua do compar-
mento intracelular é obtido pela diferenca entre o volume da dgua total
e o volume da dgua extracelular.
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Os métodos para medida da fdgua extracelular constam da introducio,
no corpo, de substincias que, tedricamente, se distribuem homogéneamente
e apenas no compartimento extracelular, nio sendo metabolizadas nem
sintetizadas no organismo. Verifica-se a sua diluicio apdés certo tempo,
calculando-se, entfio, o volume em que se distribufram. Inulina, sucrose,
manitol, tiossulfato, sulfato, brometo, tiocianato tém sido usados, assim
como o cloro e sédio radioativos (Cl%¢ e Na®4), Alguns désses métodos
fornecem valores mais altos para o volume em que se distribuiram; outros,
menores. Durante algum tempo, considerou-se que a inulina e a sucrose
mediam, realmente, o volume da Agua extracelular porque forneciam va-
lores mais baixos (16% do péso do corpo). Nessas condicdes, quantidades
apreciaveis de s6dio e cloro estariam localizadas no compartimento intra-
celular. Cotlove 2 e Wallace (cit. por Elkinton e Danowski®) mostra-
ram, porém, que o cloro e o sd6dio rapidamente se difundem no tecido
coldgeno denso, ao passo que a inulina, por exemplo, exige mais tempo
para a difusfio. Essa é razio da discrepfincia entre os valores da dgua
extracelular baixos pelo método da inulina e mais altos pelo do cloro
radioativo *.

A dgua do compartimento extracelular distribui-se por vérios sub-
compartimentos: 1) Agua contida dentro dos vasos sanguineos. E a dgua
plasmaética, nfio incluindo o sistema linfitico; corresponde a 4,59 do péso
do corpo. 2) Agua do espaco intersticial e da linfa, que corresponde a
129, do péso do corpo. 3) Agua do tecido conectivo denso e da cartilagem,
correspondendo a 4,5% do péso do corpo. 4) Agua Ossea. Pode ser con-
siderada quase inteiramente extracelular. Inulina, sucrose e manitol pro-
vavelmente penetram nela em muita pequena proporcdo. Corresponde a
45% do péso do corpo. 5) Agua transcelular é variedade especial de
liquido extracelular; seu aclimule depende de mecanismo celular de trans-
porte ativo. Corresponde ao liquido das glindulas salivares, do figado,

Tabela 2 — DISTRIBUICAO DA AGUA DO CORPO EM ADULTO JOVEM DO SEXO0
MASCULINO. RETIRADO DE EDELMAN E LEIBMAN 10

A % do péso do da dgua total
Compartimentos car’;o % do .farpo

Plasma 4,5 7.5
5 Liguido intersticial e linfa 12,0 20,0
% Tecido conectivo denso e cartilagem 4,5 7.5
=3
E Oss0 4,5 7.5
& Transcelular L5 2,5

Total 27,0 45,0

[}
Intracelular 33,0 55,0
Total 60,0 100,0
* Deve-se, porém, ter em mente que hd, realmente, pequena quantidade de cloro dentro das cé-

lulas. H4, por outre lado, células especializadas do corpo gque contém aprecifivel quantidade de cloro.
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Arvore biliar, pincreas, tiredide, gdnadas, das membranas mucosas dos
tractos respiratério e gastrintestinal, dos rins, das cavidades serosas, ca-
vidades liquidas dos globos oculares, liquor e da luz do tracto gastrintes-
tinal. O volume da dgua contido nessas porc¢des corresponde a 1,59 do
péso do corpo de adulto normal.

Manutenciio da normalidade — Para que o volume de dgua do corpo
seja mantido dentro dos limites normais, é preciso que haja balanco de
dgua equilibrado, isto é, que a ingestdo de dgua consiga cobrir a elimi-
nacido pela pele e pulmdes e a necessiria para a excrecio de solutos
através dos rins,

a) Vias de eliminagdo de dgue

1. Pele e pulmdes — O adulto afebril, em repouso, elimina S00 a 1200 ml de
dgua por dia através da pele e dos pulmdes. ¥ a chamada perda de dgua insensivel.

2, Pelas fezes, ha perda de 50 a 150 ml de #gua por dia.

3. O volume urindrie é varidvel; 1200 ml diirios sio perdidos, em média,
pelos rins.

A perda de dgua didria chega, portanto, a 2500 ml.

b) Fontes de ganho de dgua

1. “Agua de oxidacfio” — Trata-se da 4gua proveniente do metabolismo das
gorduras, das proteinas dos alimentos e do préprio organismo. Cérea de 300 a 400 ml
siio fornmecidas ao corpo, diariamente, por @&sse mecanismo.

2. Os proprios alimentos contdm dAgua, fornecendo cérea de S00 ml didrios ao
organismo.

3. O restante, completando as perdas calculadas de 2500 ml, & geralmente,
fornecido sob forma de dgua como tal (sucos, caldos, ete.).

Quando a ingestdo de liguidos for menor, mecanismos de adaptaciio entram em
Jjogo de tal modo a restabelecer o equilibrio entre ingestfio e excrecfio.

Meios usados para manutenciio da normalidade — 1) Variacio da
ingestdo: A ingestio maior ou menor de dgua esti relacionada com o
mecanismo da séde. Na regulacdo didria do balanco de dgua, o estimulo
mais importante para o aparecimento da séde & provavelmente, o pe-
queno decréscimo do volume da dgua total do corpo com discreto aumento
da osmolalidade do liquido extracelular e desidratacio intracelular. Es-
sas alteracdes constituiriam estimulos para centros subcorticais (hipota-
lamicos) dos quais partiriam impulsos para o cortex cerebral, determi-
nando o aparecimento da séde. O volume da fdgua é reposto ao nivel
normal pela ingestdo de agua.

2) Excrecio uriniria de fdgua: O balan¢o equilibrado de dgua §,
também, mantido as custas da variagio da excreciio urindria de Agua.
Quando h4 diminuic¢io do volume da dgua total do corpo, estabelece-se
oligiiria; em situacfio contriria, hd aumento da diurese. Essa variacio
didria do volume urindrio estd sujeita, em grande parte, & ac¢io do hor-
monio antidiurético, em condi¢des normais,
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Estimule importante para a liberacio do horménio antidiurético é a
queda do volume da dgua intracelular secunddria & hiperosmolalidade do
liquido extracelular. Quando h4 diminuiciio do volume da dgua do corpo,
o liquido extracelular sofre primeiramente, contraindo-se; como nio ocor-
re perda de solutos, sua pressio osmética se eleva, determinando passagem
de dgua do compartimento intracelular para o extracelular.

Segundo Verney (cit. por Pitts®8), nos niticleos supra-6pticos ha pe-
quenas vesiculas que funcionam como osmdmetros. Quande hd hiperos-
molalidade no meio que as circunda, elas se contraem e isso representa
o estimulo para a liberaciio do horménio antidiurético. Verney mostrou
que, apds injecdo de pequena quantidade de solucdo hiperténica de cloreto
de sédio na cardtida de cfio, havia inibicio da diurese com hiperosmola-
lidade urindria. A injecio de uréia em concentracio osmoética equiva-
lente nf@io provocava oligiria, porque as células dos ntcleos supra-6pticos
sdo permedveis aquela substiincia*. Tais células nervosas respondem a
alteracbes osmoticas e porisso sfo chamadas de osmoceptores.

»

O hormédnio antidiurético é produzido nos nicleos supra-Opticos e
paraventriculares e depositado no lobo posterior da hipdfise. Axdnios
désses nicleos constituem os tractos supra-optico-hipofisdrios; terminam
em forma de bulbo, aderindo-se as paredes dos capilares do lobo posterior
da hipofise. ¥ proviavel que tais alongamentos correspondam aos sitios
de depdsito do hormdnio. Os estimulos para liberacio do hormdnio ca-
minham pelos tractos supra-éptico-hipofisirios, vindos dos osmoceptores 5.

O hormodnio antidiurético age, no rim, nos tibulos contorneados dis-
tais e nos dutos coletores, permitindo a difusio de Agua da luz dos tu-
bulos para o intersticio, obedecendo a gradientes de concentraciio *°. Quan-
do em quantidade minima, os tibulos ficam impermedveis & dgua. O
hormdnio antidiurético parece ter outras acdes ao nivel do rim: pode
estimular o transporte de sédio, ao nivel da alca de Henle, da luz tubular
para o intersticio e, provavelmente, reduz o fluxo de sangue nos vasa
recta 78, Essas duas acdes condicionam o estabelecimento de intersticio
renal mais hipertdnico, o que possibilita maior reabsorcio de dgua a par-
tir dos tibulos.

Sddio total do corpo — A quantidade de sédio do corpo de dois indi-
viduos adultos, estudados por Forbes e Lewis28 foi e 3575 e 4161 mEq.
Pelo uso do método da diluicio de sédio radioativo, porém, tem-se valor
bem menor: cérca de 2950 mEq para o sexo masculino e 2250 mEq para
o feminino. Os dados acumulados nos 1ltimos anos, mostram que ha
certa porcio de sédio que pode se transferir rapidamente de um para
outro lugar, de um para outro tecido; uma porc¢io que o faz mais lenta-
mente e hd, por fim, certa quantidade de s6dio que ndo se transfere
para outro local. As duas primeiras por¢des constituem o sédio permu-
tdvel (exchangeable) total. A medida da quantidade de sédio por seu
isotopo radicativo mede a porcdo permutivel do sodio. O sdédio permu-
tdvel total corresponde, pois, a 709% do sddio total do corpo.

* Hi outros estimulos importantes para a produgiio do hormdnio antidiurético. Como, porém,
alguns déles silo mais importantes em situagbes anormais, serfo comentados posteriormente.
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Distribuiciio do s6dio entre os varios compartimentos — 1) Plasma:
S6dio é o cation que existe em maior concentracdo no plasma. A con-
centracio média em individuos normais, em jejum, é de cérca de 140 a
145 mBEq/1.

2) Intersticial e linfa: A concentracfio de sédio no liquido inters-
ticial difere um pouco da do plasma por causa da menor concentracio
de proteinas no intersticio.

A quantidade de s6dio que existe no plasma, no liquido intersticial e
na linfa corresponde a 57% do s6dio permutdvel total ou 40% do sédio
total do corpo.

3) Tecido conectivo denso e cartilagem: O tecido conectivo denso
¢ constituido de feixes de fibras coligenas compactamente dispostas, de
substdncia interfibrilar, poucas células e poucos vasos sanguineos. A con-
centracdo de sédio nesse tecido é um pouco superior & do liquido inters-
ticial. A cartilagem tem alta concentracio de sédio. E provavel que o
condroitin-sulfato seja responsivel por isso. O condroitin-sulfato dispde
de muitas cargas negativas, de modo a ligar-se a grande niimero de mo-
léculas de cations; quando completamente ionizado, tem carga negativa
tedrica de 100 unidades por molécula isto é, pode se ligar a 100 Eq de
cations. HA dados que indicam que se liga ao soédio tornando o cation
osmoticamente inativo. Em certas situacbes patologicas consegue manter
no conectivo altas concentracdes do ion, sem que éste exerca efeito os-
mdético 8.

O s6dio. do tecido conectivo denso e da cartilagem corresponde a 16,56%
do sédio permutivel total ou 11,7% do sédio total do corpo. O s6dio da
cartilagem é totalmente permutivel.

4) Osso: Cérea de 609% do s6dio Osseo nfio apresentam movimentos
de troca com sodio de outras regides do corpo; constituem a porcio do

Tabela 3 — DISTRIBUICAO DO S6DIO DO CORPO EM ADULTO JOVEM DO SEXO
MASCULINO. RETIRADO DE EDELMAN E LEIBMAN ¢
mEq/Kg de % do sddio % do sddio

Compartimentos péso do total total do

corpo permutdvel corpo

Plasma 6,5 15,9 11,2
Liguido intersticial e linfa 16,8 41,0 29,0

:é Teecido coneetivo denso e cartilagem 6,8 16,5 11,7
"?‘; Osso  (fragio permutivel) 8,0 19,5 13,8

=3

g Osso  (total) 25,0 — 43,1
3 Transcelular 1,5 3,7 2,6
Total permutivel 39,6 06,6 68,3

Total 56,5 s 97,6
Intracelular 1,4 3,4 2,4
Total 58,0 142,9 100,0
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s6dio d6sseo nfo permutdvel, localizada em Area muito mineraliazda, niio
acessivel & circulacio. Os restantes 40% constituem a fracdo permutdvel,
localizada na fase liquida e, em parte, na fase mineral do osso. A
fracdo permutivel corresponde a 19,5% do s6dio permutdvel total ou
13,89 do sGdio total do corpo.

5) Liguido transcelular: Contém cérca de 2,6% do sédio total do
corpo.

6) Liquido intracelular: A avaliacio do sédio intracelular é feita
a partir da dosagem do s6édio permutdvel, descontando-se o sédio contido
no compartimento extracelular. Em tecidos, analisa-se o sédio total do
fragmento e mede-se o liquido extracelular por processo adequado; o
sodio intracelular corresponde a diferenca entre o primeiro e o sédio
contido messe compartimento. Nessas condicGes, a concentracio de sidio
intracelular é pequena: cérca de 5 mHEq/L

Manutencfio da normalidade — Para que a quantidade de sédio total
do corpo se mantenha dentro da normalidade, é preciso que a perda dia-
ria do fon seja reposta. Geralmente, a quantidade ingerida, através de
alimentos e bebidas, é maior que a mnecessiria, sendo o excesso excretado.
Dietas comuns contém geralmente de 6 a 12 g de sal (cloreto de sddio).

Perdas didrias em situacdo normal:

1) Pele: A perspiracio insensivel constitui perda de Agua desacompanhada de
electrdlitos *  Suor é soluciio que contém dgua e electrdlitos; é sempre solugdo hi-
posmolar. Nela, a concentracio do sdédio varia de 10 a 120 mEg/1 (média: 59
mEq/1) ; a do cloro, de 4 a 80 mEqg/1 (média: 32 mEq/1) 61.

2) Fezes normais contém pequena quantidade de sédio; em média 3,9 mEq por
dia (Danowski, cit. por Elkinton e col, 19),

3) Todo o sbdio .introduzide em excesso no corpo ¢ eliminado pela wrina. In-
dividuo, por exemplo, que ingere, didriamente, 155 mEq de sédio sob forma de clo-
reto de sddio (o que corresponde a 9 g de sal) pode eliminar 10 mEq pela pele e
5 mEq pelas fezes; os restantes 140 mEq serdo eliminados pela urina,

Meios usados para manter a normalidade — A quantidade total do
sOdio do corpo é mantida gracas ao balanco entre ingestio e excrecio.
Em situaciio normal, mantendo-se constante a ingestio, a excrecio pelas
varias vias é, também, constante e igual & ingestio. Compreende-se, fa-
cilmente, que, se ndo houvesse tal correspondéncia, a quantidade de sédio
do corpo aumentaria ou diminuiria.

Suponha-se que a ingestdo de s6dio seja reduzida de modo acentuado.
A correcio dessa situacdo é feita por variacio da quantidade excretada,
nio se tendo provado a existéncia de “apetite” para o sal. Tem gido
relatada a “fome de sal” de pacientes portadores de insuficiéncia cortical
da supra-renal, mas é provdvel que se trate de fendmeno condicionado.
Assim, na defesa do sédio total do corpo, entra em jogo a variaciio da
excrecio de s6dio e, especialmente, da urindria; a excrecio pela pele e

# H4i realmente perda pequena, mas significativa através da pele intacta, sem sudorese.
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pelas fezes é muito pequena, nfio exrcendo papel digno de nota na con-
servacio do sodio.

Estudos experimentais mostraram que ratos alimentados com dieta
desprovida de s6dio, passavam a eliminar, em poucos dias, urina pratica-
mente isenta do fon. A excrecido urindria de sédic cafa gradualmente,
alcancando o méximo entre o terceiro e sexto dias apds o estabelecimento
da dieta, mantendo-se nesse nivel a seguir. Tratando-se de perda de sodio
sem perda acompanhante de dgua e sendo o sédio ion predominantemente
extracelular, a concentraciio do sédio no extracelular cai. HA queda da
osmolalidade extracelular, o que determina inibicio da libera¢do do hor-
monio antidiurético e aumento da diurese. Na experiéncia citada acima,
ha eliminacdio maior de dgua pelo rim, com duas conseqiiéncias: a volta
da concentracfio do sédio extracelular ao normal e perda de péso do ani-
mal; a perda de péso se deve 4 perda de Agua.

Os mecanismos que podem explicar a diminuiciio da excreciio urindria
de s6dio s@o os seguintes:

1. Alteracdes da circulacio sangiiinea intra-renal: Como ha estudos
que demonstram que a excrecio de sédio pode diminuir sem variacio da
filtracfio glomerular, sugeriu-se a possibilidade do desvio do sangue, den-
tro do rim, para néfrons longos, conservadores de sal, ao invés dos curtos,
perdedores de sal. E possivel que algum fendmeno relacionado com a
queda do s6dio total do corpo e mediado pelo sistema nervoso simpético
exerca tal acfo. Xsses fatos ndo foram, porém, provados.

Deve ser lembrado que os métodos usados para medir filtracdo glo-
merular fornecem érro de == 2%. X possivel, pois, que a perda de sddio
tenha sido capaz de provocar alteracfio da filtracio glomerular que o
método usado nfo avalia corretamente,

2. Quando a perda de sédio é mais acentuada, pode-se demonstrar
queda da filtracio glomerular. Nessas condigOes, menor quantidade é fil-
trada e boa parte é reabsorvida no tibulo proximal, passando peguena
porcio de sédio ao tibulo distal. Essa por¢io € menor que a capacidade
de reabsorciio a ésse nivel, em conseqiiéncia do que o sédio serd mais
ou menos completamente reabsorvido,

3. Demonstrou-se, nos ratos alimentados com dieta sem sal, hiper-
trofia do cértex das supra-renais com atividade secretora aumentada.
Assim sendo, a retencio de sal poderia depender de hormdnio da supra-
renal que agiria nos tibulos renais economizando s6dio. Luetscher 41
comprovou o aumento da excreciio urindria de aldosterona e diminui¢ao
da natriurese em individuos normais submetidos a dieta com baixo teor
de sal.

