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RESUMO EM 1 MINUTO

Comecaremos fazendo um breve resumo sobre os principais conceitos cobrados nas provas:

CONCEITO-CHAVE

Conduta imediata na
hipercalemia grave

Principal papel do
potassio

Mecanismo da insulina
na hipercalemia

Acao do calcio na
coagulacao

Transfusao e
hipocalcemia

Efeito do pH
plasmatico no calcio

Mecanismo analgésico
do magnésio

Magnésio e
bloqueadores
neuromusculares

Sindrome de
Realimentacao

Hipofosfatemia severa
e ventilacao mecanica

RESUMO EM 1 MINUTO
DEFINICAO

Administracdo intravenosa de calcio (gluconato ou cloreto) para estabili-
zar eletricamente a membrana dos cardiomidcitos (hdo reduz o potassio
sérico).

E o principal ction intracelular, responsével por determinar o potencial de
repouso da membrana celular e a excitabilidade dos tecidos neuromuscu-
lar e cardiaco.

Estimula a atividade da bomba Na+/K+ ATPase, promovendo o desvio rapi-
do (shift) de potéssio do meio extracelular para o compartimento intrace-
lular. € a medida mais usada para reduzir rapidamente o potassio sérico.

Atua como cofator essencial (Fator IV) que liga os fatores de coagulacao a
membrana de plaquetas ativadas, além de mediar a adesao e agregacdo
plaquetaria.

Uma das principais causas de hipocalcemia no intraoperatério é a quela-
cao do calcio pelo citrato de bolsas de sangue em grandes transfusodes. A
famosa “triade da morte” do trauma (acidose + hipotermia + coagulopatia)
agora se soma a hipocalcemia aguda no moderno “diamante da morte”.

A alcalose reduz a fracao de calcio ionizado (ativo) ao aumentar sua liga-
cao a albumina; a acidose atua no sentido inverso, elevando o calcio ioni-
zado livre.

Promove o antagonismo de receptores NVIDA no sistema nervoso central
e atrapalha a entrada de calcio nos canais i6nicos, reduzindo a transmissao
de dor.

Potencializa significativamente o efeito de relaxantes musculares ades-
polarizantes e despolarizantes ao inibir a liberacao pré-sinaptica de acetil-
colina na juncao neuromuscular.

0 aporte sibito de carboidratos em pacientes desnutridos eleva a insulina,
forcando a entrada celular macica de fosfato, potassio e magnésio, co-
lapsando seus niveis plasmaticos.

A queda extrema do fosfato prejudica a sintese de ATP e 2,3-DPG, gerando
fraqueza muscular diafragmatica que atrasa ou impede o desmame do
ventilador.



INTRODUCAO

Neste material, iremos abordar os ions potassio, calcio, fosfato e magnésio. Vamos falar
brevemente sobre a fisiologia de cada um deles e focar nos seus distulrbios, com destaque
para as situacdes mais comuns para o anestesiologista.

Vem com o DEX!
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PRINCIPIOS BASICOS
SOBRE O POTASSIO



PRINCIPIOS BASICOS SOBRE O POTASSIO

Para dominar os distlrbios do potassio, vocé deve primeiro compreender o papel desse
fon como o grande maestro da atividade elétrica do organismo. O potdssio é o principal
cation intracelular do corpo humano, apresentando uma concentracao interna que varia
entre 140 e 150 mEg/L (ou mmol/L). Em um adulto padrao de 70 kg, o estoque corporal
total de potassio é de aproximadamente 3200 a 4000 mEq.

Dessa massa total de potassio, uma proporcdo esmagadora de 98% esta armazenada
dentro do compartimento intracelular, localizada principalmente no interior das células
do tecido muscular esquelético, do figado e das hemacias. Apenas uma fracdao mindscula
de 2% do potéassio total esta dispersa no liquido extracelular. € exatamente para esses
modestos 2% (cujas concentracdes normais oscilam na estreita faixa de 3,5 a 5,0 mEq/L)
gue nés olhamos quando dosamos o potassio sérico no laboratdrio.

L>

esta no extracelular!
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CONCEITO FUNDAMENTAL: POR QUE O POTASSIO IMPORTA?

O potassio é diretamente responsdavel por re-
ger a atividade elétrica nos tecidos excitaveis,
incluindo neurdnios, misculos esqueléticos e
os cardiomidcitos. Além disso, o potassio de-
sempenha papéis biolégicos indispensaveis na
sintese de proteinas, no equilibrio acido-basi-
co, na regulacao da pressao osmética celular e
na manutencao da osmolalidade intracelular,
além de atuar como catalisador de diversas re-
acoes enzimaticas e influenciar diretamente a
hemodinamica e a funcao excretora dos rins. Devido a esse papel regulador mi-
nucioso, qualquer desvio agudo em sua concentracao plasmatica compromete
a estabilidade das membranas celulares, podendo precipitar paralisia neuro-
muscular e arritmias cardiacas malignas letais.

O POTENCIAL DE REPOUSO DA MEMBRANA

A grande diferenca de concentracdo de potassio entre o meio intracelular (150 mEg/L) e o
extracelular (4 mEqg/L) cria um gradiente quimico que forca a saida passiva do potassio
da célula através de canais de vazamento de membrana. A medida que o potassio (carre-
gado positivamente) sai da célula, ele deixa para tras proteinas e fosfatos orgénicos que
possuem cargas negativas nao difusiveis.

Esse processo gera um aclimulo de cargas negativas no interior da célula, criando um po-
tencial elétrico negativo transmembrana. O potencial de repouso da membrana (geral-
mente entre -60 e -90 mV) é alcancado quando a forca quimica que empurra o potassio
para fora é perfeitamente equilibrada pela forca elétrica que o puxa para dentro.

Manter essa assimetria i6nica exige um traba- =
lho ativo e ininterrupto contra os gradientes de = ff
concentracao. Ja vimos na parte 1 deste material ﬁ:
que a proteina responsdavel por isso é a bomba de
sédio e potassio (Na+/K+ ATPase), presente na
membrana de todas as células. Consumindo uma
molécula de ATP proveniente do metabolismo
celular, essa bomba transporta 3 ions de sédio
para fora da célula em troca de 2 ions de potas-
sio para dentro.
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Sendo assim, qualquer estado de hipdxia tecidual reduz drasticamente a sintese celular
de ATP. Com a falha de energia, essa bomba deixa de funcionar, permitindo o vazamento
de sédio e dgua para o interior da célula (causando edema celular) e o escape de potéassio
para o espaco extracelular.

SITUACOES QUE AFETAM O POTASSIO

O potassio presente no extracelular é dinamico e pode sofrer variacdes agudas decorren-
tes do transito de ions entre os meios interno e externo da célula (desvio transcelular).
Como o estoque extracelular é muito pequeno (cerca de 60 a 70 mEq no total), pequenas
transferéncias de potassio para dentro ou para fora das células alteram drasticamente a
dosagem sérica do ion.

Os principais fatores reguladores que promovem a reducéao do potassio extracelular por
meio do desvio intracelular sao:

1. Insulina: A insulina ativa o trocador sddio-hidrogénio (Na+/H+) na membrana ce-
lular, elevando o sédio intracelular. Esse aumento de sédio estimula a atividade da
bomba Na+/K+ ATPase, que passa a captar ativamente o potassio do plasma para
dentro das células do figado e dos musculos.

SIM,

-

INSULINA

2. Estimulo Beta-2 Adrenérgico: Aadrenalina e os fadrmacos agonistas beta-2 adrenér-
gicos (como o salbutamol e o fenoterol) ativam diretamente os receptores beta-2 na
membrana celular. Essa ativacado estimula a bomba Na+/K+ ATPase por vias intrace-
lulares de cAMP, promovendo um rapido influxo de potassio para o meio intracelular.

