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INTRODUCAQ

O presente capitulo trata de hipercalemia, um distdrbio comum na pratica médica e que pode
ser causa de conseqiéncias graves, inclusive a morte.

A hipercalemia, definida como concentracdo de potassio sérico superior a 5,5mEqg/L,
pode ser encontrada sem alteragdes do balango de potassio, como resultado de uma série de
fatores que alteram a distribuicao transcelular do cation, e por retencéo do potassio, quando a
taxa de absorcdo de potassio excede a capacidade renal de excre¢do. Esta Gltima forma é a
mais comumente encontrada.

Pode-se dizer que a hipercalemia seja resultado ou da liberagdo de potassio das
celulas ou da diminui¢do da excrecdo renal de potassio.

A existéncia de uma hipercalemia por aumento das reservas intracelulares de potassio é pouco
provével, ja que as quantidades de pot&ssio necessarias para aumentar a concentragdo no
sangue, do liquido extracelular (LEC), sdo muito pequenas se comparadas ao volume e a
quantidade do cétion no liquido intracelular (LIC).

Pode haver também uma hipercalemia espuria, principalmente por hemolise, na amostra de
sangue enviada ao laboratério, causando a liberagéo do potassio do LIC das células rompidas.

Neste capitulo, além de serem abordadas as causas da hipercalemia, serdo apresentadas
formas de realizar o diagnéstico e tratar esse distlrbio eletrolitico.
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OBJETIVOS

Ao final da leitura deste capitulo, espera-se que o leitor possa:

B reconhecer as causas de hipercalemia e 0s mecanismos deste distlrbio eletrolitico;

B conhecer formas de realizar diagnéstico de hipercalemia a partir de exames clinico e
laboratorial;

B indicar as maneiras adequadas de tratar a hipercalemia.

ESQUEMA CONCEITUAL

Hipercalemia

- Causas de hipercalemia |

- Hipercalemia por retencéo de potéssio |

Carga excessiva de potassio |

Capacidade renal diminuida para excretar potassio |

Diminui¢do da taxa de filtrag&o glomerular |

Deficiéncia de mineralocorticéides |

:_I:!Crise adrenal aguda |

Insuficiéncia adrenal cronica |

-|D0en(;a adrenal primaria
|:{Doen(;a de Addison

Defeitos enzimaticos na biossintese
da aldosterona

-|Formas secundarias de deficiéncia de aldosterona |

I-|S|'ndrome do hipoaldosteronismo hiporreninémico |

-| Farmacos |

H Antiinflamatérios néo-esterdides |

-|Inibidores da enzima conversora da angiotensina |

-|Heparina |

H Ciclosporina |

-|Anorma|idades primarias da secrecdo tubular de potassio |

Pseudo-hipoaldosteronismo |

H Anormalidades adquiridas |
H Anormalidades hereditérias }-|i{

Sindrome de Gordon (pseudo-
Anormalidades induzidas hipoaldosteronismo tipo I1)
por medicamentos

-|Hiperca|emia por deslocamento (shift) transcelular |

H Hipercalemia de causa espdria |

-|Diagnc’>stico e manifestacoes clinicas da hipercalemia |

-|Tratamento da hipercalemia |

Posologia |




B CAUSAS DE HIPERCALEMIA

As causas de hipercalemia podem ser agrupadas, como € mostrado na Figura 1.

Carga excessiva de potassio |

Excrecdo diminuida
B Diminuicéo da taxa de filtrag&o

N glomgfulqr (TFG.<20mL/mip)’
B Deficiéncia de mineralocorticddes (TFG
>20mL/min com aldosterona baixa)
B Por deslocamento (shift) transcelular

Deslocamento transcelular |

Figura 1 - Causas de hipercalemia

as principais alteragBes identificadas através do exame fisico e quais 0s exames

o 1. A partir de sua experiéncia médica, defina inicialmente hipercalemia, mencionando
laboratoriais mais utilizados para complementar o diagndstico em seu servigo?

HIPERCALEMIA POR RETENCAO DE POTASSIO

. Hipercalemia é uma condicéo em que a ingesta de potassio € maior do que a excre¢éo
renal.

Um entre dois mecanismos basicos pode estar envolvido:

B ingesta aumentada de potéssio - incluem-se, neste caso, causas mais raras de
hipercalemia, tais como administragdo endovenosa rapida de sais de potéssio e,
ainda mais raramente, ingesta oral macica de potéssio;

B capacidade renal diminuida de excretar potassio - abrage as situacdes fre-
quentes de hipercalemia.
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Carga excessiva de potassio

Se a capacidade renal em excretar potassio estiver preservada, a ocorréncia de hipercalemia por
retengdo de potéssio serd rara. Isso pode ocorrer devido a administragdo macica de sais de
potassio por via intravenosa. Essa é uma complicacdo real e que pode ocorrer apds um trans-
plante hepético, com o restabelecimento da circulagdo no enxerto preservado pela solugéo de
Collins (com alta concentragdo de potassio), assim como apds transfusdo macica de sangue que
apresente altas concentragdes de potéssio.

Usualmente, a administracéo oral de potéssio é insuficiente para causar hipercalemia de risco,
até porque uma sobrecarga de sais de potassio por via digestiva pode causar diarréia e vomitos.
Todavia, a hipercalemia pode ser alcangada, por essa via, em tentativas de suicidio, com aingesta
de comprimidos de cloreto de potéssio (até de liberagdo lenta) e em forma liquida.

Uma Unica dose de solugéo de KCI de 170mEq pode elevar a concentra¢do do potassio até 7 a
8mEq/L, em pacientes com fungdes cardiaca e renal normais.

Somando-se & ingesta oral, a liberagéo endégena de potéssio, em uma sindrome de lise tumoral,
em pacientes com linfoma de Burkitt ou com leucemia aguda podera resultar em hipercalemia
grave.

Pacientes com rins normais podem ingerir uma carga didria de 700mEq (10mEg/kg) sem desen-
volverem hipercalemia.

Capacidade renal diminuida para excretar potassio

O grupo de causas relacionadas a capacidade renal diminuida para excretar potassio € 0 mais
freqlientemente encontrado e pode ser dividido em trés situagdes:

m diminuicdo da taxa de filtracdo glomerular (TFG< 20mL/min), independentemente da etiologia;

B niveis inadequados de aldosterona, uma diminuicdo de mineralocorticdides, na presenca de
uma TFG preservada, limitando a secre¢éo de potassio pelo néfron;

m defeito seletivo do tlbulo distal em excretar potassio, ainda que na presenca de uma TFG
preservada.

Em situagBes muito raras, pode ocorrer hipercalemia com a capacidade renal de excretar potas-
sio preservada.

2. Em que circunstancias a carga excessiva de potassio, por via intravenosa ou por via
oral, pode causar hipercalemia?



3. Numere a segunda coluna de acordo com a primeira;

(1) Capacidaderenal | ( ) éinsuficiente para causar hipercalemia de risco.
em excretar potassio| () é a causa mais comum de hipercalemia.
preservada () torna-se um risco muito grande para o paciente.

(2 ) Administragao () tornarara a ocorréncia de hipercalemia por

endovenosa rapida retencdo de potéssio.
de sais de potdssio | ( ) é causa rara de hipercalemia.
(3) Diminui¢do da taxa
de filtragdo
glomerular
(TFG<20mL/min)
(4) Administracéo oral
de potassio
(5)Aumento de
liberagdo de
potéssio endégeno

Resposta no final do capitulo

Diminuicdo da taxa de filtracdo glomerular

Efetivamente, na pratica clinica, a causa mais comum de hipercalemia é a queda da
taxa de filtrag&o glomerular (TFG).

