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ELETRÓLITOS E ÁGUA

s  eletról i tos  são os  ânions ou cát ions com 
cargas elétricas negativa ou positiva, respec-

tivamente.  Os principais eletróli tos encontrados 
no homem são: Na +, K+, Ca 2 +,  Mg2 +, Cl- ,

−−− 2
4

2
43 SO,HPO,HCO ,  lactato,  ácidos orgânicos,  

proteínas e oligoelementos.  Apesar dos aminoáci-
dos e proteínas em solução também possuírem 
carga elétrica, em bioquímica clínica eles são 
considerados separadamente. Os principais eletró-
litos ocorrem principalmente como íons livres. O s
oligoelementos ocorrem, fundamentalmente, em 
combinação com proteínas e são,  também, consi-
derados separadamente .  As concentrações  dos  
eletról i tos  são apresentados na t abela 12.1.

As necessidades dietét icas  de eletról i tos  va-
riam amplamente; alguns são necessários somente 
em pequenas quantidades ou são retidos quando o 
suprimento é pequeno. Outros,  como o cálcio,  
potássio e o fósforo,  são continuamente excreta-
dos e devem ser ingeridos regularmente para pre-
venir deficiências.  A ingestão excessiva leva a um 
aumento correspondente na excreção, principal-
mente, na urina. A perda anormal de eletrólitos 
como resultado de perspiração intensa, vômito ou 
diarréia é rapidamente detectado por testes labo-
ratoriais e pode ser corrigida pela administração 
oral  ou parenteral  de soluções sal inas.

O papel dos eletróli tos no organismo vivo é 
bastante variado. Praticamente não existe nenhum 
processo metaból ico que não seja  dependente  ou 
afetado pelos eletróli tos.  Entre as várias funções 
dos eletróli tos se destacam: manter  a  pressão 
osmótica e a distr ibuição de água nos vários 
compartimentos do corpo, manter o pH
fisiológico, regular a função apropriada do

coração e músculos,  envolvimento nas reações de 
oxidação-redução (transferência de elétrons) e 
participar da catálise como cofatores para as 
enzimas. Assim sendo, torna-se  óbvio  que níveis  
elevados de eletróli tos e oligoelementos podem 
ser a causa ou a conseqüência de várias desordens.

Nesta  seção,  serão descri tos  o metabo-lismo e 

alterações do Na +, K+, Cl- , HCO3
−  e  pH nos  

l íquidos biológicos.

Tabela 12.1 Concentrações de cát ions e ân ions no l íquido

ex t r ace lu l a r  ( exp ressos  mmo l / L )

Cát ions Â n i o n s

N a+ 1 4 2 Cl - 1 0 3

K + 4 −
3HCO 2 7

Ca2 + 5 HPO4
2− 2

Mg2 + 2 SO4
2− 1

Outras (traços) 1 Ácidos  orgânicos- 5

P r o t e í n a - 1 6

T o t a l 1 5 4 1 5 4

As desordens  da  homeostase  da  água e  e le t ró -
li tos resultam em várias síndromes como desidra-
tação, edema, hiponatremia e hiperna-tremia.
Pacientes  com es tas  desordens  necess i tam uma 
cuid adosa avaliação antes da aplicação da terapia 
adequada.  O diagnóstico é realizado através dos 
achados cl ínicos e testes laboratoriais;  estes úl t i-
mos além de confirmar a clínica, ainda podem 
detectar anormalidades específicas como hipern a-
tremia, insuficiência renal etc.

O
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SÓDIO

 sódio é o cát ion predominante no l íquido 
extracelular,  sendo o principal responsável 

pela osmolalidade do plasma. Além disso, exerce 
importante papel na excitabilidade neuromuscular. 

A dieta normal fornece 4-5 g de sódio (e Cl -)
por dia que são absorvidos, quase completamente, 
pelo intestino delgado. Uma vez absorvido, o s ó -
dio rapidamente difunde no corpo; parte perma -
nece no líquido extracelular, mesmo contra gradi-
ente  de concentração (o  teor  de sódio no l íquido 
extracelular é maior que no líquido intracelular). 
Estas concentrações relat ivas são mantidas pela 
ativid ade da “bomba” iônica de Na +, K+-ATPase
localizada na membrana celular que expulsa o 
sódio das células ,  enquanto promove a captação 
ativa de  potáss io .

A concentração do sódio plasmático depende 
primariamente da ingestão e excreção de água e, 
em menor extensão, da capacidade renal de ex-
cretar  o sódio quando ocorre excessiva ingestão 
do sal  e  conservar  quando a ingestão é baixa.  A 
quant idade de água é controlada pela:

§ A ingestão de  água em resposta  a  sede que é  
estimulada ou suprimida pela osmolalidade 
plasmática.

§ Excreção de água efetuada pela liberação do 
HAD (hormônio antidiurético) em resposta 
tanto ao volume sangüíneo como da osmolila-
lidade.

Quatro processos se destinguem na regulação 
do teor de sódio plasmático:

Mecanismo renal.  Os rins têm a capacidade de 
conservar  ou excretar  grandes quantidades de 
sódio dependendo do conteúdo do mesmo no l í -
quido extracelular e do volume sangüíneo. Nor-
malmente, 60% a 75% do Na + f i l trado é reabsor-
vido no túbulo proximal. Parte do sódio é também 
reabsorvido nos túbulos distais e alça de Henle e –
sob o controle  da a ldosterona –  é trocado pelo K +

e hidrogênio. Este mecanismo aumenta o volume 
de l íquido extracelular. A excreção aumentada de 

sódio pelos túbulos renais  na redução do volume 
de líquido extracelular.

Sistema renina -angiotensina -aldosterona.

Este sistema exerce importante papel no controle 
do sódio pelo estimulo e l iberação de aldosterona 
além de  promover vasoconstrição e estimulação da 
sede. A renina é uma enzima proteolítica
secretada pelo aparelho justaglomerular.  Sua
secreção é est imulada principalmente pela redução 
da pressão da arteríola renal  ou pela redução do 
suprimento de Na + no  túbulo distal. Como enzima, 
a  renina atua sobre o seu substrato natural ,  o  
angiotensinogênio, para formar angiotensina I ,  
posteriormente trans formada em angiotensina II 
pela ação da enzima angiotensina-conversora  no 
endotél io vascular ,  sobretudo nos pulmões. Tanto 
a angiotensina II  como seu produto metabólico,  a 
angiotensina III,  são farmacologicamente ativos e 
estimulam a lib eração de aldosterona pelas supra-
renais,  provocando a  retenção de sódio e  a  perda 
de K+ ou H+ pelos  túbulos  dis ta is .

Peptídio natriurético atrial (NAP).  É liberado 
pelo átrio do miocárdio em resposta a expansão do 
volume, promovendo a excreção do sódio pelo 
rim. O NAP provoca: aumento da taxa de filtração 
glomerular, natriurese, kaliurese, diurese e redu-
ção da secreção da renina e ald osterona.  Deste  
modo observa-se :

§ Aumento do volume intravascular.  Ou o vo-
lume sangüíneo arterial  efetivo e que resulta 
em aumento da excreção de sódio (redução de 
aldosterona mais o aumento do NAP).

§ Redução do volume sangüíneo. Produz reteção 
do sódio renal (aumento da aldosterona, redu-
ção do NAP).

Dopamina. Aumentos dos níveis  de Na + filtrado 
causam elevação na síntese da dopamina pelas c é-
lulas do túbulo proximal. A dopamina atua sobre o 
túbulo distal estimulando a excreção do Na +.

O
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H IPONATREMIA

A hiponatremia promove, habitualmente, a
redução de osmolaridade do líquido extracelular e 
indica que a quantidade de sódio é menor que o 
normal para uma dada quantidade de água.
Entretanto, a hiponatremia pode mostrar-s e
associada a uma osmolalidade plasmática normal 
ou elevada. Pacientes com hiponatremia são
divididos em três categorias com base no volume 
do líquido extracelular: hipovolêmicos,
normovolêmicos e hipervolêmicos.

Hiponatremia hipovolêmica.  É caracterizada 
pelos sinais de hip ovolemia: desidratação, hip o-
tensão, azotemia, taquicardia e oligúria:

§ O emprego de diuréticos tiazídicos induz a 
perda de Na +  e K +  sem a interferência da reten-
ção de água mediada pelo hormônio anti-diu -
rético (HDA).

§ Perda de l íquido hipotônico: queimaduras ,
vômitos prolongados,  diarréia,  drenagens ci-
rúrgicas,  sudorese excessiva,  nefropatias per-
dedoras de sal,  deficiência primária ou secun-
dária de aldosterona e outros mineralocorticói-
de s .

§ A depleção do potássio favorece a t ransferê n-
cia de K+  intracelu lar  para o sangue e ,  conse-
qüentemente,  a passagem do Na +  para dentro da 
célula com redução do volume sangüíneo de-
v ido a diminuição do Na +  plasmático.

§ Deficiência primária ou secundária de aldoste-
rona que aumenta a perda de Na + e  excesso de 
água.

§ Acidose metabólica (ex.: cetoacidose diabé-
t ica) ,  onde os  cát ions  são perdidos  por  coex-
creção com grandes  quant idades  de ânions  or-
gânicos .

§ Acidose tubular renal por defeito na reabsorção 
ou defeito na troca Na +-H+ .

§ A alcalose ou qualquer condição associada com 
urina alcalinizada aumenta a perda de sódio.

Hiponatremia normovolêmica.  Esta condição 
resulta da retenção excessiva de água pela incapa-
cidade de excreção. O Na + to ta l  do corpo pode 
estar normal ou aumentado. Desenvolve-se  de  
forma aguda ou crônica:

§ Retenção aguda de  água.  Os níveis  de vas o-
pressina plasmática aumentam agudamente 
após trauma ou cirurgias de grande porte, como 
parte da resposta metabólica ao trauma, d u-
rante  o  par to  e  no pós-parto.  A excessiva ad-
ministração de água (ex.: dextrose a 5%) nestas
circunstâncias pode exacerbar a hiponatremia e 
causar intoxicação aguda de água.