ANEST-REVIEW DISTURBIOS HIDROELETROLITICOS (PARTE 2)



3. Aldosterona: Age no ducto coletor e no tubulo contorcido distal, promovendo reab-
sorcao de sédio, com consequente secrecao de K+. Além disso, altos niveis de aldos-
terona também promovem a entrada de potassio para o intracelular.

4. Alcalose: As células liberam H+ para tentar normalizar o pH extracelular. Para com-
pensar a perda dessa carga positiva, as células captam o K+ do plasma, sendo essa
transferéncia acelerada pelo estimulo da bomba Na+/K+ ATPase.

5. Acidose: Ocorre o oposto: as células captam H+ para tentar normalizar o pH extra-
celular. Em troca, ocorre saida de K+ das células para manter a eletroneutralidade.
Além disso, a acidose inibe diretamente a atividade da Na+/K+ ATPase na membrana
celular, o quereduz arecaptacao de potassio pelas células e perpetua a hipercalemia.

K KY EXTRACELULAR
® ot

INSULINA
ESTIMULO BETA-2

ALCALOSE
ALDOSTERONA

%4 %ﬂ: NTRACELULAR
( ) SAIBA MAIS: TIPOS DE ACIDOSE E 0 POTASSIO

Esse mecanismo de troca entre hidrogénio e potassio ocorre de forma pronun- \
ciada nas acidoses inorganicas/minerais, pois 0s dnions minerais nao atraves-
sam a membrana celular. Em acidoses organicas (acidose latica, cetoacidose),

0S anions organicos conseguem atravessar facilmente as membranas celulares
junto com o H+, reduzindo consideravelmente esse desvio de potassio.
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A REGULACAO RENAL

Do ponto de vista renal, o potassio é filtrado livremente no glomérulo, sendo cerca de 65%
reabsorvido de forma passiva e constante no tdbulo proximal e mais 25% a 30% na alca
de Henle. A regulacdo fina e a excrecao de potassio ocorrem principalmente nas células
principais do néfron distal e do tubulo coletor cortical, estimulada pela acdo da aldos-
terona (que aumenta a densidade de canais e a atividade da bomba basolateral) e pela
velocidade de fluxo urinario e oferta de sddio ao néfron distal (como ocorre com o uso de

diuréticos de alca e tiazidicos).

tiazidicos

|E.| .I| .
U Diuréticos de alca

(furosemida)
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HIPOCALCMIA



HIPOCALEMIA

A hipocalemia (ou hipopotassemia) é defi-
nida laboratorialmente como a concentra-
cao plasmatica de potassio abaixo de 3,5
mEq/L. Ela pode ser classificada conforme
sua gravidade da seguinte forma:

CAUSAS DE HIPOCALEMIA

Podemos ter hipocalemia pelos seguintes mecanismos:

Leve:3-3,5

Grave: <25

- Desvio para o intracelular: alcalose aguda, insulina, beta-2 agonistas, hipotermia.
- Perdas:
- Gastrointestinais: vomitos, diarreia, fistulas.

- Renais: diuréticos de alca e tiazidicos, hiperaldosteronismo primario (sindrome
de Conn), sindrome de Cushing, acidose tubular renal, hipomagnesemia.

- Ingestao inadequada: desnutricao, etilismo, sindrome de realimentacao.

)

Me.canismos: de
Hipocalemia

Desvio parao = Perdas renais /
=

-
LA

[ %,
X

\”

ll. y .
lnS_”Lli_”a- bf—'tal'z _ Desnutricao, etilismo, Vémitos, diarreia, fistulas
BEQIRSLE SIS L DSE sindrome de realimentacao  Diuréticos, T aldosterona

hipotermia
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SAIBA MAIS: 0 MAGNESIO E O POTASSIO

Sempre que pensamos em hipocalemia, temos \0

que lembrar também do magnésio. A hipomag- .
Illal.ﬂmm

nesemia causa e perpetua a hipocalemia por
aumentar a excrecao renal de potassio e inibira
atividade da Na+/K+ ATPase. Porisso, a hipoca-
lemia sé sera completamente corrigida se nos
atentarmos também ao valor do magnésio!

SINAIS E SINTOMAS

Como o potassio rege o potencial elétrico das membranas excitaveis, as manifestacoes
clinicas da hipocalemia afetam principalmente o tecido muscular esquelético, o miiscu-
lo liso gastrointestinal e o sistema de conducao cardiaco.

Os sintomas tipicos incluem fadiga, fraqueza muscular simétrica de padrao ascendente,
mialgias importantes, caibras, constipacao intestinal progressiva e ileo paralitico. Em ca-
sos graves de hipocalemia extrema (potéssio sérico inferior a 2,0 mEg/L), o paciente pode
evoluir com paralisia dos misculos respiratérios (diafragma), rabdomidlise com mio-
globindria e insuficiéncia renal aguda. Mas agora, vamos focar no que é mais preocupante
e cobrado em provas: as alteracdes eletrocardiograficas.

QUADRO
CLINICO

SEM
POTASSIO,

—

e EXTRASSISTOLES -~
e FIBRILACAO ATRIAL
 FLUTTER ATRIAL

» TORSADES

FRAQUEZA MUSCULAR
CAIBRAS

PARALISIA
HIPORREFLEXIA
FADIGA

ILEO ADINAMICO
CONSTIPAGAO
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ALTERACOES ELETROCARDIOGRAFICAS

As alteracdes eletrocardiograficas da hipocalemia sao progressivas:

1. Alteracdo Inicial (Fase de Repolarizacao): O potéassio intracelular baixo prolonga o
tempo de repolarizacdo das células cardiacas (fase 3 do potencial de acao). No ECG,
isso se traduz visualmente por um achatamento progressivo ou inversao daonda T.

2. Progressao do Disturbio: Concomitante ao achatamento da onda T, ocorre o infra-
desnivelamento do segmento ST.

ONDA T ACHATADA, INFRA DE ST

3. Aparecimento da Onda U: Surge uma deflexao positiva apdés a onda T, denominada
onda U proeminente. Com a piora do quadro, a onda U cresce em amplitude, tornan-
do-se mais alta do que a prépria onda T achatada anterior. Esse padrdo gera a falsa
impressao de um intervalo QT patologicamente prolongado (chamado clinicamente
de intervalo QU prolongado).

E

ONDA T ACHATADA, INFRA DE ST ONDA U PROEMINENTE
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4, Casos Graves: Ocorre o desaparecimento completo da onda T, aumento da amplitu-
de e apiculacao da onda P, e finalmente o alargamento do complexo QRS. Esse ce-
nario representa risco iminente de parada cardiorrespiratéria em atividade elétrica
sem pulso (AESP) ou ritmos chocéveis induzidos por aumento de excitabilidade.

ONDA U PROEMINENTE ONDA P APICULADA, QRS LARGO

( \ CONCEITO FUNDAMENTAL: O PERIGO DA HIPOCALEMIA + DIGOXINA

A bomba Na+/K+ ATPase é o alvo farmacolégico
de acdo dos digitalicos (como a digoxina). Os ions
potdssio e os digitalicos competem diretamente
pelo mesmo sitio de ligacao na porcao extrace-
lular dessa bomba enzimatica. Em um paciente
com hipocalemia, a escassez de potassio reduz
a competicao no receptor, permitindo que doses
terapéuticas normais de digoxina se liguem mais

POTASSID
BAIXO?? QUE
BELEZA...

a bomba. Isso aumenta o risco de intoxicacao digitalica, que se manifesta por
arritmias malignas, nauseas e bloqueios de conducao atrioventricular.

O TRATAMENTO DA HIPOCALEMIA

O tratamento da hipocalemia baseia-se na reposicao de potassio, sendo a via oral prefe-
rencial para casos leves e assintomaticos (comprimidos ou xarope de cloreto de potassio,
KCL). Obviamente, se houver impossibilidade do uso dessa via ou presenca de sintomas e
alteracées no ECG, usaremos a via intravenosa.
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Agora, preste muita atencao... a reposicao intravenosa de potassio é de alto risco e pre-
cisamos respeitar alguns limites de velocidade de infusao e de concentracdo da solucao
para evitar arritmias letais e flebite local.