Pelo que ficou exposto, alteracbes da circulacdo renal, altcracdes da
filtracio glomerular e aumento da secreciio de aldosterona sio responsa-
veis pela economia renal de sédio quando hd diminui¢do do ion no orga-
nismo. Se o individuo nfo sofrer perdas extra-renais de sddio, €le po-
dera continuar vivendo indefinidamente, usando seus préprios depésitos,
sem necessidade de reposiciio do sal. Nessas condicdes, 1 a 2 mEq de
s6dio s@o eliminados por litro de urina.
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E interessante referir qual a importincia relativa dos fendmenos he-
medinimicos e da producio de aldosterona na manutenciio do balanco
didrio de sédio. Demonstrou-se que o extrato total de supra-renal pro-
duzia resposta, com relagio a retencio de sal, 40 a 60 minutos apés uso
parenteral. Verificou-se, no entanto, que a hemorragia produz rapida
diminuicio da excrecdo urindria de sédio. Pode-se admitir, pois, que o
meio de defesa contra variacbes stibitas de volume seja representado por
alteracdes da circulaciio intra-renal e da filtracio glomerular, ao passo
que as oscilagdes de volume mais lentas, que ocorrem durante o dia,
sejam corrigidas pela maior ou menor producédo de aldosterona. O efeito
final € o mesmo: retencio de sédio ao nivel do rim.

Em situacgio inversa, isto é, quando a quantidade de sdédio adminis-
trada é grande, o péso do corpo aumenta e estabiliza em nivel acima do
normal. A secrecio de aldosterona cai e a excrecio de sédio aumenta,
estabelecendo-se novo equilibrio,

Aldosterona é um esterdide isolado do cértex da supra-renal; age,
no rim, no tibulo distal, promovendo reabsorcio de sddio por troca com
hidrogénio e potdssio. £ possivel que tenha acfo, também, no tibulo
proximal.

Com relacio ao estimulo capaz de aumentar a producdo de aldoste-
rona tém sido estudadas viarias hipéteses mos tltimos anos. Diminuicido
do volume de liquide extracelular?, do volume de liquido intersticial 2*
e da volemia3?® foram propostas como estimulos. Idéias mais recentes
sdo as que consideram o volume de sangue e, especialmente, o estira-
mento de certas por¢des da drvore vascular (estiramento relacionado a
volemia) como estimulos eficientes. Realmente, hd a possibilidade da di-
minui¢iio localizada do fluxo arterial determinar secrec¢io aumentada de
aldosterona, indepenclentemgnte do volume total de sangue.

Um dos pontos que é sensivel a essa alteracdo do fluxo arterial é a
junciio arterial tireocarotidea® Quando a pressio de pulso cai nesse
lcecal, ha aumento da secrecdo de aldosterona. Impulsos recebidos na
juncio carotidea sfo transmitidos em parte através do vago ao sistema
nervoso central, onde algum fator estimulante da producdo de aldosterona
¢ elaborado.

Outro ponto sensivel a alteracio de volume é representado por recep-
tores no dtrio direito®l. Quando a distensfio nesse local fér maior, ha
diminui¢iio da producdo de aldosterona; quando menor, ha aumento.

O aparelho justaglomerular de Goormaghtigh pode funcionar, tam-
bém, como baroceptor ou receptor de estiramento. Quando a pressiio de
perfusio ¢ baixa, éle exibe aumento da granulaciio e hd secrecfio inten-
sificada da renina. A renina combina-se com a alfa-globulina do plasma
e forma a angictensina I; esta é transformada em angiotensina IT que
estimula a zona glomerular do cértex da supra-renal a produzir maior
quantidade de aldosterona. E interessante assinalar que Tobian 72 veri-
ficou, em ratos alimentados com dieta pobre em sal, aumento da granu-
lacio do aparelho justaglomerular e Pitcock e col. 37, nas mesmas condi-
¢Des, mostraram a correlacdo entre a largura da zona glomerular do cortex
da supra-renal e a granulacAo das células do aparelho justaglomerular.
A idéia do aparelho justaglomerular como receptor para producio de
aldosterona é defendida, também, por Davis 4,
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Fica, assim, exposto que a diminui¢fio do sédio do corpo torna ativos
mecanismos de defesa que levam a retencdio urindria do fon. Entre é&les,
a maior secreciio de aldosterona é mecanismo importante. O estimulo
para sua maior producfio reside nas conseqiiéncias da diminuicdio do li-
quido extracelular determinada pela perda de sédio, isto é, reside, pro-
vivelmente, na hipovolemia ou na diminuicio da volemia arterial ou,
talvez melhor, na queda da pressdo de perfusdo sanguinea em certas areas
da arvore vascular.

E interessante, também, relatar os seguintes pontos:

1) O ACTH parece ser necessirio para a manutencio da sintese de
aldosterona em niveis altos.

2) Foi descrito centro diencefdlico que controlaria a secrecdo de al-
dosterona através de substiincia por éle elaborada, a glomerulotropina 2.

3) E possivel que certas porcdes do sistema nervoso central exercam
papel de “integracfio” dos diversos estimulos relacionados com o metabo-
lismo de Agua e sal. Estariam localizadas no diencéfalo e relacionariam
estimulos antidiuréticos com estimulos para retencio do s6dio. Exemplo:
impulsos atuantes no hipotdlamo e hipéfise determinam liberacio de
hormdnio antidiurético; &ste age sbbre a adeno-hipdfise promovendo libe-
racio de ACTH, que atua sdbre a glomerular do cortex da supra-renal
levando a maior liberacfio de aldosterona.

4) O hormodnio antidiurético pode agir diretamente na supra-renal
promovendo maior secrecfio de aldosterona.

5) Hormodnios simpatomiméticos setretados pela medular da supra-
-renal determinam produciio de ACTH e estimulam producfio de aldos-
terona.

6) Pode haver, no rim, vascconstricio de arteriolas aferentes com
estimulaciio do aparelho justaglomerular e liberacdo da renina. Ja foi
visto como esta aumenta a produciio de aldosterona. A vasoconstrigfio
arteriolar pode ser determinada pelo sistema simpdtico que estaria res-
pondendo a estimulos relacionados com o volume de sangue.

7) A diminuicio da concentracio de sédio sérico nio é estimulo
para a produciio de maior quantidade de aldosterona.

Em resumo, quando um individuo é submetido a dieta sem sddio,
ocorre o seguinte: a) perda inicial de sdédio pela urina com queda da
concentraciio de sédio no liquido extracelular e, em conseqiiéncia, inibicdo
da liberacfio de horménio antidiurético e eliminacdo maior de agua, coml
o que se corrige a concentraciio de sodio; b) a diminuicdo do volume
extracelular determina alteracdes da circulacdo intra-renal, alteracles da
filtracio glomerular e secrecdo aumentada de aldosterona; em conse-
giiéncia h4 diminui¢iio da excreciio urindria de sodio, restabelecendo-se
o balango equilibrado.
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Cloro total do corpo — O cloro é ion predominantemente extrace-
lular. A quantidade total de cloro de um homem de 70 kg é cérea de
2300 mEq. Pelo uso de radioisGtopos obtém-se valor de 2100 mEq. Os
2100 mEq correspondem, pois, ao cloro permutivel total.

O cloro plasmdatico representa cérca de 14,5% do cloro permutivel.
Sua concentracio por litro de plasma é de 100 a 102 mEq.

O cloro do liquido intersticial e da linfa corresponde a 39,7% do
cloro permutdavel. O tecido conectivo denso tem maior concentracio de
cloro que outros tecidos e menor quantidade de fdgua; é possivel, pois,
que certa quantidade de cloro, nesse tecido, esteja fora do liguido inters-
ticial livre, talvez ligado a proteinas extracelulares do conectivo; 17,8%
do cloro permutdivel estio localizados no tecido conectivo denso e na car-
tilagem. Cloro Osseo parece ser apenas extracelular e compreende 15,9%
do cloro permutavel,

Liquidos transcelulares contém cloro em quantidades variaveis; os
sucos gastrintestinais apresentam concentracio maior do fon. Compreen-
dem 4,89 do cloro permutdvel do corpo.

HA cloro na 4gua intracelular de hemécias, leucdcitos, testiculos e
mucosa gistrica. O musculo esquelético de mamiferos tem, provavelmente,
concentracio muito pequena de cloro intracelular. O cloro intracelular
corresponde a 13,09 do cloro permutivel.

Compartimentos ligiidos do corpo — 1) Compartimento intracelular
— A presenca da membrana celular determina a separaciio da fdgua total
em <dois compartimentos: intracelular e extracelular. Estudos demons-
traram que a diferenca de estrutura electrolitica entre os dois comparti-
mentos justifica a separacio. '

Volume da dgua intracelular: N#Ho hd método direto para a medida
do volume da fAgua intracelular; medem-se fdgua total e Agua extrace-
lular; désses valores, por subtracio, obtém-se o volume de dgua intra-
celular (tabela 2).

Composicio do compartimento: ¥ avaliada de modo indireto. A
quantidade total de certos ions, como sédio, potassio e cloro pode ser
determinada em pequenos fragmentos de tecidos. Usando-se método que
consiga avaliar o volume do compartimento extracelular nesses fragmen-
tos e conhecendo-se a concentracio daqueles fons no extracelular, pode-se
determinar qual a quantidade que pertence ao extracelular; o restante
situa-se na célula. 1 preciso, porém, assinalar que tecidos diferentes
apresentam variacio na sua composicdo e, assim sendo, nfo se pode, a
rigor, descrever a estrutura quimica do intracelular aplicando-a a tddas
as células.

Em linhas gerais, a composicio do intracelular é a seguinte: potdssio
e magnésio sfo os cations principais, havendo 150 mEq de potissio e 30
a 40 mEq de magnésio por litro de dgua celular; a concentracio de sédio
é pequena, entre 5 a 10 mEq/1; com relacdo aos anfons, hi 140 mEq de
fosfatos orginicos, 40 mEq de proteinas, 10 mEq de sulfatos, 3 mEq de
lactato e 1 mEq de bicarbonato por litro.



METABOLISMO DE AGUA E S6DIO 121

Osmolalidade: Estudando-se a composicio electrolitica dos liquidos
do corpo, chama a atenciio o fato da concentracio dos solutos no intra-
celular ser diferente da do extracelular. HA 400 mEq/l de cations e
anfons no intracelular, ao passo que hd, apenas, 310 mEq/l no extrace-
lular. Uma das explicacdes seria a de que as células nfio precisam estar
em equilibrio osmdtico com o meio que as circunda. No entanto, o que
€ mais aceito é que o liquido celular é isosmético em relagio ao extra-
celular . 80, Assim sendo, fracio variivel de cations intracelulares esti
ligada a anfons sob forma osmoticamente inativa,

Movimentos de dgua através da membrana celular: Embora, recente-
mente, tenha sido postulado transporte ativo de Adgua através da mem-
brana celular, o mais provavel é que isso nfio aconteca, o movimento
sendo passivo, governado pelas forcas osmoticas,

A Agua move-se através da membrana com a finalidade de eliminar
gradientes osméticos, tornando a pressio osmética intracelular igual &
extracelular.

1. Alteracbes da concentraciio do s6dio no extracelular podem de-
terminar movimento de dgua. Sédio € o cation que existe em maior con-
centrac¢do no liquido extracelular. Quando hd aumento dessa concentra-
c¢io, a pressio osmética do compartimento se eleva e, em conseqiiéncia,
ha diminuicio do potencial quimico da ‘dgua extracelular em relacio ao
da dgua intracelular. O resultado é o movimento de Agua do compar-
timento intracelular para o extracelular até haver novo equilibrio. Acon-
tece o inverso quando hid queda da concentracio do sédio no extracelular:
a fdgua, entdo, passa para o compartimento intracelular.

O movimento de dgua nfo ocorre quando houver aumento lento da
concentracio de uréia. Isso porque a uréia é difusivel e penetra nas
células, elevando a pressdo osmdética nos dois compartimentos: hd aumento
da pressio osmoética total sem que haja aumento da pressdio osmotica
efetiva do extracelular,

O aumento da concentracio de substincias normais do extracelular
que nfio tém acesso ao intracelular ou a introduc¢iio de substincias es-
tranhas ao corpo e que também n#o sfo difusiveis para o intracelular
produzem movimento de dgua do intracelular para o extracelular,

2. Movimentos de ions, ativos, através da membrana celular, podem
alterar a osmolalidade intra ou extracelular com consegiiente movimento
passivo de Agua. O potdssio, por exemplo, pode sair da célula, determi-
nando queda da osmolalidade intracelular e passagem de dgua para o
extracelular.

3. A atividade metabdlica intracelular pode fazer variar a concen-
tracdo de substincias orginicas dentro da célula ou tornar substincias
osmoticamente ativas ou, inversamente, inativas. HA, em conseqiiéncia,
aumento ou diminuicio da osmolalidade intracelular e movimentos de
dgua através da membrana.

Distribuicio de sédio e potdssio em relacio &4 membrana celular: O
sodio é ifon de localizacio extracelular preferencialmente, ao passo que
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0 potissio é intracelular. Explicacdes antigas consistiam na suposicio
de que a membrana celular era semipermedivel, a substincia passando
através dela de acérdo com o tamanho molecular. Boyle e Conway (cit.
por Elkinton e col.'®) achavam que a membrana era permedvel ao po-
tdssio, mas impermedvel ao so6dio por causa do diimetro diferente dos
dois fons hidratados. Foi, porém, demonstrado que o s6dio entra em
muitas células, especialmente as do miusculo esquelético. Dean (cit. por
Elkinton e col.1®) acha que o s6dio difunde-se livremente para a célula
e ¢ a seguir, transportado ativamente para o extracelular por uma
“bomba de sédio”; a passagem sendo ativa, ccorre com gasto de energia.
Conway (cit. por Elkinton e col.1?) propds a existéneia de “bomba de
reducic-oxidacio” para explicar o transporte de sédio para o extracelular.
Ling (cit. por Elkinton e col.1®) pensa que o s6dio e o potdssio podem
entrar livremente nas células, onde o potissio é adsorvido preferencial-
mente pelos complexos protéicos multivalentes, negativamente carregados.
A adsorcdo preferencial de potdssio seria devida ao tamanho menor do
fon hidratado*.

Pode-se aceitar que o so6dio se difunde livremente para o interior
das células e é transportado ativamente ** para fora por bomba de sédio,
para cujo funcionamento adequado ¢é indispensdvel a normalidade das
reacdhes metabdlicas intracelulares. Venenos metabdlicos e certas drogas
podem interferir com o metabolismo celular; nessas condiges, o potdssio
sai da célula e o sodio e cloro entram, obedecendo a simples gradiente
de concentracio.

2) Compartimento extracelular — Corresponde ao liquido que fica
para fora das células; é o “milieu intérieur” de Claude Bernard. Com-
preende virios subcompartimentos: plasma, liquido intersticial e linfa,
dgua do conectivo denso e cartilagem, dgua dssea e liquido transcelular,
que ja foram comentados,

Plasma, liquido intersticial e linfa, tecido conectivo denso e carti-
lagem constituem o extracelular funcional; éste corresponde a 219 do
péso do corpo ou 35% do volume da fAgua total do corpo. O extracelular
funcional pode, ainda, ser subdividido em uma porc¢io que compreende
plasma e liguido intersticial, em que as trocas se processam rapidamente
— extracelular rapidamente permutfivel — e outra em que ocorrem mais
lentamente — extracelular lentamente permutivel — que se sifua no
tecido conectivo denso e na cartilagem. O primeiro corresponde a 17,5%
do péso do corpo ou 27,5% da dgua total do corpo. .

Plasma e liquido intersticial: A integridade do volume plasméitico
e a distribuiciio de dgua entre plasma e intersticio depende da pressio
osmdética efetiva das proteinas plasmadticas. O endotélio capilar é per-

* (Com relacio a ésse problema, é interessante que as resinas troca-cations possam “preferir”
ligar-se ao potdssio ao invés do sdédio; da mesma forma, proteinas intracelulares podem “preferir”
o potissio, Também ¢ interessante notar que o s6dio e o potissio podem ter efeitos opostos no
sentido de intensificar ou diminuir a acfo de certos cnzimas protéicos. Outro exemplo dessa
“preferéneia” relaciona-se ao rubidio e césio; sua afiridade pelo interlor das células ¢ maior que
a do proprio potissio, de tal modo que seus sais neutros produzem acidose extracelular intensa
por deslocamento de fons hidrogénio de proteinas celulares,

*#*  (‘hama-se transporte ativo ao movimento da substinecian através da membrana contra gradiente
de concentraciio, Assim, a concentragio do sidio no extracelular ¢ de 140 mEq e no intracelular,
de 5 mBEag/l. Apesar désse gradiente, o sodio intracelular ¢ transferido para o extracelular em
condigies normais.
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medvel a quase todos os solutos do liquido extracelular com excecfio das
proteinas; estas ficam retidas dentro dos vasos, em conseqiiéncia do que
exercem pressdo osmotica efetiva e, portanto, atuam na distribuicio de
dgua entre intersticio e plasma. A pressio osmdtica por elas exercida
é chamada coloidosmética. A maior fracio da pressdo coloidosmética é
exercida pela albumina por ter péso molecular menor e por apresentar
concentraciio maior no plasma.

A “circulacdo” de dgua e solutos entre plasma e liquido intersticial,
segundo a hipotese de Starling, se processa com safda de liquido ao
nivel da extremidade arterial do capilar e passagem para dentro do vaso
ao nivel da extremidade venosa. A passagem de liquido através da pa-
rede capilar obedece, realmente, a resultante de quatro forcas: a)
pressdo hidrostitica intravascular e b) pressdo coloidosmética tissular ¥,
que tendem a retirar liquido do vaso; ¢) pressdo coloidosmdtica intra-
vascular e d) pressfio tissular, que se opdem as primeiras. Naturalmente,
sdo mais importantes a pressio hidrostdtica e a pressfio coloidosmética
intravasculares. Na extremidade arterial, a resultante dirige-se de dentro
do vaso para fora. A medida que o sangue corre através dos capilares,
a resisténcia oferecida pelo atrito reduz a pressio hidrostitica; h4, tam-
bém, aumento ligeiro da pressiio coloidosmdética devido A passagem de
liquido para o intersticial. Nessas condicdes, a resultante, na extremi-
dade venosa, dirige-se de fora para dentro dos vasos, havendo, entio,
reabsorcio de Agua. KEsse processo é tdo bem regulado que hd, em con-
di¢des normais, equilibrio dinimico entre os dois compartimentos, isto §,
&éstes nfo apresentam alteracBes de volume,

Landis (cit, por Pitts %) e Pappenheimer 5% demonstraram que a quan-
tidade de liquido que circula de acdérdo com a explicacio acima é muito
pequena; nem as necessidades metabdlicas dos tecidos conseguiriam ser
atendidas, nem os catabolitos seriam removidos de acdérde com as neces-
sidades. H4, realmente, independentemente da acfo das forcas citadas,
difusic de Agua e solutos através das paredes capilares em velocidade
bastante elevada. Pappenheimer calcula que capilares do antebraco tro-
cam dgua com o liguido intersticial cérea de 300 vézes por minuto; clo-
reto de sédio do plasma troca-se 120 vézes por minuto com o cloreto de
s6die do intersticio. Deve-se notar que ésse tipo de movimento ndo de-
termina transferéneia de Agua e sal num sé sentido, mas “troca” entre
0os dois compartimentos.

