NEFROPATIAS E DISTURBIOS ELETROLITICOS EM
CAES’

1. Introducéo

Os rins desempenham importante papel na manuten¢do da homeostase do meio
interno através de fino controle do volume e composicao dos liquidos corporais, que se
da através da regulacdo do equilibrio hidroeletrolitico, regulacdo da osmolalidade e
concentracOes de eletrdlitos nos liquidos corporais e regulacdo do equilibrio acido-base.
Além disto realizam outras funges ndo menos importantes, tais como: excrecdo de
produtos de degradacdo do metabolismo (uréia, creatinina), excrecdo de substancias
quimicas estranhas (farmacos), regulacdo da presséo arterial, secrecdo, metabolizacéo e
excrecdo de horménios (eritropoietina, gastrina, renina, vitamina D3) e gliconeogénese.

O rim é capaz de realizar suas funcbes de regulagdo em situacBes normais
através de trés processos basicos sequenciados compreendidos em ultrafiltracdo
glomerular, reabsorcdo tubular seletiva e secrecdo tubular ativa. Em situacOes de
insuficiéncia renal, as funcdes de regulacdo estdo ausentes ou diminuidas, o que leva
rapidamente ao aparecimento de anormalidades na composic¢do e volume dos liquidos
corporais, podendo haver acumulo de ions potassio, acidos, produtos do metabolismo
nitrogenado, dgua e outras substancias capazes de levar a 6bito o animal acometido em
poucos dias.

O sistema urinario ja era motivo de curiosidade e estudo dos gregos em 130 a.c.,
guando Claudius Galen, um médico grego demonstrou que a urina era formada nos rins
e transmitida a bexiga através dos ureteres. J4 em 1210 d.c., William de Salicet explicou
a hidropsia renal, uma descricdo precoce de nefrite cronica. Marcello Malpighi
descreveu em 1662 o corpusculo de Malpighi, hora chamado de glomérulo. William
Bowman descobriu a capsula que circunda o glomérulo e se continua como tubulo renal
em 1842. Carl Ludwig prop0s em 1844 que a formagdo da urina comega com a
separacao de um ultrafiltrado livre de proteinas do plasma pelo glomérulo. A chamada
“teoria moderna” de formacdo da urina foi proposta por Arthur Cushny em 1917, onde a

ultrafiltracdo ocorre no glomérulo e a reabsorgdo tubular de agua e outros constituintes

“ Seminario apresentado na disciplina BIOQUIMICA DO TECIDO ANIMAL do Programa de P6s-
Graduagdo em Ciéncias Veterinarias da Universidade Federal do Rio Grande do Sul pela aluna SIMONE
WOLFFENBUTTEL, no primeiro semestre de 2004. Professor responsavel pela disciplina: Félix H.D.
Gonzélez.



do plasma. As concepcOes atuais reconhecem a filtracdo glomerular, a reabsorcédo
tubular seletiva e a secrecao tubular ativa.

O sistema de contra-corrente multiplicador foi proposto por Werner e Kuhn em
1942, o que explica a capacidade do rim de concentrar a urina. De acordo com Smith
em 1951, o rim felino tem cerca de 200.000 néfrons e o canino tem cerca de 400.000

néfrons, enquanto o rim humano tem cerca de 1.000.000 de néfrons.

2. Anatomia dos rins

Os rins estdo localizados no espaco retroperitoneal, em sua face medial encontra-
se 0 hilo renal por onde passam a artéria renal, a veia renal, o ureter, os vasos linfaticos
e 0 suprimento nervoso. Quando secionado transversalmente é possivel observar a
regido cortical que contém os glomérulos e os tlbulos proximais e distais e a regido
medular que contém a alca de Henle e a por¢do final dos ductos coletores. A artéria
renal penetra no rim e se ramifica em artérias lobares — artérias interlobares — artérias
arqueadas — artérias interlobulares — arteriolas aferentes — capilares glomerulares —
arteriola eferente — capilares peritubulares — veias interlobulares — veias arqueadas
— veias interlobares — veia renal (Figura 1). Em virtude de possuir dois leitos
capilares, o rim tem circulagdo Unica; a pressdo hidrostatica nos capilares glomerulares
é da ordem de 60 mmHg, o que resulta na réapida filtracdo de grande quantidade de
liquido, em contrapartida a pressdo hidrostatica nos capilares peritubulares € muito
baixa, da ordem de 13 mmHg, o que favorece a reabsorcao rapida de liquido. Assim ao
ajustar a resisténcia das arteriolas aferente e eferente, o rim regula a intensidade de
filtracdo glomerular e/ou rebasorcéo tubular de acordo com a necessidade homeostatica
do organismo.