§ Retenção crônica  de  água. A mais comum das 
causas “crônicas” talvez seja a síndrome de s e-
creção inapropriada do hormônio antidiurético 
(SSIHAD). A hiponatremia é encontrada pela 
expansão do líquido extracelular com a redu-
ção concomitante da reabsorção do Na + pelo 
túbulo distal .  Tal  s i tuação é observada na pro-
dução autônoma e  sus tentada  do hormônio a n-
t idiurét ico (HAD ou vasopressina)  po r  e s tí -
mulos desconhecidos.  Como a  água é retida,  o 
potencial de expansão do volume do LEC é li-
mitado por redução da renina e aumento da e x-
creção do sódio.  Um novo estado de equilíbrio 
é atingido com volume do LEC normal ou le-
vemente aumentado. Se a desordem causadora 
é passageira,  o Na + plasmático volta ao normal 
quando a desordem primária (ex.: pneumonia) 
é tratada. Entretanto, em pacientes com cancer, 
a hiponatremia é provavelmente devida a pro -
dução pelo tumor de vasopressina ou de uma 
substância relacionada e é geralmente persis -
tente.  Esta síndrome pode resultar  de uma dos 
seguintes causas: doenças malignas (ex.: carc i-
nonoma de pulmão), presença de enfermidade 
aguda ou crônica do sis tema nervoso central  
(trauma, tumores, meningite),  desordens pul-
monares (pneumonia,  bronquite,  tuberculose),
efeitos colaterais de certas drogas (carbamaze-
pina,  clorpropamida, opiatos) e outras condi-
ções como porf ir ia ,  psicose e  estados pós-ope-
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ratórios. Assim, um excesso primário de HAD, 
acoplado a irrestr i ta ingestão de l íquidos,  pro-
move a reabsorç ão de água livre pelo rim. O 
resultado é um decréscimo do volume urinário 
e um aumento na osmolalidade e no teor de só-
dio urinário.

§ Doença renal  crônica. Também causa retenção 
crônica de água. Os rins lesados são incapazes 
de concentrar ou diluir a urina normalmente.
Assim, a capacidade de excretar água é seve-
ramente impedida e o excesso de água ingerida 
(oral ou intravenosa) facilmente produz hip o-
natremia dilucional.

§ Deficiência de gl icocort icóides.  Causada por 
doença da hipófise  anter ior  ou suspensão re-
pentina de terapia prolongada com glicocort i-
cóides e pode levar a retenção crônica de água 
com hiponatremia.

Hiponatremia hipervolêmica.  Significantes 
aumentos do Na + ocasiona edemas clinicamente 
detectáveis pelo acúmulo de água retida no líquido 
inters ticial. O edema generalizado está em geral 
associado com o aldosteronismo secundário pro-
vido pela redução no fluxo sangüíneo renal ,  que 
estimula a produção de renina.  É encontrada:

§ Insuficiência renal.  O excesso de ingestão de 
água em paciente com enfermi dade renal aguda 
ou crônica pobremente controlado pode desen-
volver hiponatremia com edema.

§ Insuf iciência cardíaca congest iva.  A deficiên-
cia cardíaca com redução da perfusão renal e 
“deficit” aparente do volume, altera a distri-
buição l íquida entre  os  compartimentos intra-
vascular e interst icial ,  levando ao aldostero -
nismo secundário e aumento da secreção da v a-
sopressina que provoca sobrecarga de Na + e  
hiponatremia.

§ Estados hipoprotéicos.  A reduzida protein e-
mia, especialmente a hipoalbuminemia, 
promove a excessiva perda de água e a 
migração de solu tos de baixa massa molecular 
do compart imento intravascular para o 

compartimento in tersticial.  Desse modo, o 
edema intersticial é acompanhado por volume 
intravascular diminuído,  com o conseqüente  
aldosteronismo s ecundário e estímulo para a 
l iberação da vas opressina.

Outras causas de hiponatremia. 

§ Pseudohiponatremia. Encontrado nas amostras 
com intensa hiperlipemia ou hiperproteinemia 
(ex.: mieloma múltiplo) como resultado da d i-
minuição da água.

§ Hipernatremia hiperosmolar.  Devida a hiper-
glicemia, administração de manitol ou por o u-
tras causas.  A hiponatremia reflete principal-
mente o desvio da água para fora das células 
em direção ao LEC em resposta aos efeitos 
osmóticos diferentes daqueles devidos ao Na +.

Manifestações clínicas da hiponatremia. As
manifestações clínicas da hiponatremia são ines -
pecíficas. Nos casos moderados (<120 mmol/L) 
ocorre fraqueza e apatia.  Nos casos mais severos 
(<105 mmol/L), são encontradas alterações no 
sistema nervoso central  ( letargia, coma, insulto). 
Não existe sintomas ou sinais específicos para 
SSIHAD. A história, exame físico e testes de la-
boratório podem diferenciar se a hiponatremia é 
dilucional ou deplecional.

Avaliação laboratorial da hiponatremia. De
grande uti l idade na avaliação do paciente com 
hiponatremia é a história (vômito, diarréia, terapia 
diurética etc.) e a avaliação clínica do volume do 
paciente.  Neste últ imo caso,  o paciente por ser 
d iagnosticado como edematoso (hipervolemia),  
des idratado (hipovolemia) ou nenhum dos dois. A 
partir daí a determinação da osmolalidade deve ser 
o primeiro passo.

H IPERNATREMIA

A hipernatremia é o aumento nos níveis  de sódio 
no soro.  Todos os  es tados  hipernatrêmicos  são 
hiperosmolares.  É agrupada nas seguintes catego-
r ias :
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Hipernatremia com sódio total orgânico 

diminuído. A concentração sér ica  de sódio está  
aumentada pois  a  magnitude da perda de água 
excede a magnitude da perda de sódio.  É caracte-
rizada por desidratação e hipovolemia. A perda do 
l íquido hipotônico pode ser  provocada pelo suor  
excessivo, queimaduras, diarréia, vômitos, diurese 
osmótica (ex.: diabetes mellitus), hiperapnéia
prolongada.

Hipernatremia com sódio total elevado. É
bastante incomum. 

§ Iatrogenia (causadas por tratamento incorreto). 
Uma substância osmotic amente ativa, como o 
NaCl, é adicionada ao líquido extracelular na 
terapia parenteral ou ingestão elevada de sal  
sem a correspondente aporte  de água.  

§ Hiperaldoesteronismo primário. Na síndrome 
de Cushing onde a produção de mineralocort i-
cóid es aumentada promove o aumento da reab-
sorção tubular  de sódio;  em certos t ipos de 
in júria cerebral e em resposta ao tratamento 
insul ínico do diabetes  não-controlado.  Neste 
ú lt imo caso,  a redução da glicose no plasma 
s angüíneo provoca a  t ransferência  do sódio
extracelular para o líquido intracelular para 
equalizar  a  pressão osmótica nos dois  compar-
timentos. Além disso, a redução da glicemia 
causa diminuição da osmolalidade plasmática
provocando a contração do volume do l íquido
extracelular.

Hipernatremia com sódio total normal .  É 
devida ao deficit  de água pura.  A perda renal 
ocorre  quando o ducto coletor  é  não-responsível
ao hormônio autidiurético como na diabetes
ins ipidus  nefrogênica ou quando a secreção de 
HAD está anormalmente baixa. Outro modo de 
perda de água pura é a via mucocutânea,
sobretudo,  o t rato respiratório.

Manifestações clínicas e resultados labora-

toriais da hipernatremia.  Os sintomas mais 
comuns da hipernatremia podem ser atribuídos às 
causas  subjacentes . São os mesmos sintomas da 
desidratação: sede, mucosas secas,  tremores,  irri-

tabilidade, espasmos, confusão, convulsões e com 
diminuição da diurese e aumento da osmolaridade 
da urina,  aumento do nitrogênio uréico no sangue 
e aumento do hematócrito. Nos casos severos pode 
aparecer debilidade,  letargia,  hipotensão e sinais 
de  choque.

SÓDIO NA URINA (NATRIÚRIA)

A determinação do sódio urinário é útil  na avalia-
ção da função tubular,  particularmente, na dife-
renciação de insuficiência renal aguda e necrose 
tubular aguda. O teste  também tem utilidade na 
avaliação do estado de hidratação do paciente.

Hipernatriúria (aumento da excreção urinária de 
sódio)  é  encontrada com freqüência nos estágios 
iniciais do desenvolvimento de hiponatremia; é 
observada no hipoaldosteronismo, insuficiência 
supra -renal, nefrite com perda de sal, insuficiên-
cia renal aguda, terapia diurética e SSIHAD. As 
causas fisiológicas são: o aumento de ingestão de 
sódio na dieta  e  diurese pós-menopausa.  A hiper-
natriúria pode também ocorrer nos estados hip o-
natrêmicos associados com a SSIHAD ou intoxi-
cação aguda pela água onde o volume do LEC é 
normal ou mesmo aumentado.

Hiponatriúria  está associada com a baixa in -
gestão de sódio e  retenção pré -menstrual de sódio 
e água. Ocorre patologicamente na hiperfunção
adrenocortical ,  hiperaldosteronismo, condições 
com a taxa de filtração glomerular diminuída, 
hiperaldosteronismo secundário associado com 
insuficiência cardíaca congestiva,  doença hepá-
t ica,  estados hipoprotéicos,  oligúria aguda e ure -
mia pré -renal.  Nestes casos, a hiponatriúria é uma 
conseqüência de retenção de sódio e água (ou seja, 
expansão do volume líquido extracelular).

DETERMINAÇÃO DO SÓDIO

Paciente. Não é exigido cuidados especiais.

Amostra. Soro,  plasma heparinizado ou urina de 
24 h.  No caso do plasma, não empregar heparina 
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na forma de sais  de sódio ou amônio (sais  de 
amônio interferem nos métodos cromogênicos ou 
que empregam eletrodos íons-seletivos). Separar o 
soro ou o plasma das células,  no máximo 3 h após 
a coleta.  O sódio é estável por uma semana em 
temperatura ambiente e por 12 meses quando con-
gelado.