- Velocidade Maxima de Infusao: A infusao deve ser lenta para permitir o equilibrio
seguro entre o LEC e o LIC. Avelocidade maxima recomendada é de até 0,5 mEq/kg/
hora (Miller). Outras fontes sugerem um limite fixo de até 20 mEq/hora em acesso
periférico e de até 40 mEq/hora em acesso central (Barash, SAESP).

- Concentracao Maxima da Solucao: O potassio é extremamente irritativo para o en-
dotélio venoso. Em veias periféricas, a concentracao maxima segura de potdssio na
solucao de infusao é de 40 mEq/L para prevenir dor local intensa e flebite quimica.
Em acesso venoso central, onde o fluxo de sangue é maior e dilui rapidamente a
solucao, a concentracao maxima permitida é de 60 mEq/L.

REGRAS PARA REPOSICAO DE POTASSIO
) 05 mEqg/Ke/h ou:
i VELCCIDADE s
20 mEq/h (periférico)
MAXIMA: 40 mEq/h (central)

COHCENTRAGAO 40 mEq/L (periférico)
MAXIMA: 60 mEq/L (central)

Depois de conhecer essas regras, dé uma olhada na tabela a seguir que compara as ampo-
las de KCl a 10% e a 19,1%. Assim, vocé consegue montar a sua solucao ideal respeitando
os limites de concentracao que mencionamos.

CONCENTRACAO DA AMPOLA DE KCL

APRESENTACAO CONCENTRACAO TOTAL NA AMPOLA (10 ML)
KCL10% 1,34 mEg/mL 13,4 mEq
LKCHQJ% 2,5 mEq/mL 25 mEq J
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W PuLO DO GATO

Nao se esqueca de avaliar o magnésio ao tratar hipocalemia! Lembre-se que \
a hipomagnesemia perpetua a hipocalemia.

( / DE OLHO NA PROVA

Na hipocalemia a taxa de reposicao de potassio, em mEq/kg/h, deve ser li- \
mitada a:

A) 0,5
B) 1,0
01,5
D) 2,0

Comentdrio: Como vimos, a reposicao de potassio deve ser LENTA, de até 0,5
mEq/kg/h (segundo o Miller). Outras fontes sugerem uma velocidade de 20 a
40 mEqg/h em acesso periférico ou central, respectivamente.

Gabarito: Letra A
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HIPERCALEMIA

A hipercalemia é definida como a concentracao plasmatica de potassio acima de 5,5 mE-
q/L. Ela é uma das alteracGes eletroliticas de maior risco na pratica médica devido ao seu
efeito direto na reducao do potencial de membrana das células miocardicas, prejudicando
a conducao elétrica cardiaca e predispondo a arritmias fatais de instalacao rapida.

SAIBA MAIS: POR QUE 0 POTASSIO ALTO E UM PERIGO?

Quando os niveis de potdassio no liquido extracelular sobem de forma inade- \
guada, ocorre uma reducao do gradiente elétrico transmembrana, o que apro-
xima o potencial de repouso da membrana celular do potencial de limiar de ati-
vacao. Em um primeiro momento, isso torna a célula miocardica mais excitavel.

Contudo, a medida que a hipercalemia se agrava, ocorre uma despolarizacao
persistente da membrana que inativa os canais de sédio rapidos dependen-
tes de voltagem (responsaveis pela fase 0 de despolarizacao do potencial de
acao). O resultado final é uma reducéo drastica na velocidade de conducao do
estimulo elétrico pelo coracao, abrindo caminho para bloqueios de conducao,
bradicardias severas e assistolia.

Néo por acaso, o potdssio é o principal constituinte das solucées de cardiople-
gia usadas para parar o coracéo em didstole nas cirurgias cardiacas.

EU FACO SEU
CORACAD

Lembre-se: hipercalemia € um dos Hs das causas de PCR...
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CAUSAS DE HIPERCALEMIA

Clinicamente, a hipercalemia pode se instalar a partir de trés mecanismos (que sdo basi-
camente o contrario da hipocalemia):

1. Reducéao da Excrecdo Renal: Injdria renal (aguda ou cronica), insuficiéncia adrenal,
farmacos que reduzem a producdo ou a acao da aldosterona, como espironolactona,
IECA, BRA e heparina.

2. Desvio de potassio da célula para o extracelular: acidose, deficiéncia de insulina,
uso de succinilcolina.

3. Aumento da Carga Exogena ou Lise Celular: A destruicao macica de tecidos corpo-
rais libera grandes quantidades de potdssio, como na rabdomidlise, sindrome de lise
tumoral, hemélise, sindrome de reperfusao. Hemotransfusées repetidas também
podem aumentar a carga de potassio.

AR Y Mecanismos de
Hipercalemia

¢ 3

Desvio para o Aumento do ganho Reducdo da
extracelular ou lise celular excrecao renal

Rabdomidlise, sindrome da IRA, DRC, espironolactona,
lise tumoral, hemotransfusoes insuficigncia adrenal

ATENCAO NA PROVA: HEMOTRANSFUSOES E 0 POTASSIO

Durante o armazenamento de bolsas de concentrado de
hemacias no banco de sangue, ocorre uma deterioracao pro-
gressiva das hemacias. Sem energia metabdlica suficiente, as
bombas de Na+/K+ ATPase dessas células param de funcionar,
permitindo que o potassio se acumule no liquido sobrenadan-
te da bolsa, principalmente nas bolsas préximas ao vencimen-
to. Portanto, a infusao rapida dessas bolsas pode precipitar
hipercalemia grave. Outro distldrbio comum é a hipocalcemia,
mas veremos sobre isso em outro momento.

Acidose, succinilcolina
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SINAIS, SINTOMAS E MANIFESTACOES NO ECG

As manifestacdes clinicas da hipercalemia sao inespecificas no inicio do quadro, incluin-
do queixas de fraqueza muscular generalizada, parestesias em extremidades, fadiga e
nauseas. No entanto, a nossa grande preocupacao é com o ritmo cardiaco, por isso o ECG
sera a principal ferramenta aqui, especialmente no paciente anestesiado.

As alteracoes eletrocardiograficas da hipercalemia seguem uma sequéncia classica de
progressao que se correlaciona diretamente com o nivel sérico e com a velocidade de ins-
talacao do distarbio. Vamos la:

1. Hipercalemia Leve (entre 5,5 e 6,5 mEq/L):

- OndaT “em tenda": alta, simétrica, de base
estreita e com a ponta apiculada. Mecanis-
mo: aceleracao na fase 3 de repolarizacao
das células miocardicas devido ao aumen-
to da condutancia dos canais de potdssio
retificadores de entrada.

- Reducdao no intervalo QT, refletindo o en-
curtamento do tempo total de repolariza-

cao ventricular. ONDA T EM TENDA
QT ENCURTADO

2. Hipercalemia Moderada (entre 6,5 e 7,5 mEq/L):

- Achatamento da onda P (até desaparecer) e
um prolongamento do intervalo PR (atraso na
conducdo atrioventricular). Mecanismo: o au-
mento do potassio extracelular reduz a veloci-
dade de conducao elétrica através dos atrios.

3. Hipercalemia Grave (acima de 7,5 mEq/L): '
- Alargamento progressivo do complexo

ORS, que em casos extremos se funde com

a onda T gerando um padrao sinusoidal

(ritmo pré-parada cardiaca). Mecanismo: = e

inativacao acentuada dos canais rapidos de

sédio na fase 0 do potencial de acao, o que

reduz a velocidade de conducao através do
sistema de Purkinje e dos ventriculos.

OMDA P ACHATADA
PR PROLONGADD

RITMO SINUSOIDAL
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Em resumo, guarde esses achados:

€< . HIPERCALEMIA: ACHADOS NO ECG

IH, TA COM
DELIRIO DE
@nnn:zn. E?