O fluxo sanguineo renal (FSR) é de cerca de 20% do débito cardiaco, sendo que
90% do FSR na cortical, 9% na medular externa e 1% na medular interna, predispondo

assim esta Ultima ha hisquemia e hipoxia mais rapidamente que as outras regides.
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Figura 1. Anatomia dos rins.

A unidade funcional do rim é o néfron e este pode ser de dois tipos, de alca
longa ou curta, de acordo com a localizacdo do glomérulo que pode ser justamedular ou
cortical respectivamente (Figura 2). Nas diferentes espécies as proporcées de néfrons de
alca curta ou longa séo diferentes de acordo com a necessidade de reter &gua em maior
ou menor grau, no cdo, quase a totalidade dos néfrons sdo de alca longa, j& no homem,
85% sdo néfrons corticais e 15% sdo néfrons justamedulares, enquanto que nos gerbilos
que vivem em regides desérticas possuem 33% de néfrons justamedulares . 1sso se deve
ao fato de que o néfron justamedular tem a capacidade de absorver cerca de 25% a mais
de agua que o néfron cortical.

Cada néfron é formado por um glomérulo, um tubulo proximal, uma alca de
Henle, um tabulo distal e um ducto coletor, que leva entdo a urina formada até a pelve
renal e entéo através do ureter até a bexiga, onde fica armazenada até a proxima micgéo.
Cada regido do néfron tem funcGes especificas dentro do mecanismo de formacdo da
urina.

O glomérulo é responsavel pela ultrafiltracio do plasma, deixando-o
praticamente livre de proteinas dentro do espaco de Bowman. Para que isso ocorra o
plasma deve passar através da membrana de filtracdo formada pelo endotélio capilar,



membrana basal e epitélio viceral. Esta membrana possui “poros” com didmetro de 4 a
14 nandmetros e cargas negativas, eis porque a albumina com didmetro de 3,6
nandmetros é muito pouco filtrada. A intensidade de filtracdo glomerular também
depende da pressdo hidrostatica e coloidosmatica do plasma na arteriola aferente.

Cabe ainda ressaltar, que se a barreira de filtracdo fosse livremente permeavel as
proteinas e considerando o volume de plasma filtrado por dia em um homem adulto por
exemplo, teriamos 11,9 kg de proteinas filtradas por dia! Se considerarmos que a
capacidade de sintese protéica do figado gira em torno de 30 a 40 g de proteinas por dia,
teriamos uma situacdo incompativel com a manutencéo da vida.

No cédo sdo filtrados cerca de 4,0 ml plasma/minuto/kg, e 99% deste filtrado é
reabsorvido pelos tubulos. O ultrafiltrado constituido de agua, eletrdlitos, glicose,
proteinas de baixo peso molecular e produtos do metabolismo segue entdo através do
tubulo proximal, alca de Henle e tabulo distal, sendo que, cada segmento desta extensa
rede de tubulos possui caracteristicas diferentes e realiza diferentes transportes de

substancias, com graus variados de intensidade (Figura 3).
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Figura 3. Sistema tubular renal.

3. Funcéo tubular

Os tubulos renais reabsorvem e secretam substancias seletivamente ao longo de

seu trajeto a fim de manter o balanco zero, ou seja, a quantidade excretada de qualquer
substancia deve ser igual a quantidade ingerida, mantendo assim a homeostase do meio
interno, de outro modo teriamos acumulo ou deplecdo da mesma no organismo. Os
diferentes solutos passiveis de excrecdo renal sdo regulados de forma independente dos
demais. O rim € tdo eficiente em regular o balanco zero de &gua que pode gerar

variacbes no volume urinario de 0,6 L a 16 L urina/dia, bem como variar a

osmolaridade urinaria de 50 mOsm/L a 1.300 mOsm/L.