Interferências. Resultados falsamente aumenta-
dos: colheita da amostra de sangue em local pro -
ximo a uma infusão intravenosa de cloreto de s ó -
dio;  pacientes  submetidos a esteróides anabólicos, 
bicarbonato de sódio, carbenicilina, clonidina,
corticoesteróides, etanol, anticoncepcionais orais, 
estrogênios, fenilbutazona, lactulose, manitol,
metildopa, oxifenbutazona, reserpina e tetracicli-
nas . Resultados falsamente reduzidos: aminoglu-
tetimida, amitriptilina, anfotericina B, antiinfla-
matórios não-esteróide, ciclofosfamida, cisplatina, 
clofibrato, cloreto de amônio, clorpropamida,
diuréticos orais e mercuriais,  espironolactona, 
heparina, imipramina, indometacina, lítio, mic o-
nazol,  tolbutamina, t iazidas,  vasopressina e vin -
cristina.

Métodos. A determinação do sódio e potássio (v.  
adiante) tem sido realizada por métodos químicos, 
fotometria de chama, espectrofotometria de absor-
ção atômica e, mais recentemente, por  eletrodos 
í ons -seletivos (ISE). Os métodos químicos foram 
abandonados por  fal ta  de precisão e  pelo grande 
volume de amostra necessária.

Fotometria de chama. A amostra é atomizada, 
produzindo átomos em estado excitado capazes de 
emitir luz em comprimento de onda específ ico,  
dependendo do elemento usado. Na chama, o s ó -
dio emite luz amarela e o potássio cor violeta. A 
intensidade de cada cor emitida é proporcional ao 
teor destes elementos na amostra.

Eletrodos íons-seletivos.  Empregam uma
membrana semi -permeável para desenvolver um 
potencial produzido pela diferença nas concentra-
ções em cada lado da membrana. Neste sistema, 
dois eletrodos são usados.  Um tem um potencial  
constante (referência). A partir da diferença entre 
os  potenciais  do eletrodo de referência e o ele-

trodo de medida,  é calculada a “concentração” do 
íon na solução. Notar que é a atividade do íon que 
está  sendo medida e  não seu teor .

Ionóforos macrolí t icos cromogênicos.  Alguns
métodos espectrofotométricos para a determinação 
do sódio e  p otássio usam ionóforos macrolí t icos
cromogênicos. São estruturas moleculares capazes 
de complexar seletivamente o sódio e o potássio.

Enzimáticos. Métodos enzimáticos para o s ó -
dio e potássio são uti l izados em equipamentos 
automáticos. Um ensaio cinético para  o sódio 
utiliza a β-galactos idase  sódio-dependente ,  en -
quanto a  medida do potáss io  é  baseado na a t ivi-
dade da  piruvato  quinase .

Valores  de referênc ia para o  sód io

Soro sangüíneo 135 a 145 mmol/L
Líquido cefalorraquid i-
ano

138 a 150 mmol/L

Urina 40 a 220 mmol/d
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POTÁSSIO

potássio é um catíon predominantemente
intracelular (98% do total), com uma con-

centração neste compartimento ao redor de 23 
vezes maior que no espaço extracelular (2% do 
total).  Este baixo teor no líquido extracelular se 
deve à atividade da “bomba” iônica de Na +,K+-
ATPase localizada na me mbrana celular,  que ex-
pulsa o sódio das células ,  enquanto promove a 
captação at iva de potássio.  A “bomba” iônica é 
um fator crítico na ma nutenção e  a juste  dos gra -
dientes  iônicos  dos  quais  dependem o impulso 
nervoso,  transmissão e contracti l idade  dos  mús-
culos esquelét ico e  cardíaco.

O potássio tem duas funções f isiológicas prin-
cipais :

§ Atua na regulação de muitos processos meta-
bólicos celulares.

§ Participa na excitação neuro -muscular;  isto 
não se deve somente a concentração do potás-
sio, mas, também, a relação do teor de K + intra 
e extracelular que é determinante do potencial 
de membra na. Este potencial permite a gera-
ção do potencial  de ação necessário para a  
função neural e muscular.  Deste modo, tanto 
aumentos como reduções no nível  de potássio 
plasmático podem desequilibrar a relação, 
provocando arritmias cardíacas e paralisia 
muscular.

CONTROLE DO POTÁSSIO

Em condições normais, são ingeridos 50 a 150 
mmol/d de potássio que são absorvidos do sistema 
digestório e rapidamente distribuídos para os teci-
dos.  Uma pequena quantidade é  captada pelas  
células ,  mas a  maior porção é excretada pelos 
rins. Ao contrário do Na +,  entretanto,  não há n e-
nhum limiar renal para o K +,  sendo que este catíon 
continua a ser excretado na urina mesmo em esta-
dos de depleção de K.

A manutenção do teor  de potássio normal no 
plasma é de grande importância prática. Os prin -
cipais mecanismos de regulação são:

Função renal.  A quant idade de potássio excre-
tado na urina varia com o conteúdo na dieta.  O 
controle da excreção renal de K+ é realizado por 
mecanismos não totalmente esclarecidos:

§ Quase  todo o  K + filtrado pelo glomérulo é re-
absorvido no túbulo proximal.  Menos de 10% 
atinge o túbulo distal ,  onde ocorre a principal 
regulação deste íon. A excreção do K + em res -
posta as variações na ingestão, tem lugar no t ú-
bulo distal ,  no túbulo coletor do cortex e no 
ducto coletor.

§ Quando o Na + é reabsorvido no túbulo distal,  o 
lúmem tubular torna-se eletronegativo em rela-
ção as  células  adjacentes  e  os  cat íons  das  c é-
lulas (K+, H+) movem-se para o lúmem e 
neutralizam a carga elétrica negativa. A veloci-
dade do movimento do K+ para o lúmem d e-
pende da existência de captação suficiente de 
Na + pelo túbulo distal,  também como, da velo -
cidade do fluxo urinário e da concentração do 
K+ na célula tubular.

§ A concentração do K + na célula tubular deriva 
grandemente da enzima Na +K+-ATPase depen-
dente para a troca com líquido peritubular 
(LEC). Isto é afetado por mineralocorticóides, 
por variações acido-básicas e pelo teor de K+

no LEC. O K+ da célula tubular aumenta na h i-
percalemia pelo excesso de mineralocorticói-
des e por alcalose,  mecanismos que tendem a 
incrementar a excreção do K+.

Aldosterona.  Eleva a reabsorção tubular renal 
do sódio, com o conseqüente aumento na secreção 
de potássio ou íon hidrogênio (o H + compete com 
o  K+ na troca pelo Na +)  nos túbulos dis tais sem 
ativar o sistema renina-angiotensina.  A aldoste-
rona eleva a excreção urinária do K+ para manter 
o seu nível plasmático normal.

O
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H IPOPOTASSEMIA

A hipopotassemia ou  h ipocalemia  ( redução dos 
níveis  de  potáss io  sér ico)  pode ocorrer mesmo 
quando a  quant idade total  de K+ no  corpo é  nor-
mal. É resultante de:

Deficit na ingestão de potássio. Dieta pobre 
em potássio, alcoolismo e anorexia nervosa. A 
ingestão deficiente de K + por  per íodos prolonga-
dos  reduz a  quant idade des te  íon no organismo,
muitas vezes manifestada por hipocalemia.

Perdas gastrointestinais de potássio. São as 
perdas de l íquidos devido a vômitos,  diarréia,  
f ís tulas  intes t inais ,  sucção naso-gástrica, má a b-
sorção e abuso de laxantes.  Nos casos de perda do 
l íquido gást rico em grandes quantidades,  a excre-
ção renal de K+ é devida, principalmente, a alca-
lose metabólica resultante,  tornando-se a principal 
causa da depleção de K+ nes tas  s i tuações .

Perdas renais de potássio.  Hiperaldostero -
nismo primário (síndrome de Conn), s índrome de 
Cushing,  anticoncepcionais orais ,  s índrome adre-
nogenital,  enfermidade renal (acidose tubular
renal,  acidose crônica, síndrome de Fanconi,  ini-
b idores da anidrase carbônica) .  Estas condições 
causam perda renal excessiva de K + em virtude do 
aume nto da transferência de K + para  o túbulo dis -
tal  em resposta ao aumento na reabsorção de Na +

nas células peritubulares.  A perda urinária de K +

no hiperaldosteronismo volta ao normal se houver 
restrição de Na + na dieta,  o que limita a captação 
tubular  distal do Na +.  Os es tados  edematosos ,  
cirrose e síndrome nefrótico, estão freqüentemente 
associados com hiperparatireoidismo secundário: 
com a formação de edema, há uma redução do 
volume plasmático que é detectado pelo sistema 
justaglomerular e que estimula o s istema renina-
angiotensina.

Incorporação celular de K
+
. É ilustrada pela 

redução do teor de K + plasmático quando a terapia 
insulínica é insti tuída no controle da hiperglic e-
mia diabética. A captação celular de glicose é 
acompanhada pela  captação de  potáss io e  água.  
Ocorre também no tratamento da anemia mega-
loblástica severa com vitamina B1 2  ou folato. Em 

presença da proliferação rápida de células leucê-
micas, o K+ também é incorporado à célula.

Alcalose. Como existe deficit de H+ no l íquido 
extracelular na alcalose, o H+ intracelular se des -
loca da célula em troca do K+ extracelular para 
manter o equilíbrio de cátions. É estimado em 0,6 
mmol/L a redução do K+ para cada 0,1 unidade de 
aumento no pH durante o distúrbio ácido-base .
Por outro lado, a depleção d e potássio pode causar 
alcalose.

Adrenalina e outros agonistas ββ -adrenérgi-

cos. Estimulam a captação de K+ pelas células.  
Isto contribui para a hipocalemia em pacientes
após infarto do miocárdio,  já que os níveis de 
catecolaminas estão elevados nestes  pacien tes .

Terapia diurética. Eleva a excreção renal de K +

pelo aumento na captação de Na + no túbulo distal  
e pelo aumento do fluxo urinário. Os diuréticos 
podem também causar hipovolemia com conse-
quente hiperaldosteronismo secundário.

Manifestações clínicas da hipopotassemia.

Estão relacionadas aos efei tos da redução de K+

sobre o músculo,  função renal  e condutividade 
cardíaca, caracterizadas por fraqueza muscular 
extrema, irritabilidade, letargia, anorexia, náu-
seas,  vômitos,  cãimbras musculares,  efeitos sobre
miocárdio com arritmias e eventuais paradas car-
díacas.  A diminuição prolongada do potássio sé-
rico provoca nefropatia tubular com a redução da 
capacidade de concentração urinária com poliúria. 
A hipocalemia é tratada pela administração de K +

parenteral e/ou não parenteral .