QUEMER
MAIORAL
AGORA, HEIH_?J

Onda P
achatada
Onda T apiculada (em tenda):
Intervalo PR e complexo QRS alargados PRIMEIRA ALTERAGAO!
Intervalo OT encurtado
N
Avancado: <«
Ritmo sinusoidal -
DE OLHO NA PROVA
A alteracao eletrocardiografica é decorrente de: \
W g \f“ "\ bt “‘l’ A = #L,—JJ%J
s L} _._l‘JJ\ 1 '.V—/\— L : r)\
i l va. ii . i J(s | UL
A) Hiponatremia C) Hiperpotassemia
B) Hipernatremia D) Hipopotassemia

Comentario: Neste tracado, é possivelver claramente o primeiro achado eletro-
cardiografico na hipercalemia, que é a onda T apiculada, simétrica, “em tenda".

Gabarito: Letra C
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TRATAMENTO DA HIPERCALEMIA

Diante de um paciente com hipercalemia, vocé precisa pensar em trés estratégias:
1. Estabilizar a Membrana Celular Miocardica - aqui entra o calcio
2. Desviar potassio para o intracelular - insulina, bicarbonato, beta-2 agonistas
3. Eliminar o potassio do corpo - furosemida, resinas trocadoras, didlise

Agora, vamos s6 nos aprofundar sobre cada uma dessas estratégias.

Etapa 1: Estabilizar a Membrana Celular Miocardica (Acao Imediata)

Esta é a medida mais urgente, indicada sempre que o paciente apresentar qualquer alte-
racao eletrocardiografica decorrente da hipercalemia ou quando os niveis de potassio
forem superiores a 6,5 mEq/L.

Os farmacos utilizados para esse fim sao os sais de célcio por via intravenosa (gluconato
ou cloreto de calcio).

CONDUTA IMEDIATA: CALCIO!!

Para ESTABILIZAR as membranas dos cardiomidcitos

2 ATENCAO NA PROVA: ALERTA DE PEGADINHA!

0 célcio (seja gluconato ou cloreto) NAO reduz os niveis séricos de potassio \o
no organismo. O seu papel é antagonizar os efeitos téxicos do potassio sobre

a conducao miocardica, restabelecendo a diferenca entre o potencial de repou-

so e o potencial de limiar de membrana, o que estabiliza o miocardio contra ar-
ritmias letais. Portanto, além de infundir o calcio, vocé DEVE iniciar as medidas
para retirar o potassio do plasma.
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E tem diferenca entre os dois sais? A resposta é: SIM!

O cloreto de calcio a 10% tem cerca de trés vezes mais cdlcio elementar do que o gluco-
nato de calcio a 10% (272 mg contra 90 mg em uma ampola de 10 mL), mas é extrema-
mente irritativo para o endotélio vascular, podendo causar esclerose venosa, dor intensa
e necrose tecidual severa em caso de extravasamento periférico, sendo fortemente reco-
mendado que seja infundido por acesso venoso central.

FARMACO DOSE RECOMENDADA VIA DE ADMINISTRACAO

Via intravenosa (periférica ou

20 a 30 mL em 10 minutos
central).

Gluconato de Calcio 10%

Fortemente recomendado acesso
Cloreto de Calcio 10% 10 mL em 10 minutos
\ venoso central. )

Etapa 2: Desviar o Potassio para o Intracelular

Uma vez protegido o coracao contra o risco imediato de arritmias, o préximo passo é reti-
rar o potassio que estd circulando em excesso no sangue e empurra-lo temporariamente
para dentro das células. Essas medidas agem rapidamente (em minutos), mas funcionam
como uma "solucdo temporaria”, pois ndo eliminam o potdssio do corpo. Dentre elas, a

mais utilizada é a solucéao polarizante (ou glicoinsulina).

Na tabela a seguir, resumimos essas medidas, dé uma olhada:

MEDIDAS DE DESVIO DE POTASSIO PARA O INTRACELULAR

MEDIDA MECANISMO COMO ADMINISTRAR INiCIO DE A;AO E DURAQT\O
10 Ul de Insulina Regu-
Ainsulina ativa o tro- lar + 25 a 50 g de glico-
cador Na+/H+ na se (ex: 100 mL de glico-
membrana, elevando o se hipertdnica a 50%),
sowugio | O e | v e | o deagin 0220
POLARIZANTE & ) . o tos (com pico de efeito em
) bomba Na+/K+ ATPa- Se o paciente ja estiver ) -
(Glicose + ) , i 60 minutos). Duracdo: 4 a 6
. se a captar ativamente hiperglicémico, pode- ’
Insulina) o i horas.
o potassio do plasma mos considerar doses
para o interior das cé- menores de glicose ou
lulas hepaticas e mus- omitir seu uso (cuidado,
culares. avalie frequentemente
a glicemia).
NS J
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MEDIDA

MECANISMO

COMO ADMINISTRAR

INICIO DE ACAO E DURACAO

BETA-2
AGONISTAS
(ex: Salbuta-
mol/
Fenoterol)

Estimulam diretamen-
te os receptores Beta-
2 adrenérgicos na
membrana celular, o
que ativa a bomba
Na+/K+ ATPase por
meio de sinalizacao
intracelular dependen-
te de AMPc. CUIDADO
COM A DOSE, pois po-
dem precipitar taqui-
cardia e outras arrit-
mias.

Via Inalatéria: 10 a 20
mg de salbutamol (ou
10 a 20 gotas de fenote-
rol) diluidas em 5 mL de
soro fsiolégico em ne-
bulizacao. Via Intrave-
nosa: 0,5 mg de salbu-
tamol diluido em 100
mL de soro glicosado a
5%.

Inicio de acdo: 15 a 30 minu-
tos (com pico de efeito em
30 min por via venosa e 90
min por inalagdo). Duracdo:
2 a4 horas.

BICARBONATO
DE SGDIO

Eleva o pH do sangue,
o que forca a saida de
fons hidrogénio (H+)
das células para o
plasma para normali-
zar o pH. Isso causa
entrada compensaté-
ria de potassio (K+)
para o intracelular, a
fm de preservar a ele-
troneutralidade. Ob-
servacdo: evidéncias
limitadas de que seja
efcaz na auséncia de
acidose.

1mEq/kg (ou50a100
mEq) administrados por
via intravenosa lenta ao
longo de 10 a 20 minu-
tos.

Inicio de acdo: 15 a 30 minu-
tos. Duracao: 1a 2 horas.

ANEST-REVIEW
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Etapa 3: Eliminar o potassio do corpo

Para resolver o problema de forma definitiva, o potassio acumulado deve ser eliminado
do organismo. Esse nao é o pilar do nosso tratamento no centro cirdrgico, mas vale a pena
conhecer as medidas:

- Diuréticos de Alca (Furosemida): Indicados para pacientes que ainda possuem fun-
cdo renal preservada e capacidade de diurese. A furosemida (na dose de 40 a 80 mg
EV) bloqueia o cotransportador de Na+/K+/2Cl- na alca espessa de Henle, aumen-
tando o fluxo urinario e a oferta de sddio ao néfron distal, o que estimula a excrecao
renal ativa de potdassio pelas células principais do ducto coletor.

- Didlise de urgéncia: E o método mais eficaz e definitivo para eliminar o excesso de
potassio do organismo. Inclusive, a hipercalemia refrataria € uma das indicacdes
classicas de dialise de urgéncia.

- Resinas Trocadoras de ions: Agem no trato gastrointestinal captando potassio e libe-
rando cdlcio em troca, sendo o potdssio eliminado nas fezes. A resina classica utilizada
no Brasil é o poliestirenossulfonato de calcio (Sorcal), administrado por via oral ou por
clister retal na dose de 15 a 30 g diluidos em agua ou solucdo de manitol (para evitar
constipacdo intestinal). E utilizada principalmente no manejo dos pacientes com doenca
renal cronica, tem acdo lenta e nao substitui as medidas de emergéncia.
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CALCIO, FOSFATO
£ MAGNESIO



CALCIO

O célcio (Ca2+) é o cation divalente mais abundante do organismo humano, com uma mas-
sa total de aproximadamente 1000 a 1400 gramas em um adulto padrao. No entanto, a
distribuicao desse contelido no organismo é altamente assimétrica: cerca de 99% de todo
o calcio corporal encontra-se armazenado na matriz 6ssea na forma de cristais de hidro-
xiapatita. Apenas uma fracdo minuscula de 1% circula livremente nos tecidos moles e no
liquido extracelular (LEC).