As figuras a seguir mostram valores normais de um homem adulto de 70 kg .
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As membranas celulares de modo geral, s&o muito mais permeaveis ao ion
potéassio do que ao ion sdédio, devido a este “vazamento passivo” de potassio, ocorre a
separacdo de cargas elétricas, tornando-se o interior das células negativo em relacdo ao
meio extracelular. Gera-se portanto uma diferenca de potencial elétrico entre os meios
intra e extracelulares que favorece a entrada passiva de sodio na célula. Esta diferenca
de potencial estabiliza-se em um valor préximo ao do potassio se este fosse o Gnico ion
do sistema, por isso também é conhecido como potencial de difusdo do potassio.
Presente em todas as células é mais conhecido como potencial de membrana, e em
condicBes de repouso é de aproximadamente 70 mV.

Com relacdo ao epitélio, existem os que ndo sdo especializados em transporte,
como o da pele, onde o seu funcionamento é semelhante em toda sua extensao e suas

células sdo “simétricas” do ponto de vista elétrico. Porém ao considerar um epitélio do



tipo transportador, como o dos tubulos renais ou o epitélio intestinal, suas células sdo
assimétricas, com bombas de Na":K":ATPase confinadas & membrana basolateral e
membrana luminal altamente permeavel ao Na’, isto garante a “polaridade” destas
células que € responsavel pelo fluxo resultante de sodio desde o lumen tubular até o
espaco intersticial no caso dos rins. Em virtude da alta permeabilidade ao sodio da
membrana luminal, o potencial de membrana nesta regido é menos negativo, ou seja,
despolariza a membrana luminal.

Todas as células transportadoras apresentam essa configuracdo basica, no
entanto as celulas tubulares renais apresentam muitas diferencas entre si, conforme o
segmento do néfron, no que diz respeito a: natureza e magnitude dos sistemas apicais de
transporte de Na'; densidade de bombas de Na":K*:ATPase na membrana basolateral;

as propriedades das junc¢des intercelulares; e & permeabilidade & agua.
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Séo estas diferencas ao longo dos 14 segmentos de tubulos renais que conferem
ao rim sua capacidade de concentracdo e diluicdo urinaria através de formacdo da
porcéo intersticial medular hipertdnica em relacdo ao fluido do ducto coletor, chamado
de mecanismo de multiplicacdo por contracorrente, gerado pela alca de Henle com
formato de “U” e aumento da permeabilidade do ducto coletor a &gua em presenca do
hormdnio antidiurético.

Tubulo proximal: apresenta “epitélio de vazamento”, simples, adaptado a
absorcdo macica de agua e eletrolitos através da membrana apical com borda em
escova, presenca de canais de agua (aquaporinas), com baixa resisténcia elétrica
intercelular e membrana basolateral rica em bombas de Na":K":ATPase que favorece a
manutencdo de baixos niveis de soédio intracelular. A reabsorcdo de &gua esta
intimamente acoplada a do sodio nesta regido, assim a concentracéo de sodio no fluido
tubular ndo se altera e a absorcdo € dita isotonica. Ocorre ainda co-transporte de sodio-

glicose, bem como com aminoécidos, fosfato inorgénico, sulfatos, cloretos e &cidos



organicos. Bases organicas podem ser transportadas em associacdo com o sodio e
cloretos. Nesta regido também tem importancia significativa a secrecio de H* que
resulta no contra-transporte de sodio e acidificacdo urinaria. Além disso, essa continua
secrecdo de H* para a luz tubular associada a grande quantidade de ions HCOs™ no fluido
tubular proveniente da filtracdo glomerular e presenca de grande quantidade de enzimas
anidrase carbbnica na borda em escova, leva a absorcdo de NaHCOj;. A intensa
absorcdo de agua e sédio neste segmento leva a absorcdo indireta de potéssio, calcio,
magnésio e uréia. Compostos endogenos e farmacos ligados as proteinas plasmaticas
sdo secretados por contra transporte com o sodio, como por exemplo, o &cido Urico,
acido acetil salicilico, antibioticos e diuréticos. O tubulo proximal é responsavel pela
reabsorcdo de 2/3 da agua e do sadio filtrados pelo glomérulo. Dois tipos de diuréticos
agem neste segmento: osmoticos (ex: Manitol) de média poténcia causadores de
hipocalemia e indicados no tratamento de edema cerebral e IRA causada por anemia
hemolitica ou diminuicdo do débito cardiaco; e os inibidores da anidrase carbbnica (ex:

acetazolamida) de fraca poténcia, indicados no tratamento de glaucomas.
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Alca de Henle: possui trés porgdes com caracteristicas proprias bem definidas,
sendo estas a porcdo fina descendente, porcdo fina ascendente e a porgdo espessa. As
porc¢des finas sdo constituidas por epitélio baixo, pobre em mitocéndrias e bombas de

Na':K":ATPase, 0 que o torna pouco adaptado ao transporte intenso de agua ou solutos.