Zweifach (cit. por Pitts?3) demonstrou que o leito vascular terminal
é mais complexo do que faz supor a descricio de Starling. Esfincteres
constitnidos de musculatura lisa situam-se no ponto de emergéncia dos
capilares terminais; podem relaxar-se ou contrair-se sob a influéncia de
impulsos nervosos, de hormonios e da concentracio de metabolitos nos
tecides. Quando se relaxam, mais sangue é fornecido aos capilares, com
consegiiente ascencfio da pressdo hidrostitica e maior passagem de li-
quido para o intersticio. Quando se contraem, pela queda da pressio
hidrostitica intracapilar, haA reabsorcio de liquido intersticial.

4+ HEsta pressio é pequena, exercida pela baixa taxa de proteinas intersticlais.
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Efeito de Gibbs-Donnan#® — Agua e, praticamente, todos os electro-
litos atravessam, livremente, o endotélic vascular. Nessas condicdes, a
concentracio de electrdlitos seria idéntica nas duas fases, Proteinas, po-
rém, ficam retidas no leito vascular e isso determina distribuiciio especial
de fons.

Suponha-se um meio @ contendo em solucfio, proteinato de sdédio separado, por
membrana, do meio b contendo cloreto de sédio. A membrana & livremente permedvel
a0 s6dio e ao cloro e & impermedvel & proteina (fig. 2). &« representa a concen-
tracdo de proteinato de sédio em @ e y, a concentracido de cloreto de sodio em b.
Sendo a membrana permedvel ao sédio e cloro, ocorrem movimentos dos ions nos
dois sentidos entre os meios @ e b. Como nido hd cloro no meio @, o resultado final
& a passagem de cloro de b para e obedecendo ao gradiente de concentraciio; o sodio
o acompanha para satisfazer a lei da electroneutralidade. Quando o equilibrio se
estabelecer, nfo haveri movimento “efetivo” de sal, isto ¢, a velocidade de difusiio
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Figura 2

do cloreto de sédio de b para e ¢ igual 4 de a para b. Nesse momento, o produto
da concentraciio dos ions em cada fase deve ser ignal. Se & representar a concen-
traciio do proteinato em @ e y a do cloreto de sédio em b e 2 a quantidade de
cloreto de sédio que passou de b para e, tem-se:

[x +¥y]1 [z] = [y —z] [y — =]
Como os dois fatéres & esquerda sio desiguais, segue-se que:
[x +2z] > [¥y—z] > [z]

Assim, o fato da proteina nfo ser difusivel e os outros ifons o serem, faz com
que a concentracio de sbdio seja maior no meioc em que hi mais proteinas e a
de cloro, menor. Exemplo: concentracio de sodio, cloro e proteinas no séro e na
Agua intersticial.

[ Na+ ] na 4gua do séro: cérea de 152 mEq/1
[Cl— ] na dgua do séro: cérca de 108 mEq/1

[ Proteinas — | figua do sbéro: cérea de 17 mEq/1
[ Na+ ] na dgua intersticial: cérea de 145 mEq/1
[ Cl— ] na 4gua intersticial: cérea de 114 mEq/1

Linfa 8: O ligquido intersticial é formado a partir do sangue ao nivel
dos capilares, é alterado pelo metabolismo celular e, em parte, é drenado
pelos vasos linfiticos. Os linfaticos do tecido intersticial s@o constituidos
por tubos endoteliais finos, bastante permedveis as proteinas. Demons-
trou-se a passagem de proteinas através das paredes capilares, a per-
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meabilidade sendo variivel conforme os tecidos. A proteina que chega
ao intersticio é transportada, novamente, para a circulacio através dos
linfiticos. A concentraciio de proteina dos linfiticos é variivel: desde
14 g% (linfa dos membros inferiores e dos misculos) até 53 g% (linfa
da vesicula biliar).

Tecido conectivo®: Consta de matriz, continua através de todo o
corpo, entremeada de proteinas constituindo fibras, de proteinas nao fi-
brosas e apresentando consisténcia varidvel desde a do subcutineo até a
do tendio.

H4, no tecido conectivo, células (fibroblastos, histicitos e mastécitos)
e material extracelular. No material extracelular, hi dgua, electrélitos,
compostos de péso molecular baixo e macromoléculas. Estas sfo proteinas
que constituem as fibras coligenas, reticulinicas e eldsticas; proteinas
que ndo constituem fibras como, provavelmente, a prépria albumina e
globulinas (ou proteinas muito semelhantes), e polissacarideos, como o
dcido hialurdnico, os condroitin-sulfatos A, B e C, heparina, etc..

A dgua contida no tecido conectivo denso e cartilagem faz parte da
compartimento extracelular. A concentracio de sédio no tecido conectivo
foi discutida anteriormente.

Osso: A percentagem da dgua Gssea em relacdio ao péso do corpo foi
apresentada em item anterior. 809 dela é extracelular e 209 apenas é
intracelular 52, Edelman ¥ mostrou que a figua dssea estd em equilibrio
dinfimico com a agua total do corpo; é fdgua quase completamente per-
mutiavel. A quantidade de sédio 6sseo e a forma sob a qual se apresenta
ja foi comentada.

PROPEDRUTICA LABORATORIAL

Andlises de sangue — Plasma ouw sdro: Colhe-se sangue de veia ou
artéria; a dosagem é feita em plasma ou sbéro e permite a verificacio
da concentracio dos electr(litos nesse setor e, portanto, no extracelular,
porque, do ponto de vista pritico, a concentracio é igual nos dois sub-
compartimentos (ver item anterior). Expressa-se a concentracio em mi-
liequivalente por litro de plasma ou sdro (mEgq/l).

Concentraciio de electrolitos no sangue ¥ — Deve-se notar que a soma
da concentracdo dos cations é igual & dos anions; hda cérca de 150 mEq/:
de cations e 150 mEq/l de anions.

Cations
Sodio — adultos jovens: 146,0 =+ 2,6 mEg/]

idosos: 1440 =+ 3,2 mEq/]
Potdssio — poucas semanas de vida: 59 = 1,4 mEq/]

criancas: 4,3 + 0,4 mEq/]

adultos jovens: 44 + 0,3 mEq/1

idosos: 4,6 =+ 04 mEg/1
Magnésio — 1,5 a 3,0 mEq/1

Célcio — 10,0 = 0,6 mg9% (5,0 mEq/1)
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Anions

Cloro — semanas de vida: 1049 =+ 47 mEq/1

criancas: 103,3 = 3,0 mEq/1
adultos jovens: masculino 100,2 =+ 24 mEq/1
feminino 102,3 + 2,9 mEq/1

idosos: 105,3 =+ 3,0 mEq/]

CO, total — ecriancas: 23,1 =+ 1,3 mEq/]

adultos jovens: masenlino: 25,6
feminino : 240
idosos: 25,0 =+ 2,0 mEq/]
Fosfatos (HPO,——) — 2,0 mEq/1
Sulfatos (80,——) — 1,0 mEqg/1
Acidos Orgéinicos — 3,0 a 6,0 mEq/]

Proteinas — 15,0 a 19,0 mEq/

1,3 mEq/I
1,6 mEq/l

M+

Os electrdlitos, porém, estdo distribuidos na fase aquosa do soro;
geria, pois, melhor exprimi-los por litro de Adgua do sbéro. Para se ter
concentracio na 4gua do séro basta dividir a concentracio no sdro por
0,93 (isto porque a concentracio média da dgua do sb6ro é de 93%).

Para a interpretaciio correta da concentraciio sérica de electrélitos,
os seguintes aspectos devem ser lembrados:

1. Hiperlipemia ™ — Quando a taxa de lipides do sangue é alta, a
percentagem de dgua do sdOro é menor. Electrolitos estio dissolvidos na
fase aquosa do soro, nfo entrando na fracfic ocupada pelos lipides; assim
sendo, sua concentracio pode ser normal em relacio & fase aquosa do
sOro, mas, em relacio ao soro total, estd baixa. Nessas condicdes, pode-se
ter, por exemplo, diminuicio da concentracio do sédio sérico sem que
haja, realmente, aumento do potencial quimico da Agua do sb6ro. £ o que
se encontra em acidose diabética e em sindrome nefrética, quando ha
acentuada hipercolesterolemia e hiperlipemia *.

2. Hiperglicemia% — Quando hd hiperglicemia, o potencial quimico
da dgua extracelular diminui, o que determina ganho de dgua do extra-
celular a partir do intracelular. A concentracio de electrolitos do extra-
celular pode, pois, encontrar-se diminuida sem que isso signifique dimi-
nuicio da osmolalidade extracelular, ou, em outras palavras, aumento do
potencial quimico da dgua désse setor.

3. Hiperproteinemia por aumento de globulinas, observado em certas
doencas, pode também condicionar hiponatremia com as mesmas caracte-
risticas relatadas na hiperlipemia.

Hiponatremia e hipopotassemia significam diminuicio da concentra-
c¢io sérica de sbédio e potdssio em relacio aos niveis normais citados;
hipernatremia e hiperpotassemia, a elevacio da concentracio sérica.

Osmolalidade plasmética — A pressiio osmética do plasifia é exercida,
na sua quase totalidade, por electrélitos. Soddio, cloro e bicarbonato exer-

* Qutras causas podem, nessas doengas, determinar hiponatremia.
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cem 939 do efeito osmético total. Os valores normais oscilam entre 285
a 295 mOsm/kg de dgua do sdro. Variacdes da osmolalidade sfo, em
geral, paralelas a variacdes da concentracdo do sédio sérico; ndo é o
caso da hiperglicemia quando h& hiperosmolalidade e hiponatremia con-
forme ja foi visto. Quando ha elevacio nitida da uréia do sangue, a
osmolalidade de plasma, penetrando facilmente nas células, pelo que néo
determina elevacdo da pressfio osmdética efetiva do extracelular. Sendo
realmente esta a que interessa conhecer, deve-se descontar do valor de-
terminado no osmdmetro o valor da taxa da uréia no sangue*,

Hemdcias: A dosagem de s6dio e potdssio em hemdcias pode ser
considerada meio para se averiguar a composicio intracelular.

Andlises de tecidos*® — O tecido muscular corresponde a cérea de
50% do péso do corpo, de modo que o seu estudo é considerado como dos
mais representativos com relacdo ao metabolismo de dgua e electrélitos.
Em fragmento de mnisculo, sfo medidos a dgua e os electrdlitos. A veri-
ficacdo do teor de gordura aperfeicoa as relacdes que podem ser obtidas
entre ésses dados.

Técnica de balanco*® — Consiste em averiguar as alteraces em uma
ou virias das substincias do corpo pela medida cuidadosa do total inge-
rido e excretado dessa ou dessas substdncias em certo periode de tempo.
Quando a quantidade ingerida é igual & excretada, tem-se o que se chama
“balanco equilibrado” Se a ingestio é maior que a excrecdo, “balanco
positivo”; se é menor, “balanco negativo”. Em situacfio normal, existe
balanco equilibrado, isto é a quantidade ingerida ¢ igual a4 excretada.
Em cirrédtico que estd desenvolvendo ascite, por exemplo, a técnica de
balan¢o demonstrara balan¢o positivo de dgua e de soédio, isto é, o indi-
viduo esta retendo Agua e sédio. A técnica de balanco permite, pois,
reconhecer o movimento de substéincias do corpo para o meio exterior e,
também, a sua distribuicio nos liquidos orgénicos.

Estudos com isdlopos radioativos — A partir da quantidade introdu-
zida de is6topos radioativos e da sua concentracio em determinados li-
quidos, é possivel saber-se a quantidade total dos is6topos comuns do
corpo. Exemplo: injeta-se potdssio radioativo e verifica-se, no fim de
24 horas, quanto de potdssio ficou retide no corpo; verifica-se, também,
a relaciio entre o isétopo radioativo e o potdssio nfio radioativo na urina;
supde-se que esta relacio é a mesma no corpo todo; sabendo-se, entio,
quanto potdssio radioativo existe no corpo, pode-se calcular o potdssio
total. Esse é o principio usado para a medida de sodio, potdssio e clore
totais do corpo. HA, porém, certos locais em que a penetracio do isé-
topo radioativo é dificultada; é o que acontece com zonas muito mine-
ralizadas do osso em que had sédio, mas que ndo sfdo atingidas pelo
radioisotopo. O térmo permutével aplica-se 4 quantidade de sédio ou po-

* A molécula-grama da uréia pesa 60 g; quando dissolvida em um litro de #dgua exerce pressio
ogmdtica de 1 osmol ou 1000 mOsm. Se a taxa de uréla no sangue for de 30 mg%, a contribulcio
osmética dada por ela ¢ de 5 mOsm/l. Para cada 30 mg% a mals, haveri aumento de 5
mOsm/1; assim, quando a uréia chegar a 330 mg%, a osmolalidade sofren aumento de 50 mOsm/1
em relacio aos 5 mOsm/1 iniciais.
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tassio ou cloro medida pela diluiciio do radioisétopo. A fracdo dificilmente
atingivel, com a qual o isétopo nfio consegue misturar-se, é chamada de
fragdo nfo permutivel. Ja foi visto que quantidade aprecidvel de sédio
€ ndo permutdvel e localiza-se no osso. Potéssio e cloro sfo, praticamente,
totalmente permutiveis.

A medida do ion permutivel é importante no sentido de se verificar
variacbes da quantidade do fon no corpo,

DEPLECAO DE AGUA

Neste item e no seguinte, serfio examinadas a diminuicio do volume
da dgua total e da quantidade de sodio total do corpo. A rigor, niio
existe situac¢do em que ha apenas perda de dgua ou apenas perda de
s6dio. H#, sempre, perda associada de dgua e sédio. O que ocorre é
que, de um lado, a diminui¢iic do volume de dgua do corpo é muito acen-
tuada ao passo que a perda de sédio é quase insignificante e, de outro
lado, hia o conjunto de situacdes em que, embora possa haver perda acen-
tuada de dgua, a perda de sdédio é moderada ou acentuada. Embora
alguns chamem a todos os casos, indiscriminadamente, de desidrataciio,
talvez seja realmente mais interessante separar-se o primeiro do segundo
grupo.

Desidratacio ou desidratacio verdadeira ou desidratacio hipertdnica
ou perda priméaria de dgua em excesso em relacio a perda de sddio
extracelular ou dessecacdo sfo térmos propostos por virios autores para
a situacio em que hi diminui¢do do volume de dgua total do corpo com
depositos de s6dio praticamente intactos. Pode-se também, dizer que hi
déficit ou deplecio de fgua.

Etiologia — Falla de ingestdo de dgua: E o que ocorre com indi-
viduos perdidos em regides em que ndo consigam fdgua (deserto, mar *);
em perturbacdes psiquicas com recusa de liquidos; em lesfes altas do
aparelho digestivo que impecam a ingestdo liquida; em individuos em
depressdo mental ou coma.

Perdas anormais de dgue: 1) Hiperventilacio. Pacientes com hi-
perpnéia intensa podem perder quantidades grandes de Agua pelos pulmdes.

2) Sudorese excessiva. Ji foi visto que suor é solucio que pode
ter concentracdes muito baixas de sédio. Em situac¢des com sudorese in-
tensa, hd a possibilidade de aparecer deplecio de dgua. Febre ou sudorese
intensa por outras razoes podem fazer perder de 500 a 1500 ml de dgua
por dia, além do normalmente perdido através da pele e dos pulmoes.

3) Diurese por solutes. Quando a quantidade de glicose, uréia ou
de outros solutos oferecido aos tubulos é superior aquela capaz de ser
reahsorvida, hd eliminacdo maior de fdgua. Com relacdo a glicose ha,
realmente, eliminacio maior ndo s6 de dgua como também de sédio. Do
ponto de vista clinico, interessa o uso de dietas ricas em proteinas dadas
por sonda a pacientes comatosos. ILsses pacientes, devido ao estado cata-

* A dgua do mar ¢ soluciio bastante concentrada; sua osmolalidade & de ecérea de 1000 mOsm/kg.
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bolico que acompanha muitas formas de “injuria”, sfio incapazes de apro-
veitar o nitrogénio fornecido; a produciio de uréia é grande e obrigari
o rim a excretar maior quantidade de dgua. Se os pacientes estiverem
conscientes, queixar-se-io de séde; quando estio em depressio mental ou
em coma, ndo conseguem defender-se por ingestio maior de dgua. Xsses
pacientes, apesar de desidratados, continuam apresentando volumes uri-
nidrios altos com urina pouco concentrada, de modo que a primeira im-
pressio ¢ de que estdo bem hidratados.

4) Diabetes insipido. Trata-se de doenca em que hi defeito ou na
produg¢iio ou na eliminacio do hormdnio antidiurético, do que resulta a
incapacidade de conservar agua. O paciente elimina grandes volumes de
urina hipotdnica, com densidade usualmente menor que 1005. Sabe-se,
atualmente, que pode haver defeito incompleto na producio ou liberacio
do hormonio citado, de modo a haver quadros de diabetes insipido leves
ou moderados. Em aproximadamente 509, dos casos, nfio se consegue
apurar a causa da doenca. Pode aparecer apds hipofisectomia, apos fra-
tura da base do criinio, na ocorréncia de tumores supra e intra-selares,
no granuloma eosinéfilo, na doenca de Hand-Schiiller-Christian, em doen-
¢as granulomatosas, apdés lesdes vasculares como tromboses, em menin-
gites, etc.

Sintomas clinicos sdo séde intensa e politiria, que pode variar de 3
a 15 1 por dia. ¥ preciso, porém, lembrar que se a desidratacio for
marcada e houver decréscimo concomitante da filtracio glomerular, a
politiria desaparece e a densidade urindria pode apresentar-se modera-
damente elevada.