H IPERPOTASSEMIA

O aumento na concentração de potássio exige 
tratamento imediato.  Ocorre nas seguintes condi-
ç õ e s :

Excesso de ingestão de potássio. Dieta rica 
ou infusão excessiva de potássio e penici l ina po-
tás s ica  em grandes  doses .  Transfusão de sangue 
envelhecido raramente causa acúmulo de K+ no  
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organismo já que o rim normal pode excretar fa -
cilmente  es te  íon.

Diminuição da excreção do potássio. Insufi-
c iência  renal  aguda nos estágios  avançados da 
insuficiência renal crônica, acidose tubular renal,  
hipoaldosteronismo (insuficiência supra -renal),
diuréticos que bloqueiam a secreção tubular distal 
de potássio (ex.: espironolactona, amilorida). A 
h iperpotassemia é um grande risco para a vida do 
paciente com insuficiência renal aguda devido às 
alterações funcionais que causam à célula mi o-
cárdica.

Deficiência de mineralocorticóides. É  co-
mum na doença de Addison e na hipofunção adre-
nocort ical  secundária .  A retenção de K+ pode  
ocorrer  nos dois  casos.  Esta não é uma caracterí s-
tica invariável, pois outros mecanismos facilitam 
a excreção de K+.  O hipoaldosteronismo acomp a-
nhado de produção normal de glicocorticóides 
ocorre em pacientes com diabetes melli tus nos 
quais a esclerose justaglomerular, provavelmente, 
interfere na produção de renina.  Inibidores da 
enzima conversora de angiotensina reduzem os 
níveis (como também da aldosterona) com o re-
sultante aumento de K+ p lasmático que só se  tor-
nará severo em presença de insuficiência renal.

Movimento do potássio do espaço intra -

celular para o extracelular. Cetoacidose dia-
bética (movimenta o K + dos líquidos intracelulares 
para o plasma enquanto o H + move-se dos líquidos 
extracelulares para as células),  sobredose de digi-
tálicos, deficiência insulínica e hipóxia tecidual.

Pseudohiperpotassemia. É um fenômeno que 
ocorre  quando o  K+ é l iberado dos eritrócitos,  
leucócitos e plaquetas durante a coleta ou na sepa-
ração do plasma sangüíneo. É encontrado em p a-
ciente com hemólise, leucocitose (>100.000
p/mm3 ) ou com contagem de pla quetas acima de 
500.000 p/mm3 .  São comuns em desordens mielo -
proliferativas agudas e crônicas, leucemias linfo -
cít icas crônicas e em trombocitoses.

Diabetes mellitus não-controlada. A falta de 
insulina impede a entrada do K+ nas células,  is to 

resulta em hipocalemia apesar da perda de K + por 
diurese osmótica.

Intoxicação por digoxina. Em doses elevadas 
diminui a entrada de K+ nas células,  entretanto,  
em doses terapêuticas não ocorre tal  efei to.

Acidose. A concentração do íon hidrogênio no 
líquido extracelula r  afeta  a  entrada do potássio 
nas células.  Na acidose sistêmica,  o potássio 
abandona a  célula  enquanto os  íons  hidrogênio 
nela penetram. Além disso, a acidose retarda a 
secreção tubular distal de potássio. O íon hidrogê-
nio é  mais  abundante e ,  por  conseguinte, mais 
disponível na troca pelo sódio.  A hipercalemia é 
encontrada na acidose respiratória  aguda e na 
acidose metabólica tanto aguda como crônica.  É 
raro encontrar hipercalemia na acidose respirató -
ria crônica. É importante notar que a elevação do 
K+ p lasmático pode ser acompanhada por redução 
do  K+ total  do organismo como resultado da ex-
cessiva perda de K+ pela urina,  tanto na acidose 
respiratória crônica como na acidose metabólica 
crônica.

Manifestações clínicas da hiperpotasse -

mia. Os sintomas de hip erpotassemia são: irrit a-
bilidade do miocárdio, hiperreflexia, arritmias,
confusão mental, fraqueza dos músculos respirató-
rios,  batimentos cardíacos diminuídos e parada 
cardíaca. Com freqüência, detecta-se al terações 
eletrocardiográficas na presença de níveis séricos 
de potássio superiores a 7,5 mmol/L. Em teores 
superiores a 10 mmol/L pode ocorrer colapso vas -
cular periférico e parada cardíaca. Os sintomas e 
sinais de hipercalemia aguda são tratados por 
in fusão de Ca 2 +,  que antagoniza o efeito do K + no  
tecido cardíaco;  pela  infusão de gl icose que esti-
mula a produção de insulina com o resultante s e-
qüestro pela célula de glicose e K+.

HIPERPOTASSIÚRIA

A hiperpotassiúria (aumento da excreção urinária 
de potássio) ,  acontece no início da inanição,  no 
hiperaldosteronismo primário ou secundário, en -
fermidades renais primárias, síndromes tubulares 



176 Bioquímica Cl ín ica:  Pr incíp ios e Interpretações

renais, durante as fases de recuperação da necrose 
tubular aguda, acidose metabólica e alcalose me-
tabólica.  A hiperpotassúria é também observada
após administração de ACTH, hidrocortisona e 
cort isona.

A hipopotass iúr ia  eventualmente se apresenta 
como um sinal da depleção de K+ no organismo. 
Sua ocorrência é menos importante do que a hip o-
potassemia.

DETERMINAÇÃO DO POTÁSSIO

Paciente. Não é exigido cuidados especiais.

Amostra. Soro,  plasma heparinizado ou urina de 
24 horas.  O soro ou plasma devem ser  isentos de 
hemólise  pois  a  concentração de potássio nos eri-
trócitos é consideravelmente maior. Colher com o 
mínimo de estase e sem realizar atividade muscu-
lar (por exemplo, abrir e fechar a mão antes ou 
durante a colheita). Colher a amostra em local 
diferente onde existir  infusão venosa.

Interferências. Valores falsamente elevados: 
separação incompleta do soro do coágulo , leuco-
ses e plaquetas,  acidemia (migração do potássio 
das células para o líquido extracelular em troca de 
íons hidrogênio). Anfotericina B, heparina, l í t io, 
penicilina. Resultados falsamente reduzidos: aspi-
rina,  bicarbonato,  cortisona, diuréticos,  etanol,
t iazidas e excesso de laxantes.

Métodos. Os métodos para a determinação do 
potássio são os mesmos propostos para o sódio (v. 
acima).

Valores  de referênc ia para o  po táss io

Soro sangüíneo 3,5 a 5,0 mmol/L
Recém nascidos (soro) 3,7 a 5,9 mmol/L
Líquido cefalorraquid i-
ano

70% dos valores en-
contrados no soro em 
determinação simult â-
nea

Urina 25 a 125 mol/d
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CLORETOS

s  c lore tos  são os  ânions  mais  abundantes  do 
líquido extracelular. Juntamente com o sódio, 

os cloretos desempenham importante papel na 
manutenção da distribuição de água no organismo, 
da pressão osmótica do p lasma e na neutralidade 
elétrica.

O adulto ingere na dieta 150 mmol/dia de íons 
cloreto,  quase todo absorvido pelo sistema diges-
tório sendo o excesso excretado na urina.  São 
fi l trados pelos glomérulos e passivamente reab-
sorvidos em associação com o sódio  nos  túbulos  
contornados proximais.  Uma quantidade apreciá-
vel de cloretos é recuperada ativamente na alça de 
Henle mediante a chamada “bomba de cloretos”; 
teores ainda maiores são recuperados em conjunto 
com o sódio pela ação da aldosterona nos túbulos 
contornados  d is ta i s .  A reabsorção  do  sódio é 
l imitada pela quantidade de cloretos disponíveis .

A eletroneutralidade é também mantida através 
do “deslocamento de cloretos”. Neste mecanismo, 
o dióxido de carbono gerado pelo metabolismo 
celular difunde para o  plasma. Parte deste dióxido 
de carbono penetra no eritrócito onde reage com a 
água para formar ácido carbônico. A enzima ani-
drase carbônica catalisa a transformação do ácido 
carbônico em íon hidrogênio e bicarbonato.  A 
hemoglobina reduzida tampona o íon hidrogênio,
enquanto a concentração do bicarbonato eleva no 
eritrócito até difundir para o plasma. O cloreto 
penetra na célula em troca do bicarbonato para 
manter o balanço aníon-cat íon.

O excesso de cloretos é excretado na urina e 
suor.  O suor excessivo estimula a secreção de 
aldosterona que atua sobre as glândulas sudorípa-
ras para reabsorver mais sódio e cloretos.

H IPOCLOREMIA

A hipocloremia (redução dos níveis de cloretos 
plasmáticos)  é  observada:

Deficit digestório. Falta de ingestão de sal ,  
diarréia intensa,  aspiração naso-gástr ica ou vô-
mito prolongado.

Doenças renais com perda de sal. Nefrites
com perda de sal provavelmente por deficiência na 
reabsorção tubular (apesar do déficit  corporal  de 
cloretos) como no caso da pielonefrite crônica. O 
uso e abuso de diuréticos promovem a excreção de 
Na + associado ao Cl - .

Enfermidade de Addison.  A concentração do 
íon é mantida, em geral, próxima ao normal, ex-
ceto  nas  cr ises  addisonianas  onde o  nível  de  
cloretos e de sódio podem cair  significativamente.

Acidose metabólica.  Aquelas  causadas  pela  
excessiva produção (ou excreção diminuída) de 
ácidos orgânicos (ex.:  cetoacidose diabética ou 
insuficiência renal);  nestes casos,  o cloreto é,  
parcialmente, substituído pelo excesso de ânions, 
como o β-hidroxibutirato, acetoacetato, lactato e 
fosfato .

Alcalose metabólica. Pode existir um déficit de 
cloreto em ausência de déficit  de sódio.  Nesta 
condição o excesso de bicarbonato (em presença 
de sódio normal) requer a perda de cloreto para 
manter a neutralidade elétrica.