A oligdria, independentemente de sua causa, pode levar a hipercalemia. A insuficiéncia renal
aguda, quando ndo-oligrica, apresenta menor risco, mas mesmo assim pode causar hipercalemia
grave. O risco de hipercalemia é muito grande quando ocorrem aumento de liberagéo de potassio
enddgeno (pelo excessivo catabolismo e/ou estado acidético) ou a administragdo ndo-controlada
de potassio exdgeno.

LEMBRAR
Em pacientes oligricos ndo-catabdlicos, podera ocorrer uma elevagdo diéria de 0,3
a 0,5mEq/L na concentracdo sangiiinea de potéssio. Todavia, esses valores podem
ser bem maiores em pacientes catabdlicos.

A queda na funcéo renal, independentemente da causa, leva a tendéncia de retencéo de potas-
sio. Obviamente, o risco serd maior quanto maior for a severidade da diminui¢&o da TFG e serd
diretamente relacionado a ingesta (ou & administracdo) de potassio diaria do paciente. Apesar
desse fendmeno, a mensuragéo do potassio corporal total, em pacientes nos estagios finais de
insuficiéncia renal, mostra um valor abaixo do normal nessa populagao.
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As causas da queda da funcdo renal possivelmente sejam multifatoriais e incluem:

m estado nutricional ruim;

B excesso de remogdo de potassio durante as didlises;

m distribuicdo transcelular anormal de potéssio, decorrente da acidose do hiperparatireoidismo e
outros; demonstrada em pacientes ndo-dialisados e que apresentam baixos conteldos de po-
tassio intracelular em leucécitos, eritrdcitos e fibras musculares. A complexidade deste meca-
nismo ndo é totalmente compreendida.

Com uma ingesta didria normal de potassio, o paciente ndo-oligurico retém a capacidade de
excretar potassio e de manter a concentragdo em niveis normais até que a TFG alcance valores
tdo baixos quanto SmL/min. Isso se deve a um mecanismo adaptavel em gque o paciente com
insuficiéncia renal cronica apresenta uma excre¢ao de potassio aumentada por unidade de néfron.

Em pacientes com insuficiéncia renal crdnica, hd um mecanismo adicional de remogéo de po-
tassio pelos intestinos (cerca de 20mEg/dia). A colectomia ampla nesses pacientes pode desen-
cadear hipercalemia.

(por exemplo, hiperglicemia), promovem shift do potassio do interior das células para o
extracelular. Se um evento destes ocorrer na presenca de uma baixa TFG, a hipercalemia
pode ser inevitavel.

o Distdrbios metabolicos, como a acidose, a deficiéncia de insulina e a hipertonicidade

Pacientes com grandes perdas da funcéo renal ndo sdo capazes de lidar, portanto, com grandes
cargas de potassio, por isso, ao se considerarem as fontes de potassio, devem ser cuidadosa-
mente avaliadas as fontes “ocultas”, tais como:

Fontes exdgenas

B substitutos de cloreto de sédio (contendo potéssio);

B transfusdo de sangue estocado;

m penicilina potassica (1,7mEg/ 10°U);

B pica (com ingesta de lama de rio ou de cabecas de fosforos queimados = cautopireiofagia).

Fontes endbgenas

necrose de tecidos;

estados catabdlicos;

acidose;

sangramentos digestivos;
sangramentos internos (hematomas);
sindrome de lise tumoral;

hemdlise intravascular macica,;
exercicio.

Hipercalemia crénica, virtualmente, sempre estard associada a uma diminuicdo da excre¢do
renal de potéssio, seja por deficiente secrecao de potéssio, seja por diminuicdo de entrega distal
de soluto ao néfron. Pacientes mal nutridos (com baixa excrecdo de uréia) e com volume do
liquido extracelular retraido apresentam hipercalemia pelo segundo mecanismo.



perdas da fungdo renal? Cite as mais importantes, dividindo-as entre fontes exégenas e

o 4. Qual a relevancia das “fontes ocultas” de potassio na avaliagcdo de pacientes com
enddgenas:

5. Considere as assertivas abaixo:

I Ahipercalemia cronica nem sempre esté associada a diminui¢&o da excrec¢éo
renal de potassio por deficiente secre¢do de potéssio.

IIl. A hipercalemia é inevitavel quando a deficiéncia de insulina ocorrer na pre-
senga de uma baixa TFG.

lll. As anormalidades eletroliticas incluem a hipercalemia e a acidose
hiperclorémica.

IV. Pacientes mal nutridos, com baixa excrecéo de uréia e com volume do liquido
extracelular retraido apresentam hipercalemia por diminuic&o de entrega distal
de soluto ao néfron.

Sao verdadeiras:
A)lell

B)llelV
C)lelv
D)llelll

Resposta no final do capitulo

Deficiéncia de mineralocorticoides

Estados de deficiéncia de mineralocorticéides, independentemente de serem decorrentes de uma
doenca priméria das adrenais ou de uma anormalidade da estimulacéo da liberag&o de aldosterona
mediada pela angiotensina II, resultam em uma constelag&o de achados semelhantes.

As anormalidades eletroliticas incluem a hipercalemia e a acidose hiperclorémica. Perda de sddio
também pode estar presente, dependendo da intensidade da deficiéncia de aldosterona. As ca-
racteristicas basicas destes distlirbios séo:

B presenca da hipercalemia na vigéncia de uma TFG > 20mL/min;

m deficiéncia de aldosterona.
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Doenca adrenal priméria

Doengca de Addison

A doenca de Addison refere-se & sindrome clinica decorrente de uma insuficiéncia
cortical adrenal, manifestada por deficiéncia de glicocorticoides e mineralocorticéides.

Na primeira infancia, a doenca de Addison ocorre por aplasia ou hipoplasia das adrenais, decor-
rentes de um gene autossdmico recessivo da adrenoleucodistrofia.

Nos adultos, a sindrome pode estar ligada secundariamente a:
B um processo auto-imune idiopético;

B tuberculose ou outra doenca granulomatosa;

m doencas infecciosas;

B hemorragias, ocasionalmente.

Os pacientes com insuficiéncia adrenal podem manter homeostase eletrolitica, exceto durante
episddios de estresse, quando se manifesta uma crise adrenal aguda, geralmente precipitada por
infecgBes ou traumas.

Crise adrenal aguda

A crise adrenal aguda é uma emergéncia médica, manifestada por hipotensdo ou choque, acom-
panhada de hipercalemia e deple¢do de volume.

A hipercalemia é desencadeada pela deple¢éo de volume, porque a combinacao inadequada de
liquido e de sddio no néfron distal, associada a falta de aldosterona, limita gravemente a excre¢do
de potéssio urinério. A diminuicdo da TFG, causada pela hipovolemia, também faz parte do cena-
rio.

de hidrocortisona/dia, sendo que os primeiros 200mg devem ser administrados rapida-
mente. Logo apos a realizacdo do diagnostico, deve ser feita a administrag&o de volu-
me com solugdo salina e bicarbonato de sédio para recuperar a acidose metabdlica. O
uso de mineralocorticdide ndo é necessario na correcdo da fase aguda da terapéutica.

! Aterapia em casos de insuficiéncia adrenal aguda € feita com a administracéo de 300mg



Insuficiéncia adrenal cronica

A hiponatremia é a anormalidade mais comum em pacientes com a doencga de Addison nao-
tratada.

Cerca de 40 e 65% dos pacientes apresentam hipercalemia associada no momento do diagnosti-
co, que pode estar ligada a uma leve acidose hiperclorémica. Se a ingesta de sal for alta, distdr-
bios eletroliticos podem n&o ser aparentes. A restricdo salina, entretanto, manifesta tais altera-
coes.

mineralocorticdides (cortisol 30 a 40mg/dia e fludrocortisona 0,1-0,2mg/kg/dia). Os pa-
cientes devem ser alertados quanto a restri¢do ou perda de liquidos, de sal e estresse
agudo.