Quando o paciente estiver consciente, ingerird dgua, de modo que
nao haverd deflagracio do quadro de desidratacio. Entretanto, o dia-
betes insipido pode estar associado a fraumatismo (acidental ou cirirgico)
ou a infecco do sistema nervoso central; o paciente pode exibir, entfo,
graus variiveis de depressio mental. Nessas condi¢des, grandes déficits
de Adgua podem se estabelecer em poucas horas.

A pitressina corrige os efeitos da falta do hormédnio antidiurético.

5) Diabetes insipido nefrogénico. Doenca rara, familiar. Os tibules
renais nio respondem ao horménio antidiurético presente em quantidades
normais.

6) Diabetes insipido nefrogénio adquirido. E situaciio encontrada em
algumas doencas renais adquiridas. O paciente excreta urina hipoténica
e apresenta politria; a pitressina nio corrige ésse defeito. A anomalia
pode ser encontrada no mieloma miltiplo, na lesdo renal secunddria i
hipercalcemia e a hipercalcitiria, na lesdo renal que acompanha a de-
ple¢dio de potdssic 7, na pielonefrite cronica 3® e na hidronefrose por obs-
trucio (apos alivio desta).

Fisiopatologia — Quando hi decréscimo do volume de dgua total do
corpo, o organismo procura defender-se com ingestdo maior de fdgua,
através da séde, e com retenciio de dgua ao nivel do rim. Esses meca-
nismos de defesa ji foram comentados anteriormente. Se o individuo
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estiver inconsciente, o 1inico mecanismo eficiente de defesa é a oligiria,
que se acentua diariamente até chegar a niveis de 250 a 350 ml por dia
se as funcbes renais eram, préviamente, normais.

O volume urindrio depende, porém, da quantidade de solutos a ser
excretada. Em situacio de jejum, cérea de 800 mOsm sdo produzidos por
dia devido ao -catabolismo endégeno?®’. Se uma quantidade razodvel de
hidratos de carbono (75 g de glicose por metro quadrado de superficie
do corpo e por dia) for fornecida, sem quantidade adicional de gordura
e proteinas, o catabolismo diminui acentuadamente, de modo que o ni-
mero de miliosméis produzidos pode cair para a metade. Numa dieta
comum, a producio média de solutos é de cérca de 1000 a 1200 mOsm.
Demonstrou-se que 0,7 ml de Agua sfo necessirios para a eliminacio de
1 mOsm em individuo normal, em condicbes normais. Em situacdes de
stress, no entanto, 2,5 ml de dgua sfo necessirios para cada miliosmol 7,
Assim, o individuo normal, em jejum, eliminaria os 800 mOsm em 800 x
0,7 = 560 ml de urina; o mesmo individuo, sob condi¢es de stress,
eliminaria os 800 mOsm em 800 x 25 = 2000 ml de urina.

Quando a excrecio de solutos é grande, tem-se a chamada diurese
por solutos ou diurese osmdtica ™ %, OQOcorre quando uma quantidade
aprecidvel de solutos, nio reabsorviveis ao nivel dos tibulos, é filtrada
ou quando a quantidade de solutos filtrada é tal que supera a capacidade
de reabsorcio tubular. O volume de liquido que alcanca o tiibulo distal
aumenta nitidamente; sabe-se que a ésse nivel, mesmo que a atividade
antidiurética seja maxima, a reabsorc¢io de dgua ndo vai além da neces-
sdria para tornar o liquido tubular isosmético com o filtrado. Dessa
maneira, volume grande de liquido isosmoético alcanca o duto coletor,
onde, no miximo, 5 a 7 ml de dgua serfio reabsorvidos da luz do duto,
0 que ndo possibilitard a concentracfio désse liquido até 1400 mOsm/kg.
Assim, quanto maior for a quantidade de solutos filtrada, menor serd a
osmolalidade da urina eliminada. Atinge-se um ponto em que, havendo
reabsorciio constante de dgua ao nivel do duto coletor, a osmolalidade do
liquido intratubular se alterari menos; nesse momento a osmolalidade
urindria se aproxima da do plasma.

Com relacio 4 excrecio de solutos, os seguintes pontos devem ser,
pois, considerados: 1) o volume urindrio tem relagio com a quantidade
de solutos a ser eliminada; 2) quando a quantidade de solutos a ser
eliminada é muito grande, haveri grande diurese com densidade urindria
baixa; 3) em situacdes de stress, maior quantidade de dgua é necessiria
para eliminar certa quantidade de solutos relativamente & situacfio nor-
mal; 4) todas as afirmacOes anteriores sfo vélidas, embora o paciente
esteja desidratado e, portanto, sob intensa acfo antidiurética.

HEstabelece-se, assim, situa¢io em que o volume de dgua total do corpo
estd diminuido. A perda de fdgua reflete-se, primariamente, no liquido
extracelular, porque éste é o compartimento que esti em contacto mais
diretc ccm o meio exterior. Havendo perda de dgua, a concentracio de
solutos extracelulares aumenta, isto é had aumento da sua osmolalidade.
De acordo com o que ji foi visto, a dgua intracelular transfere-se para
o extracelular. HA4, assim, tentativa de correc¢io do extracelular as custas
do intracelular. Dados experimentais demonstram que a deplecio de dgua
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é compartilhada pelos dois compartimentos em propor¢bes iguais e que
a queda do volume plasmético é proporcional & queda do extracelular 20,

Com o evoluir da deplecio de fgua, nota-se que a excrecdo urindria
de sédio e cloro cai a niveis muito baixos, enquanto que a de potdssio
aumenta. A retencfio de s6dio deve-se, provavelmente, & contracio do vo-
lume de dgua extracelular e deve ser mediada pela aldosterona. O po-
tdssio transfere-se do intracelular para o extracelular e é eliminado na
urina. A retencfio de sédio acentua a hipernatremia produzida pela de-
sidratacio e a saida de potdssio da célula diminui a osmolalidade intra-
celular. Tsses dois fatos podem permitir passagem adicional de Agua do
intracelular para o extracelular, talvez numa tentativa de manutenco
da volemia e da circulacio sanguinea em nivel eficiente.

Na deplecdo de Adgua, ocorrem, realmente, ligeiro déficit de sédio e
déficit de potissio. O déficit de sbédio decorre da perda urindria na
fase inicial, antes dos mecanismos de ajuste atuarem determinando re-
tencdo do fon.

Sintomas e sinais — Quando a desidratacfio é leve, as manifestacdes
siio poucas. Hstando o individuo consciente, queixar-se-4 de séde. Nessa
fase, a verificacio da variacfio de péso em 24 horas, ou menos, pode ser
1itil para o diagnostico.

Em desidratacio mais acentuada, verificam-se pele e mucosas sécas:
mucosa ocular séea e sem brilho, lingua ou gengivas e axilas sécas e
auséneia de sudorese. Se o paciente estiver respirando pela béea, nfo
se pode- atribuir a auséncia de umidade da lingua & desidratacfo. Por
outro lado, o paciente pode apresentar febre alta e sudorese e estar de-
sidratando-se justamente por essa razio.

A oligiiria com densidade alta pode facilitar o diagndstico. Lembrar
que, se houver diurese osmética, o volume urindrio serd grande com
densidade baixa. Mesmo na auséncia de diurese osmoética, a densidade
urindria pode ser baixa e talvez isso se deva & alteracfio da capacidade
de concentracio renal, quando a desidratacio é acentuada.

Quando a desidratacio se acentua aparecem, invariavelmente, alte-
racdes de consciéncia: confusdo mental, torpor e coma. Convulsdes podem
ocorrer. Alteracbes nervosas foram descritas em individuos que se absti-
veram, voluntariamente, de ingerir agua e em néAufragos que dispunham
de pouca dgua. 1 provdvel que as alteracdes nervosas ocorram porque as
células nervosas também participam da desidratacio celular,

Hipertermia e hiperpnéia sfio verificadas na desidratacio acentuada.
Taquicardia e hipotensdo arterial podem ser encontradas. Alteracdes cir-
culatérias sfo, porém, discretas e ocasionais; colapso circulatério nfo
ccorre com regularidade, nfio sé clinicamente, como também, experimen-
talmente. Quando a desidratacio f6ér muito acentuada, porém, a hipo-
tens@o arterial e choque ocorrem.

Em doentes que falecem com tal quadro, apenas edema e hemorragias
petéquias sfo encontradas no cérebro?”. Em criancas com hipernatremia
e em animais em que se provocava hipernatremia, hemorragias ao nivel
do sistema nervoso  central também foram encontradas, seja sob forma
de hemorragias subdurais ou, com menor freqiiéncia, intracerebrais 23,
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A causa da morte nfio é bem conhecida. Dados experimentais mos-
tram que pode ser devida a faléncia respiratéria. A experiéncia clinica
mostra que distirbios acompanhantes (broncopneumonia por exemplo) ou
choque com insuficiéncia renal sfo causas de morte. Casos hd em que
a razido da morte nfo é aparente. Fato positivo é que hipernatremia
mantida ¢, habitualmente, fatal 37

Exames de laboratdrio 3™ — HA aumento da concentracio dos solutos
no plasma e dos elementos figurados no sangue,

Elevacio do hematdéerito, da concentracio de hemoglobina, da osmo-
lalidade plasmdtica, do s6dio, cloro e protefnas do sdro ocorrem. Con-
centracdes de sédio de 170 mHEq/1 cu mais (até 200 mEq/1) podem ser
encontradas. Com freqiiéncia, a concentraciio de potissio no sdro estd
abaixo dos niveis normais. H#A ascencio da uréia sanguinea que, em
parte, é devida ao comprometimento da funcio renal devido 4 desidra-
tacdo. A densidade urindria ja foi comentada.

Avaliagdo da intensidade da deplecdo de dgua — Seria interessante,
do ponto de vista clinico, ter-se alguns dados que permitissem avaliar
qual a intensidade da deplecéo.

Marriott #* dividiu o quadro clinico da depleciio de figua em trés fases
evolutivas: a) inicial, em que apenas a séde chama a atencido; o déficit
de dgua é de cérea de 2% do péso do corpo; b) deplecio moderada-
mente grave, que se estabelece em individuo que fica de 72 a 96 horas
sem ingerir dgua; os sintomas sfo séde mais intensa, fluxo salivar di-
minuido com secura da bdca, astenia, alteracdes discretas de personali-
dade; o déficit corresponde a cérca de 6% do péso do corpo; c) deplecio
muito grave, onde aparecem perturbacdes mentais nitidas e alteractes
neurolGgicas; o déficit de Agua varia de 7 a 149 do péso do corpo.

A perda de péso em paciente que esti em ingestio nula de dgua é
de cérea de 1 kg por dia; a perda é constituida, praticamente, de Agua.
Dieplecio que atinja 15 a 25% do volume de #dgua total do corpo pode
determinar a morte.

Tratamento — Agua tem de ser reposta por via oral ou venosa.

¥ usada como tal por via oral, administrada naturalmente ou por
sonda. Hidratos de carbono, como a glicose ou mistura de lactose e
sacarose, sio adicionados a dgua, preferindo-se nfio usar concentracdes
maiores que 10%. Sucos de fruta podem ser dados por terem pouco
s6dio e apreciivel quantidade de potdssio; ndo deveriam ser usados se,
devido a queda acentuada da diurese, hi a possibilidade da existéncia
de hiperpotassemia.

Por via venosa, dgua € fornecida com glicose ou frutose. Os hidratos
de carbono sfio metabolizados e a dgua é distribuida entre os comparti-
mentos extra e intracelular. Deve-se preferir usar concentraciio a 5%
quando a infusfio necessita ser rdpida. Menor proporcio de solucdes a
109%, porém, poderd ser usada; mistura de glicose a 5% com frutose
a 5% tem vantagens em relacio a glicose a 109, porque a frutose é
metabolizada rapidamente, apressa o catabolismo da glicose e a sua reab-
sorcao renal independe da glicose.
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Com relacdo & quantidade a ser administrada, os seguintes itens
devem ser considerados: 1) avaliacio do déficit atual; 2) avaliacio das
necessidades didrias; 3) consideracio das perdas que continuam a ocorrer.

1) Avaliacdo do déficit atual — N#o se dispondo de dado laboratorial
algum, o esquema de Marriott* pode ser usado. Assim, para adulto
de 70 kg, a perda de dgua, em desidratacio intensa, pode oscilar entre
5 a 10 litros. Quatro a sete litros, no entanto, constituem o déficit de
dgua nos casos de desidrataciio acentuada relatados na literatura; mais
comumente déficits menores, de 1 a 3 litros é que sfo vistos em adultos .

E 1itil ter-se em mente que perda rdapida e apreciivel de péso pode
ser considerada como sendo devida a perda de fAgua.

Quando se consegue a dosagem sérica de s6dio, a seguinte férmula é usada para
o cileulo do volume atual de fAgua de corpo — desde que ndo tenha havido, ao
mesmo tempo, ganho ou perda de sbdio:

[Nanj vﬂguan
dgua =
o4 [ Na_ ]
D
onde: [Nan] = concentracio normal de sédio do sdro

[Nap] = concentraciio patolégica de sbédio do soro

Véguan = wvolume total normal de dgua do corpo

Vﬁguap = volume total patolégico de dgua do corpo

Admite-se que [Na ] seja igual a 140 mEq/1 e que Va’igua“ seja igual a 60%
do péso do paciente., Exemplo: sbdio sérico de 170 mEqg/]l em paciente que, hidra-
tado, pesa T0 kg

v 140 x 42
&gu&p - = 845 litrom
170
O déficit de dgua serd dado pela subtraciio do valor obtide, patolégico, a partir
do valor normal. Exemplo: déficit no caso anterior: 42 — 345 = T, litros.
2) Avaliacio das necessidades didarias — Na rehidratacdo, a perda

através da pele, pulmdes e urina deve ser considerada. Deve-se procurar
manter o volume urindrio, nas 24 horas, em tdrno de 800 a 1000 ml.
Como a diurese é proporcional 4 quantidade de solutos a ser excretada,
é indicado diminuir o catabolismo enddgeno e evitar a introducio exces-
siva de solutos. 75 g de glicose por metro quadrado de superficie do
corpo por dia diminuirio o catabolismo enddgenc. Hidrolisados ds pro-
teinas nao devem ser dados, porque ndo serdo aproveitados e levardo
a perda adicional de dgua. KEssas consideracdes sdo interessantes porque,
colocadas em prdtica, permitem economia de dgua.

* Tendo havido perda de dgua sem perda oun ganho de sddio, pode-se escrever:
Vi g
[Na_]. figua, = [Na]. v dfgua

donde se segue a fiérmula acima apresentada,
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3) Perdas de dgua que continuam a ocorrer devem ser levadas enr
conta. Naturalmente, o ideal seria elimind-las,

Analisados, assim, os trés itens, deve-se procurar resolver o problema
pratico, isto &, quanto de dgua e em quanto tempo deve ser dado ao
paciente.

Suponha-se um paciente com 70 kg em que o quadro clinico faz
suspeitar perda de 109 do péso em Agua, isto é, perda de 7 litros. Se
se procurar fornecer 1 litro de dgua para as perdas pulmonares e através
da pele e 1 litro para a perda urindria, chega-se a 9 litros de dgua.
Tal quantidade de dgua ndo deve, porém, com tdda probabilidade, nunca
ser dada em um dia. A experiéncia clinica mostra que a correcio deve
ser lenta. O corpo parece adaptar-se 4 hipernatremia; a introducio ra-
pida e excessiva de dgua, embora ainda aquém das necessidades, pode
levar a quadro de intoxicacio aquosa3? Além disso, 0 que importa nfo
é chegar ao estado normal em um dia, mas retirar o paciente da faixa
perigosa. A corre¢io do &rro metabdlico é feita em vdarios dias, len-
tamente.

Assim, do ponto de vista pratico:

1) Em deplecio de dgua grave, 6 a 8 litros de Agua podem ser
dados nas primeiras 48 horas de tratamento (3 a 4 l/dia). Via oral ou
venosa sio empregadas.

2) De inicio, ndo dar liquidos contendo sdédio. Glicose a 5% em
dgua distilada na veia é a solucio de escolha.

3) Inicialmente, os liquidos venosos podem ser dados na velocidade
de 8 a 10 ml por minuto. Diminuir a velocidade a seguir, quando se
constatam melhoras como, por exemplo, melhora do fluxo urinario. Se
o paciente for idoso ou portador de doenc¢a cardiovascular, aconselha-se
a reposicio lenta de liquidos, tendo o cuidado de se verificar a presenca
de estertores de bases pulmonares durante a rehidratacio. Se o paciente
esteve em choque durante certo tempo, deve-se pensar na possibilidade
de necrose tubular aguda; nessas condicbes, a rehidratacio deve ser
cuidadosa. Se a diurese melhorar nitidamente, a oligiria estava relacio-
nada com a desidratacdo.

4) Na fase inicial da deplecio de dgua, hi perda de pequenas quan-
tidades de s6dio. Dessa maneira, quando a rehidratacio estiver sendo
feita e as reservas de dgua estiverem alcancande o valor normal pode
aparecer pequeno déficit de sédio. Pequenas quantidades de sddio serfio
dadas, preferencialmente no fim do primeiro dia da rehidratacfio: 500 ml
de solucdo salina a 0,9 g% ou pouco menos.

5) Foram assinaladas a deplecio de potdssio e a hipopotassemia.
Potdassio deverd ser dado: 60 a 80 mHEq/dia*. Se houver choque e oli-

* Como um fitomo de potdssio substitui um dtomo de hidrogénio, o péso atémico do potdssio cor-
responde ao equivalente-grama, isto ¢, 39,1 g correspondem a 1 Eq ou 1000 mEq; 80 mlq
correspondem a 3,1 g de potissio. Potdssio pode ser dado na veia sob forma de cloreto de po-
tissio. H4 no coméreio, ampolas de cloreto de potissio a 19,1%; 3,1 g de potdssio correspondem
a 59 g de cloreto de potissio, que estio contidas em 31 ml de solugio a 19,1%.
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guiria extrema ou anuria, o potdssio nfo deve ser infundido. Convém
esperar que a pressdo arterial volte ao normal e que o paciente tenha
diurese apreciivel; quando a diurese chegar a 700 a 800 ml ou pouco
mais, é que se considerard se se deve dar potdssio ou nfo. O ideal,
ainda, seria ter-se dosagem no sdro. Nio sendo isso possivel, a introducéo
de potassio serd feita com cuidado: 40 mEq no fim do primeiro dia de
reidrataciio ou, talvez melhor, no segundo dia, apés constataciio de boa
diurese,

6) Procura-se remover a causa da deplecio da fdgua. A pitressina,
por exemplo, serd dada no diabetes insipido.