Outras condições. Excesso de mineralocort i-
cóides (aldosteronismo), intoxicação pelo bromo, 
SSIHAD e condições associadas com a expansão 
do volume do líquido extracelular.

H IPERCLOREMIA

A hipercloremia (aumento de cloretos no plasma) 
está, geralmente, associada com a hipernatremia.

Acidose metabólica.  Para manter a neutrali-
dade elétrica na perda excessiva de bicarbonato 
extracelular,  ocorre o aumento da concentração 
extracelular de cloretos e,  portanto, seu conteúdo.
Neste caso o Na +,  em geral ,  apresenta teores nor-
mais.  O bicarbonato também pode ser perdido 
pelo sistema digestório (vômitos prolongados) ou 

O
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na acidose tubular renal onde existe uma redução 
da absorção do bicarbonato  pelos  túbulos .

Outras condições. Des idratação,  acidose tubu-
lar renal,  insuficiência renal aguda, diabetes me-
llitus e intoxicação por salicilato. Acidose hiper-
clorêmica pode ser um sinal de nefropatia.  Teores 
elevados de cloretos  também são encontrados no 
tratamento excessivo com sal,  obstrução prostá-
tica, hiperventilação, hip oproteinemia e anemia.

Deficiência de mineralocorticóides.

CLORETO URINÁRIO

A excreção urinária de cloretos varia com a dieta 
mas, em geral,  são encontrados valores entre 110 
a 250 mmol/d. Aumentos fisiológicos ocorrem
com a diurese pós-menstrual e diminui com a re-
tenção de água e  sal  no período pré -mentrual, em 
paralelo com aumeto e redução do nível de sódio 
urinário.  Diurese excessiva de qualquer causa é 
acompanhada pelo aumento na excreção de clore-
tos,  como na depleção de potássio e insuficiência 
adrenocortical.

A determinação dos cloretos na urina é úti l  
para avaliar se a alcalose metabólica é sensível ou 
não ao tratamento com NaCl. Mais exatamente, 
uma concentração de cloreto urinário  inferior a 10 
mmol/L, tal como se produz nos vômitos, medic a-
ção com diuréticos, ingestão excessiva de álcalis e 
diarréia por cloretos,  geralmente responde a tera-
pia por NaCl.

CLORETOS NO SUOR

Os cloretos são eletróli tos excretados norma l-
mente no suor combinado quimicamente ao sódio 
ou a outros cat íons.  Signif icantes quantidades de 
sódio e cloretos são encontradas no suor de port a-
dores  de  f ibrose císt ica – uma doença autossomal 
recessiva que ocorre em cerca de 1 para cada 200 
nasc imentos.  A fibrose císt ica é uma desordem 
generalizada das glândulas exócrinas caracteri-
zada pela excessiva secreção de muco glicopro -
té ico que precipi ta  e  causa a  obstrução de passa-

gens de órgãos.  A doença manifesta-se em geral 
na infâ ncia, não raro com sintomas gastrointest i-
nais, principalmente esteatorréia e obstrução in -
test inal .  Os principais sinais cl ínicos da doença 
são a maior tendência à doença pulmonar obstru -
tiva crônica, a deficiência pancreática exócrina 
com má absorção intest inal  e a conseqüente des -
nutr ição.

A aval iação dos teores  de sódio e  c loretos  no 
suor apresentam dificuldades na coleta da amo s -
tra. Utiliza -se uma droga indutora,  a pi locarpina ,
em uma área limitada da pele e um aparelho onde 
uma corrente elétrica flui entre dois eletro dos. Isto 
provoca o aparecimento de suor  onde penetrou a 
pilocarpina. Quando corretamente colhidos e
analisados, níveis de cloretos no suor acima de 60 
mmol/L em crianças e 80 mmol/L em adultos são 
diagnós t icos  no quadro cl ínico adequado.

Emprega-se também um teste genético para a 
fibrose cística que analisa o gen que expressa uma 
molécula protéica de 1480 aminoácidos, o CTRF –
regulador da condutância transmembrana –  que  
tem uma função de canal  de transporte de íons 
cloro através das membranas apicais das  células 
que revestem a superf ície  dos tubos glandulares  
ou da via aérea. Na fibrose cística, o principal 
evento mutante parece ser  a  deleção de três pares 
de bases que resultam na perda de um aminoácido 
–  a fenilalanina –  na posição 508 da proteína 
CTRF. O sistema de análise examina a mutação 
∆F 508.

DETERMINAÇÃO DE CLORETOS

Pacientes. Não exige cuidados especiais.

Amostra. Soro e plasma heparinizado sem h e-
mólise, urina de 24 h,  suor e  outros  l íquidos  b io -
lógicos. Evitar que o paciente abra e feche a mão 
antes ou durante a  colhei ta  do sangue.  Colher  a  
amostra num braço que não esteja recebendo infu-
são de soro f is iológico.  O soro deve ser  separado 
o mais rapidamente possível pois alterações no pH 
da amostra modificam a distrib uição dos cloretos  
entre os eritrócitos e o soro. Os cloretos no sangue 
venoso são, aproximadamente, 3 a 4 mmol/L me-
nores que no sangue arterial .
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Interferências. Resultados falsamente elevados: 
acetazolamidas, ácido borácico, brometo de sódio, 
ciclosporin a, cloreto de amônio, cloreto de sódio, 
clorotiazida, colestiramina, espironolactona, fe-
nilbutazona, glicocorticóides, imipenem-cilastina
sódica,  oxifenbutazona e sulfato de guanetidina.  
Resultados falsamente reduzidos:  acetato de
prednisolona,  ácido etacrínico, aldosterona, bicar-
bonato de sódio, bumetanida, cloridrato de amilo-
rida, ACTH, diuréticos mercuriais, diuréticos
t iazídicos,  fosfato sódico de prednisolona,  furo -
semida, infusões prolongadas de glicose, tebutato 
de prednisolona e tr iantereno.

Métodos. Volhard no século passado,  descreveu 
um método onde os cloretos eram precipitados 
pelo nitrato de prata.  Várias modificações deste 
método foram publicadas tendo algumas adquirido 
grande popularidade.  Outros métodos históricos 
determinavam os cloretos pela adição de iodato de 
prata sólido com a formação de cloreto de prata. O 
excesso de iodato era t i tulado pelo t iossulafato 
após redução pelo KI.

Mercuriométrico/difenilcarbazona. Líquidos 
biológicos contendo cloretos são facilmente t i t u -
lados pela nitra to de mercúrio usando difenilcar-
bazona como indicador.  As proteínas podem ser 
removidas do soro antes da titulação melhorando a 
visualização do ponto final.

Mercuriométrico/t iocianato férrico.  Utiliza a 
capacidade do cloro em deslocar o t iocianato do 
tio cianato de mercúrio. O tiocianato liberado re -
age com o íon férrico para formar o complexo 
t iocianato férrico de cor vermelha. Este método é 
afetado pelas variações na temperatura.

Titulação coulométrica.  A titulação ampero-
métrica-coulométrica é o método que emprega a 
geração coulométrica de íons Ag, que combinam 
com o Cl- .  A indicação amperométrica do ponto 
final ocorre ao primeiro sinal de Ag+ livre. O 
lapso de tempo é usado para calcular  a concentra-
ção de Cl -  na amostra.

Eletrodos íons-seletivos.  O método mais po-
pular atualmente é a medida do Cl -  pela técnica do 
íon-selet ivo.  As l imitações deste método são as 
mesmas descri tas  para o sódio.

Enzimático. Outro método para a análise dos 
cloretos emprega a α-amilase cloreto-dependente.
A amilase que é depende de íons cálcio,  pode ser  
desat ivada pelo agente quelante  EDTA na ausên-
cia de íons cloretos.  A amilase inativada é reati-
vada por uma amostra contendo cloretos.  O íon 
cloreto da amostra permite ao cálcio se reassociar 
com a α-amilase causando a reativação da enzima. 
A quantidade de enzima reativada é proporcional a 
concentração dos cloretos na amostra .  A α-ami-
lase reativada reage com um substrato sintét ico
(GNP-G7) liberando o 2-cloro -4-nitrofenol,  que é 
detectada em 405 nm.

Valores  de referênc ia para os  c lo retos  (mmol /L )

Soro ou plasma 98 a 106
Urina 110 a 250
Suor 0 a 35

ÂNIONS INDETERMINADOS

O intervalo de ânions é uma aproximação matemá-
tica da diferença entre os ânions e os cát ions me-
didos no soro.  É uti l izado para detectar  teores 
al terados de ânions diferentes do Cl -  e HCO3

- . É 
dado pela fórmula:

Na + - (Cl-  + HCO3
-) = mmol/L

Os ânions  não-medidos são os  fosfatos ,  sulfa-
tos,  proteínas,  ácidos orgânicos e “traços” de o u-
tros  ânions.  

Valores de referência: 8 a 16 mmol/L.

Valores aumentados.  Indicam teores elevados 
dos  ânions  não medidos .  As  causas  são:  

§ Redução dos cát ions  não medidos:  hipocalc e-
mia, hipomagnesemia.

§ Aumento dos  ânions  não-medidos:  associados 
com acidose metabólica (uremia, cetoacidose, 
acidose láctica, envenenamento por salicila-
tos) .  Não necessariamente associado com 
acidose metabólica (hiperfosfatemia, 
hipersulfatemia, tratamento com lactato, citrato 
ou aceta to ,  grandes  doses  de ant ibiót icos  –
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como p enicilina e carbenecilina). Aumento da 
carga líquida das proteínas na alcalose.  

Valores reduzidos.  Podem resultar de um au-
mento de cát ions não-medidos ou de diminuição 
de  ânions  não-medidos.

§ Redução dos aníons  não medidos.  Hipoalbumi-
nemia e hipofosfatemia

§ Aumento nos cat íons não medidos.  Hipercal-
cemia, hipermagnesemia, paraproteínas, gama 
globulinas policlonais e drogas como polimi -
xina B ou l í t io.

§ Sódio sér ico subest imado. Hiperproteinemia e 
hipertrigliceridemia (turvação).