Dentro do plasma sanguineo, o calcio apresenta-se distribuido em trés formas quimicas
dinamicas distintas:

1. Fracdes Ligadas a Proteinas (~40%): O calcio liga-se de forma reversivel a protei-
nas plasmaticas carregadas negativamente, sendo a albumina o principal carrega-
dor proteico. Essa fracao funciona como uma reserva de calcio inativa e incapaz de
atravessar as membranas celulares.

2. Fracao Complexada a Anions (~10%): Trata-se do calcio ligado a anions soluveis
pequenos, como fosfato, citrato, lactato, sulfato e bicarbonato.

3. Fracao lonizada Livre (~50%): E o célcio biologicamente ativo e ionizado. E essa fra-
cdo de cerca de 1,0 a 1,25 mmol/L (ou 4,0 a 5,0 mg/dL) que o organismo monitora e
regula de forma estrita para exercer efeitos eletrofisiolégicos e de conducao neuro-
muscular. Esse valor de referéncia varia um pouco conforme o laboratério.

Cilcio livre Calcio ligado a
(ionizado, forma ativa) proteinas (inativo)

Quando avaliamos o CALCIO TOTAL, estamos incluindo todas essas fracdes no plasma.
No entanto, esse resultado pode ser enganoso se o paciente apresentar hipoalbuminemia
importante. Existe até uma férmula para corrigir o calcio total pela albumina: Calcio total
corrigido (mg/dL) = Célcio total medido (mg/dL) + 0,8 x [4 - albumina (g/dL)].

Na nossa pratica, preferimos avaliar o CALCIO LIVRE (ou célcio iénico), que geralmente é
disponibilizado na gasometria arterial. Afinal, essa é a fracao que nos interessa por ser
biologicamente ativa.
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} CONCEITO FUNDAMENTAL: POR QUE O CALCIO IMPORTA?
e

.'I:f:’ Além de sua funcao de sustentacao na matriz 6ssea, ele atua como um dos \
principais segundos mensageiros intracelulares, sendo vital para a contra-
cao muscular (incluindo a contratilidade miocardica e o ténus vascular), libera-
cao de neurotransmissores, ativacao plaquetaria e da cascata de coagulacao.

CALCIO, ALBUMINA E PH

A ligacao do calcio a albumina é uma reacao quimica altamente sensivel as variacdes
do pH sanguineo.

Em condicdes de acidose (excesso de H+ no plasma), as cargas negativas da molécula
de albumina sdo intensamente ocupadas pelos ions hidrogénio. Isso reduz os sitios de
ligacao disponiveis para o calcio, que é forcado a se desprender da albumina, elevando a
fracdo ionizada ativa do plasma.

Inversamente, na presenca de alcalose (escassez de H+), a albumina perde ions hidrogé-
nio e passa a ter mais sitios de ligacao para o calcio. Esse aumento de ligacao diminui de
forma aguda a fracao ionizada de calcio.

© Calcio livre O Calcio livre
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REGULACAO DO CALCIO SERICO

Aregulacao sistémica do calcio sérico é governada de forma integrada por trés hormonios
principais:
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paratireoides e

- Paratormonio (PTH): Sintetizado nas paratireoides, é liberado quando os receptores
de calcio detectam uma queda no calcio idnico. 0 PTH aumenta o calcio extracelular
agindo nos 0ssos e nos rins: estimula a reabsorcao da matriz dssea, estimula a rea-
bsorcao ativa de calcio no néfron, promove excrecdo de fosfato (para evitar a quela-
cao do calcio pelo fosfato) e aumenta a producado da forma ativa da vitamina D nos rins.

- Vitamina D (Calcitriol ou 1,25-dihidroxicolecalciferol): Aumenta a absorcao de cal-
cio no trato gastrointestinal, além de atuar em sinergia com o PTH, facilitando a re-
absorcao éssea.

Calcitonina: Produzida pelas células C da tireoide, possui efeito oposto ao do PTH,
sendo secretada em resposta a hipercalcemia para promover a excrecao renal de
calcio e inibir a atividade reabsortiva dos osteoclastos, favorecendo a mineralizacao
e deposicdo ossea.

, ¥
{o Reabsorcao

\ ossea

=
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HIPOCALCEMIA

A hipocalcemia é definida laboratorialmente como o calcio idnico abaixo de 1,0 mmol/L
(ou 4,0 mg/dL). Outra definicao é o calcio TOTAL abaixo de 8,5 mg/dL.

As principais causas de hipocalcemia decorrem de falhas hormonais, quelacao iénica ou
desvios de fracoes plasmaticas:
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- Hipoparatireoidismo iatrogénico pés-tireoidectomia ou pés-paratiroidectomia

- Hipomagnesemia grave, que atua suprimindo diretamente a secrecdo e a resposta
fisiolégica ao paratormonio (PTH).




- Quelacao do calcio pela infusado répida de citrato em transfusdes macicas de san-
gue e hemoderivados, pela precipitacdo com acidos graxos livres na pancreatite
aguda, ou pelo excesso de fosfato (insuficiéncia renal, rabdomiélise, sindrome de
lise tumoral).

- Hemodiluicao por grandes volumes de cristaloides dilui diretamente a concentracao
do fon no plasma. Isso também acontece na circulacao extracorpérea (CEC) devido
ao grande volume e teor proteico do fluido de preenchimento (priming).

- Outras causas: alcalose aguda, reducao da atividade da vitamina D, medicamentos
espoliadores ou indutores enzimaticos (diuréticos, anticonvulsivantes).

) SAIBA MAIS: HEMOTRANSFUSAO, CITRATO E CALCIO

O citrato de sddio é o conservante anticoagulante padrao adicionado as bol- \o
sas de concentrado de hemacias, plaquetas e plasma fresco congelado para
impedir a coagulacao durante o armazenamento. Sob condicdes fisiologicas
normais, o figado metaboliza de forma agil até 3 gramas de citrato a cada 5
minutos, transformando-o em bicarbonato.

No entanto, no paciente grave ou submetido a transplante hepéatico (fase ane-
pética), o metabolismo hepéatico do citrato cai drasticamente devido a hipoter-
mia e a acidose metabdlica. Com o citrato circulando livremente e sem meta-
bolizacao, ele se liga de forma avida ao calcio livre. Isso reduz a fracao ativa
de cdlcio, comprometendo a contratilidade cardiaca e impedindo a correta
progressao da cascata de coagulacao. Esse fendmeno consolidou a mudanca
conceitual da cléssica “triade letal do trauma” (acidose, hipotermia e coagulo-
patia) para o moderno "Diamante da Morte", adicionando a hipocalcemia como
o quarto fator a ser corrigido ativamente na ressuscitacao de urgéncia.

f vocE vem
, COMIGD! ¥

Cuidado com hipocalcemia
associada a transfusao!
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Clinicamente, a hipocalcemia aguda manifesta-se por sinais de excitabilidade neuro-
muscular progressiva e disfuncao hemodinamica. Os sintomas iniciais incluem pareste-
sia perioral (formigamento ao redor dos l&bios), dorméncia nas extremidades dos dedos e
caibras musculares dolorosas. Ao exame fisico, temos os seguintes sinais classicos:

- Sinal de Chvostek: Provocado pela percusséo leve do tronco do nervo facial (ante-
rior ao lobo da orelha), induzindo a contracdo espasméddica involuntaria dos mus-
culos faciais ipsilaterais. (Atencdo: pode estar presente em até 25% de individuos
sauddveis com cdlcio normal).