A porcao descendente é permeavel a agua (reabsorve 20 % do filtrado glomerular) e
pouco permeavel aos solutos, ja a porcdo ascendente é bastante permeavel aos solutos
mas ndo a gua. Estes dois segmentos formam a urina hipertdnica através do mecanismo
de contracorrrente multiplicador. Nos cées a por¢do mais profunda da medula pode
chegar a 2.400 mOsm/L.
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A porcao espessa ascendente da alca de Henle é pouco permeavel a agua, e
muito permeavel aos eletrolitos. Suas células sdo altas e altamente capacitadas ao
transporte macico de NaCl (cerca de 25 % do NaCl filtrado), esta caracteristica faz com
que também seja reconhecido como segmento diluidor do néfron. Possui grande
quantidade de bombas de Na":K":ATPase na membrana basolateral, co-transportadores
de Na'/K'/2CI", e contratransportadores de Na'/H", além de complexos juncionais
permitindo a difusdo passiva de sédio, potassio, calcio e magnésio. Nesta regido cerca
de 10 % da carga filtrada de bicarbonato que néo foi reabsorvida no tubulo proximal, é
entdo recuperada. Atuam nesta regido os diuréticos de algca, como a furosemida que
inibe 0 co-transportador Na*/K*/2CI” ATPase. Outros exemplos de diuréticos de alga
incluem a bumetamida e o &cido etacrinico. Sdo ditos diuréticos de alta poténcia,
causam severa hipopotassemia, aumentam a secrecio de H* e podem levar a alcalose
metabolica. Seu uso esta indicado em edemas pulmonares agudos de origem cardiaca e

na sindrome nefroética.



Tubulo distal: Pode ser dividido em duas partes com caracteristicas
transportadoras diferentes. O segmento inicial ou convoluto do tdbulo distal é pouco
permeavel a agua e a uréia e apresenta na sua membrana apical um co-transportador
Na'/CI’, que promove transporte eletroneutro. Os complexos juncionais ndo permitem a
passagem de fons, e a membrana basolateral apresenta bombas de Na':K":ATPase.
Também é chamado de segmento diluidor do néfron a semelhanca do ramo ascendente
espesso da alca de Henle. Nesta regido atuam os diuréticos tiazidicos, de média poténcia
como a hidroclorotiazida e a clortalidona. Eles inibem o co-transportador Na*/ClI,
especifico desse segmento. Provocam perda menos acentuada de potassio que oS
diureticos de alca, raramente causando hipopotassemia. Seu uso esta indicado em casos
de hipertensdo arterial sistémica.

O segmento final do tdbulo distal tem caracteristicas transportadoras bastante

semelhantes &s do tubulo coletor, como veremos a seguir.
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Tubulo coletor: Dois tipos celulares coexistem, as células principais, que
reabsorvem ions sddio e agua e secretam ions potassio, e as células intercaladas que
reabsorvem ions potassio e secretam ions hidrogénio. Nesta regido ocorre o ajuste fino
na secre¢do de potassio por difusdo passiva nos espacos intercelulares e absor¢éo ativa
que ocorre nas células intercaladas através da bomba H':K":ATPase, acionada em
situacBes de caréncia de potassio. No tubulo coletor também ocorre o ajuste fino da
excrecdo de sodio. O sodio entra na célula por diferenca de potencial eletroquimico
favoravel através de canais especificos, depois é “bombeado” para o intersticio por uma
bomba Na":K":ATPase. A fim de compensar a eletroneutralidade, ocorre pequena
absorcdo de ions cloreto através das juncdes intercelulares que aqui apresentam alta
resisténcia elétrica. Esta alta resisténcia elétrica eleva o gradiente de potencial
eletroquimico, que acaba por diminuir a niveis insignificantes a concentracdo de sodio
intraluminal. Associando-se a isto o fluxo limitado de cloreto pelas juncbes

intercelulares, ocorre secrecdao de potassio por ser o ion intracelular mais abundante e a
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diferenca de potencial elétrico é favoravel a evasdo de potassio na membrana apical,
além da presenca de canais de potassio.