§ Cloreto sérico sobrest imado. Bromismo e tur-
vação (no método do t iocianato férrico).
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ÁGUA

água é o mais abundante constituinte do corpo 
humano. É essencial ao metabolismo intermediário 

e para as funções dos órgãos vitais. Tanto o equilíbrio da 
água no organismo como a distribuição da mesma entre 
os vários compartimentos corpóreos – intracelular,
intersticial, intravascular – são rigorosamente mantidos 
por mecanismos homeostáticos dentre de estreitos
limites. Em particular é importante manter o volume
intravascular (sangue) para a distribuição dos substratos 
e para a remoção de produtos de excreção dos tecidos. 
Estes mecanismos dependem da perfusão tecidual
adequada que, por sua vez, é administrada pelo
rendimento cardíaco, resistência vascular e volume
intravascular. Normalmente o rendimento cardíaco e
resistência vascular permanecem relativamente
constantes e o principal determinante da perfusão
tecidual é o volume sangüíneo.

O volume sangüíneo – que é parte e uma função do 
volume extracelular – é determinado primariamente pelo 
conteúdo de sódio extracelular. Desequilíbrios nestes 
compartimentos levam a hipernatremia ou hiponatremia 
e alterações na osmolalidade plasmática, com o
consequente movimento da água para dentro ou para 
fora do compartimento vascular. Distúrbios osmóticos e 
de volume muitas vezes ocorrem conjuntamente e,
portanto, aí reside a importância em considerar tanto os 
eletrólitos como o metabolismo da água na avaliação de 
pacientes com problemas de hidratação.

DISTRIBUIÇÃO INTERNA DE ÁGUA E 

SÓDIO

Em um adulto de 70 kg, a água total compreende 42 L –
ao redor de 28 L no líquido intracelular (LIC) e 14 L no
líquido extracelular (LEC). A água no líquido
extracelular é assim distribuida: 3 L de água no plasma e 
11 L de água intersticial. O Na+ total do organismo é, 
aproximadamente, 4.200 mmol – ao redor de 50% no 
LEC, 40% nos ossos e 10% no LIC. A água corporal 
total é inversamente proporcional à quantidade de
gordura corporal, que varia com a idade, sexo e estado 
nutricional.

Dois importantes fatores influenciam a distribuição
líquida entre o LIC e os compartimentos intra-vasculares
e extravasculares do LEC:

§ Osmolalidade. Afeta o movimento da água através 
das membranas celulares.

§ Pressão osmótica coloidal. Juntamente com fatores 
hidrodinâmicos, esta pressão afeta o movimento de 
água e solutos de baixa massa molecular 
(predominantemente NaCl) entre os compartimentos 
intravascular e extravascular.

OSMOLALIDADE

A osmolal idade está diretamente relacionada com 
o número de part ículas  de soluto por  massa do 
so lvente (uma solução 1 osmol contém 1 osmol/kg 
de água, ou seja,  mmol de soluto por kg de água).  
Depende do equil íbr io entre  a  água e  os  íons 
dissolvidos nela –  principalmente o Na + que,  
conjuntamente com seus íons associados,  é  re s -
ponsável por 90% da atividade osmótica do 
pla s ma. Muitos laboratórios determinam direta-
mente a osmolalidade plasmática que pode tam-
bém ser calculada a partir  da fórmula ( todas as 
concent rações são em mmol/L):

Osmolalidade = 2[Na +] + 2[K+] + [glicose] + 
[uréia]

A fórmula inclui os solutos de baixa massa 
molecular que contribuem para a osmolalidade 
plasmática. O cálculo é aproximado e não substi-
tui  a medida direta.  Duas situações alteram consi-
deravelmente os valores obtidos por cálculo: (a) 
aumentos  dos teores  de proteínas  ou l ip íd ios
plasmáticos, pois ambos diminuem a água
plasmática por unidade de volume; (b) também 
diferem quando elevados níveis  de solutos de 
baixa massa molecular  estão presentes no plasma 
(ex.: etanol).

Um aumento da osmolalidade no plasma de-
sencadeia rapidamente a sede,  provocando a in -
gestão de água para diluir  o Na + e reajustar a o s -
molalidade para baixo.

A
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A excreção de água do organismo é regulada 
por dois sistemas de controle.  Um deles é propor-
cionado pelos osmorreceptores hipotalâmicos, que 
respondem a uma elevação da osmolalidade fa-
zendo com que a glândula hipofisária secrete o 
hormônio antidiurético (HAD), aumentando, por 
sua vez,  a  reabsorção da água nos túbulos  coleto-
res renais.  O outro mecanismo é o sistema da al-
dos terona ,  que  a tua  sobre  os  túbulos renais distais 
e  tubos coletores para reabsorver o Na + em troca 
com o K+ e o H+.

Com respeito a depleção de água, o parâmetro 
de laboratório mais importante é o sódio, especi-
almente para detectar a hiperosmolalidade causada 
pelas  perdas de água.

Enfermidades pré -existentes,  tais como: a dis -
função renal e o diabetes,  podem aumentar as 
concentrações de uréia e gl icose,  contribuindo 
para a elevação da osmolalidade plasmática.

As alterações no valor do hematócrito refletem 
o ganho de água com menor rapidez que o sódio.  
Nos casos de aumento s imultâneo do sódio e  do 
hematócrito indica de maneira definitiva uma
perda de água.

PRESSÃO OSMÓTICA COLOIDAL

(PRESSÃO ONCÓTICA)

A pressão osmótica exercida pelas proteínas do plasma
através das membranas celulares é negligenciável
quando comparada com a pressão osmótica de uma 
solução contendo NaCl e outras moléculas. As proteínas 
plasmáticas e os fatores hidrodinâmicos associados
determinam a transferência de água e solutos através da 
parede capilar e, também, entre os compartimentos
vascular e instersticial. 

INGESTÃO DE ÁGUA

A ingestão diária de água é variável e depende das 
perdas e de fatores psicológicos. A média de ingestão
diária é 2,5 L por dia. O principalfator determinante da 
ingestão é a sede que está sob controle do centro da sede 
localizado no hipotálamo. O funcionamento normal
deste centro é influenciado por:

§ Tonicidade do LEC: hipertonicidade aumenta a 
sede.

§ Volume sangüíneo: redução do volume aumenta a 
sede.

§ Fatores diversos: dor e estresse, por exemplo, 
aumentam a sede.

EXCREÇÃO

Um indivíduo está em equilíbrio aquoso quando a
ingestão e a perda total de água corporal são apro-
ximadamente iguais. Quantidades variáveis de líquido 
são perdidos pela pele (suor) e membranas mucosas 
(água livre de eletrólitos no ar expirado) e dependem da 
temperatura ambiente e velocidade respiratória. Uma
pequena quantidade de água é perdida nas fezes (<100 
mL/d). A principal perda de água ocorre nos rins.

EXCREÇÃO RENAL DE ÁGUA

Cada dia 130-180 l i t ros de água estão presentes 
como filtrado glomerular nos túbulos proximais 
renais.  Somente 1 a 2 litros são liberados como 
urina. Isto porque é realizada a reabsorção pas siva
de 70-80% no túbulo proximal (fluxo isosmótico 
de água obrigatório,  conseqüente à reabsorção de 
sódio)  e  a  reabsorção nos  ductos  cole tores  sob a  
influência do HAD (hormônio antidiurético).

O rim tem a capacidade, por outro lado, de 
excretar grandes q uantidades de urina diluída (aci-
ma de 20-30 L/d) e, também, concentrar a urina 
até 0,5 L/d. Esta capacidade de diluir e concentrar
a urina é devida a dois mecanismos:

§ A capacidade de remover eletrólitos, partic u-
larmente NaCl, a partir do filtrado glomerular
para produzir urina diluída.

§ A capacidade dos ductos coletores reabsorver 
água do líquido luminal.

Hormônio antidiurético (HAD). Também cha-
mado arginina–vasopress ina  promove a  conser-
vação renal da água por aumento da permeabili-
dade e  reabsorção da mesma nos ductos coletores. 
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Existem alguns fatores que controlam a produção 
e secreção de HAD:

§ Tonicidade do LEC. Osmoreceptores localiza-
dos no hipotálamo respondem aos aumentos na 
tonicidade do LEC pelo incremento na 
produção e secreção de HAD. A redução da  
tonicidade causa efeito inverso.  Este 
mecanismo é muito sensível  respondendo por 
alterações de 1-2% da tonicidade plasmática 
que é equivalente a uma alteração da 
concentração do sódio pla s mático de 3 
mmol/L.

§ Volume sangüíneo. Os barorreceptores nas 
c irculações venosa e arterial estimulam a lib e-
ração de HAD por vias neuronais em resposta 
a redução do volume sangüíneo.  Este meca-
nismo somente responde a diminuições acima 
de 10% no volume. 

§ Outros estímulos.  O HAD é estimulado 
também por: (a) estresse (d or e trauma); (b) 
náusea  (pós-cirurgia),  (c) drogas (opiatos, 
barbitúricos, clorpropamida). Um aumento 
transitório do HAD muitas vezes ocorre após 
cirurgia devido a dor,  estresse,  náusea e 
medicação com opiatos. Hipovolemia devido a 
perda de sangue também pode ser  um 
estimulante.

DISTRIBUIÇÃO INTRACELULAR-

EXTRACELULAR

Os volumes relativos do líquido intracelular (LIC) e
líquido extracelular (LEC) dependem do gradiente de 
tonicidade através das membranas celulares. Se a
tonicidade no LIC é maior que do LEC, o líquido migra 
para dentro das células; na situação inversa move-se
para fora das células. Num indivíduo normal a
tonicidade intracelular (devida principalmente ao
potássio) e a tonicidade extracelular (devida
principalmente ao sódio) são similares (cerca de 300 
mmol/kg) e não ocorrem grandes variações nos
conteúdos de água nos diferentes compartimentos.

Como a tonicidade do LEC é devida principalmente
ao sódio, o volume extracelular e intracelular variam
com o conteúdo total de sódio no LEC. Deste modo, 

alterações no conteúdo de sódio do LEC promovem
modificações na distribuição da água entre os dois 
compartimentos:

§ Aumento no sódio do LEC (aumento da tonicidade)
move a água para fora das células provocando
desidratação celular.

§ Redução do sódio no LEC (decréscimo da 
tonicidade) causa a entrada de água nas células
produzindo super-hidratação ou edema celular.