! O tratamento desta condi¢do pode ser obtido com reposicdo de glicocorticéides e

Defeitos enzimaticos na biossintese da aldosterona

Foram descritas varias anormalidades hereditarias da sintese da aldosterona que, entretanto,
ndo apresentam importancia dentro do contexto deste capitulo. Atitulo de ilustracdo, elas podem
ser vistas no Quadro 1.

Quadro 1

DEFEITOS ENZIMATICOS HEREDITARIOS DA SINTESE DA ALDOSTERONA

B Sindrome adrenogenital com deficiéncia de mineralocorticdides
B Deficiéncia de C-21-hidroxolase

B Deficiéncia de 3-B-ol-desidrogenase

B Deficiéncia hereditaria isolada de aldosterona

B Deficiéncia de aldosterona adquirida seletiva

7. Na doenga de Addison, a corre¢do da hiperpotassemia € conseguida por:
A) diurético.

B) dialise.

C) administracdo de sédio.

D) administrac@o de hidrocortisona.

Resposta no final do capitulo
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8. Preencha o quadro com informagdes relevantes sobre:

Crise adrenal aguda Insuficiéncia adrenal cronica

Definicéo

Sintomas

Tratamento

Comentarios

FORMAS SECUNDARIAS DE DEFICIENCIA DE ALDOSTERONA

Trés séo os fatores que regulam a secrecdo de aldosterona pela adrenal:
B angiotensina Il

B concentracdo de potassio;

® horménio adrenocorticotréfico (ACTH).

O ACTH parece ter uma fungéo menor. Entretanto, a sindrome com deficiéncia desse hormdnio,
como o hipopituitarismo, apresenta um minimo efeito sobre a fungdo mineralocorticéide, embo-
ra sejam determinantes sobre a secrecéo de glicocorticdides.

LEMBRAR

O hiperaldosteronismo secundario, em Ultima andlise, é resultado de um defeito
do eixo renina-angiotensina ll-aldosterona. A deficiéncia de renina tem sido reconhe-
cida como uma importante causa de hipercalemia, em pacientes com insuficiéncia
renal cronica.

Sindrome do hipoaldosteronismo hiporreninémico

A SHH ocorre em cerca de metade dos pacientes com IRC e que apresentam hipercalemia ndo-
explicada, pois nesses pacientes a TFG e a ingesta de potassio nao explicam uma hipercalemia
nao esperada.

A SHH caracteriza-se por baixos niveis séricos de renina e aldosterona, TFG adequada

@ e nivel normal de cortisol. A maioria dos pacientes apresenta, também, acidose meta-
bdlica hiperclorémica e costuma responder & administracao de mineralocorticdides. As
entidades associadas a este quadro estdo listadas no Quadro 2.



Quadro 2

CAUSAS DE DOENGA RENAL COM SINDROME
DE HIPOALDOSTERONISMO HIPORRENINEMICO (SHH)

diabete melito

nefrite intersticial
hipertenséo

gota

glomerulonefrite

nefrolitiase

nefropatia por analgésicos
obstrugdo do trato urinario
crioglobulinemia mista
nefropatia por chumbo
drepanocitose

amiloidose

mieloma multiplo

doenca de cadeias kappa leves
transplante renal

ltpus eritematoso sistémico
doenga pancredtica

AIDS

O diabete melito € uma causa extremamente comum de SHH, e a maioria das doengas listadas no
Quadro 2 apresenta-se com uma forma de doenca renal intersticial. A SHH foi relatada, tam-
bém, em:

B uropatia obstrutiva;

nefropatia por chumbo em rins transplantados;

anemia de células falciformes;

amiloidose;

[Upus eritematoso sistémico;

mieloma mdiltiplo;

doenca de cadeias kappa leves;

doenca pancredtica;

glomerulonefrite aguda.

Hipercalemia ocorre freqiientemente também em pacientes com AIDS. SHH e insufici-
éncia adrenal primaria foram relatadas nesses pacientes.

Embora o envolvimento patologico franco das adrenais, por uma série de patdgenos infecciosos
seja comum na AIDS, a insuficiéncia adrenal manifesta ocorre em apenas 5% dos pacientes.
Hipercalemia em pacientes com AIDS pode também ocorrer por queda da excrecéo renal de
potassio, causada pelo uso de pentamidina e trimetoprima.

A hipercalemia sob uso da pentamidina ocorre por queda da TFG; todavia, com freqiiéncia, a
queda da TFG é insuficiente para justificar o disturbio eletrolitico. O mecanismo desencadeante
ndo é conhecido.
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Uma alta incidéncia de hipercalemia (20 a 53%) tem sido reconhecida em pacientes com AIDS em
tratamento para pneumocistose com trimetoprima, em combina¢do com sulfametoxazol ou dapsona.
Porém, esta associagdo ndo tem sido observada em doses usuais do medicamento para tratar
infeccbes mais comuns. Acredita-se que o fendmeno se deva a semelhanga estrutural do
trimetoprima ao triamterene e amilorida, pois estas substancias inibem os canais de sddio epiteliais.

Do ponto de vista fisiopatoldgico da SHH, existem algumas questdes nao respondidas completa-

mente:

B seria a baixa concentracdo de renina isoladamente a responsavel pela baixa concentracdo de
aldosterona?

B qual a causa da baixa concentragdo de renina?

Vérias observagfes levantaram duvida quanto a participacdo da baixa renina, somente como
causadora da baixa aldosterona. Uma boa porcentagem de pacientes com SHH ndo responde a
administracdo de angiotensina Il ou ACTH com uma elevacgdo da aldosterona, enquanto pacien-
tes anéfricos respondem a este estimulo. Existe a possibilidade de alteragcbes concorrentes néo-
conhecidas.

Hipercalemia resultante de baixas concentra¢fes de aldosterona torna-se mais marcada em paci-
entes com baixas taxas de filtragdo glomerular. E importante enfatizar que uma restrig&o salina
piora a hipercalemia. Esta situagdo ocorre presumivelmente porque a entrega de dgua e sal ao
néfron distal est& diminuida em decorréncia dos baixos niveis de aldosterona.

O diagndstico de hipercalemia resultante de baixas concentra¢des de aldosterona é
@ sugerido pelo fato de o paciente apresentar uma FG adequada, diante de uma
hipercalemia n&o-explicada.
Obviamente, a confirmac&do do diagnéstico depende de exames mais elaborados como:
B excrecdo fracionada de potéssio;
B medida da depurag8o da creatinina enddgena (que avalia a TFG);
B medida da concentracdo plasmética de aldosterona.

Existe uma variedade de opces terapéuticas para manejar a hipercalemia crnica nestes
pacientes. Em alguns, a elevacdo é leve (< 6mEg/L), e o tratamento ndo é necessario.

Entretanto, deve-se ter cuidado com manobras que possam elevar o potéssio, tais como:
B restricio salina;

B ingesta elevada de potéssio;

B medicamentos que predispdem & hipercalemia.

No Quadro 3, listam-se consideracfes acerca de tipos de medicamentos disponiveis para esque-
mas terapéuticos de hipercalemia decorrente de SHH.



Quadro 3

TIPOS DE MEDICAMENTO DISPONIVEIS PARA ESQUEMAS
TERAPEUTICOS DE HIPERCALEMIA DECORRENTE DE SHH

Kayexalate Como em qualquer hipercalemia, independentemente da origem, é um
tratamento disponivel efetivo. Todavia, para pacientes cronicos, pode
apresentar problemas de adesdo ao tratamento.

Mineralocorticéides Fludrocortisona, na dose de 0,1 a 0,2mg/kg/dia, reduz efetivamente o potassio
na maioria dos pacientes. Os riscos sdo de retencéo de sodio, edema e
hipertenso.

Diuréticos Tanto furosemida como tiazidicos podem aumentar a excre¢ao urinaria de
potassio, sendo efetivos e bem tolerados.