A absorcdo de agua nestes segmentos é dissociada da absor¢do de sodio, e
depende criticamente da presenca do hormonio antidiurético. A aldosterona atua nesta
regido favorecendo a conservacdo de sddio e a espoliacdo de potassio. Os diuréticos que
agem nesta regido sdo ditos poupadores de potassio e podem ser de dois tipos:
Bloqueadores do canal luminal de sédio (amiloride), que promove a natriurese e limita a
excrecdo de potéssio, tendo seu uso indicado em associagdo com a furosemida para
atenuar as perdas de potassio. Os antagonistas da aldosterona como a espironolactona,
podem diminuir a secre¢do de H* e levar a acidose metabdlica. Também podem causar

hiperpotassemia, agravar a Insuficiéncia renal cronica e a nefropatia diabética.

o0 @

STERCHA]
10 pell

Collecting duct cells

Em resumo, os distirbios nas concentracdes enddgenas dos eletrolitos sddio,
potassio e cloreto estdo intimamente associados as disfuncdes tubulares, e estas se
devem diretamente a insuficiéncia renal que pode ser em funcdo do tempo de

estabelecimento aguda ou cronica.

4. Insuficiéncia renal aguda (IRA)
As insuficiéncias renais agudas podem ser classificadas conforme sua origem em
pré-renais, renais ou pds-renais. De modo geral observam-se alteracdes na funcéo renal

quando 2/3 dos néfrons encontram-se afuncionais.

IRA pré-renal

Estabelece-se quando o fluxo sanguineo renal esta fortemente diminuido devido
a desidratacdes pronunciadas, choque hipovolémico hemorragico, queda do débito
cardiaco relacionado a insuficiéncia cardiaca, hipoadrenocorticismo ou cirrose hepatica.

O que se observa é a diminuicdo acentuada da filtracdo glomerular. Se o choque
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circulatorio persistir e se agravar, passa a imperar a l6gica de garantir prioridade de
perfusdo ao cérebro e miocérdio, aumentando a vasoconstricdo renal que leva a
isquemia e hipdxia do parénquima. Esta condigdo determina a passagem de IRA pré-
renal a IRA renal, sendo esta uma complicacdo bastante freqliente.
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Os achados laboratoriais mais frequentes nesta fase de IRA pré-renal incluem:
fluxo urinario reduzido gravemente, concentracdo urinaria de sodio muito baixa, assim
como a excrecdo fracionada de sodio (< 1 %), relacdo sddio/potassio urinério < 1, pois o
potassio continua sendo secretado pelo ducto coletor, osmolalidade urinaria alta,
aumento pronunciado da uréia sérica e elevacdo da creatinina sérica inversamente
proporcional & magnitude da queda no ritmo de filtragdo glomerular. A relacdo
uréia/creatinina serica costuma ser > 40. O tratamento requer correcdo da hipovolemia e

do disturbio primario.
IRA renal

Ocorre por lesdo primaria ao parénquima renal. Esta relacionada a ocorréncia de

glomerulopatias, necrose tubular aguda (70 % a 90 % das insuficiéncias renais agudas)
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ou lesdo mista, tubulo-intersticial. Os mecanismos de lesdo podem ter sua origem em
uma IRA pré-renal agravada, efeitos toxicos diretos sobre o rim provocados por certos
medicamentos (aminoglicosideos, anti-fungicos, contraste radiografico iodado,
AINES,...), pigmentos enddgenos (hemoglobina, mioglobina), peconhas (cobras,
abelhas, aranhas,...), ou ainda processos infecciosos (leptospirose, erliquiose,...). A
insuficiéncia renal aguda de origem renal pode ainda ser classificada quanto ao fluxo
urinario em oligurica ou nao oligurica, sendo que esta ultima representa um prognostico
menos desfavoravel.