DEPLECAO DE SODIO E AGUA

No item anterior, foram estudadas as situacdes em que havia dimi-
nuicdo do volume da dgua total do corpo. Referiu-se que havia, também,
perda de sdédio, embora muito pequena. Agora, serfio examinadas as con-
di¢des em que ha diminuicdo nfo s6 do volume da Agua total do corpo,
mas, também, diminuicio apreciivel da quantidade de sdédio total.

A sinonimia é extensa: desidrataciio hipotdnica, perda de sédio em
excesso em relacio a de dgua, perda de dgua e sal ou deplecio de sddio.
A designacio deplecio de sédio e dgua é interessante porque revela a
importincia dos dois componentes na producio do quadro clinico. HA4,
também, a palavra francesa déchloruration e a designacio de Moore
desalting water loss para a mesma situacio.

A perda de s6dio e dgua pode ocorrer nas seguintes proporcdes: a)
perda discreta de s6dio e acentuada de dgua; exemplo: sudorese, quando
pode haver espoliacio de 30 ou 40 mEq de sédio para cada litro de dgua
perdido; b) perda de sédio e de Agua ma proporcdo em que existem no
liqguido extracelular; exemplo: diarréia, com eliminacio de cérca de 140
mEq de s6dio e de um litro de #dgua; c¢) perda excessiva de sédio;
exemplo: fistula pancreftica, onde pode ser eliminado um litro de fgua
com 180 mEq de sddio.

Como foi assinalado anteriormente, ha autores que fambém usam a
denominacfio desidratacfio para 8sse grupo de situacdes. Talvez seja me-
lhor reservar ésse térmo para as condicdes estudadas no item anterior,
onde h4, praticamente, perda pura de Agua, isto é onde, realmente, ha
desidratacfo.

Etiologia Ja foi comentado que, quando a ingestdo de sodio é di-
minuida a niveis muito baixos, apds fase inicial, hiA adaptacio do orga-
nismo que passa a economizar avidamente o ion.

Nessas condicdes, mesmo que se mantenha a ingestdo em niveis baixos,
durante muito tempo, o individuo nfo desenvolverid quadro clinico rela-
cionado A4 diminuicio da quantidade total de sédio do corpo. Conclui-se,
pois, que, para o aparecimento da deplecio de soédio, é preciso que o
paciente esteja ou eliminando secrecbes normais em excesso (sudorese
excessiva) ou eliminando liquidos que, normalmente, seriam reabsorvidos
(vomitos). Como tais liquidos contém quantidade varidivel de sodio, dé-
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ficits de siédio aparecerdio. Entretanto, se a ingestfio de s6dio for man-
tida, o déficit poderi nfio aparecer. Exemplo: paciente apresentando
sudorese abundante (cérca de dois litros) pode eliminar 60 mEq de s6dio
relo suor; se ingerir 150 mEq de s6dio, corrigird ésse déficit e podera
fornecer ainda 90 mEq de sédio para a excreciio urindria.

Os fatos sfo diferentes quando a funcio renal esti alterada como
ocorre em certas nefropatias. Nessas condicoes, a economia de sédio néo
tem a eficiénecia vista em individuos normais. Em pielonefrites cronicas,
por exemplo, se a ingestdo de sédio fér reduzida a niveis muito baixos,
aparecera deplecio do cation porque a excrecio urindria de sodio ndo
diminui paralelamente & ingestfo.

Na deplecio de sédio e dgua, portanto, os seguintes pontos devem ser
cuidadosamente analisados: a) composicio e volume do liquido perdido;
b) nivel da ingestio de sédio durante o estabelecimento do desequilibrio;
¢) estado das funcdes renais.

1. Sudorese — Referiu-se que a concentragio de sodio no suor é
varidvel em individuos normais. Contudo, ela é sempre mais baixa que
a concentracio de sodio sérico. Nessas condicBes, sudorese excessiva de-
termina perda maior de dgua que de sédio e, portanto, estaria mais re-
lacionada ao quadro da deplecio de dgua. Se, entretanto, o paciente
ingerir grandes quantidades de Agua sem sddio devido & séde, o déficit
de 4dgua seri corrigido, mas nfio o de sédio 96,

Na mucoviscidose, doenca observada em criancas com infeccdes res-
piratérias repetidas e insuficiéneia pancredtica com esteatorréia, as glin-
dulas sudoriparas produzem suor com concentracdes muito elevadas de
s0dio, em torno de 120 mHEq/l ou mais. HEssas criancas exibem quadros
de deplecio de sOdio e dgua com mais freqiiéneia na época quente do
ano, seja por sudorese excessiva ou por sudorese associada a vomito e
diarréia 61,

Em queimaduras e nas lesfes dermatolégicas exsudativas, hia perda,
através da pele, ou actimulo, nela, de liquido contendo sdédio.

2, Secrecdes digestivas — Grandes quantidades de fdgua e electré-
litos s@o secretados no estdmago e intestinos didriamente. O volume se-
cretado oscila entre 7,5 a 10 1, representando 20 a 259% da dgua total
do corpo. A quantidade de sédio € de cérca de 1000 mEq, isto é, cérca
de 1/3 do s6dio total do corpo. Normalmente, dgua e electrélitos pas-
sam as porcoes mais distais do intestino onde sfio reabsorvidos em grande
parte no ileo e, também, no colo proximal.

To6das as secrecdes tém composicio semelhante & do extracelular, com
algumas variacdes. No estébmago, quando o suco é fcido, s6dio é substi-
tuido por hidrogénio. Cloro e bicarbonato sfio os principais anions. Cloro
predomina no conteido dcido do estdmago, mas 4 medida que se desce
no tubo digestivo, a concentra¢o do ion bicarbonato aumenta e tem-se
secrecOes mais alcalinas. A concentracio de potdssio no estdmago pode
ser 2 a 5 vézes maior que a do liquido extracelular. Nos liquidos res-
tantes, porém, a sua concentracdo € praticamente idéntica a4 do extra-
celular.
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Tédas as situacdes citadas a seguir podem, pois, causar deplecio
consideravel de s6dio e Agua: vdmitos, aspiracio gastrica ou intestinal
por sondas, drenagem biliar ou pancredtica, fistulas biliar e pancredtica,

Tabela 4 — VOLUME DAS SECREQOES DIGESTIVAS
PRODUZIDAS EM 24 HORAS POR ADULTO DE
TAMANHO MEeEDIO. RETIRADO DE GAMBLE %

Saliva 1500 ml
Secreciio gistrica 2500 ml
Bile 500 ml
Suco pancredtico T00 ml
Mucosa intestinal 3000 ml

Total 8200 ml

diarréias agudas ou croénicas, esteatorréia, ileostomia, cecostomia, uso de
resinas troca-ions. Do ponto de vista pratico interessa lembrar:

1) Gastrenterite aguda por intoxicacio ou toxiinfecclio alimentar; o
quadro clinico inclui vémitos e diarréia,

2) Obstrucdo pilérica por iilcera duodenal ou gdstrica (prépilérica)
estenosantes e por neoplasia do estémago. H#A vémitos repetidos, tipo
estase,

3) Pancreatite aguda — Quadro doloroso abdominal agudo acompa-
nhado de vomitos.

4) Aspiraciio de grandes quantidades de suco géstrico em pés-opera-
torio.

5) Na deficiéncia de producio de secrecio externa na pancreatite
crdnica, gorduras podem ser absorvidas de modo insatisfatério o que con-
diciona o aparecimento de diarréia e esteatorréia. Nessa condicfo, as
fezes sfo volumosas, contendo grandes quantidades de sédio e potissio.

6) No nosso meio, diarréia intensa pode ser causada por infestacio
intestinal macica de larvas de Strongyloides stercoralis,

7) Diante de diarréia croénica, lembrar a possibilidade do sindrome
de malabsorcio intestinal: doenca celiaca, espru tropical, moléstia de
Whipple, linfossarcomas, moléstia de Hodgkin (com comprometimento de
ginglios mesentéricos), doenca de Crohn. Em tddas essas situacdes, a
perda de electrdlitos pelas fezes pode ser bastante intensa.

8) Mais recentemente, descreveu-se sindrome que consta de quadro
doloroso epigastrico recidivante — tipo tlcera péptica — e diarréia (sin-
drome de Zollinger-Ellison). Trata-se de adenoma ou adenomas miiltiplos
e hiperplasia de células nfo-beta das ilhotas de Langerhans; admite-se
que tais células secretem hormoénio semelhante & gastrina, o que explica
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a secreglo 4dcida intensa do estémago e a recorréncia da ulceracio pép-
tica. A diarréia e a esteatorréia seriam devidas ao baixo pH do sucg
jejunal alto, que dificulta a acio dos fermentos pancreiticos®. HA4,
porém, relatados na literatura, casos de adenomas desacompanhados de
hipersecreciio cloridrica e ulceracio péptica, nos quais a diarréia é a
principal manifestacfio 49 50,

§) Diarréia mucosa ou aquosa intensa com sinais acentuados de
deplecio de s6dio e dgua — hipotensfio arterial, choque, oligiria, uremia
— foi também descrita em certos tumores papiliferos do reto® 0O vo-
lume de liquido perdido pelo reto, por dia, pede chegar a 15, 2 e até
3 litros. O liquido é geralmente isotdnico em relacdo ao sGdio, mas sua
concentraciio de potassio é alta, chegando a 50 a 90 mEq/l. Déficits de
Agua, s6dio e potdssio alecancam niveis perigosos.

10) O estabelecimento de ileostomia determina, na fase inicial, perda
marcada de dgua e electrdlitos. A deplecio de sodio pode ser macica,
estabelecendo-se comprometimento circulatério no pés-operatério imediato.

11) Retocolite ulcerativa grave,

12) Diarréia profusa pode ser também vista na enterocolite pseudo-
membranosa, condicio que aparece ocasionalmente em individuos em maun
estado geral, em pés-operatério e apds o uso de antibiéticos de largo
espectro.

13) Nas obstrucdes mecfinicas de intestino delgado, grande quanti-
dade de liquido extracelular passa para a luz intestinal e ai se acumula,
nido sofrendo reabsorcdo. KEssa quantidade atinge vdrios litros nas 24
a 48 horas apds estabelecimento da obstrucio; parte dela é eliminada
pelos vomitos,

14) TFistulas entre alcas intestinais altas e baixas e fistulas entre
alcas jejunais ou ileais e parede abdominal e fistulas pancredticas levam
a depleciio de electrélitos, quando a drenagem de liguido for grande.

Nas tabelas 5 e 6 sfio apresentadas as concenfracdes de electrdlitos
em véirias secrecdes digestivas e em secrecdes digestivas anormais.

3. Perdas renais — a) Doencas intrinsecas. I. Nefropatias cro-
nicas. Nas nefropatias cronicas, quando se instala a insuficiéncia renal,
sO6dio pode ser perdido pela urina, embora haja concomitante diminuiciio
da filtracio glomerular e, portanto, menor quantidade de sédio filtrada.
A nefrite com perda de sal ndo é um tipo especial de doenca renal; é
uma das manifestacdes de varias doeng¢as renais cronicas. A perda de
s6dic pode ser devida ao seguinte: 1) a queda da filtracio glomerular
determina ascenciio da concentracio de uréia do sangue, em conseqiiéncia
do que se estabelece diurese osmoética e, segundo alguns, também salurese
osmdtica; 2) a troca de sédio com hidrogénio produzido nos tibulos
estd reduzida por causa de alteracio tubular; 3) o efeito da aldosterona
na troca de sédio com o potdssio ao nivel do tubulo distal pode, também,
estar alterado.
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Tabela 5 — COMPOSICAQ ELECTROLITICA DE SECRECOES GASTRINTESTINAIS. 08
NUMEROS ENTHE PARGNTESES REPRESENTAM VALORES MINIMO I MAXIMO., O
OUTRO NUMERO REPRESENTA A MEDIA

Na+ K+ Cl— HOO,—
mBg/1 mBg/1 mEq/l mBq/1
Sl Y44 20,4
S (16-78) ( 9-29) == =5
42 2,7
Suco gdstrico normal (18-59) { 6-13) — -
8 tri 1de
U:&vﬂzl' PR RERER 19-56 11-16 04-144 =
Suer tri idesz -
ulcx':ixiﬁs rico ecom acidez 100 it 115 o
5 141,1 4,6 76,6 .
Suco pancredtico (113-158) (i8-T 3 (54-95) 121
148,9 4,08 100,06
Bile (131-164) ( 3-12) (89-118) 40
Secrecio de intestino delgado 111 4,6 104 a1
alto (85-150) (2,3-8,0) (45-125)
Beereclio de intestinoe delgado 117 5,0 105,0
baixo (85-118) (2,5-8,0) (60-127) -

Tabela 6 — COMPOSICAO ELECTROLITICA DE SECRECOES GASTRINTESTINAIS EM
08 NUMEROS ENTRE PARENTESES CORRESPONDEM AOS
VALORES MINIMO E MAXIMO. O OUTRO NOMERO REPRESENTA A MEDIA

SITUACGES ANORMAILS.

Na+ K+ Cl— HCO,—
mBEq/1 mEq/1 mBEqg/1l mEq/1
X 1294 11,2 114,2
Tleostomia recente (105-144) ( 6-29) (90-136) -
Tleostomia antiga 46 3,0 21,4 —
1o 70 20 45
Cecostomia ( 45-135) ( 5-45) (18-88) =
Até 1000 ml:
100 mlq/di Até
Tezes esteatorreicas 11 Até ;g"g"’:nl“: 100 mEqg/dia —_ —
170 mlqg/dia
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Deve-se notar, entretanto, que nfio é grande a fregiiéncia de quadro
franco de deplecio de s6dio e figua nesses doentes. A experiéncia clinica
mostra que a deplecio surge quando dietas muito pobres em sdédio sio
fornecidas a nefropatas crénicos na suposicio de que os rins désses doen-
tes estio retendo sodio ao méximo, Comparando a evolucio de glome-
rulonefrites croénicas e pielonefrites croénicas, Kleeman 3¢ verificou que,
entre as primeiras, 4 de 33 casos e entre as pielonefrites, 19 de 55 casos
desenvolveram déficits pequenos de sdédio quando era fornecida dieta
contendo 200 mg do ion. Nesses casos, o quadro clinico piorava devido
a deplecio de sidio, com acentuacio da uremia,

Ha casos mais raros em que a perda de sédio é, realmente, mais
intensa. Quadro idéntico pode ser encontrado em hidronefrose ou em
doenca renal policistica.

E preciso lembrar que quando a filtracio glomerular . cai a nivel
critico, comeg¢a a ocorrer retencio de sédio. Em presenca de oliglria
acentuada, insuficiéncia cardiaca congestiva e hipoproteinemia, retencéo
de s6dio e nfo perda é que € encontrada.

II. Fase diurética da insuficiéncia renal aguda. Na fase evolutiva
da necrose tubular aguda em que a diurese se restabelece, a elevada
carga osmoética apresentada aocs tibulos e a reabsorcio tubular defeituosa
de dgua e sbédio condicionam concentracio de electrolitos urindrios mais
ou menos fixa, independente da concentracio sérica e da ingestdo. A
urina é, geralmente, hipotdnica com concentracio de sédio e cloro em
torno de 50 mEq/l. Se a restricio de sodio e dgua fér mantida nessa
fase, déficits de sal e dgua ocorrerio.

Na fase oligurica, quantidades excessivas de sédio e Agua podem ter-se
acumulado por érro terapéutico, de modo que, na fase diurética, politria
e excrecio excessiva de sodio correspondem a4 eliminacio dos excessos.
Sendo tal fato interpretado como incapacidade do rim de reter correta-
mente dgua e sédio, quantidades equivalentes ou maiores sfio respostas;
nessas condicdes poliurias e natriureses cada vez maiores sfio observadas.
N&o se trata, realmente, de incapacidade tubular de reter o sodio; a
excrecio maior do fon é condicionada pela terapéutica incorreta.

b) Acidose diabética. Na descompensaciio diabética, com o estabe-
lecimento de cetose e acidose, estabelece-se deplecio aprecidvel de sédio
e dgua. As causas da deplecdo sdo: 1) Hiperglicemia, que determina
“salurese osmdtica”. Quando a hiperglicemia é elevada, a glicose filtrada
ultrapassa a capacidade de reabsorcdio tubular; certa porcio dela, por-
tanto, esti presente no tibulo proximal e essa porc¢iio limita a reabsorcio
de dgua. Em conseqiiéncia, hi queda da concentraciio de sé6dio nesse
ponte, o que parece impedir o transporte ativo de sédio da luz tubular
para o liquido intersticial. Nessas condi¢des, maior quantidade de sédio
& oferecido as poredes distais do néfron, excedendo sua capacidade de
reabsorcio, do que resulta perda urindria maior. 2) Na descompensacio
diabética, a produciio de corpos cetdnicos acelera-se, com hipercetonemia
e cetontria; o pH do extracelular, em conseqiiéncia, mostra tendéncia a
mover-se para o lado dcido. Mecanismos de defesas renais, pulmonares ¢
celulares procuram corrigir a variacio do pH. Os mecanismos renais
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incluem entre outros, producio de amdnia, troca de sédio por hidrogénio
e aumento da excrecio de fosfatos monobdsicos; procuram, em parte,
promover economia de sédio. Se, porém, a perturbacfio inicial ndo for
corrigida, éles nio serfio suficientes e quantidades apreciiveis de sédio
sfio perdidas na urina ligadas a compostos dcidos. 3) Vomitos, que apa-
recem na evolu¢io do quadro clinico, determinam perda adicional de
sédio.

A deplecio de sédio, observada na literatura, oscila entre 300 e
700 mEq aproximadamente; a perda de dgua, para individuo de 70 kg,
do sexo masculino, oscila entre 6,3 e 8,0 1. i

Em outras formas de acidose metabdlica, como na cetose de jejum
e nas acidoses metabdlicas de outras origens, pode haver, também, de-
plecio de sédio por causa da eliminaciio do fon com os compostos cidos.