Bicarbonato de sddio | A administracdo de alcali corrige a acidose metabdlica e aumenta a excregéo
urindria de potassio. Apresenta o risco de sobrecarga hidrossalina.

° 9. Cite trés fatores que regulam a secrecao de aldosterona pela adrenal.

11. Assinale, com um X, as causas de doenga renal com sindrome do
hipoaldosteronismo hiporreninémico.

nefrite intersticial

necrose de tecidos
hemdlise intravascular maci¢a
obstrug&o do trato urinario
transfusao de sangue
mieloma multiplo
nefrotiliase

nefropatia por analgésico
sangramento interno
nefropatia por chumbo
amiloidose

lGpus eritematoso sistémico

N NURURS R R

CZz&e=

Resposta no final do capitulo
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12. Comente sobre o que leva a pacientes com AIDS terem alta incidéncia de
hipercalemia, em fun¢do da SHH e da insuficiéncia adrenal primaria.

14. Quais os elementos diagndsticos iniciais e exames confirmadores de hipercalemia
decorrente de SHH?

15. Qual a importancia dos farmacos abaixo no tratamento de uma hipercalemia
em fungdo de SHH?

Tipos de medicamentos Dosagens e comentarios
(1) Furosemida e () nadose de 0,1 a0,2mg/kg/dia, reduz
tiazidicos efetivamente o pot&ssio na maioria dos
(2) Alcali pacientes.
(3) Fludrocortisona () tratamento sempre disponivel. Pode apresentar
(4) Kayexalate problemas de adesao.

() corrige a acidose metabolica, porém, com risco
de sobrecarga hidrossalina.

() podem aumentar a excre¢do urinaria de
potassio.

Resposta no final do capitulo

Farmacos

0O uso de vérios farmacos pode resultar em hipercalemia por diferentes mecanismos de acao.



Antiinflamatdrios ndo-esteroides

Os antiinflamatérios ndo-esterdides (AINES) causam hiperpotassemia, inibindo secre-
¢do de renina e a sintese de prostaglandinas vasodilatadoras renais. Muitos dos paci-
entes nos quais essa complicacdo foi relatada tiveram glomerulonefrite.

Contudo, os pacientes com artrite de varias causas (gota, artrite reumatéide, meningocécica),
sem evidéncia de doenca renal, desenvolveram hipercalemia quando usaram indometacina. Muitos
pacientes com insuficiéncia renal desenvolveram hipercalemia com o uso desse medicamento.

Na maioria dos relatos, a hipercalemia estava acompanhada da reducdo da renina, da aldosterona
e da excre¢do renal de potassio. As evidéncias sugerem uma SHH reversivel induzida pelo medi-
camento.

Inibidores da enzima conversora da angiotensina
Hipercalemia grave tem sido relatada pelo uso de inibidores da enzima conversora da angiotensina
(IECA), especialmente quando usados em pacientes com insuficiéncia renal, quando associados

com suplementacé&o de potassio ou com diuréticos poupadores de potassio. Esses medicamentos
causam hipoaldosteronismo pela reducéo da angiotensina Il. A fisiopatologia lembra a SHH.

LEMBRAR

Captopril pode também elevar o potassio plasmatico em pacientes tratados com
hemodialise, pela reducéo da captacao celular de potassio, mediada pela aldosterona,
e pela reducdo da excrecdo pelo intestino.

Heparina

Hipercalemia, induzida pela heparina, com hipoaldosteronismo foi relatada em varios casos. A
heparinaimpede a biossintese da aldosterona de forma direta na glandula adrenal, presumivelmente
pela inibico de uma enzima da via de sintese (18-hidroxilase).

Em voluntérios sadios, ja se demonstrou a inibi¢do da producéo de aldosterona com doses diarias
de heparina na ordem de 10.000U.

Uma vez que o fendmeno ndo é freqliente diante do uso generalizado do farmaco, considera-se
que outras condi¢cBes associadas devem estar presentes para que este se manifeste. Acredita-se
que a freqiiéncia da ocorréncia seja, aproximadamente, de 8% dos pacientes que estejam usando
heparina.
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Ciclosporina
Hipercalemia tem sido relatada em pacientes receptores de transplantes de 6rgaos, tratados com

agentes imunossupressores como a ciclosporina e FK 506. Baixos niveis de aldosterona e de
renina lembram o diagndstico de SHH.

o 16. Complete o quadro.
Tipo de farmaco De que forma pode Observactes

causar hipercalemia?

AINEs

I[ECA

Heparina

Ciclosporina

17. S&o diuréticos poupadores de potassio todos, EXCETO:

A
B
C
D

Amilorida.
Hidroclorotiazida.
Triamterene.
Aldactone.

Resposta no final do capitulo

Anormalidades primarias da secrecdo tubular de potAssio

As anormalidades primérias da secre¢do tubular de potéassio fazem parte de um
conjunto de situacdes em que os niveis de aldosterona estdo normais e o defeito
encontra-se nos tubulos renais. Esse defeito pode ser adquirido, hereditario ou indu-
zido por farmacos.




Anormalidades adquiridas

Virtualmente, as seguintes condi¢des podem causar tanto doencga tubulointersticial quanto SHH:
B transplante renal;

B llpus eritematoso sistémico;

® amiloidose;

W uropatia obstrutiva;

B nefropatia da anemia de células falciformes.

A acidose hiperclorémica tambeém é uma caracteristica dessa situagéo.

Este grupo de condices difere da SHH pela presenca de niveis normais de aldosterona
e de renina e pela falta de resposta aos mineralocorticéides.

A terapia aplicavel, com excecéo da administragdo de mineralocorticdide, é a mesma dese-
nhada para as condi¢gdes com SHH.

Anormalidades hereditarias

Dentro do grupo das anormalidades hereditarias encontram-se o pseudo-hipoaldosteronismo e
a sindrome de Gordon, também chamada de pseudo-hipoaldosteronismo tipo Il.

Pseudo-hipoaldosteronismo

O pseudo-hipoaldosteronismo é uma anormalidade familiar caracterizada por:
® hipercalemia;

B acidose metabdlica;

B perda real de sodio;

B niveis elevados de renina e aldosterona;

B resisténcia dos 6rgdos alvos a aldosterona.

O pseudo-hipoaldosteronismo ocorre em bebés. A transmissdo mais freqiientemente se da de
forma autossdmica dominante, embora alguns casos apresentem uma heranca recessiva. Os
niveis de aldosterona e de renina costumam estar aumentados.

A recuperagdo espontanea costuma ocorrer por volta dos dois anos de idade, embora crises de
hipercalemia possam ocorrer durante enfermidades agudas.

| PROAMI| SEMCAD |



HIPERCALEMIA | 53

nistragdo de mineralocorticéide exdgeno (9o-fludrocortisona) ou um inibidor da 11f3-

a A terapia do pseudo-hipoaldosteronismo consiste na suplementacdo de sal e na admi-
HSDH (carbenoxolona) costumam corrigir os defeitos.

Sindrome de Gordon (pseudo-hipoaldosteronismo tipo 1)

A sindrome de Gordon é transmitida de forma autossémica dominante e € vista na infancia tardia
ou na vida adulta.

Os pacientes apresentam hipercalemia, acidose hiperclorémica, mas ndo exibem perda renal de
sal. Costumam ser hipertensos e tém a atividade da renina plasmética baixa. A aldosterona é
normal ou baixa e a TFG é normal.

4 Terapia com diuréticos tiazidicos parece ser adequada nestes casos, bem como uma
@ restricdo grave de cloreto de sédio.

Anormalidades induzidas por medicamentos

Embora atuem por mecanismos de acdo diferentes, todos 0os medicamentos conheci-
dos como diuréticos poupadores de potassio inibem a secrecao tubular distal de potas-
sio. Outros farmacos néo-diuréticos também podem causar o0 mesmo fenémeno.