- Sinal de Trousseau: Altamente especifico para hipocalcemia, consiste no espasmo
carpopedal doloroso das maos (aducao do polegar com flexao das articulacdes me-
tacarpofalangicas e punho, conhecido como “m&o de parteiro”) apés a insuflacdo de
um manguito de pressao acima da pressao arterial sistolica por 3 minutos.

Em casos graves, o paciente pode evoluir com laringoespasmo de inicio stibito, bronco-
espasmo refratario, convulsoes generalizadas, prolongamento do intervalo QTc no ECG
(com risco de arritmias malignas) e depresséao acentuada da contratilidade miocardica.

convulsdes
caimbras

>

QT PROLONGADO
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E facil entender que a hipocalcemia sintoméatica é uma emergéncia médica e deve ser
tratada rapidamente com reposicao de calcio. Vocé ja viu os detalhes sobre o gluconato
de calcio e o cloreto de calcio no médulo de hipercalemia. As duas opcdes sao validas,
s6 lembre-se que o cloreto de calcio tem trés vezes MAIS calcio elementar, mas deve ser
realizado preferencialmente em acesso venoso central.

0 tratamento pode ser feito, por exemplo, com 10 mL de gluconato de calcioem 5a 10
minutos, seguido de infusdo continua de 0,5 a 1,5 mg/kg/h ou bolus repetidos (afinal, um
bolus Unico produz um aumento apenas transitério da calcemia).

Outros cuidados incluem tratar hipomagnesemia e deficiéncia de vitamina D, além de mo-
nitorizar de perto o ECG.

HIPERCALCEMIA

A hipercalcemia é definida pelo célcio ionizado > 1,5 mmol/L (ou total > 10,5 mg/dL). Sua
principal causa no geral é o hiperparatiroidismo primario, mas no ambiente hospitalar é
comum encontrarmos causas neoplasicas. Veja s6:

- Hiperparatiroidismo primario: geralmente causado por um adenoma benigno de
paratireoide que secreta PTH (80% a 85% dos casos), hiperplasia glandular ou, rara-
mente (menos de 1%), carcinoma de paratireoide.

- Hiperparatiroidismo terciario: ocorre na doenca renal crénica avancada ou termi-
nal, caracterizando-se pelo desenvolvimento de uma funcao auténoma das parati-
redides que passam a secretar PTH de forma independente.

- Sindrome paraneoplasica: Producao de proteina relacionada ao paratorménio
(PTHrP) por tumores sélidos (cancer de pulmao de células escamosas, mama, prés-
tata, etc). Também pode ocorrer secrecdo de vitamina D por linfomas.

- Metastases osteoliticas: Destruicdo e reabsorcao 6ssea local direta provocada por
metastases tumorais (frequente em cancer de mama, pulmao, tireoide, rim, préstata
e mieloma mdltiplo).

- Outras causas: intoxicacao por vitamina D, litio, doencas granulomatosas como sar-
coidose e tuberculose (os macréfagos produzem a enzima alfa-1-hidroxilase, que
converte a vitamina D em sua forma ativa).

Como é o quadro clinico da hipercalcemia?

Existe um mnemo6nico em inglés para lembrar: bones, stones, groans, and moans (algo
como “ossos, pedras, gemidos e lamentos”).
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- Musculoesquelético: doenca 6ssea pela reabsorcao acelerada, fadiga, fraturas e
até osteoporose;

- Rins: nefrolitiase e consequente disfuncao renal; diabetes insipidus nefrogénico;

- Trato Gastrointestinal: dor abdominal, vdmitos e constipacao intestinal por relaxa-
mento do musculo liso gastrointestinal;

- Sistema Nervoso Central: depressdo e confusao mental até letargia profunda e coma.

- Sistema Cardiovascular: hipertensao arterial, aumento da sensibilidade aos digita-
licos (digoxina) e alteracdes no ECG:

- Encurtamento do intervalo QT.
- Bloqueio atrioventricular.

- Prolongamento do intervalo PR.

e
PR PROLONGADO
o e

QT ENCURTADO

0 manejo imediato da hipercalcemia grave baseia-se na expansao vigorosa do volume ex-
tracelular com soro fisiolégico. 0 aumento da oferta e entrega de sédio no tubulo renal
proximal bloqueia de forma acoplada a reabsorcao de calcio nesse segmento, induzindo a
excrecao de cdlcio na urina. Diuréticos de alca (como a furosemida) podem ser administra-
dos com cautela para acelerar a excrecao renal ativa de calcio. Adicionalmente, bifosfona-
tos (como o pamidronato) podem ser usados para bloquear a reabsorcéo 6ssea tumoral.
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J DE OLHO NA PROVA

Na hipercalcemia, a alteracao eletrocardiografica encontrada é: \
A) Inversaodaonda T
B) Estreitamento do QRS
C) Prolongamento do intervalo PR
D) Prolongamento do intervalo QT corrigido

Comentadrio: De fato, um dos achados eletrocardiograficos na hipercalcemia é
a presenca de intervalo PR prolongado.

Gabarito: Letra C




FOSFATO

O fésforo é o anion intracelular mais abundante do organismo humano. Ele é um ele-
mento essencial para a sobrevivéncia celular, atuando predominantemente sob a forma
de a@nions inorgéanicos de fosfato (Pi).

A sua distribuicdo corporal segue uma légica de armazenamento esquelético: cerca de
85% a 90% de todo o fosfato encontra-se retido nos ossos complexado ao calcio, res-
tando de 10% a 15% localizados no interior das células dos tecidos moles e menos de 1%
esta no liquido extracelular, onde a concentracdo de fosfatos inorganicos normais varia
na estreita faixa de 2,5 a 4,5 mg/dL.

0 papel do fosfato é indiscutivel, olha sé: \0

- Ele € a molécula responsavel por compor as ligacdes ricas em energia do
ATP (adenosina trifosfato) e da fosfocreatina, que alimentam as bombas
de transporte ativo celular, como a Na+/K+ ATPase.

- € o bloco de construcdo estrutural das membranas celulares através dos
fosfolipidios e comp6e o esqueleto de sustentacao dos acidos nucleicos
(DNA e RNA).

- Participa de processos de fosforilacao essenciais as vias de sinalizacao
intracelular, incluindo as vias dependentes de AMPc e fosfolipase C.

- Rege diretamente a capacidade de entrega de oxigénio aos tecidos peri-
féricos através da sintese do composto eritrocitario 2,3-difosfoglicerato
(2,3-DPG). 0 2,3-DPCG liga-se de forma alostérica a hemoglobina, reduzin-
do sua afinidade pelo oxigénio e facilitando a entrega e liberacao de 02
nos tecidos; na falta de fosfato, os niveis de 2,3-DPG despencam, o que
desvia a curva de dissociacao para a esquerda e induz hipéxia tecidual
relativa por reter o oxigénio preso a hemoglobina.
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HIPOFOSFATEMIA

A hipofosfatemia é definida laboratorialmente como o nivel sérico de fosfato abaixo de
2,5 mg/dL, caracterizando-se como grave se for inferior a 1 mg/dL.

A hipofosfatemia decorre de trés mecanismos principais:

- Absorcao intestinal inadequada, como na desnutricao, diarreia crénica e uso de an-
tidcidos que se ligam ao fosfato;

- Aumento da excrecao renal, frequentemente associado ao hiperparatiroidismo, al-
coolismo e uso de diuréticos;

- Entrada do fosfato para dentro das células desencadeada pela alcalose respira-
toria, pela acdo de hormdnios como insulina e catecolaminas (durante a resposta
ao estresse cirlirgico ou traumatico) e pela sindrome de realimentacao.