¢) Drogas diuréticas. O uso de drogas eliminadoras de sédio no
tratamento de edemas pode determinar excrecio acentuada do fon com
déficit no corpo. E o caso da acetazolamida, diuréticos mercuriais e
tiazidicos. O quadro é, porém, extremamente raro® *2, E interessante
mencionar que hd duas possibilidades com relagdo a ésse preblema: 1)
Paciente cardiaco ou cirrético que é tratado, vigorosamente, com dieta
muito pobre em s6dio, com acidificantes e mercuriais, asscciados ou nfo
a tiazidicos poderd apresentar diureses grandes, com remocdo total de
edemas e ascite e desaparecimento da dispnéia, mas se queixari de as-
tenia, caimbras e apresentarid hipotensfio arterial. Nesse paciente, é
provavel que a espoliacio de sédio tenha sido grande e que haja deplecdo
de s6dio?®, 2) Paciente edemaciado, que respondeu mal a tddas essas
medicacdzs e que, também, desenvolve quadro de astenia e hipotensfio
arterial com oligiiria e uremia 3% 45 55,68, g dosagem de sédio sérico re-
vela hiponatremia As vézes acentuada: nesse caso, porém, nfiio hi deplecio
de s6dio; dados da literatura mostram, realmente, que ésses pacientes,
sempre, tém sédio total permutdvel acima do normal 7%,

d) Insuficiéneia do cértex supra-renal. Insuficiéncia do cortex da
supra-renal pode ser priméria ou secundéria a pan-hipopituitarismo. No
primeirg grupo, pode-se ter insuficiéncia permanente ou tempordria. Adre-
nalectomia bilateral, atrofia idiopdtica, processos inflamatérios como tu-
berculose e blastomicose e processo tumoral podem causar insuficiéncia
permanente. Insuficiéncia tempordria pode ser verificada apdés adminis-
tracio prolongada de ACTH ou de esterdides exdgenos e apds remogio
de adenoma supra-renal com atrofia secunddria da glindula oposta. A
insuficiéncia tempordria dura dias ou meses, pode manifestar-se apenas
quandc o paciente é exposto a stress de traumatismos, intervencfes ci-
rirgicas e infeccdes graves.

A ‘“crise” supra-renal ou insuficiéncia aguda resulta de déficit abso-
luto ou relativo de esterdides da supra-renal em conseqiiéncia da suspensio
de horménios ou stress sibito (traumatismos, cirurgia ou infecg¢fio).

Estd demonstrado experimentalmente, que a deficiéncia de aldoste-
rona determina diminuicio da capacidade de reabsorcio tubular mdxima
de sédio. Em individuo adulto com insuficiéncia supra-renal, a perda
de s6dio raramente excede 150 a 200 mEq/dia, o que sugere que téda a
reabsorciio tubular proximal de sédio é independente da aldosterona e
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que esta deve agir no tibulo distal e no duto coletor. ¥ possivel, pois,
fer-se situacio em que hi acentuada depleciio de sédio.

Quando a ingestio de s6dio é restringida, hia perda renal do fon.
A excreciio do sédio mfio continua, perém, inalterada. H#, como no indi-
viduo normal, uma acomodaciio, de modo que a excrecio urindria diminui
‘com o correr do tempo. A razio disso é que processando-se economia
renal mais lentamente do que no normal, estabelece-se certa depleciio de
s6dio, que determina diminuicio do volume de liquido extracelular, da
volemia e da filtracio glomerular. Nessas condic¢des, diminui bastante a
quantidade filtrada de sédio, o que explica a baixa do s6dio urindrio.
Assim, se em fase inicial, o doente excretava 150 mEq de sdédio por dia,
passa, a seguir, a excretar 25 a 30 mEq.

Jrise aguda pode, porém, ocorrer sem deplecdo de sédio, com concentra-
coes séricas de s6dio e potissio alteradas (hiponatremia e hiperpotassemia)
ou ndo. E o que acontece apds inicio de infeccio aguda, ainda que com
terapButica hormonal adequada de manutenciio. Swingle % mostrou que
a interrupg¢fiio da administraciio de esterdides em cfies adrenalectomizados,
condicionava o aparecimento de choque, hiponatremia e hiperpotassemia.
Mantendo cdies em jejum absoluto e sem administracio alguma de sddio
e fgua, as alteracdes eram completamente corrigidas pela administracio
de grandes doses de 2-metil, 9-alfa-fluor-hidrocortisona. As idéias de
Swingle eram que o horménio exercia influéncia importante na distri-
buicdo de dgua, sodio e potdssio no organismo: na falta de hormébnio,
Agua e sbédio deslocavam-se para tecidos, conectivo ou o0sso, determinando
a hiponatremia, queda do extracelular e da volemia; o movimento era
inverso quando o hormodnio era administrado e, daf, a mormalizacfio da
volemia e da hiponatremia. It possivel, por outro lado, que a melhora do
ténus vascular explique a melhora da volemia, da hemodinimica renal
¢, em conseqiiéncia, das alteracdes electroliticas. De qualquer modo, o
que importa ter em mente é que crise aguda pode aparecer sem que haja
depleciio de sédio e dgua.

Hipoaldosteronismo primério — Trata-se de deficiéneia pura de aldos-
terona. Pacientes nos quais se comprova auséncia de qualquer doenca
renal exibem perda urindria acentuada de s6dio com hiponatremia e
hiperpotassemia. Alteracdes do ritmo ecardiaco correlacionadas com hi-
rerpotassemia podem ser vistas, como bloqueio AV total ou sindrome de
Stokes-Adams. A resposta favoridvel aos mineralocorticéides é rapida.

Insuficiéncia hipofisdria anterior — A insuficiéncia supra-renal se-
cundaria & insuficiéncia hipofisiria de longa data pode exibir quadros
de deplecio de s6dio moderada ou grave. Em situacio recentemente
desenvolvida, desde que pacientes estejam sob terapéutica glicocorticoide,
a conservacio renal de sdédio pode ser Otima, mesmo quando lhes seja
fornecida dieta com reduzida quantidade de ion.

e) “Perda cerebral de sal” X situacdo que se segue a virias formas
de lesfio cerebral: acidentes vasculares cerebrais, incluindo hemorragia
subaracnoidea, encefalites, polioencefalite bulbar e lesdes localizadas como
tumores.

A excreciio de sal pela urina acha-se aumentada, nfo havendo dimi-
nuicio apdés restriciio dietética de sédio. ACTH ou DOCA ndo alteram
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ésse balanco negativo. Demonstrou-se nfio haver hipofuncdo da supra-
-renal e afastaram-se, também, nas verificacdes necroscipicas, patologias
renal e supra-renal. Acredita-se que o defeito consista em diminuida
reabsorcio de s6dio ao nivel do tibulo proximal, o que determina oferta
de grandes quantidades do fon ao tibulo distal. Nesse local, é possivel
que a reabsorcdo aumente, mas, de qualquer forma, quantidade apreciavel
¢ perdida na urina. A reabsor¢ip aumentada de sédio nesse nivel po-
deria explicar a secrecido e, portanto, elimina¢iio urindria maior de po-
tdssio. Essa hipétese justifica, também, a auséncia de hiperpotassemia
no quadro clinico (realmente, pode haver até déficit de potdssio).

A hiponatremia pode chegar a niveis muito baixos, de 120, 115 mEq/1
de sbéro. X preciso referir que muitos désses casos provavelmente re-
sultem de secrecdo inadequada de horménio antidiurético. A existéncia
de um verdadeiro sindrome de perda cerebral de sal nio pode, porém,
ser excluida,

4. Outras vias de perda de sé6dio Sodio pode ser perdido a partir
de cavidades serosas como em paracenteses, nas ascites e nas toracocen-
teses repetidas; também devido a drenagem ciriurgica de qualquer grande
cavidade.

Fisiopatologia — Em tddas as situacdes clinicas apresentadas ante-
riormente, hia perda de dgua e sé6dio, embora mio necessariamente nas
propor¢des em que existem no corpo. O liguido perdido tem, pois, carac-
teristicas semelhantes ao extracelular e é éste compartimento o mais
comprometido. O volume plasmitico diminui, acompanhando a queda do
volume de liquido extracelular. O débito cardiaco e o retérno venoso
diminuem. Vasoconstricdo reflexa mantém a pressdo arterial central
durante certo tempo, mas hd vascconstricio na Area esplincnica de modo
que o fluxo sanguineo renal e esplincnico diminuem. A pressdo arterial
cai a seguir, podendo haver choque. Pioram as condi¢des circulatérias
renais, com queda acentuada da filtracdo glomerular e aparecimento de
insuficiéncia renal (pré-renal), oligtiria e uremia=’

Alteracoes da osmolalidade plasmitica — 1. No liquido extracelular,
para cada litro de dgua ha 140 mEq de sd6dio. Supondo-se perda de
liquido que contenha 70 mEq de sddio por litro, o sddio do corpo difun-
de-se em volume menor, de modo que sua concenfracio aumenta nesse
compartimento. Ha, portanto, hipernatremia e aumento da osmolalidade
plasmatica. Quando o liquido perdido tiver caracteristicas iguais as do
extracelular, ndo ha alteracio da concentracio de sOdio sérico e da osmo-
lalidade plasmdtica. Outra situacio é a em que hi perda de secrecio
que contenha altas concentracdes de sidio; a gquantidade menor de soédio
que fica no corpo difunde-se em volume relativamente maior, de modo
(que a concentracdo do ifon no extracelular diminui, havendo queda tam-
bém da osmolalidade.

Exemplos: Suponha-se volume extracelular “funcional” de 15 litros. contendo
15 x 140 = 2100 mEq de sddio.
a) Perda de 1 litro de dgua com 70 mEq de s6dio:
Volume extracelular = 14 1
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Sédio total = 2030 mEq

Concentracio do sédio no liquido extracelular = 145 mEq/1
b) Perda de 1 litro de figna com 140 mEq de sédio:

Volume extracelular = 14 1

Sodio total = 1960 mlq

Concentraciio do sbédio no liguido extracelular = 140 mEq/l
¢) Perda de 1 litro de dgua com 200 mEq de sédio:

Volume extracelular = 14 1

Sodio total = 1900 mEq

Concentracio de sédio no liquido extracelular = 1357 mEg/]

Em qualquer das situacfes anteriores, entretanto, o que mais fregiien-
temente se encontra, nas fases iniciais da depleciio de s6dio e Agua, é
a manutenc¢io da concentraciio do sédio sérico e, também, da osmolali-
dade plasmética em nivel normal. Atividade antidiurética é que corri-
gird os desvios de concentracfio; assimn, quando hd hiponatremia, ha ini-
bicdo da liberaciio ¢de hormoénio antidiurético de modo a ser possivel
eliminacfio renal maior de Agua com correcdo da hiposmolalidade. Este
¢ interessante meio de defesa de que o corpo lanca méo contra variacSes
do meio interno. Em fases iniciais de perturbacdes do metabolismo de
Agua e sadio, a tendéncia é controlar, com 1mais cuidado, concentraciio
do que volume dos liquidos do corpo.

2. Quando em qualquer das situacdes em que hd perda de s6dio e
figua, o tratamento, oral ou venoso, consta apenas de fgua (4Agua, solucdo
glicosada) ; o déficit de agua é corrigido, mas o de s6dio ndo o é, crian-
do-se estado de deplecio pura de sédio. Nessas condicdes, o volume do
extracelular é corrigido em parte, mas a concentracio do siédio nesse
compartimento cai, aparecendo hiponatremia e hiposmolalidade plasmética.

3. Em fases mais adiantadas da deple¢do, hii outras alteracdes que
condicionardo hiponatremia. TUma delas é a diminuicio do volume do
extracelular que, alcancando determinado grau, constitui estimule para
libera¢do do hormoénio antidiurético. Aparece oligiria apesar da presenca
de hiponatremia,

Por outro lado, dgua enddgena é produzida em maior quantidade.
Provém das células e da oxidacio intensificada das gorduras. Quase
sempre o paciente estd ingerindo menor quantidade de alimentos nessa
fase, de modo a estar em déficit caldrico; essa é a razfio da aceleraciio
da queima das gorduras. As células cedem dgua ao extracelular devido
a situacdo especial de stress que acompanha a doenca aguda. A fgua
originada pelo catabolismo das gorduras e cedida pelas células nio tem
sodic. KEssa dgua extra ¢é deficientemente eliminada pelo rim por causa
da atividade antidiurética exagerada, ficando no compartimento extrace-
lular, onde agrava a hiponatremia.

Os comentéirios anteriores mostram que, quando hi deplecio de sodio
e dgua e hiponatremia, o quadro estd mais avancado, é mais intenso e
mais grave, Hiponatremia significa que os ajustes iniciais que procuram
manter a concentracio as custas do volume nfo estio mais atuando ou
sio inadequados ou, mesmo, indesejiveis.
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Alteracdes do volume de liquido intracelular — A variacio do volume
de liquido intracelular estdi, em parte, ligada & osmolalidade e, portanto,
A concentracio de sbédio no liquido extracelular. 1) Se as perdas evo-
luirem de modo que a concentracgio sérica de sodio permaneca inalterada,
poder-se-ia imaginar que mfio houvesse alteracio significativa do volume
de liquido intracelular. Deve, porém, ser considerado que, junto a perda
de dgua e sal hd, também, espoliacio de potdssio. O potéssio transfe-
re-se das células para fora, de modo que pode haver queda da osmolali-
dade intracelular, com oferta de dgua intracelular ao extracelular. As-
sim, certa diminuicio do volume de liquido intracelular deve ocorrer
nesses casos. 2) Na acidose diabética, a hiperglicemia condiciona ele-
vacdo nitida da osmolalidade extracelular, de modo que a Agua intrace-
lular transfere-se para o intersticial. A desidratacio intracelular pode
ser intensa. 3) Quando a hiponatremia é acentuada, o movimento de
Agua se processa no sentido inverso, determinando hiperhidrataciio ce-
lular. Nessas circunstincias pode-se declarar quadro de intoxicacio
aquosa; animais deplecionados em s6dio e tratados com solucdes glico-
sadas exibem tal quadro.

Alteracdocs do volume de liquido extracelular — A contracio do vo-
lume extracelular é fendmeno constante. Deve-se & perda de sédio e
dgua e, também, A hiponatremia e hiposmolalidade, que desviam dgua
para o interior da célula. Em cles deplecionados em sédio, verifica-se
que, apresentando quedas de 10% do volume de Agua total, a queda do
extracelular era de 31% e a do intracelular de 2% em relacio aos va-
lores respactivos iniciais 9. Em deplecio aguda, em cachorros, demons-
trou-se que 709% do s6dio perdido provinham do plasma, do liquido inters-
ticial e linfa 5% Xsses dados mostram a relaciio entre perda de sidio e
contracdo do extracelular,

Volume plasmitico — Alguns estudos demonstraram que a queda do
volume plasmédtico nfo é proporcional 4 queda do volume do liquido
extracelular. A queda da volemia é desproporcionalmente maior e hi
possibilidade que se relacione com a diminui¢io das proteinas plasmé-
ticas totais circulantes2?., A queda da volemia condiciona a hipotensio
arterial e o choque.

S6dio — Aspectos relacionados com o sédio sérico ja foram discutidos.
O papel de certos tecidos que sdo verdadeiros reservatérios de sddio,
deve ser comentado. Osso, por exemplo, tem quantidade considerdivel de
86dic. Inumeros dados experimentais tém demonstrado que o sédio dsseo
pode ser liberado em viarias situacdes como em acidose metabdlica, em
deplecio cronica de sodio, diurese mercurial e em adrenalectomia bi-
lateral + 52, Conseguiu-se verificar, no homem, que na deplecio aguda,
grandes perdas para o exterior podem ocorrer sem alteracio da concen-
tracio de sédio sérico. Julga-se que isso seja devido em parte ao mo-
vimento de sédio a partir do osso. Os dados nfo indicam que a fracdo
nio permutdavel participe désses deslocamentos.

O condroitin-sulfato do conectivo também pode ter papel nesses pro-
cessos de reajuste. Ja foi comentado que o condroitin-sulfato pode man-
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ter ligado a si sédio em altas concentracdes, osmoticamente inative. Em
animais, demonstrou-se que o teor de sdédio da cartilagem diminui na
deplecdo do fon.

A importincia clinica désses dados reside na possibilidade de perdas
de sédio para ¢ meio exterior serem respostas as custas de sodio locali-
zado principalmente em osso e, também, em cartilagem e tecido conec-
tivo denso. Provindo désses locais, o sdédio transferir-se-ia para o extra-
celular funcional corrigindec-o. Kerrigan?® estudando 13 criancas com
gastrenterite e hipernatremia, mostrou que, nelas, o sodio permutavel
total estava diminuido e que o espaco-bromo, que mede o liquido extra-
celular funcional estava normal e, mais vézes, aumentado. Nessas con-
dicdes, sodio deve ter sofrido redistribuicdo no interior do organismo.

Potdssio — Perda de potdssio é concomitante com a de dgua e sédio.
O stress agrava a situacfio, promovendo maior excreciio de potdssio pela
urina, em troca pelo sédio, acio mediada por alteracdes da atividade
adrenocortical.

Clom relacio ao potdssio extracelular, sua concentragiio aumenta nos
individuos oligiricos e antiricos, mesmo que a quantidade total no corpo
esteja diminuida.

Sintomas e sinais — Quando a deplecio de sodio e dgua for leve,
poucos sintomas estarfio presentes. Incluem manifestacies gerais como
astenia, apatia e anorexia. O paciente pode queixar-se de tonturas e
vertigens quando assume posicio erecta. Bm situacdo mais avancada,
vertigem e lipotimia sdo mais freqilientes; a pressdo arterial sistélica,
partindo de nivel normal, pode cair a cérca de 90 mmHg. Quando a
depleciio for mais intensa, aparecem, vOmitos, hipotensdio arterial e
choque.

As extremidades apresentam temperatura mais baixa que as porcdes
centrais; turgor cutineo diminui, evidenciado pela demora da prega cuté-
nea, feita pelo beliscamento da pele, em desfazer-se. Globos oculares
apresentam ténus diminuido; aparecem caimbras musculares e taquicardia.

Km fasess iniciais pode nfic haver oligiria, mas esta estabelece-se a
seguir. O choque pode determinar necrose tubular aguda. A morte
ocorre por insuficiéncia circulatéria periférica.

Bxames de laboratorio — Desde que ndo haja perda concomitante
de sangue, hi ascencfio do hematéerito gracas a contracido do volume do
liquido extracelular e da volemia.