DEFICIÊNCIA DE ÁGUA

Indivíduos que apresentam deficiência de água
(desidratação) também demonstram graus variáveis de 
depleção do sódio pois todos os líquidos do organismo 
contém este íon.

As causas básicas de deficiência de água que se 
apresenta como desidratação, é um balanço aquoso 
negativo, isto é, a ingestão é menor que a excreção. A 
falta de ingestão é facilmente derimida se o paciente 
tiver acesso à agua e o mecanismo da sede estiver 
intacto. Por outro lado, o sódio está presente em
quantidades significativas em todos os líquidos
corporais (incluindo a urina) e sua deficiência nos
estados de desidratação se deve mais a excessiva perda 
do que ingestão inadequada. Dependendo da quantidade 
concomitante de perda de sódio, a depleção de água é 
geralmente classificada com base na perda de líquidos 
de três tipos:

Depleção predominante de água. Na depleção de 
água “pura” tem-se: (a) a ingestão inadequada de água 
(oral ou parenteral) em relação ao normal, (b) perda
renal (incluindo diabetes insipidus, diurese osmótica). 
Podem ocorrer em:

§ Indivíduos idosos, muito jovens ou muito doentes 
para beber.

§ Terapia parenteral inapropriada.

§ Distúrbio no centro da sede.

Nestas situações, a perda de água no ar expirado ou 
suor contribui consideravelmente para o balanço anor-
mal quando os mecanismos homeostáticos (ex.: reflexo
da sede) falham em face de depleção intensa, tanto 
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devida a ingestão inadequada como pela excessiva perda 
por outras vias.

Perda de líquidos hipotônicos. A desidratação pela 
perda de líquidos contendo significantes quantidades de 
sódio (acompanhada de ingestão inadequada de
líquidos) pode ser devida a:

§ Perda pela pele: suor excessivo.

§ Perda digestória: vômito, diarréia e drenagem em 
fístulas.

§ Perda renal: terapia diurética, doença de Addison, 
nefrites perdedoras de sais e diabetes insipidus.

Perda de líquidos isotônicos. É incomum mas
pode ocorrer:

§ Perda sangüínea: hemorragia e acidentes.

§ Perda de plasma: queimaduras.

§ Acúmulo no “terceiro espaço”: pancreatite e 
peritonite.

CONSEQÜÊNCIAS DA DEFICIÊNCIA DE 

ÁGUA

A depleção de água está associada com hipovolemia
(desidratação) e várias anormalidades nos níveis do 
sódio sérico e urinário, na osmolalidade e no volume 
que depende da via e do tipo de perda líquida.

Depleção de água predominantemente pura. A 
perda de sódio é pequena (5 a 10 mmol/L) e é dividida 
entre os compartimentos intracelular e extracelular e
podem ser substanciais mesmo antes da ocorrência de 
qualquer evidência clínica de hipovolemia (pressão
sangüínea baixa, aumento da velocidade do pulso). Estes
pacientes desenvolvem hipernatremia (perda maior de 
água em relação a depleção do sódio) que pode ser 
severa, por exemplo, 160 a 170 mmol/L, sem qualquer 
evidência de hipovolemia. Se os rins estão funcionando 
normalmente (depleção por causas extra-renais) a urina 
pode:

§ Apresentar volume reduzido.

§ Estar altamente concentrada (osmolalidade: 600-
1000 mmol/kg) pela hipertonicidade induzida por 
liberação de hormônio anti-diurético.

§ Baixa natriúria pela conservação renal de sódio
(hipovolemia moderada). Nos casos de diabetes 
insipidus a ausência de HAD resulta na passagem de 
quantidades copiosas de urina muito diluída 
(osmolalidade: 50-100 mmol/kg).

Perda líquida isotônica. Refere-se a depleção
líquida acompanhada do sódio. Esta perda envolve
somente o compartimento extracelular. Assim, não
ocorrem alterações na osmolalidade no LEC (nor-
monatremia) como também deslocamentos de água para 
o compartimento intracelular. Dependendo da
quantidade da perda haverá uma redução no volume do 
LEC e uma diminuição do volume intravascular
comprometendo a circulação que desenvolve hipoten-
são, aumento na velocidade do pulso etc.  A
hipovolemia estimula:

§ Retenção renal de sódio com concentrações <10 
mmol/L.

§ Liberação de HAD resultando em alta osmolalidade
urinária (na ordem de 600-1000 mmol/kg).

Perda de líquido hipotônico. Envolve líquidos de 
tonicidade intermediária entre os líquidos is otônicos e 
água pura (ex.: líquido com teor de sódio ao redor de 50 
mmol/L). A perda consiste em duas fases: (a) fase da 
água pura e (b) fase de líquido isotônico. Por exemplo, a 
perda de três litros de líquido com conteúdo de 50
mmol/L de NaCl pode ser considerado como a perda de 
dois litros de água pura mais um litro de salina isotônica
(nível de sódio de 150 mmol/L). A perda destes líquidos
resulta em:

§ Perda de um litro de LEC (porção isotônica)

§ Perda de dois litros entre o LEC e o LIC (porção de 
água pura).

A diferença entre a perda do líquido hipotônico e 
perda de água pura (de mesmo volume) é a maior
diminuição do LEC e, também, do volume intravascular
resultando, no primeiro caso, em sintomas clínicos de 
hipovolemia (aumento na velocidade do pulso,
hipotensão).
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Nas perdas extra-renais (vômito, diarréia etc) o sódio 
urinário apresenta-se baixo (<10 mmol/L) e está
associado com o pequeno volume urinário e elevada 
osmolalidade urinária: (600-1000 mmol/L). Por outro
lado, se a perda for de origem renal (diuréticos ou 
deficiência mineralocorticóide), o sódio urinário pode
estar elevado (>20 mmol/L).

Os pacientes com perda de líquidos hipotônicos
podem apresentar concentrações de sódio variáveis e, 
são classificados como tendo desidratação hipertônica, 
isotônica ou hipotônica. A perda de líquido hipotônico 
resulta inicialmente em hipernatremia pela perda
relativamente maior de água que de sódio, ou seja, o 
paciente será hipernatrêmico (e hipertônico). A
desidratação hipertônica estimula o centro da sede e, 
assim, o paciente minimiza parte do deficit. Se a
reposição for com água pura (sem sal) ocorre redução da 
tonicidade sérica com normonatremia e, em alguns
casos, hiponatremia.

EXCESSO DE ÁGUA

O excesso de água total se apresenta como edema
periférico e hiponatremia. O edema sempre está
acompanhado de excesso de sódio. A hiponatremia, no 
contexto do excesso de água do corpo, está associado 
com um conteúdo de água total normal ou levemente 
reduzido.

O excesso de água em geral reflete a diminuição da 
excreção renal pelo aumento da atividade do HAD.
Teoricamente poder ser devida a ingestão aumentada ou 
excreção inadequada de água, ou ambas. As principais 
causas do excesso de água são:

Retenção do sódio. (V. sódio).

Redução da excreção renal de água. A anti-
diurese é promovida por:

§ Síndrome de secreção inadequada do hormônio
antidiurético (SSIHAD). Esta condição é devida a 
secreção contínua de HAD em face da 
hipotonicidade ou aumento do volume intravascular,
ou ambos. As causas mais comuns são:

− Tumores. Carcinoma de brônquios, próstata e 
pâncreas. Tumores cerebrais: glioma e 
meningioma.

− Patologia cerebral. Tumores, traumas/aci-dentes
cerebrais. Infeccões: abcsessos, meningite e 
encefalite.

− Patologia pulmonar. Tumores: carcinoma 
bronquial. Infecções: tuberculose, pneumonia.
Pneumo -tórax. Hidro-tórax.

− Outras causas. Síndrome de Guillain-Barre e 
ingestão aguda de álcool.

As características deste estado são a baixa os-
molalidade sérica e hiponatremia associada com elevada 
osmolalidade urinária.

Em termos práticos é importante considerar as várias 
condições que devem ser satisfeitas antes de confirmar o 
diagnóstico da SSIHAD. Ou seja, levar em conta os 
seguintes informações:

− Sem evidências de desidratação.

− Nenhuma disfunção supra-renal, hipofisária ou 
tireoidiana.

− Sem drogas ou terapia antidiurética.

− Resposta positiva à restrição líquida (<500 mL/d) 
com normalização dos valores do sódio e 
osmolalidade séricas.

§ Drogas antidiurét icas.  Existe grande varie -
dade de drogas que produzem uma síndrome 
indistinta da SSIHAD pois ambas estimulam a 
secreção de HAD ou potencializa -o ao nível  
renal:

− Drogas que aumentam a secreção do HAD. 
Hipnóticos: barbitúricos. Narcóticos: mo r-
fina. Hipoglicêmicos: clropropamida, tol-
butamina. Anticonvulsivantes:  carbamaze-
pina. Antineoplásticos: vincristina,  
vinblastina, ciclofosfamida. Outros: clofi-
brato e  der ivados nicot ínicos.

− Drogas que potencial iza m a at iv idade do 
HAD. Hipoglicêmicos: clropropamida, tol-
butamina, paracetamol e iodometacina.

§ Hiponatremia diurét ico-re lacionada .  São 
freqüentes os achados de hiponatremia em p a-
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cientes sob terapia diurética e estão relaciona-
dos a hipovolemia. Uma das característ icas
deste estado é a hipocalemia e a depleção de 
potássio (não associada a SSIHAD), princi-
palmente em pacientes com mais de 70 anos. 
O mecanismo exato ainda não foi esclarecido.

§ Desordens endócrinas.  Hipotireoidismo e 
deficiência isolada de cort isol podem estar a s-
sociadas a síndromes semelhantes a SSIHAD. 
Aqui também a causa é desconhecida.

§ Distúrbios  na ingestão de água .  A ingestão 
compulsiva de água não leva a intoxicação se 
a função renal permenecer intacta.

Bibliografia consultada

KOAY,  Eve l yn  S .  C . ,  WALMSLEY,  Noe l .  A primer of 
c he mical  pathology.  Singapore : World Scientific, 1996. 

P .  1 -24 .

WALMSLEY,  R.  N. ,  WATKINSON,  L .  R . ,  KOAY,  E .  S .  

Ca ses in chemical pathology: a diagnostic approach.
S ingapo re  :  Wor ld  Sc ien t i f i c ,  1992 .