\ CONCEITO FUNDAMENTAL: SINDROME DE REALIMENTACAO

Durante ainanicao prolongada, o corpo entra em estado catabélico profundo, \o
esgotando os estoques intracelulares de fosfato para produzir energia a partir

de proteinas e gordura. Embora o fosfato corporal total esteja severamente
depletado, a dosagem plasmatica periférica de fésforo pode parecer parado-
xalmente normal a custa do vazamento celular passivo. Se vocé introduzir su-
bitamente uma infusdo de carboidratos (como soro glicosado a 5% ou nutricdo
parenteral total) sem repor os estoques de eletrdlitos, o pancreas responderd
com uma liberacao macica de insulina.

Comisso, haverda uma grande entrada de glicose para o interior das células, es-
timulando de forma paralela a captacdo intracelular de potassio, magnésio e,
principalmente, de fosfato para dar inicio a glicélise e a producao de ATP. O re-
sultado na corrente sanguinea é uma queda abrupta na concentracao desses
fons nas primeiras horas de realimentacdo, levando a uma faléncia organica
multissistémica aguda de altissima letalidade.

rl;EH FOSFATO,

CHEGOU
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As manifestacoes clinicas da hipofosfatemia grave revelam o colapso energético nas cé-
lulas excitaveis e musculares. Os principais sintomas e sinais incluem:

. Disfuncdo Ventilatéria e Insuficiéncia Respiratéria: £ a manifestacdo clinica mais
classica. Ocorre fraqueza muscular profunda, hipoventilacao alveolar e uma extre-
ma dificuldade para a extubacao traqueal e desmame da ventilacao mecanica.

- Depressao Miocardica: A falta de ATP deprime de forma reversivel a contratilidade
miocardica e reduz a sensibilidade das células cardiacas aos efeitos inotrépicos po-
sitivos das catecolaminas exdgenas (como a dobutamina e a noradrenalina).

- Neurolégicos: Parestesias, tremores, delirium confusional agudo, crises convulsi-
vas recorrentes e coma.

- Lise Celular: A fragilidade e rigidez da membrana celular eritrocitaria por falta de
ATP podem precipitar hemdlise aguda, rabdomiélise com mioglobindria e disfuncao
leucocitaria expressiva.

O tratamento da hipofosfatemia grave ou sintomatica baseia-se na reposicao intraveno-
sa lenta de fosfato de potassio ou fosfato de sédio.

Mas atencao!! A velocidade de infusao intravenosa nao deve ultrapassar 1a 3 mEq por
hora. Infusdes rapidas elevam de forma excessiva a concentracao de fosfato, o que induz
a ligacao espontanea ao calcio livre e precipitacao fisica de cristais insoluveis de fosfato
de calcio nos tecidos moles e vasos. Esse processo causa hipocalcemia iatrogénica. Por
essa razao, a reposicao intravenosa de fosfato deve ser evitada se o paciente apresentar
hipocalcemia concomitante. Veja um exemplo na questao a seguir:
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Mulher de 58 anos, 48 Kg e 1,65 m com insuficiéncia renal cronica dialitica \
estd na sala de recuperacdo pés-anestésica devido a osteossintese de maléo-

lo lateral esquerdo. Apresenta hipofosfatemia e durante a correcao do eletro-
lito evolui com convulsao ténico-clonica generalizada. A provavel explicacao
para este quadro é a ocorréncia de:

A) Hipocalemia

B) Hiponatremia

C) Hipocalcemia

D) Hipomagnesemia

Comentadrio: Essa paciente recebeu fosfato para tratar uma hipofosfatemia e
evoluiu com convulsdes. Como vimos, o fosfato é capaz de quelar o calcio, re-
duzindo sua fracao livre no plasma. Provavelmente foi isso que aconteceu aqui:
ao administrar fosfato, precipitamos uma hipocalcemia grave na paciente. Dai
a importancia de ter muito cuidado nesse tratamento.

Gabarito: Letra C

HIPERFOSFATEMIA

A hiperfosfatemia (fésforo > 4,5 mg/dL) ocorre na imensa maioria das vezes por disfun-
caorenal ou por estados de lise celular massiva (sindrome de lise tumoral, rabdomiélise
traumatica e hipertermia maligna).

ORI
Lise celular causa
hiperfosfatemia!
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Outras causas incluem: hipoparatireoidismo (ja que ndo temos mais o estimulo do PTH
para excrecdo de fosfato), hipomagnesemia (reduz a perda renal de fosfato), medicamen-
tos como os bifosfonatos, estados de acidose (desviam o fosfato para o extracelular),
intoxicacao por vitamina D.

As suas manifestacdes clinicas decorrem da HIPOCALCEMIA SECUNDARIA, uma vez que
o excesso de fosfato sérico quela o cdlcio ionizado. Além disso, a hiperfosfatemia agrava
quadros de acidose metabélica, pois eleva o ATOT e reduz o SID (mais sobre isso na apos-
tila sobre disturbios dcido-base, no médulo sobre a teoria de Stewart).

Hiperfosfatemia causa
hipocalcemia secundaria!

0 tratamento baseia-se no uso de quelantes de fosfatos no trato gastrointestinal (carbo-
nato de calcio ou sevelamer), expansao volémica e hemodidlise em andricos.
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MAGNESIO

0 magnésio (Mg2+) é o segundo cation mais abundante do liquido intra-
celular, logo atras do potassio.

A distribuicao desse elemento reflete a sua funcao estrutural: de forma
andloga ao calcio, cerca de 50% a 65% de todo o estoque corporal de mag-
nésio encontra-se retido nos ossos. O restante (aproximadamente 30% a
40%) estd armazenado no meio intracelular das células dos tecidos moles
e musculares esqueléticos.

Menos de 1% do magnésio corporal total circula disperso no liquido extracelular e apenas
uma fracao mintscula de 0,3% esta presente na circulacdo plasmatica, onde os valores
normais de magneésio total oscilam entre 1,8 e 2,4 mg/dL.

POR QUE 0 MAGNESIO IMPORTA?

Fisiologicamente, o magnésio funciona como um cofator essencial e obrigatério para a
ativacao de mais de 300 a 600 reacoes enzimaticas fundamentais no organismo. Ele rege
diretamente todas as reacdes metabdlicas que envolvam o uso ou a hidrélise de molé-
culas de ATP (interagindo com os grupos fosfato do ATP), além de atuar no transporte de
membrana de sédio e potassio através da regulacao direta da bomba Na+/K+ ATPase.

Para o anestesiologista, um papel bem interessante do magnésio é a sua atuacao como
antagonista fisiolégico natural do calcio! O magnésio atua bloqueando e regulando ca-
nais de calcio do tipo L na fase Il do potencial de acdo cardiaco e bloqueando de forma
competitiva sitios de ligacao idnica de calcio em diversas proteinas transportadoras celu-
lares. Essa competicao gera miultiplos efeitos de interesse:

ﬁnl.nn Al,
OUERIDO!

CANAIS DE CALCIO!
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- Vasodilatacao: O magnésio promove vasodilatacao arteriolar ao bloquear canais de
cdalcio no muasculo vascular.

- Antagonismo de Receptores NIMIDA: Dentro do sistema nervoso central, o magnésio
funciona como um "tampao de canal” elétrico para o receptor N-metil-D-asparta-
to (NMDA). Ele se posiciona no interior do poro do canal de célcio acoplado a esse
receptor excitatorio, impedindo que a ligacao do glutamato desencadeie a entrada
macica de calcio na célula nervosa. Esse bloqueio impede a facilitacdo da conducao
de estimulos de dor (hiperalgesia e cronificacdo) no corno dorsal da medula espi-
nhal. Por esse motivo, a infusao intravenosa perioperatéria de sulfato de magnésio
tem se consolidado como um potente adjuvante na analgesia multimodal.

GLUTAMATO m
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- Tocolitico e Anticonvulsivante na Gestante: O bloqueio de cdlcio na musculatura
uterina relaxa as fibras do miométrio (efeito tocolitico para inibir o parto prematuro),
e o efeito modulador de canais NMDA cerebrais previne as crises convulsivas moto-
ras na eclampsia.