Hipercalemia significativa costuma ocorrer quando ha diminuicdo da TFG ou quando ha
concomitancia de reposicéo de potassio com o uso destes medicamentos. A associacdo de mais
de um farmaco com acéo na excre¢éo do potassio também podera ser causador de hipercalemia.

Sdo listadas nessa categoria:
espironolactona;
triamterene;

amilorida;

trimetoprima;
progesterona;

mesilato de nafamostat.

No Quadro 4, listam-se os principais farmacos envolvidos na hipercalemia por anormalidades
primérias da secre¢do tubular de potéssio.



Quadro 4
FARMACOS ENVOLVIDOS NA HIPERCALEMIA POR

ANORMALIDADES PRIMARIAS DA SECRECAO TUBULAR DE POTASSIO

Espironolactona Atua como antagonista dos mineralocorticoides na excregao tubular distal

de potassio.

0O mecanismo de agdo, portanto, € semelhante ao da hipercalemia pelas
baixas concentragdes de mineralocorticdides.

E importante ressaltar que a hipercalemia fatal ja foi relatada até na
presenca de uma TFG normal.

Triamterene Blogueia os canais de sédio epiteliais apicais. O efeito diurético &

discreto, por isso costuma estar associado a um outro diurético mais
potente. Costuma causar mais hipercalemia em pacientes idosos e em
pacientes diabéticos.

A hipercalemia grave é sempre um risco quando este medicamento é
administrado mesmo em combinagéo com hidroclorotiazida.

Amilorida Atua independentemente da ag&o da aldosterona, por blogueio dos

canais de sodio. Impede a excre¢do do potassio e dos prétons
hidrogénio, o que eleva o pH da urina e causa uma acidose tubular renal
juntamente com a hipercalemia.

A hipercalemia pode tornar-se problematica principalmente nos pacientes
diabéticos.

Outros medicamentos Além dos diuréticos poupadores de potassio, outros farmacos nédo

relacionados a eles podem bloquear os canais de sodio epiteliais apicais;
entre eles o trimetoprima e o mesilato de nafamostat (este tltimo
usado no tratamento da pancreatite e da coagulag&o intravascular
disseminada).

A progesterona interfere na agdo da aldosterona e também pode causar
hipercalemia.

B

18. A doenca tubulointersticial € causada por um conjunto de situagdes. S&o elas:

Resposta no final do capitulo
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19. Mencione o diagnéstico e a forma de tratamento das seguintes situacdes clinicas:

Situacéo Diagnostico Tratamento
Anormalidades adquiridas

Pseudo-hipoaldosteronismo

Sindrome de Gordon

20. Correlacione as colunas.

(1) Amilorida () antagonista dos mineralocorticéides
(2) Trimetoprima e na excrecdo tubular distal de potas-
mesilato de sio.
nafamostat () causa uma acidose tubular renal

(3) Triamterene juntamente com a hipercalemia.

(4) Espironolactona () usados no tratamento da pancreatite
e da coagulagdo intravascular disse-
minada.

() blogueia os canais de sodio epiteliais
apicais. Risco de hipercalemia grave,
se combinado a hidroclorotiazida

Resposta no final do capitulo

HIPERCALEMIA POR DESLOCAMENTO (SHIFT) TRANSCELULAR

As causas de hipercalemia por deslocamento de potassio do LIC para o LEC séo listadas no
Quadro 5.
Quadro 5

CAUSAS DE HIPERCALEMIA POR DESLOCAMENTO (REDISTRIBUICAO)
DO POTASSIO DO LiQUIDO INTRACELULAR PARA O EXTRACELULAR (SHIFT)

Acidose
Hiperosmolalidade
Hipertermia maligna
Bloqueio B-adrenérgico
Arginina HCI
Succinilcolina

Intoxicacao digitalica
Paralisia periodica hipercalémica
Horménio da paratirdide
Intoxicacao por fluoretos
Exercicio

Prematuros de baixo peso




Acidose

A acidose promove a saida de potassio das células e aumenta a concentragao
sangliinea de potassio; ja a alcalose age em sentido oposto.

Uma mudanga do nivel de concentracdo de potéssio de aproximadamente 0,6mEq/L é obser-
vada para cada mudanca de 0,1 unidades de pH (essa relacéo €, muitas vezes, referida como
indice para a relagao K-pH). As maiores mudancas no nivel de concentragéo de potdssio ocorrem
quando a acidose € aguda e induzida por acidos minerais (NH,CI, ou HCI).

Deve-se enfatizar, todavia, que a acidose aguda produzida por infuséo de cidos organicos (lactico,
B-hidroxibutirico ou metilmal6nico), ndo se associa a nenhuma mudanca significativa da concen-
tracdo de potassio. Entretanto, a andlise dos niveis de potassio sérico em pacientes com cetoacidose
diabética sugere que tanto a acidose quanto a hiperosmolaridade contam para a redistribui¢éo de
potassio e hipercalemia neste cenario.

As mudangas da concentracdo de potassio que acompanham a acidose respiratoria sdo mais
modestas do que as observadas com acidoses por &cidos minerais. Embora a duragdo e a seve-
ridade de tal fendbmeno influenciem a ralagdo K-pH, os desvios ficam na faixa de 0,1mEg/L para
cada 0,1 unidade de queda de pH.

Hiperosmolalidade

A hiperglicemia, em pacientes com diabete melito, pode levar a hipercalemia grave. O mecanismo
é duplo:

B aumento da tonicidade, que promove um movimento do potéssio do LIC para o LEC;

m falta de insulina.

Em pacientes normais, 0 aumento da glicemia comanda um aumento da secrec¢do de insulina,
que promove a entrada do potassio para o interior das células. A acéo da insulina é, na realidade,
um estimulo mais forte do que o0 aumento da osmolalidade. Uma vez que o paciente tenha fungéo
pancredtica normal, o equilibrio tende a se restabelecer.

Contudo, em diabéticos que ndo tém a resposta insulinica, a hipercalemia acontece. Hipertonicidade
e falta de insulina, somadas a acidose, formam o tripé da génese da hipercalemia na cetoacidose
e, embora 0 paciente se encontre depletado de potassio, a diurese osmética causa uma perda
renal de potassio, diminuindo as reservas de cation.

Hipertonicidade causada por administra¢do de solugdo salina hipertdnica ou manitol hipertonico
também levam & hipercalemia. A hipercalemia induzida pelo manitol pode, experimentalmente,
ser atenuada pelo uso de diltiazem, que vem demonstrando alguma fung&o dos canais de calcio
no fenébmeno.
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Hipertermia maligna

Hipertermia maligna é uma condicdo determinada por uma heranca autossdmica dominante, de-
sencadeado pela exposicdo a certos anestésicos. Pacientes com essa sindrome apresentam
alteracBes do metabolismo muscular esquelético, que desencadeiam perda de potassio do LIC.

LEMBRAR
Hipercalemia importante costuma acompanhar pacientes com hipertermia maligna e
que apresentam alguma anormalidade prévia da regulag&o do potéssio (insuficién-
cia renal).

Ha suspeitas de que o dantrolene, usado para tratar a hipertermia, possa ter algum papel no
desenvolvimento da hipercalemia.

Blogueio B-adrenérgico

Embora o blogueio -adrenérgico eleve a concentragao de potassio, o faz de modo muito discreto
(0,1-0,2mEq/L). O fendbmeno parece estar relacionado a uma redistribuicdo transmembrana do
potassio. Provavelmente, seja resultado do bloqueio ao mecanismo de captacdo de potassio,
que € estimulado por receptores [3-adrenégicos.

Hipercalemia grave nunca foi relatada em relacéo ao bloqueio &-adrenérgico. Deve-se notar, po-
rém, que hipercalemia induzida pelo exercicio pode ser prolongada e piorada durante um blo-
queio B-adrenérgico, principalmente se o paciente acumular uma causa de elevacao das reservas
de potéssio.