Osmolalidade plasmética, sédio e cloro séricos estio normais em fases
iniciais, mas seus valores diminuem nas fases avancadas. Concentragdo
de potissio sérico pode estar normal ou diminuida nas fases iniciais,
mas, quando se estabelece oligiria, a tendéncia é em dire¢do a hiper-
potassemia. CO, total do corpo: se houver perda de liquidos com pH
dcido (suco gastrico de casos de tleera duodenal), os valores de CO,
serdio altos; caso contrdrio, serdo baixos. No primeiro caso, tem-se alca-
lose metabdlica; no segundo, acidose metabdlica. Quando a oligiria e
aniria se estabelecem, hd retenciio renal de compostos dcidos, o que
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determina acidose metabdlica. Na oligiria ou antria hd, também, au-
mento de concentraciio de uréia do sangue,

\, Avaliagio da intensidede da deplecdo de sodio e dgue — Marriott #4
classifica a intensidade da deplecio de sodio em trés graus: 1.°) Deple-
cio leve a moderada, quando hd, apenas, astenia, tonturas e mal estar
na posicdo erecta; o déficit de sdédio pode chegar a 600 mEq. 2.7)
Deplecao moderada a grave, quando, além dos sintomas anteriores, hi
nauseas, vomitos e discreta queda da pressdo arterial sistdlica; o déficit
de s6dio é da ordem de 600 a 900 mEq. 3.°) Deplecio grave a muito
grave, com vOmitos, torpor, hipotensio arterial e choque; o déficit de
s6dio é de 900 a 1500 mEq. .

O proprio autor assinala que essa classificaclo deve servir como guia
para informacOes grosseiras sdbre o déficit de sal do corpo e que deve
ser usada, em cada caso, com cautela e reservas. Realmente, dados int-
meros da literatura mostram que os déficits de sddio encontram-se, com
mais freqiiéncia, em niveis mais baixos do que os apontados acima. Em
acidose e coma diabéticos e em obstrucio pildrica, por exemplo, os dé-
ficits mais comumente encontrados, em adulto de porte médio, cscilam
entre 300 a 600 mEq de so6dio. Em cetoacidose diabética intensa, déficits
de 350 a 910 mEq foram verificados.

Déficit que diminua a quantidade de sédio extracelular para 50%
do valor inicial pode determinar a morte por colapso circulatério. TIsso
corresponde a perda de 14 mEq de sédio por quilograma de péso ou, em
adulto de 70 kg, a perda de céreca de 1000 mEq.

Tratamento — Demonstrou-se experimentalmente que a reposicio de
liquidos ndo contendo sédio é prejudicial em situacdo em que hd deplecio
de s6dio e adgua. A introducfio de solucdo glicosada, em animais com
déficit de soOdio, podia melhorar o volume extracelular e a volemia; a
func¢io cardiovascular, no entanto, piorava. Além disso, os animais exi-
biam convulsdes por intoxicacio aquosa. A introducio de dgua agrava
a hiponatremia e a hiposmolalidade extracelular, o que explica o quadro
da intoxicacio aquosa. E importante, pois, administrar-se sédio e Agua.
A administracio de sdédio e dgua determina considerdvel melhora da
eficiéneia circulatéria, embora nfio a restaure completamente ao nermal.

Tipos de liguidos — Os dados anteriores mostram que a dgua e sdadio
devem ser administrados nessas condicoes. As solucdes salinas podem
ser isotdénicas, contendo 0,9 g% de cloreto de sddio, ou 155 mEq/1 de
s6dio e 155 mEq/1 de cloro*; hipoténicas, contendo 0,225 g% a 045 g%
e hiperténicas, contendo 3 g% ou 5 g£%.

Com relacdo & quantidade a ser administrada, os seguintes itens
devem ser considerados: 1) avaliaciic do déficit atual; 2) avaliacio das
necessidades didrias; 3) consideraciio das perdas que continuam a ocorrer.

Avaliacdo do déficit atual — Alguns aspectos relacionados com @&sse
problema ja foram comentados. Os dados de Marriott, embora sirvam
como guia, talvez supersstimem déficits realmente presentes,

*  Bolugio de cloreto de sddio a 0,9 g% que, realmente, nio & isoténica, costuma ser denominada
sbro fisioldgico na pritica hospitalar.
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Conhecendo-se o péso do paciente antes e apds o quadro da pertur-
baciio electrolitica e admitindo-se que a queda de péso se deva A perda
de extracelular, o produto da variacio do péso pela concentracio do
sodio sérico forneceria o déficit do ion.

X Outro modo de se avaliar a intensidade da deplecio consiste em
multiplicar a diferenca da concentraciio do sOdio sérico do paciente em
relacdo a concentracio normal pelo volume da dgua total do corpo.
Exemplo: sédio sérico de 120 mEq/l em paciente adulto pesando 70 kg;
deple¢io de sédio = (140 — 120) 60% do péso do corpo = 20 x 42
= 840 mEq.

Foi comentada a génese da hiponatremia anteriormente; verificou-se
que ela nfo se deve, exclusivamente, & perda de sédio, sendo, em parte
originada pela passagem da dgua ao nivel do rim. HBEssa férmula, pois,
pode superestimar os déficits. Varias férmulas foram elaboradas por
HEdelman para o cilculo da deplecio de sédio; incluem verificacdes labo-
ratoriais mais delicadas pelo que nfio sfio apresentadas aquil”

Avaliacdo das necessidades didrias — Deve-se fornecer aos pacientes
© necessirio de dgua para cobertura de perdas através da pele e pulmdes
« para a eliminagio de solutos através dos rins. Ja4 foi assinalado que
2,5 ml de dgua sfo necessdrios para eliminacio de 1 mOsm através do
rim em situacdo de stress. Carga de solutos de 800 mOsm seri excre-
tada, portanto, com 2000 ml de dgua. A quantidade de dgua sem solutos
que deve ser administrada a adultos, por dia, gira assim, em térno de
2000 ml em situacdo de stress.

As perdas anormais que ocorrem apds inicio do tratamento devem
ser, tambhém, compensadas,

t  Vistas essas consideracdes, o problema da rehidrataciio pode ser as-
sim encarado:

1) Déficits grandes de s6dio ndo devem ser corrigidos em 24'horas.
Ha estudos que sugerem que, em situacfo de stress, quantidades de sddio
maiores que 250 mEqg por metro quadro de superficie do corpo* nfo
devem ser administradas nas 24 horas™. Para adulto de porte alto
pesando, por exemplo, 80 kg, 500 mEq de sédio seriam valor limite nas
24 horas.

* Seguem alguns dados gue diio idéin da drea da superficie do ecorpo baseada em altura e
péso  dos individuos.

Altura Péso Buperficie
e L m?
150 50 1,42
150 60 1,54
160 60 1,62
160 70 1,73
170 60 1,60
170 70 1,81
180 70 1,89
180 50 2,00
180 90 2,10
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2) O fornecimento de 200 a 450 mEq de sédio em deplecdes de
300 a 600 mEq consegue, quase sempre, retirar o paciente de faixa pe-
rigosa.

3) <Quando ha choque, solu¢io salina fisiolégica deve ser dada rapi-
damente na veia: 4 a 8 ml/min (60 a 120 gotas/min); 500 ml correm
em uma hora. Velocidade maior pode ser usada, fazendo correr 1000 ml
em uma hora.

4) Quando ha choque, solucdo salina fisiologica ou isotonica deve
ser preferida em relacio A hipoténica.

5) Os liquidos restantes contendo s6dio devem ser dados mais va-
garosamente em periodo de 24 horas.

6) Quando quantidades grandes de sodio deverfio ser dadas, é 1til
usarem-se solug¢des que contenham menos cloro que sédio com a finali-
dade de evitar-se a acidose hiperclorémica. Pode-se misturar, por exem-
plo, 650 ml de solucéio salina fisioldgica com 350 ml de soluciio de lactato
de sédio 1/6 M. Essa mistura fornecerd 159 mEq/1 de sédio, 100 mEq/1
de cloro e 59 mEq/1 de lactato. Sendo, por exemplo, necessirios trés
litros de liquido contendo sédio, é interessante que um déles tenha essa
composicio,

A demonstracio de que, nem sempre, o lactato de sédio corrige efi-
cientemente a acidose metabdlica e de que, nos quadros graves, o bicar-
bonato age mais rapidamente e, também, que a concentracio de lactato
pode estar elevada antes do tratamento, faz sugerir que a terapéutica
de escdlha, em casos graves, seja bicarbonato de sédio ao invés do lac-
tato®. 5,2 g de bicarbonato de sédio correspondem a 60 mEq de sédio;
é a quantidade fornecida por 145 ml da solucio a 3,75% ou por 350 ml
da solucio a 1,5%.

7) Perdas gastrintestinais ou renais que estejam ocorrendo durante
a terapéutica sdo verificadas e, se possivel, medidas. Se intensas, po-
dem alterar o plano terapéutico.

8) Estudos experimentais mostraram que a eficiéncia circulatoria,
na deplecio de sédio e dgua, melhora com a reposicio de sédio e dgua,
mas néo inteiramente. A administraciio de coldides (albumina ou gela-
tina) eom cloreto de sbédio é que produz melhores resultados®. Tem
sido demonstrada queda da proteinemia circulante nesses estados, embora
a concentracdio de proteinemia plasmitica esteja elevada.

Nessas condicdes, sangue, se houver anemia concomitante, ou plasma
ou albumina humana, quando o hematéerito estiver elevado, sfo forne-
cidos ao paciente. Quando hd hipotensfio arterial ou choque, um ou
outro sfio imprescindiveis.

Solucdes poliidnicas — Tém algumas vantagens como a de conterem
outros electrélitos além de sédio: potdssio, cilcio, magnésio e fosfato.
Por essa razio, sio preferidas quando o tratamento parenteral é neces-
sirio durante periodos mais longos. Tém, geralmente, concentracfio baixa



150 REVISTA DE MEDICINA

de potissio, pelo que ¢é recomenddvel, quando o paciente nfo estiver in-
gerindo alimentos, adicionar certa quantidade de cloreto de potdssio as
solucdes.

Sclugio de Hartmann (salina-lactato) — Contém 103 mEq/l de sédio
sob forma de cloreto de sdédio e 51 mEq/1 de sédio sob forma de lactato
de sodio.

Selucdio de Butler — Contém 30 mEq/1 de sdédio, 15 mEq/l de po-
tassio, 20 mEq/1 de cloro, 3 mEq/l de fosfato e 22 mEq/1 de lactato.

Solucio proposta por Border e col.” — Contém 100 g de glicose,
40 mEq/1 de s6dio, 35 mEq/1 de potissio, 40 mEq/1 de cloro, 20 mEq/]
de lactato e 15 mEq/1 de fosfato.

Exemplo de terapéutica em deplecio de si6dio acentuada:

Ligados, de inicio, plasma (400 a 500 ml, na veia) e soluciio salina fisiolo-
gica (1000 ml, na veia) para correr em 1 ou 2 horas. A seguir, solucdo salina
(1000 ml na veia) para correr em 2 ou 4 horas. A seguir: 1) solucio glicosada
a 5% (1000 ml na veia); 2) solucdo salina fisiolégica (650 ml) misturada a
soluciio de lactato de sodio 1/6M (350 ml, na weia) ; 3) soluciio glicosada a 109
(1000 ml, na veia).

Foram dados: plasma, 400 ou 500 ml; volume de ligquido contendo sédio, 3 1;
volume de liquido sem sédio, 2 1; quantidade de s6dio administrada, 470 mEq;
quantidade de hidratos de carbonio administrada, 150 g.

O exemplo acima refere-se a caso em que a deplecio de sbédio é
acentuada, KEm deplecio menos grave, naturalmente, a quantidade for-
necida de s6dio é menor. Note-se, ainda, que a quantidade total de 1i-
quidos fornecida, em 24 horas, é de 5 1, dos quais trés contém sddio.
O volume total de liguidos n#@o constitui, provavellmente, problema algum
para pessoa jovem e basicamente saudavel. Tratando-se, porém, de pes-
soa idosa ou de individuo portador de doenc¢a cardiaca ou hipertensio
arterial, deve-se preferir fornecer quantidades menores ndo s6 de dgua,
como de sodio. Nesses pacientes é aconselhdvel auscultar-se com fre-
qiiéneia as bases pulmonares durante o tratamento no sentido de se
-econhecer insuficiéncia cardiaca por excesso de hidratacéo.

Atencdo, também, deve ser dirigida para o volume urindrio. Em de-
pleciio grave de sédio, pode haver choque em conseqiiéncia de que necrose
tubular aguda eventualmente ocorrerd. Quando o tratamento é iniciado,
fregiientemente hd divida sobre se a antiria se deve as condigdes cir-
culatérias ou a necrose tubular. KEssas consideracdes, entretanto, nio
devem alterar a fase inicial do tratamento. O retérno da diurese é
vigiado com cuidado. Urina, provavelmente, fluird durante a infusfio do
primeiro litro de soro se lesdo renal mais grave ndo tiver ocorrido. Se
a diurese, em periodo de 4 horas, atingir cérca de 150 ml, ndo hd, pro-
vavelmente, problema renal grave; se apds certa rehidratacio, a diurese,
em 4 horas, for nula ou quase, hd fortes possibilidades de que tenha
havido lesfio renal.
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C'om relacio ao potdssio, valem comentirios idénticos Aqueles feitos
no item sébre o tratamento da deplecio de dAgua. E fornecido apds ter-se
constatado diurese razodvel, quando as condi¢des circulatérias voltaram
ao normal, geralmente algumas horas apés o inicio do tratamento. De
inicio, é preferivel infundi-lo em pequenas quantidades, na concentracéo
de 40 mEq/1 de solucdo dada na veia® No primeiro dia de tratamento,
¢ mais aconselhdivel, talvez, nfio fornecer mais que 80 ou 100 mEq de
potdassie. O déficit de potdssio freqlientemente é grande, mas nfo hdi
necessidade de repd-lo rapidamente. H:A situacdes em que a deplecio de
potdssio € o elemento dominante; nessas condi¢des, maiores quantidades
serfio dadas **,

Outro aspecto, do tratamento refere-se o interrupcio do processo res-
ponsavel pela deplecdo. Ficam, apenas, mencionados, aqui, a insulina
na cetoacidose diabética, corticosterdides na insuficiéncia supra-renal agu-
da, tratamento etiolégico das gastrenterites, etec.

Uso das solucbes salinas hipertdnicas — Existe certa tendéncia para
o uso de solugdes salinas hipertdnicas nos casos de deplecio de sbédio e
dgua acentuados com hipotensdo arterial e hiponatremia. Fornecer maior
quantidade de s6dio em menor volume de liquido total é a razfio do
uso das solucdes hipertdnicas. 1 duvidoso, porém, que isto seja benéfico.
Dados da literatura mostram que ha espécie de wvalor-feto para a admi-
nistracio de sédio a individuos em stress. Quantidades de so6dio maiores
que 250 mEq/m2/24 horas, em doenca aguda, podem exceder a capaci-
dade de eliminacfio de sédio, com actmulos do ion no corpo e apareci-
mento de hipernatremia 7, Justifica-se, porém, o uso de solucdes salinas
hiperténicas quando o paciente exibe hiponatremia franca e sinais de
intoxicacio aquosa. Tal quadro pode surgir, por exemplo, quando a
terap8utica prévia consistiu do uso exclusivo de solucdes glicosadas. Ver
correcdo terapéutica no item a seguir.

ALTERACOES DO LIiQUIDO INTRACELULAR

Diminuicdo do volume de lguido intracelular (Desidratacdo celular)
— 1) Ocorre nas situacdes em que hid deplecio de dgua, com hiperosmo-
lalidade extracelular e hipernatremia. 2) Pode ser vista, também, em
certas formas de deplecio de s6dio e agua, como na cetoacidose diabe-
tica, em que a hiperosmolalidade do extracelular é devida & elevada hi-
perglicemia, Note-se que, nesse caso, pode haver hiponatremia conforme
ja foi visto anteriormente.

A sintomatologia inclui séde, alteracdes psiquicas, torpor e coma,

Aumento do volume de liguido intracelular — A hiperhidratacio ce-
Inlar pode ser devida A hiponatremia ou ao aumento da osmolalidade do
liquido intracelular,

+ Como ji foi visto, 31 ml da solucio de cloreto de potissio a 19,1% contém 80 mEq de
potissio,

=+ Alteracies do metabolismo do potissio serio comentadas em seciio futura.
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1) Diminui¢io da concentraciio do sédio no extracelular — Um pri-
meiro grupo de situacdes inclui perda de sédio com perda praticamente
nula de dgua (o que é muito raro) e por perda de sidio e figuna com
correcdo terapéutica constando, apenas, de dgua. Se o organismo esti-
vesse em condi¢des basais, a queda da osmolalidade determinada por tal
terapéutica faria o corpo eliminar, em fase inicial, o excesso de dgua
pelo rim para corrigir a concentrac¢iio do meio interno. Tratando-se, po-
rém, de doente em situaciio de stress, a secrecio aumentada de horménio
antidiurético condiciona retencdo de dgua ao nivel do rim. Continuan-
do-se a administrar Agua, pode haver certa expansfo do extracelular com
duas conseqiiéncias: melhor filtracio glomerular e menor secrecio de
. aldesterona, que determinam aumento da excre¢io urindria de sddio,
agravando a hiponatremia. A A4gua desloca-se para o intracelular e pro-
voca o, quadro de intoxicacdo aquosa.

O segundo grupo inclui: a) Doencas orginicas renais avancadas em
que hi comprometimento intenso da filtracio glomerular; b) queda da
filtracdo glomerular por hipotensfio arterial; c¢) situacdes especiais em
que parece haver secrecio aumentada de horménio antidiurético, estando
o rim normal; serfo discutidas adiante. Em tddas essas condigOes, a
introduciio de dgua em nivel superior ao das perdas pode levar a hipo-
natremia e & intoxicacfio aquosa.