Na IRA renal oligurica os achados laboratoriais mais freqlientes séo: fluxo
urindrio proximo de zero, concentracdo de sodio na urina bastante elevado,
concentracdo urinaria de potassio baixa, osmolalidade da urina semelhante & do plasma,
excrecdo fracionada de sdédio (>1 %), relagdo sodio/potassio urindrio > 1, relacéo

uréia/creatinina sérica costuma ser < 40.
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Na IRA renal ndo oligurica os achados laboratoriais mais freqlentes sdo: fluxo
urinario elevado, entretanto o ritmo de filtragdo glomerular permanece baixo,
concentracdo de sodio na urina bastante elevado, concentracdo urinaria de potassio
baixa, osmolalidade da urina semelhante a do plasma, excrecao fracionada de sddio (>1

%), relagdo sodio/potassio urinario > 1, relagdo uréia/creatinina sérica costuma ser < 40.
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A explicacdo das diferencas de fluxo urinario entre a IRA renal oligurica e ndo
oligUrica mais aceita nos dias de hoje refere-se as extensas areas de necrose encontradas
nos tubulos, onde as células aparecem necrosadas ou até ausentes, restando em alguns
segmentos apenas a membrana basal, 0 que permite o vazamento puro e simples do
filtrado de volta ao intersticio, levando a um fluxo urinario que pode ser inferior a 100
ml/dia em um homem adulto (normal = 600 a 1.500 ml/dia). Isto se deve ao fato de
que a hipoxia celular uma vez instalada leva ao rapido consumo das reservas energéticas
das células (ATP), antes voltadas para a manutencédo das fungdes celulares basicas como
o volume e da integridade do citoesqueleto, que uma vez destruido causa despolarizacao
e perda de assimetria celular, caracteristicas destes epitélios transportadores. As células
acabam por perder o seu ancoramento a matriz extracelular e podem desgarrar-se do
epitélio invadindo a luz tubular. Esta deposicdo de restos celulares associadas a
presenca de integrinas e de proteinas de origem tubular (Tamm-Horsfall), contribui para
a formacao de cilindros que acabam por obstruir a luz tubular (microobstrucéo tubular).
Com tudo, as células que ndo se desgarrarem permanecem “vivas”, podendo recuperar-
se se houver reoxigenacdo do tecido, esta recuperacdo da integridade dos tubulos
demora de 2 a 4 semanas. Se, no entanto os estoques de ATP ao serem consumidos
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gerarem grande acumulo de adenosina e seu metabdlito hipoxantina, no momento da
reoxigenacdo toda esta hipoxantina pode ser rapidamente transformada em xantina,
acido urico, superdxido e hidroxila, sendo os dois ultimos radicais livres citotoxicos. O
Oxido nitrico sintetizado pelas células renais normalmente tem efeito vasodilatador,
modulando o efeito vasoconstritor da angiotensina Il e das catecolaminas. Nas situa¢oes
de hipoxia e reperfusdo, pode exibir efeito altamente toxico ao se combinar com grandes
quantidades de superoxido presentes, formando o anion peroxinitrito, mais téxico que

SEus precursores.

IRA poés-renal

Ocorre por obstru¢do das vias urinarias devido a urolitiase, tamp@es uretrais,
neoplasias, trauma ou causas neuroldgicas. O tratamento visa a remoc¢do do agente
causador da obstrucao e conseqliente restabelecimento do fluxo urinério. Se a obstrucéo
persistir, podera ocorrer a instalacdo de necrose tubular aguda.

Figura 4. Rim de gato com peritonite infecciosa felina.

5. Manifestacdes clinicas na IRA

A queda abrupta da filtracdo glomerular faz com que os catabolitos dos
compostos nitrogenados como a uréia, se acumulem no organismo, provocando
disfuncBes em varios orgaos (lesdo endotelial, hematemese, melena, ulceracGes orais).
Na IRA oligarica com lesdo renal grave, o rim perde a capacidade de eliminar escorias e
regular o balanco de agua e sodio, o que leva a formacdo de hipertensdo e edema
pulmonar agudo. Se o balango de 4gua predominar em relagéo ao de sddio, pode ocorrer
hiponatremia e edema intracelular, que traz graves consequéncias neuroldgicas. A

excrecdo de outros eletrolitos também estd comprometida, sendo a retencdo de potassio
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a mais grave, visto que pode causar arritmias cardiacas graves e até mortais. Por fim, as
funcbes enddcrinas também estdo comprometidas, podendo levar a anemia e distdrbio
no metabolismo do calcio. Usualmente encontra-se hipocalcemia, hiperfosfatemia e

hipermagnesemia que ndo necessitam corregao.