Pacientes em diélise apresentam uma elevagdo de cerca de 1,0mEg/L quando tratados com
propranolol.

mendada a avaliacdo judiciosa dos niveis de potassio em pacientes submetidos a es-
ses cenarios. Recomenda-se 0 uso de bloqueadores adrenérgicos [ -seletivos se
essa categoria de farmaco for usada.

e Hipercalemia induzida pela succinilcolina piora com o uso de betablogueadores. E reco-

Arginina HCI

InfusBes de solugBes de aminoacidos com arginina HCl e lisina HCI podem resultar em
profunda hipercalemia. Presume-se que tal mecanismo esteja relacionado com o deslo-
camento do potéssio intracelular pelo amino&cido catidnico.

Em humanos, uma infuséo de 30g de arginina pode elevar a concentragéo sérica de potassio de

0,5 a ImEg/L. Pacientes com diabete melito ou insuficiéncia renal estdo em categoria de risco

aumentado para desenvolverem hipercalemia neste contexto.



Succinilcolina

O agente relaxante muscular despolarizante succinilcolina aumenta a permeabilidade celular ao
potassio. Em pessoas normais, pode causar um aumento de 0,5mEg/L na potassemia. Ja em
pacientes com grandes reservas corporais de potassio, submetidos a anestesia, pode tornar-se
um problema, assim como em pacientes com grandes queimaduras ou doenga neuromuscular.

O problema pode ser solucionado com o uso de relaxante muscular ndo-despolarizante, como o

pancurénio ou galamina e pode ser reduzido com pré-tratamento com barbituratos, que bloque-
iam os canais de potassio.

LEMBRAR

O tratamento € primariamente preventivo. Pancurdnio e galamina devem ser evita-
dos em pacientes com propensdo a hipercalemia. O tratamento transoperatorio pode
incluir a glicose e a insulina, como também o bicarbonato de sodio.

o 21. A partir das informagdes do texto, indique se as informagBes séo falsas ou
verdadeiras. Utilize a linha pontilhada para tornar corretas as eventuais assertivas
incorretas.

A) Cada mudanga de 0,3 unidade de pH implica mudanca do nivel de concentra-
céo de potassio de aproximadamente 1,8mEgjL.

C) A pior hipercalemia é aquela induzida por acidose induzida por &cidos organi-
cos.

Resposta ao final do capitulo

22. Represente esquematicamente a hipercalemia decorrente da hiperglicemia causa-
da por diabete melito.
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23. Complete as lacunas, a partir das palavras do quadro.

galamina - daltrorene — exercicio — despolarizante - lisina HCI - bloqueio
[-adrenérgico — ndo-despolarizante — diltiazem — pancurdnio — arginina HCI
- aminoacido cationico — adrenérgicos B -seletivos

A) O deslocamento de potassio intracelular Por..........ccocveevneerneernieennn. pode
estar relacionado ao mecanismo de infusbes de solucdes de aminoécidos
COM o Bttt

B) POrsSiSO,0 ..o, ndo acarreta mudancas significativas
no nivel de potassio por shift transcelular a ponto de acarretar hipercalemia
grave. Porém, Situagles de ......ccocvvveieienininiieee, podem piorar
hipercalemia induzida por relaxante MUSCUIAT .......cccccovvviiriiiiiiiiiinn
succinilcolina. Para evitar a hipercalemia nesses casos, sugere-se a utiliza-
CAO B e, Tais situagGes também podem
piorar e prolongar hipercalemia induzida pelo ...........cccoevviieeiniieinnenes

C) Desconfia-Se qUE 0 .......cvuvvrvernerneireireireireiseeenne. , usado para tratar a hipertermia,
possa ter algum papel no desenvolvimento da hipercalemia. Por outro lado,
ha indicacBes experimentais de qUE 0 USO d€ .........cvvivevreriivrerinieiiirine ate-
nue casos de hipercalemia induzida pelo manitol, enquanto que
...................................... € it S80 Alternativas de agen-
tes relaxante mMuSCUlar .........coovveeeninieninnn. , para casos de hipercalemia

induzida por succinilcolina.

Resposta no final do capitulo

Intoxicagdo digitalica

Intoxicacao digitdlica grave pode resultar em hipercalemia franca por impedir a fun-
¢ao da bomba Na-K e, portanto, a entrada de potassio na célula.

Mesmo doses terapéuticas de digital podem resultar em alteragdes da relagao K:K_, por manter
uma concentracao sérica de potassio normal diante de uma concentragdo intracelular levemente
diminuida. H& relatos de hipercalemia em pacientes em hemodiélise com intoxicagao digitalica
moderada (digoxina sérica de 4,9ng/mL).



Paralisia hipercalémica periodica

autossdémica dominante. Caracteriza-se por ataques de paralisias intermitentes acom-
panhadas de hipercalemia. As crises duram de minutos a horas e podem se repetir
muitas vezes em um (nico dia e algumas em um ano.

@ A paralisia hipercalémica periédica é uma condicéo rara, determinada por uma heranga

Os episodios podem ocorrer em repouso ou apos exercicio, como também podem ser provocados
por alimentos com alto teor de potassio, ou exposi¢éo ao frio, ou por elevagéo de cortisol por
administracdo de ACTH. Os ataques poupam a musculatura respiratéria e estdo associados a
ondas T apiculadas no ECG.

Ahipercalemia ndo esta, necessariamente, presente durante os ataques e pode nao se correlacionar
com a gravidade dos mesmos. Entretanto, niveis de 6,0 a 8,0mEq/L podem ser vistos. Em alguns
pacientes, uma miopatia progressiva pode desenvolver-se. A génese desta condi¢do parece
estar associada a uma mutagdo envolvendo os canais de sédio.

b Terapéutica com 3,-agonista (salbutamol) tem mostrado-se eficaz. Inalagdo (duas ina-
/% lagBes repetidas, apos dez minutos) € efetiva num ataque em desenvolvimento. O mes-

mo medicamento tem sido usado para prevenir as crises, mas nao é universalmente
efetivo. A associagdo com acetazolamida pode funcionar em alguns pacientes.

Horménio da paratirdide

Estudos feitos com ratos sugerem uma relagéo entre 0 horménio da paratirdide (PTH) e a
homeostase do potassio. O mecanismo ndo estad completamente definido. O PTH pode afetar o
mecanismo renal de regulacdo do potassio em uma magnitude que altere a concentracdo de
potéssio.

Os dados experimentais reforcam a idéia de que aumento no PTH possa levar a hipercalemia.
Todavia, em uma série de 49 pacientes de hemodilise, submetidos a paratiroidectomia, nove
desenvolveram hipercalemia.

N&o esté claro se o fendmeno se deveu aos hematomas ou a falta de PTH, contrariando, dessa
forma, os achados descritos anteriormente e deixando dividas se seria 0 excesso ou a falta de
PTH a causa da hipercalemia. As evidéncias experimentais apontam para a primeira possibilida-
de, e estudos mais detalhados sdo necessarios para esclarecer tais davidas.

Intoxicacdo por fluoretos

Intoxicagéo aguda por fluoretos pode resultar em morte por fibrilagéo ventricular. Ondas T apiculadas
sdo achados eletrocardiogréaficos, lembrando hipercalemia, que antecedem a fibrilagdo. Uma
vez que a intoxicacdo por flGior causa hipocalcemia, ela pode potencializar os efeitos da
hipercalemia.

Tem sido postulado que a hipercalemia pela intoxicagéo por fluoretos se deve a uma redistribuicio
do potassio intracelular por aumento da permeabilidade da membrana.
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O tratamento da hipercalemia, neste cendrio, ndo esta definido. Tudo indica que as tentativas em
devolver o potassio para o interior das células s&o infrutiferas. O uso de resinas trocadoras esta
indicado, e a terapia para a hipocalcemia deve ser realizada simultaneamente.