2) Aumento da osmolalidade do liquido intracelular — Pode surgir
por dois mecanismos: a) aumento da concentracgio de sédio intracelular,
que ocorre por passagem de sodio para dentro da célula sem saida de
potissio; b) aumento dos compostos orgfnicos intracelulares,

Dados obtidos em hipernatremias produzidas experimentalmente suge-
riram que pode haver dissociacio de complexos intracelulares com au-
mento da osmolalidade intracelular 3. Nessas condicdes, qualquer situa-
¢do que determine queda da osmolalidade do extracelular, mesmo que
ligeira pode provocar hiperhidrataciio celular. Hsta ocorréncia foi des-
crita em criancas com gastrenterite aguda e hipernatremia em que o
tratamento com solugbes hipotdnicas provocou convulsdes. Demonstrou-se,
nessas criancas, aumento do volume de liquido intracelular,

O aumento do volume de liquido intracelular, ao atingir certo grau,
determina o quadro clinico da intoxicaciio aquosa ™. Nos casos em que
a intoxicacio aquosa desenvolve-se agudamente, o quadro é dramaitico. O
paciente comporta-se de modo estranho, ndo consegue concentrar-se, passa
a apresentar confusio mental, fraqueza muscular intensa e a seguir,
sonoléncia, agitacdo, delirio, convulsdes e coma. Quando o processo se
desenvolve lentamente, isto é, em certo niimero de dias, o paciente evolui,
aos poucos, de prostracdo, fraqueza muscular, sonoléncia, desorientacio
mental e vOmitos até sintomas mais graves com convulsdes e coma.

Os sinais fisicos revelam turgor cutineo e tonicidade dos globos
ceulares normais, pele e mucosas umidas, pressio arterial normal. Coma
nas fases mais evoluidas; bradicardia, bradipnéia, hipertensio arterial
e edema de papila podem ser encontradas e revelam hipertensdo intra-
craniana. HA ganho de péso, o que revela a retenciao de dgua no orga-
nismo.
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Exames de laboratdrio mostram queda de hematdcrito, de proteinas,
do s6dio e cloro séricos. DPotdssio sérico, freqiientemente, esti diminuido.
Uréia do sangue acha-se, habitualmente, em niveis baixos, a nido ser que
haja antria ou que haja comprometimento renal de base. Apesar da
hiponatremia, a excrecfio urindria de s6dio e cloro pode-se encontrar em
niveis altos.

Quando o quadro se estabelece subitamente, manifesta¢des clinicas
sfo encontradas com niveis de sdédio sérico de 120 mEq/l. Nos casos
progressivos, porém, a concentracio de sédio pode ser mais baixa, ainda
com sintomas leves. A anatomia patolégica revela apenas edema ce-
rebral 15.

O tratamento 7 dessa situacio consta de:
1) Restricio rigida de A4gua;

2) 'Quando os sintomas e sinais de intoxicaciio aquosa forem mais
acentuados, doses pequenas de solucdes salinas hiperténicas devem ser
usadas, principalmente quando certo grau de deplecio de sdédio estiver
presente. A quantidade dada deve ser suficiente, segundo alguns, para
fazer subir a concentraciio do sédio sérico de 10 mEq. Dessa maneira,
em individuos de 70 kg, 10 x 42 = 420 mEq de s6dio sfio fornecidos em
volums pequeno de dgua®* Quantidade menores de sédio talvez sejam
mais seguras. A metade do valor acima ou pouco mais, pode ser admi-
nistrada. Kssa recomendacfio aplica-se, especialmente, a pessoas idosas,
a cardiacos e a hipertensos. O volume de liquido corre, em veia peri-
férica, em periodo de 3 a 4 horas,

Solu¢es hiperténicas que podem ser usadas: NaCl a 2% (contém
340 mEq/1 de s6dio); NaCl a 3% (contém 515 mEq/l de sédio); NaCl
a 5% (contém 856 mHEq/1 de sédio); bicarbonato de sédio a 7,5% (contém
893 mHq/l de s6dio); lactato de sédio 1 molar (contém 1000 mEq/1 de
s6dio).

Quando hé acidose, bicarbonato ou lactato de sédio sfio preferidos,

3) Evite-se o uso de solugdes salinas isotdnicas, porque expandem
o extracelular e nfo promovem a retirada de dgua das células,

4) Glicose hiperténica e manitol em soluciio hiperténica tém sido
aconselhados em casos de intoxicacio aquosa em que hd tendéncia a re-
tencio excessiva de s6dio, como em cardiacos.

5) Didlise é também indicada como tratamento (rim artificial, did-
lise peritoneal).

6) Como ja foi visto, quadro de intoxicacio aquosa é encontrado
em situacdes com hiponatremia acentuada e, também, mais raramente,
em hipernatremia com hiperosmolalidade intracelular. A ultima condicdo
tem sido descrita por pediatras e é suspeitada quando criancas hiper-
natrémicas que estdo tomando soros hipoténicos passam a ter convulsdes.
A observacdo clinica mostrou que as criancas ganhavam péso e desen-

* 0 cilenlo ¢ feito em relacio ao volume total de fgua do corpo considerando-se que se deve
elevar a osmolalidade de todo o liguido do ecorpo.
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volviam convulsdes durante queda da natremia, a qual podia estar ainda
acima do normal. Os soros hipotdnicos fazem cair a csmolalidade do
extracelular, com o que o intracelular ganha mais dgua; em conseqiiéncia
da hiper-hidrataciio celular, o paciente passa a apresentar convulsdes. A
terapéutica, apesar do alto s6dio sérico, consta, também, de sodio hiper-
ténico ©.  Naturalmente, manitol hiperténico poderd, também, ser usado.

7) Usar barbitiricos com cuidado porque foi demonstrado experimen-
talmente que podem agravar as convulsdes devidas & intoxicacdio aquosa 15,

HIPONATREMIA

A concentragio do s6dio sérico abaixo do limite inferior normal
chama-se hiponatremia. A hiponatremia condiciona aumento do potencial
quimico da dgua do s6ro e do extracelular e, como conseqiiéncia, trans-
feréneia de dgua para o intracelular. Nem sempre isso é verdade, como
foi assinalado anteriormente, quando foram explicadas a hiponatremia dos
estados com hiperglicemia, hiperlipemia e hiperproteinemia,

A hiponatremia pode ser verificada nas seguintes eventualidades: 1)
¢m hiperglicemia acentuada como em diabetes descompensado; 2) em hi-
perlipemias; 3) em hiperproteinemias acentuadas; 4) em situacdes em
(que hi perda excessiva de s6dio, a perda de Agua sendo pequena; 5)
em deplecdo de so6dio e dgua, quando a terapéutica consiste, exclusiva-
mente, de dgua; 6) em situacdes de antidiurese acentuada com reservas
de sddio intactas no corpo; é o que ocorre, por exemplo, no pds-opera-
tério; a hiponatremia é agravada, naturalmente, se a introduciio de figua
for excessiva nesse periodo®; 7) tém sido descritas condicbes em que a
génese da hiponatremia é mais complexa, podendo dever-se a um ou outro
ou a todos os fatores comentados abaixo.

a) Diminuigdo da osmolalidade iniracelular, que pode ser devida ou
a menor atividade osmdética de solutos orgéinicos ou a menor concentraciio
(e potassio celular — I. Atividade osmdtica dos solutos orginicos intra-
celulares, Os compostos orginicos intracelulares nio difusiveis tém car-
gas elétricas positivas e negativas; a soma dessas cargas é carga nega-
tiva. Conway deu o simbolo 1 ao conjunto désses compostos orginicos.
O nimero de miliequivalentes de cations necessirios para manter a elec-
troneutralidade, dentro da célula, constitui o valor ¢ de Conway 1® (valor
idicmolar e seu equivalente electrostitico).

Supondo que haja queda de v, haveri queda de g e, portanto, queda
da osmolalidade intracelular. Isso possibilita a transferéncia de dgua do
intracelular para o extracelular, com dilui¢iio désse compartimento e hi-
Lonatremia.

n e g podem alterar-se sob a¢do hormonal. ¥ possivel, também, que
a contracio muscular faca diminuir g porque, nessa fase, potdssio sai
da célula para voltar a ela na fase de relaxamento.

A andxia aumenta a permeabilidade da membrana celular. Nas con-
dicdes em que hé andxia, solutos intracelulares podem transferir-se para
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0 extracelular. Em outras circunstincias em que a permeabilidade da
membrana aumenta, fato idéntico pode ocorrer 26 27

Admite-se também, em circunstincias adversas, polimerizacio de mo-
léculas orgfnicas intracelulares.

Em qualquer dessas situacdes, a osmolalidade intracelular diminui
deslocando dgua para fora da célula.

Essas hipdteses sio defendidas por alguns como cofatores na producdo
da hiponatremia em insuficiéncia cardfaca congestiva e, também, em sub-
nutricao.

II. Potdssio intracelular. A pressfio osmética intracelular esti es-
treitamente ligada ao potdssio. A queda da concentraciio de potdssio na
dgua intracelular determinard, portanto, passagem de Agua para o extra-
celular. ‘Diminuicio do potdssio celular pode ser provocada por perdas
do ion para o meio exterior ou por menor capacidade da proépria célula
de fixar potissio. Esta capacidade relaciona-se ao glicogénio e a outros
componentes orginicos, conforme ja foi visto. Se o glicogénio for insufi-
cientemente depositado nas células, estas apresentarfio quantidades me-
nores de potdssio. T possivel que, nos quadros de subnutricio, o déficit
calérico crénico produza deplecdo celular de potdssio ™ por ésse meca-
nismo e, em conseqiiéneia, hiponatremia.

Demonstrou-se experimentalmente, que apds convulsdoes o potissio
passa do intracelular para o extracelular . HA concomitante contracio
do liquido extracelular e admite-se que isso se deve a producio de hi-
perosmolalidade celular. Esta ocorreria pela ruptura de moléculas gran-
des em menores durante as convulsdes. Nessas condigdes, o potdssio
poderia ser liberado dos complexos com que estaria ligado e sairia da
<élula.

A inativacdo osmotica de cations, entre éles potdssio, faz cair a osmo-
lalidade intracelular, szm concomitante passagem do fon através da mem-
brana. Demonstrou-se que a variacio do pH da célula pode exercer
fsse tipo de acfo, ligando potdssio a proteinas.

b) Alteracées do funcionamenio da bomba de sédio — Ja foi co-
mentado que uma das hipdteszs para explicar a posicio do sédio e po-
tdssio em relacio &4 membrana celular é a de que o s6dio a atravessa
livremente sendo retirado da célula por processo ativo, isto é, com gasto
de energia. Em situacbes com comprometimento geral, as reacfes meta-
bélicas que liberam energia podem estar defeituosas; nessas condicdes,
s6dio acumula-se na célula por mau funcionamento da bombe de sddio
40 passo que o potdssio se desloca para fora 5. Por outro lado, a mem-
brana celular pode ficar extremamente permedvel ao ion, o acimulo na
célula dependendo da incapacidade da bomba de transportd-lo para fora.
Hi dados experimentais que parecem comprovar os dois tultimos fatos
citados® A causa da hiponatremia, nessa situacfio, residiria no trans-
porte de quantidades apreciiveis de sédio extracelular para o intracelular.

Tentando estabelecer a correlacio entre sédio sérico e varias medidas
concernentes a4 composicdo do corpo em doentes cronicos, Edelman mos-
trou que havia alta correlacdio entre o primeiro dado e a soma das
quantidades permutidveis totais de s6dio e potadssio relacionada & dgua
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total do corpo™* Nessas condic¢des, hiponatremia pode corresponder a:
1) déficit primario de sédio; II) déficit primdrio de potdssio; III)
excesso primdrio de dgua; IV) combinacdes dessas alteracdes.

Revendo os comentirios anteriores sObre hiponatremia, situacdes em
que a perda de sédio é praticamente “pura” ou em que, tendo havido
perda de sdédio e dgua a terapéutica consistiu apenas de fgua, realmente
correspondem a déficit primario de sdédio; situacées de antidiurese com
reservas de sdédio intactas correspondem a excesso primdrio de agua; a
hiponatremia vista em individuos com potissio intracelular diminuido
pode dever-se ao déficit primdrio de potissio; hiponatremia encontrada
em situacdes com hiposmolalidade intracelular devida & diminuicio dos
solutos orginicos contidos dentro da célula apresenta concomitante queda
de potissio intracelular. Verifica-se, assim, que a férmula de Edelman
consegue explicar a maior parte das situacdes acima referidas.

Nio é evidentemente, possivel provar, pela férmula, a importincia
da inativacio osmdtica de cations — como potissio — na génese da hi-
ponatremia.

Os comentdarios relacionados & bomba de sédio devem ser melhor
analisados. A idéia original era que a hiponatremia surgia devida a
penetracio do sodio na célula. Nessas condicdes nfo haveria déficit de
s6dio no corpo mas, apenas, distribuiciio anormal do fon entre os dois
compartimentos intra e extracelular. A férmula de KEdelman mostra,
porém, que a hiponatremia, quando o sédio total nio sofre variacdes
apreciiveis, s6 pode surgir ou por déficit de potissio ou por excesso de
dgua no organismo. Dessa maneira, a alteracio do funcionamento da
bomba de sdédio por si s6, nfio provoca hiponatremia; para que essa
ocorra é preciso que haja ou deplecio de potdssio*? cu excesso de adgua.

¢) A férmula de Edelman torna clara a importincia do excesso de
dgua na génese da hiponatremia. As alteracOes descritas no paragrafo 7
podem encontrar-se em conjunto de doencas ou situacbes anormais cro-
nicas #8: anorexia nervosa 2!, panhipopituitarismo, neoplasias, tuberculose,
subnutriciio, cardiopatias, hepatopatias e nefropatias cronicas,

Recentemente, na maior parte désses estados, tem-se dado impor-
tincia & producdo inadequada de hormdnio antidiurético, com conseqiiente
retenciio de fdgua no organismo. Certas neoplasias de pulmfio exempli-
ficam essa ordem de idéias. A hiponatremia que é nelas demonstrada
pode ser devida a estimulos que se originam nas zonas em que o tumor
entra em relagdo com o vago; a via aferente désses estimulos & repre-
sentada pelos vagos, a resposta sendo secreciio aumentada de hormonio
antidiurético. VAarios pontos do organismo podem ser fonte de estimulo
para a producio de hormdnio antidiurético e, dai, a ocorréncia de hipo-
natremia em situacdes bastante diferentes: em casos de porfiria aguda 33,
em tumores e traumas do sistema nervoso central? em tuberculose e
carcinoma broncogénico®?, apdés comissurotomia mitral e em cardiacos,
hepiticos e renais cronicos. E provivel que muitos dos casos apresen-

TBW

* Relaciio —m—keT-, onde Na_, = sodio permutdvel total do corpo; K = potdssio per-

mutdvel total do eorpo; TBW = volume de fgua total do eorpo.
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tados como exemplos de “perda cerebral de sal” sejam, realmente, si-
tnacdes em que hd secreciio inadequada de hormdnio antidiurético rela-
cionada a lesdes do sistema nervoso central.

d) Fatores hemodindmicos — Em cirroses hepiticas com mi evo-
Iucdo, foram verificadas alteracdes hemodindmicas que consistem no au-
mento do débito cardiaco, queda do fluxo plasmditico renal e da filtracfo
glomerular #% %5, A explicacdo para os dois ultimos dados talvez corres-
ponda o resisténeia periférica vascular diminuida, cujo mediador ndo se
conhece mas que ou pederia ser uma substincia vasodilatadora ou a
depleciio de depdsitos tissulares de norepinefrina*. De qualquer modo,
a queda da filtracio glomerular pode explicar a retencdo de dgua e o
estabelecimento da hiponatremia.

Do ponto de vista prdtico interessa considerar os seguintes tipos de
hiponatremias:

1. Hiponatremia verificada na presenca de hiperglicemia, hiperlipe-
mia e hiperproteinemia acentuadas.

2. Hiponatremia encontrada em subnutricio, em tuberculose e neo-
plasias pulmonares, em lesfes tumorais ou traumditicas do sistema ner-
voso central. Pode corresponder a déficit energético cronico (“sindrome
da célula cansada” de Elkinton 18) ou a secrecdio inadequada de hormédnio
antidiurético. A hiponatremia é leve, mas pode ser acentuada. Com
mais freqiiéncia, sintomas sfo ausentes (hiponatremia assintomética).
Entretanto, nos casos em que secrecio inadequada de hormdnio antidiu-
rético esteja presente, a ingestio excessiva de dgua poderd provocar
quadro de intoxicacio aquosa. Quando a situacio é recuperdvel, nos
casos de subnutricio ou desnutriciio, o fornecimento caldrico adequado
determina ascencio da natremia, eliminacio do excesso de dgua e re-
cuperacio do potissio tissular.

3. Hiponairemia na deplecio de sédio e dgua: comentada anterior-
mente.

4. Hiponatremia com edema, em cardiacos, hepiticos e renais cro-
nicos. Nesses casos, ha oligiria progressiva, uremia, hipotensio arterial,
caimbras, torpor e coma,

Em 1949, Schroeder deu o nome de “low salt syndrome” ® a essas
manifestacées. A experiéneia clinica posterior demonstrou, claramente,
que, com rarissimas excecdes, a quantidade total de sédio no corpo estava
aumentada nessa condicdo, pelo que talvez seja preferivel nio usar a
referida denominaciio. A evolucdo désses pacientes mostra, geralmente,
que foram submetidos a dietas muito restritas em sdédio e terapéutica
diurética vigorosa durante bastante tempo, ndo tendo havido boa resposta
a essas medidas.

O tratamento da hiponatremia, nessas situacdes, é bastante complexo.
Alguns dos aspectos terapéuticos serdio apresentados em sec¢io futura;
seguen, apenas, alguns comentarios:

1) Deve-se restringir a ingestdo de Agua a 1000 ml por dia ou menos.



158 REVISTA DE MEDICINA

2) O uso de solucdes salinas isotdnicas ou hipertdnicas nfdo é bené-
fico: o sédio fornecido é retido e, com éle, maior quantidade de fgua

5 BE

seria retida no corpo®%5  Solucdes hipertdnicas sfio indicadas sdmente
quando se declaram os sintomas graves da intoxicagio aquosa.

3) Quando a concentracio sérica de potissio for baixa, quantidades
apreciiveis de potdssio podem ser dadas — 100 a 250 mEq por dia.
Edelman aconselha doses altas de potissio mesmo quandoe sua concen-
tracio estd um pouco elevada no soro; contraindica-o quando a concen-
tracio sérica é de 6,0 mEq/1 ou mais, principalmente com acidose me-
tabdlica 42,

4) Corticosterdides, manitol, noradrenalina e metaraminol 32 45 55 tém
sido usados com resultados pouco favordveis.

5) Quando ha4 quadro grave de intoxicaciio aquosa, entfio sim, solucio
salina hiperténica (ou solucio de manitol hipertonico) deve ser feita,
procurando-sg, também, restringir a ingestio de dgua.
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