- Potencializacao dos Bloqueadores Neuromusculares: O magnésio bloqueia os ca-
nais de calcio regulados por voltagem localizados no terminal nervoso pré-sinap-
tico, impedindo que o potencial de acao induza o influxo de calcio necessario para
a fusdo das vesiculas sinapticas e conse-
quente liberacao de acetilcolina na fenda
sinaptica. Adicionalmente, ele atua reduzin-
do diretamente a sensibilidade da membra-
na da placa motora pés-sinaptica a acao da
acetilcolina. Por essa razao, a administracao
intravenosa de sulfato de magnésio poten-
cializa os efeitos dos bloqueadores neuro-
musculares! Sempre que possivel, use mo-

nitorizacao do bloqueio com TOF. BLOQUEIO NEUROMUSCULAR!




« Acdo antiarritmica: Além de ser um antagonista dos canais de calcio (efeito an-
tiarritmico de classe IV), o magnésio também exibe um fraco bloqueio dos canais
de sédio (classe I). Essa acao prolonga o tempo de conducao e o periodo refratario
do né atrioventricular, reduz a automaticidade do né sinusal e inibe pés-despolari-
zacoes precoces e tardias, estabilizando a eletrofisiologia cardiaca. 0 magnésio é o
antiarritmico de escolha na Torsades de Pointes.

HIPOMAGNESEMIA

A hipomagnesemia perioperatéria é definida laboratorialmente como o magnésio sérico
plasmatico abaixo de 1,8 mg/dL.

A prevaléncia de hipomagnesemia € EXTREMAMENTE elevada em ambiente hospitalar,
acometendo até 65% de todos os pacientes internados na UTI. As principais causas de-
correm de perdas gastrointestinais (diarreias intensas, fistulas biliares e gastricas), uso
de diuréticos, consumo crénico de alcool, uso crénico de inibidores de bomba de prétons
(como o omeprazol), que bloqueiam de forma direta a absorcao de magnésio, quelacao
por citrato pés-transfusional, etc.

Clinicamente, a espoliacdao de magnésio cursa com sinais de excitabilidade elétrica neuro-
muscular e cardiaca e, classicamente, perpetua estados de hipocalemia e hipocalcemia
refratarios a reposicao isolada, como ja discutimos. Os sintomas incluem tremores, fas-
ciculacdes musculares espasmaddicas espontaneas, convulsdes generalizadas e arritmias
cardiacas malignas.

No ECG, o tracado exibe prolongamento do intervalo PR, alargamento do complexo QRS e
prolongamento do intervalo QT. Logo, também predispde a Torsades de Pointes (taqui-
cardia ventricular polimérfica com rotacdo de eixo em torno da linha basal).

TORSADES DE POINTES

} DICA PRATICA: TRATAMENTO DA HIPOMAGNESEMIA

0 tratamento dos casos sintomaticos/graves envolve a reposicao de sulfato de \
magnésio, 1a 2g por hora durante 3 a 6 horas, guiando pelo nivel sérico de magnésio.
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HIPERMAGNESEMIA

Ja ahipermagnesemia (magnésio >2,5mg/dL) é uma condicdo menos comum, geralmente
de causa iatrogénica ou secundaria a insuficiéncia renal aguda anurica. Isso é bastante re-
levante na maternidade, onde € comum vermos pacientes em uso de sulfato de magnésio.

A intoxicacao por magnésio segue uma escala progressiva de gravidade que se correla-
ciona diretamente com os niveis plasmaticos:

CONCENTRACAO DE MAGNESIO

CONCENTRACAO DE MAGNESIO (MG/DL) SINAIS E SINTOMAS

25a5 Assintomatico
Rubor facial
Nauseas e vomitos

5a7 A\
Sonoléncia

Faixa terapéutica para profilaxia de eclampsia

Sonoléncia

7312 Perda de reflexo patelar
Hipotensao, sonoléncia acentuada
Alterac6es de ECG
Paralisia dos musculos respiratérios

>12
Parada cardiorrespiratéria

N J

As principais formas de monitorar sinais de intoxicacdao por magnésio sao: a pesquisa de
reflexo patelar, o monitoramento da frequéncia respiratéria e a avaliacao do débito urina-
rio (j& que a disfuncéo renal aumenta muito o risco de intoxicacao).

Diante da suspeita de intoxicacao, a infusao deve ser imediatamente interrompida e deve
ser administrado gluconato de calcio 10%, 10 a 20 mL, ou cloreto de calcio 10%, 5 a 10
mL. Adicionalmente, queremos aumentar a excrecao renal de magnésio fazendo expan-
sao volémica com cristaloide e/ou associar diuréticos de alca. Se houver insuficiéncia re-
nal, considera-se hemaodidlise de urgéncia.

ANEST-REVIEW DISTURBIOS HIDROELETROLITICOS (PARTE 2)



REVISAO FINAL

Chegamos ao fim dessa jornada pelos distlrbios hidroeletroliticos! Vimos que o potassio
é o grande regulador da excitabilidade elétrica: estd quase todo no meio intracelular e pe-
quenas variacoes na fracao extracelular ja podem causar fraqueza muscular, paralisia e ar-
ritmias. Na hipocalemia, pense em desvio para dentro da célula, perdas gastrointestinais/
renais ou baixa ingesta; no ECG, procure onda T achatada, infra de ST, onda U proeminente.
Ao repor potassio, a regra € seguranca: infusao lenta, respeito aos limites de concentracao
e sempre lembrar do magnésio, porque a hipomagnesemia perpetua a hipocalemia.

Na hipercalemia, o problema é ainda mais urgente: o excesso de potassio reduz o gra-
diente elétrico da membrana miocardica, prejudica a conducao e pode levar rapidamente
a bloqueios, bradicardia, ritmo sinusoidal e parada cardiaca. O primeiro sinal no ECG é a
famosa onda T em tenda, apiculada. As causas principais sao reducao da excrecao renal,
saida do potassio da célula para o extracelular e lise celular/hemotransfusdes. O trata-
mento deve seguir uma légica em trés passos: gluconato ou cloreto de cdlcio para esta-
bilizar a membrana cardiaca; depois medidas de desvio de potassio para o intracelular,
como solucao polarizante, beta-2 agonista e bicarbonato.

O calcio deve ser interpretado, sempre que possivel, pela fracdo ionizada, que é a biolo-
gicamente ativa. A alcalose aumenta a ligacao do calcio a albumina e reduz o calcio livre;
a acidose faz o oposto. Na pratica, hipocalcemia é especialmente importante em grandes
transfusodes, porque o citrato das bolsas quela o calcio e pode piorar contratilidade cardi-
aca, coagulacao e estabilidade hemodinamica. Clinicamente, a hipocalcemia causa hipe-
rexcitabilidade neuromuscular, parestesias, caimbras, sinais de Chvostek e Trousseau, QT
prolongado, laringoespasmo e convulsodes. Ja a hipercalcemia costuma cursar com mani-
festacdes Osseas, renais, gastrointestinais, neurolégicas e cardiovasculares, incluindo QT
encurtado e PR prolongado.

O fosfato é essencial para ATP, fosfolipidios, DNA/RNA e 2,3-DPG; por isso, a hipofosfa-
temia grave pode causar fraqueza diafragmatica e dificultar o desmame ventilatério. Um
ponto classico é a sindrome de realimentacao: apés jejum prolongado, a oferta subita de
carboidrato libera insulina e joga fosfato, potassio e magnésio para dentro das células,
podendo causar faléncia organica. A hiperfosfatemia, por sua vez, ocorre principalmente
na disfuncao renal ou lise celular macica e causa hipocalcemia secundaria por quelacao
do calcio. Por fim, o magnésio deve ser lembrado como eletrélito “multi-uso”: participa
da estabilidade elétrica, é (til na analgesia multimodal, potencializa bloqueadores neuro-
musculares, é til em Torsades de Pointes e, quando baixo, perpetua hipocalemia e hipo-
calcemia refratarias.
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