Exercicio

O exercicio libera potassio do interior das células. A elevagdo da norepinefrina, pelo exercicio,
pode ser um contribuinte para a hipercalemia. A elevagéo costuma ser modesta, mas pode haver
niveis de 7mEg/L, de um a dois minutos de exercicio maximo. Apds um exercicio, extenuante e
prolongado, a elevagéo costuma ser de 1 a 2mEq/L.

Concentracdes de até 10mEg/L tém sido descritas em exercicio associado & rabdomidlise. Blo-
queio B-adrenérgico, bem como uso de estimulantes a-adrenérgicos podem potencializar a
hipercalemia induzida pelo exercicio. Pacientes com insuficiéncia renal tém risco aumentado den-
tro do processo.

Prematuros com baixo peso

De 30 a 50% dos prematuros, com menos de 28 semanas de gesta¢do e com baixo peso (menos
de 1.000g) costumam apresentar hipercalemia nos primeiros trés dias de vida. O fato pode ser
decorrente da imaturidade do néfron distal, mas outros mecanismos podem estar envolvidos,
como uma baixa atividade da Na-K-ATPase.

% Prematuros com baixo peso costumam responder a terapia com insulina. Os pacientes
podem ndo responder a kayexalate.

tras consideragBes acerca das seguintes condi¢des clinicas associadas a hipercalemia

° 24. Complete o quadro com 0s mecanismos causadores, diagnostico, tratamento e ou-
por shift transcelular.

Mecanismos | Diagnostico | Tratamento Outras
causadores consideragdes

Intoxicacéo
digitalica
Paralisia
hipercalémica
periodica
Horménio da
paratiredide
Intoxicacao por
fluoretos
Exercicio
Prematuros com
baixo peso




HIPERCALEMIA DE CAUSA ESPURIA

A primeira tarefa diagnostica € verificar se a hipercalemia é resultado de um aumento
da concentragdo sanglinea de potéssio ou se trata de um achado espurio.

As causas espdrias da hipercalemia podem ser vistas no Quadro 6, a seguir.

Quadro 6

CAUSAS ESPURIAS DA HIPERCALEMIA

Hemdlise
Trombocitose
Leucocitose
Eritrécitos anormais
m adquirido
B pseudo-hipercalemia familiar
Isquemia

Hemolise

Ahemolise é a causa mais comum de pseudo-hipercalemia. A hemdlise resulta da liberagao do
potassio intracelular do eritrdcito.

Para cada grama de hemoglobina por mililitro estima-se que um montante de aumento do potas-
sio possa chegar a 3,3mEg/L em uma hemolise completa.

Para uma hemdlise que inicia a se tornar visivel pela coloragdo do soro, ocorre um aumento de
0,15mEg/L na concentracao de potassio.

Trombocitose

Durante a formacao do coégulo, ocorre liberagdo de potassio do interior das plaquetas.
Para determinar a concentracdo sérica do potassio, permite-se a coagula¢do da amostra de san-
gue para a retirada do soro.

Se a contagem das plaquetas exceder a 500.000mm?, podera ocorrer uma elevacéo da concen-
tracdo do potassio. O problema pode ser controlado pela determinacgéo do potéassio no plasma.
Leucocitose

Contagens de leucdcitos superiores a 200.000mm?® podem causar hipercalemia espuria, bem
como hipocalemia (ver capitulo sobre o tema no Mddulo 2, Ciclo 2, do PROAMI).
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Dois mecanismos podem causar hipercalemia espuria:
B quando o soro, e ndo o plasma, mostra a hipercalemia;
B quando a amostra permanece a temperatura ambiente por longo periodo.

Na primeira situacéo, especula-se que, durante o processo de coagulagdo, os leucocitos liberem
0 potassio. Confirmando-se essa situacdo, a hipercalemia espUria pode ser corrigida pela
mensuracao do potassio no plasma e n&o no soro.

Na segunda situagdo, em uma leucocitose importante, a forma espuria de hipercalemia, ocorre
quando a amostra € deixada a temperatura ambiente por um periodo longo. Nessa condi¢&o,
ocorre um shift de potassio do interior para o exterior das células.

leucocitoses extremas, avaliar o pot4ssio no plasma prontamente separado dos ele-

e Para que esses problemas sejam evitados, recomenda-se, em pacientes com
mentos celulares.

Anormalidade eritrocitaria/linfocitaria adquirida

Pseudo-hipercalemia tem sido descrita em associagdo com mononucleose. Postula-se que
linfocitos ou eritrcitos anormalmente permedaveis causem o problema.

A hipercalemia espuria ja foi relatada em espécime de sangue de paciente com aglutininas a frio
e este paciente foi submetido a coagulagéo em esfriamento e ndo em temperatura ambiente.

Pacientes com anemia hemolitica também exibem hipercalemia espuria devido a saida de
potéssio das células anormais.

Pseudo-hipercalemia familiar

A pseudo-hipercalemia familiar € uma condicdo em que os portadores apresentam um efluxo
aumentado de potassio dos eritrdcitos in vitro, que é exacerbado em baixas temperaturas. Paci-
entes nesse quadro sdo completamente normais.

O mecanismo aberrante situa-se no transporte transmembrana, e o valor real do potassio podera
ser obtido através da separacdo pronta dos elementos celulares da amostra.

Isquemia

Um torniquete muito apertado, mantido por certo tempo, pode causar isquemia no brago durante
exercicio e hemoconcentragdo, resultando na liberagdo de potassio das células musculares. A
elevacdo pode ir de 1,0 a 1,6mEg/L.



25. Indique os mecanismos aberrantes envolvidos e os encaminhamentos em casos de
confirmacéo de hipercalemia espuria em fun¢éo das seguintes circunstancias:

DIAGNOSTICO E MANIFESTACOES CLINICAS DA HIPERCALEMIA

O diagnostico da presenca da hipercalemia é realizado pela dosagem do potassio sérico.
@ Néo infreqiientemente, sua presenca é sugerida pelo cenério clinico, principalmente

em pacientes oligoandricos, mas pode ser um achado fortuito.
As mais graves conseqiiéncias do distlrbio eletrolitico resultam da excitagdo cardiaca. O
eletrocardiograma é um bom indicador da gravidade da hipercalemia e da necessidade de trata-
mento urgente. Uma das primeiras manifestagdes eletrocardiogréficas encontradas em pacientes
com hipercalemia é a alteragdo das ondas Ts, que ficam apiculadas, altas e simétricas (em
forma de cabana de indio americano, indian hut). Tais manifesta¢cfes costumam aparecer com
concentra¢des de potassio superiores a 6,5mEq/L.

26. A que concluses se pode chegar quanto & presenca de hipercalemia, a partir da
observagdo da Figura 2a, a seguir?

| PROAMI| SEMCAD|S8



HIPERCALEMIA | S

—
Figura 2a

Figura 2b

Resposta questao 26

A medida que a hipercalemia progride, a condugo AV fica mais lenta, com prolongamento do
intervalo PR (concentragdo de potéassio acima de 7- 8mEg/L). Posteriormente, ocorre uma dimi-
nuicdo de amplitude das ondas Ps, até o seu desaparecimento, manifesto através de um tipo
especial de condugdo atrial com parada atrial, conhecido também como condugéo sinoventricular.
Os complexos QRS se alargam e ficam aberrantes, até a parada cardiaca (8-10mEg/L). O tragado
superior (2a) é de um paciente com hipercalemia grave. Nele, observa-se o desaparecimento das
ondas Os, o alargamento e a aberrdncia dos complexos QRS e a presencga de ondas T altas e
apiculadas, principalmente nas derivagbes precordiais (V1 a V4). O tragado inferior (2b) é do
mesmo paciente, apos corrigida a anormalidade eletrolitica

De um modo geral, o diagndstico diferencial da causa da hipercalemia fica evidente com uma
anamnese bem feita e um exame fisico adequado. Na historia clinica do paciente, devem ficar
bem caracterizados

B 0 volume urinrio;

B aingesta de medicamentos;

B adieta.