6. Disturbios do potéssio

O potassio é o ion mais importante do espaco intracelular, sendo o principal
responsavel pela manutencdo do volume intracelular, da mesma forma que o sodio
constitui o principal céation do espago extracelular. Tem crucial importancia na
fisiologia celular ao gerar potenciais de membrana e por sua interacdo com o ion
hidrogénio, pequenas alteragdes do potassio intracelular afetam o pH intracelular
profundamente. Para manter os niveis de potassio normal é necessario que 0 organismo
consiga manter nulo o balangco externo (quantidade ingerida x quantidade perdida) e o
balanco interno (movimento diario de potassio entre 0os compartimentos intra e extra

celulares).

Balanco externo

Cerca de 90 % do potassio é removido do organismo pela excregdo urinaria, 0s
demais 10 % se devem as perdas fecais. Em situac6es de vémito e ou diarréia intensa as
perdas de potéssio podem ser tdo significativas a ponto de causar balanco externo
negativo. Em situacdes de perda tubular excessiva (ex: uso de furosemida, anfotericina
B) também causam balanco negativo. Por outro lado, em situacdes de excrecdo urinaria
deficiente, instala-se um balanco externo positivo do ion. A excrecdo renal é o Unico
modo de ajuste fino na excre¢do do ion visto que a perda fecal ndo pode ser regulada.
Os fatores que levam ao aumento da secrecdo do potassio pelos tubulos distal e coletor
sdo: Aumento da concentracdo tubular de sodio, aumento do fluxo intraluminal de
fluido, aumento da producéo de aldosterona pelas supra-renais, presenca de anions nao
absorviveis na luz tubular distal (sulfatos, bicarbonato resultante de alcalose metabdlica,
penicilinas,...). Em situacfes de sobrecarga na ingestdo diaria de potassio, a taxa de
excrecdo renal pode chegar a 50 % do potassio filtrado. Ja em situacOes de caréncia,
diminui a secrecdo tubular e aumenta a absorcdo pelas células intercaladas, contudo,
parte do potassio escapa a absorcao, podendo causar balango negativo em situagdes de
deplecdo extrema do ion.
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Balancgo interno

E basicamente regulado pelos niveis de insulina (promove a entrada de potassio
nas células), catecolaminas (promovem a entrada de potassio nas células), aldosterona
(no colon promove secrecdo de potéssio e absorcdo de sodio, semelhantemente ao que
ocorre no néfron, j& no musculo parece promover a entrada de potassio nas células),
podendo ainda ser profundamente afetado por alteracdes do equilibrio acido-base
(alcalose metabdlica aumenta a entrada do ion nas células e a perda renal, instalando a
hipocalemia) e da tonicidade do meio extracelular (quando a hipertonicidade se instala
de forma abrupta, como na cetoacidose diabética, provoca a desidratacdo do meio
intracelular e consequiente “arrasto” do potassio).

O rim é o principal responsavel pela retencdo de potassio a ponto de gerar
balanco externo positivo. O rim pode diminuir a excre¢do do ion por redugdo global de
sua funcdo ou alteragdes especificas da funcdo tubular. Individuos com insuficiéncia
renal aguda estdo fortemente propensos a apresentar deslocamentos abruptos do ion do
espaco intra para o extracelular em decorréncia de hemdlise, rabdomiolise, catabolismo
aumentado ou acidose metabdlica. Estes pacientes tem grande risco de desenvolver
hiperpotassemia grave, devendo ser frequentemente monitorados. Tratamentos
quimioterapicos de neoplasias, especialmente linfomas e leucemias podem causar
hipercalemias em funcdo da grande destruicdo celular e liberacdo do ion para o espaco
extracelular. Amostras de sangue hemolisadas podem resultar em falsas hipercalemias.
Outras causas de hipercalemias sdo intoxicagcdes com digitalicos, exercicios exaustivos
(ex: maratona) e relaxantes musculares despolarizantes como a succinilcolina.

As manifestaces clinicas de hipercalemia incidem basicamente sobre o coragéo,
onde pode ocorrer aumento do automatismo cardiaco e bloqueios de condugdo, que
levam a ocorréncia de severas arritmias cardiacas, fibrilacdo ventricular, parada cardiaca
e até mesmo o GObito. Por essa razéo, as hiperpotassemias requerem tratamento imediato.
Administracdo de gluconato de célcio para antagonizar o efeito eletrofisioldgico do
potassio; alcalinizagdo do meio interno através da aplicacdo intravenosa de bicarbonato
faz com que aumente o movimento do ion no sentido intracelular; aplicacdo de insulina
e glicose também facilita a entrada de potassio nas células. O uso de [3-adrenérgicos é

pouco recomendado.
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