O exame fisico costuma ter menor valor para determinar a causa basica de uma hipercalemia,
mas pode, eventualmente, dar algum subsidio. Os exames complementares incluem:

m avalia¢do do equilibrio acidobésico;

m determinagdo da TFG, avaliada indiretamente pela creatinina e uréia séricas;

m depuracdo da creatinina enddgena (DCE), quando indicada.



da aldosterona e da renina podem ser necessérias. A monitoriza¢&o do volume urinario
é uma das manobras mais importantes, e a realizacdo de um eletrocardiograma é ne-
cesséria.

e Aavaliagdo da glicose em pacientes diabéticos é necessaria, e as avaliagdes adicionais

B O TRATAMENTO DA HIPERCALEMIA

No cendrio mais usual, a hipercalemia deve ser tratada em ambiente hospitalar, onde
as medidas mais urgentes devem ser tomadas em relacéo a pacientes com hipercalemia
grave. E valido lembrar que pacientes com hipercalemia grave ndo podem ser distingui-
dos dos pacientes com disturbios menos graves com base puramente clinica.

% A primeira medida terapéutica é a remogao da causa da hipercalemia, quando esta for
removivel (medicamentos e sais contendo potassio, por exemplo).

Se os rins estiverem funcionando, a primeira medida deve ser focar a diurese com hidratacéo
e/ou diuréticos de al¢a, dependendo do estado de hidratagdo do paciente.

Na auséncia de rins funcionantes, as Unicas maneiras de remogéo do potassio em excesso sdo
um processo dialitico ou uso de resinas trocadoras.

Como medidas paliativas, podem ser citados:

® aadministracdo de solugdo de insulina e glicose e/ou 3,-agonistas e bicarbonato de sodio, nos
casos de concomitancia com acidose, que promovem o deslocamento do potéssio do liquido
extracelular para o intracelular;

B 0 uso de célcio, que ndo altera as concentragdes séricas de potassio, mas age neutralizando
as acdes do potassio sobre a membrana celular, principalmente na excitabilidade cardiaca.

POSOLOGIA

Glicose e insulina
Administrar intravenosamente 25g de glicose numa infusdo a 10% (a infusdo de glicose a 50%

pode elevar a concentracao de potéssio, se dada rapidamente) com 10U de insulina simples, em
trinta minutos.

Bicarbonato de sodio

Administrar 40-150mEq de bicarbonato de sodio intravenosamente em trinta e sessenta minutos,
se a acidose estiver presente.
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Essa medida deve ser tomada com cautela em pacientes com dificuldade em lidar com
hipervolemia e com excesso de sddio.

B,-agonistas

Salbutamol tem sido 0 mais usado. Deve ser empregado na forma de aerossol, sendo mais Util em
casos de hipercalemia leve em situagdes cronicas, como insuficiéncia renal cronica e paralisia
hipercalémica periodica. Quatro puffs de trinta em trinta minutos podem ser efetivos.

Gluconato de célcio

A administracéo intravenosa de 10 a 30mL de gluconato de célcio a 10%, em dez a vinte minutos,
deve ser considerada no quadro de hipercalemia com alteragdes eletrocardiogréaficas importan-
tes.

Resina trocadora (kayexalate®)

A administracdo oral de 20g de resina, diluidos em uma solugéo de sorhitol a 70%, promove uma
perda significativa de pot&ssio. Cada grama da resina possui 1mEq de sodio, que € trocado por
1mEq de potassio.

A presenca do sorbitol promove uma diarréia osmotica fazendo com que o potassio seja perdido
nas fezes. Trata-se de uma terapia desconfortavel. O kayexalate pode ser administrado como
enema: 100g da resina em uma solugdo de sorbitol a 20%.

o 27. As principais complicagdes advindas da hipercalemia se fazem sobre:

A) a contratilidade cardiaca.
B) a excitabilidade cardiaca.
C) a fungéo renal.

D) o transporte de oxigénio.

Resposta no final do capitulo

28. Qual o papel da histdria clinica e do exame fisico no diagndstico diferencial de
hipercalemia? Que outras indica¢Bes sdo importantes nesse sentido?



29. Qual a primeira medida terapéutica e quais as medidas paliativas em caso de con-
firmag&o de hipercalemia grave? Quais as considerag@es a respeito do funcionamento
ou ndo dos rins nessas circunstancias?

30. Complete o quadro, indicando a terapia adequada para o tratamento de uma
hipercalemia grave.

Posologia Outras consideracdes

Glicose e insulina

Bicarbonato de sédio

B,-agonistas

Gluconato de célcio

Resina trocadora
(kayexalate®)

31.Qual a proporcéo de glicose e insulina em uma administragdo de solugéo de
glicoinsulina para a corre¢éo de uma hipercalemia?

A) 100g de glicose para 10 U de insulina simples.
509 de glicose para 10 U de insulina simples.
200mg de glicose para 10 U de insulina simples.
25¢ de glicose para 10 U de insulina simples.

B
C
D

Resposta no final do capitulo

B RESPOSTAS AS ATIVIDADES E COMENTARIOS

Atividade 3
Chave de respostas: 4 -3-5-1-2

Atividade 5
Resposta: B

Atividade 7
Resposta: B
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Atividade 11
Chave de respostas: A-D-F-G-H-J-K-L

Atividade 15
Chave de respostas: 3-4-2-1

Atividade 17
Resposta: B

Atividade 18

Respostas:

a) transplante renal

b) llpus eritematoso sistémico

c) amiloidose

d) uropatia obstrutiva

e) nefropatia da anemia de células falciformes
f) acidose hiperclorémica

Atividade 20
Chave de respostas: 4-1-2-3

Atividade 21

Resposta:

a) Verdadeira

b) Falsa: acidoses agudas induzidas por acidos minerais (NH,CI, ou HCI), de forma mais agressi-
va, e por acidose respiratoria, de forma mais amena, estdo envolvidas nas mudangas nos
niveis de concentracdo de potéssio. Tal relagdo, no que diz respeito as acidoses induzidas por
&cidos naturais, € mais indireta, relacionada com a hiperosmolaridade em quadros de
cetoacidose diabética.

c) Falsa: as modificacfes mais significativas dos niveis de potassio estéo atreladas a acidoses
agudas induzidas por &cidos de origem mineral, seguidas pela acidose respiratoria. N&o ha
relacdo direta entre hipercalemia e acidose aguda induzida por acidos organicos.

Atividade 23
a) O deslocamento de potassio intracelular por amino&cido catiénico pode estar relacionado ao
mecanismo de infusdes de solu¢bes de aminoécidos com lisina HCI e arginina HCI.

b) Por sis6, 0 blogqueio B-adrenégico ndo acarreta mudancas significativas no nivel de potassio
por shift transcelular a ponto de acarretar hipercalemia grave. Porém, situagfes de bloqueio
B-adrenégico podem piorar hipercalemia induzida por relaxante muscular despolarizante
succinilcolina. Para evitar a hipercalemia nesses casos, sugere-se a utilizagdo de adrenérgicos
B, -seletivos. Tais situagbes também podem piorar e prolongar hipercalemia induzida pelo
exercicio.

¢) Desconfia-se que o daltrorene, usado para tratar a hipertermia, possa ter algum papel no
desenvolvimento da hipercalemia. Por outro lado, hé indicacBes experimentais de que o uso
de diltiazem atenue casos de hipercalemia induzida pelo manitol, enquanto que galamina e
pancurénio sdo alternativas de agentes relaxante muscular ndo-despolarizante, em caso de
hipercalemia por succinilcolina.



Atividade 27
Resposta: B

Atividade 31
Resposta: D
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