Eletról i tos e água 187

DISTÚRBIOS DO EQUILÍBRIO ÁCIDO-BASE

HOMEOSTASE DOS ÍONS HIDROGÊNIO

Os processos metabólicos normais nas células 
teciduais consomem oxigênio e produzem
cont inuamente CO2  e ácidos orgânicos.  Um indi-
v íduo  normal pesando 70 kg produz diariamente 
15.000 a 20.000 mmol de dióxido de carbono que, 
ao re agir com a água, forma um ácido fraco, o 
ácido carbônico. Produz também ao redor de 70-
100 mmol de ácidos não-voláteis (ácido sulfúrico, 
fosfórico e outros ácidos).  O ácido láctico, ácido 
acetoacético e ácido β-hidroxipirúvico são pro-
dutos intermediários que normalmente são trans -
formados em dióxido de carbono e água antes da 
excreção. Estes produtos do metabolismo são 
transportados até os órgãos excretores,  (pulmão e
rim) via líquido extracelular e sangue com varia-
ção na concentração do H +  entre 36 a 44 nmol/L. 
A manutenção da concentração do íon hidrogênio 
é realizada pela ação combinada dos sistemas
tampões sangüíneos,  s is tema respiratório e meca-
nismos renais.

O íon hidrogênio, como outros íons, se mantém 
no organismo sob r igoroso controle,  mantendo a 
concent ração  de  H+ no líquidos extracelulares 
dentro de valores de 36-44 nmol/L. Em compara-
ção com outros  íons ,  H+ está  em concentração 
muito baixa: no plasma, por exemplo, representa 
aproximadamente 300.000 vezes menos que os 
teores de íons sódio (Tabela 12.1)

Tabela 12.1. Teores  de  e le t ró l i t os  no  so ro  sangü íneo

Na+ 1 4 5 . 0 0 0 . 0 0 0  n m o l / L

Cl - 9 5 . 0 0 0 . 0 0 0  n m o l / L

HCO3
− 2 4 . 0 0 0 . 0 0 0  n m o l / L

K+ 4 . 5 0 0 . 0 0 0  n m o l/L

H+ 40  nmol /L

A concentração do íon hidrogênio é  expressa 
pela escala de pH:

pH = -log[H+]

O pH normal no sangue arterial é 7,40 e é 
equivalente a  concentração de H+ de 40 nmol/L. 
Devido a relação recíproca entre a concentração 
de [H+] e pH, o aumento na [H+] reduz o pH, en-
quanto a diminuição na [H+] eleva o pH. O pH 
abaixo dos valores de referência é denominado 
acidose, enquanto pH acima é chamado alcalose.
Tecnicamente, o sufixo –ose  refere -se ao processo 
no organismo, enquanto o sufixo emia (acid emia,
alcalemia), refere -se  ao es tado correspondente  no 
sangue.

EQUAÇÃO DE HENDERSON-
HASSELBALCH

A equação de Henderson-Hasselbalch é funda-
mental  para a compreensão do pH dos l íquidos 
biológicos.  A equação relacionando as concentra-
ções do bicarbonato e  d o ácido carbônico é:

[ ]
[ ]32

3'

COH

HCO
logpKpH

−

+=

O pK’ é o pH onde ocorre quantidades iguais 
de bicarbonato e ácido carbônico. A concentração 
do H 2 CO3  não é medida, mas como é proporcional 
ao CO2  dissolvido (dCO 2 ) pode ser substituída por 
α x pCO2 ,  onde α é  o  coeficiente de solubilidade 
para o CO2  e tem como valor α = 0,03. A equação 
pode ser  escri ta:

[ ]
pH pK

HCO
= +

×

−
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2α pCO
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Figura 12.1. Reabsorção do bicarbonato no túbulo 

renal .

Em condições normais a concentração plasmática
de bicarbonato é 24 mmol/L e do dió xido de 
carbono é 1,25 mmol/L (ou pCO2  = 40 mm de Hg); 
o valor de pK’ é 6,1. Substituindo-se estes valores 
na  equação de Henderson-Hasselbalch tem-se :

pH = +
×

6 1
24

0 03 40
, log

,

que é igual a:

pH = 6,1 + log 20

pH = 6,1 + 1,3 = 7,4

Deste modo, qualquer alteração na  concent ra-
ção tanto do bicarbonato como do CO 2  dissolvido 
e,  portanto,  da relação bicarbonato/dióxido de 
carbono dissolvido (20:1), é acompanhada de mo-
dificações de pH. Para descrever exatamente o 

equilíbrio ácido-base do paciente ,  é  necessár io 
medir o pH, o bicarbonato e a pCO2  no plasma.

Pressão parcial .  O oxigênio e o dióxido de 
carbono no sangue são repor tados  nos  termos de  
pressão parcial .  A pressão parcial  de um gás num 
l íquido é  a  pressão parcial  daquele  gás  com o 
qual  o  l íquido es tá  em equi l íbrio .

TAMPONAMENTO DOS ÍONS

HIDROGÊNIO

A primeira l inha de defesa contra as mudanças na 
concentração de H + são os  s is temas tampões  pre-
sentes  em todos os  l íquidos biológicos.  Os tam-
pões  são  subs tâncias  que  em soluções  aquosa s
resistem às variações do pH quando, às mesmas, 
são adicionadas quantidades relativamente peque-
nas de ácido (H+)  ou base (OH -). Um sistema tam-
pão consiste  de um ácido fraco (o doador de pró-
tons)  e  sua base  conjugada (o  receptor  de  pró-
tons).  Os sis temas tampões nos líquidos corpóreos 
são :

Sistema tampão bicarbonato/ácido carbô-

nico. No plasma, o sistema tampão bicarbo-
nato/ácido carbônico tem um pK de 6,1 e processa 
o principal produto do metabolismo, o CO 2 :

CO2 ↔  CO2  + H2 O ↔  H2 CO3 ↔  HCO3
-  + H+

Quando um ácido é adicionado ao sistema tam-
pão bicarbonato/ácido carbônico, o HCO 3

- com-
b ina  com o H+ para formar H2 CO3 .  Quando uma 
base é  adicionada,  o  H2 CO3  se combina com o 
grupo OH para formar água e HCO3

-. Nos dois  
casos as modificações no pH são minimi zadas .

Sistema tampão hemoglobina.  Este sistema 
está localizado nos eritrócitos.  A hemoglobina 
(Hb) capta o H+ l ivre do seguinte modo:

CO2  + H2 O ↔  H2 CO3 ↔  HCO3
-  + H+

H+ + Hb + ↔  HHb + + O2 ↔  HbO2

A hemoglobina e  as  proteínas  sér icas  apresen-
tam elevado conteúdo de resíduos do aminoácido 
histidina. O grupo imidazol da histidina tem pKa

de aproximadamente 7,3. Esta combinação de alta 
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concentração e  pKa apropriado tornam a hemoglo-
bina o agente tampão dominante no sangue em pH 
fisiológico. O CO2  formado nos tecidos periféricos 
é transportado no plasma, como HCO 3

-  enquanto o 
H+  é ligado à hemoglobina nos eritrócitos. Os íons 
bicarbonato saem dos eritrócitos em troca dos íons 
cloreto, para manter a neutralidade elétrica.

Sistema tampão fosfato. É um componente 
menor do sis tema tampão do sangue.

Sistema tampão de proteínas plasmáticas.

O efeito tampão é bem menor quando comparado 
ao s is tema bicarbonato/ácido carbônico ou o s is -
tema hemoglobina.

TRANSTORNOS DO EQUILÍBRIO ÁCIDO-

BASE

No transcurso dos processos metabólicos normais, 
o organismo produz continuamente substâncias 
ácidas com formação de íons hidrogênio nos l í -
quidos corporais.  O pH do sangue arterial é ma n-
tido dentro de limites muito estreitos (7,36 a 
7,42). Isto ocorre porque os s is temas tampões 
proporcionam uma defesa imediata contra as vari-
ações da acidez acei tando ou l iberando prótons 
instantaneamente,  ainda que a regulação eficaz 
das  concent rações  de  H+ seja efetuada de forma 
mais lenta pelos pulmões e os r ins.

O principal produto ácido do metabolismo 
corporal é o CO2 ,  o representante do ácido carb ô-
nico verdadeiro.  A concentração de dióxido de 
carbono dissolvido no plasma é de 1,2 mmol/L, 
equivalente a uma pCO2  = 40 mm de Hg. Isto é 
determinado nos pulmões. Du rante o t ransporte  
desde os locais de produção até os pulmões, o CO 2

reage com a água e os sistemas tampões;  em con-
junto,  a  composição dos l íquidos corporais  é  
constante,  já  que a quantidade de CO 2  eliminado 
pela respiração é igual a quantidade produzida 
pelas células de todo o organismo.

Do mesmo modo,  quando os processos meta-
bólicos dão origem a produtos ácidos não voláteis, 
seus prótons são extraídos instantaneamente, pela 
ação tamponante nos l íquidos corporais .

O CO2  é  t ransportado no sangue de vár ias fo r-
mas; as três mais abundantes e importantes são os 
íons bicarbonato nos eri trócitos e plasma, carb a-
mino hemoglobina (CO2 Hb) nos eritrócitos e dCO2

no plasma e l íquidos eritrocitários.  Nos l íquidos 
extracelulares, o equilíbrio entre o CO2 ,  o ácido 
carbônico e  o bicarbonato pode ser  representado 
do seguinte  modo:

H2 O + CO2 ↔  H2 CO3 ↔  H+ + HCO3
-

O CO2  é eliminado pelos pulmões. Este meca-
nismo, reduz ao mínimo as alterações de pH; con-
tudo,  a  capacidade de tamponamento se esgota 
rapidamente e necessita do apoio do mecanismo 
renal.

As principais funções renais no metabolismo 
ácido-base são: a excreção do ácido, a retenção do 
bicarbonato existente e a produção de novo bicar-
bonato em resposta ao que foi  consumido,  no tam-
ponamento dos ácidos não voláte is . Quando a  
concentração de bicarbonato no plasma aumenta, o 
excesso deste composto é excretado na urina;  
quando diminui,  é produzido novo bicarbonato 
mediante a excreção de prótons até os sistemas de 
tamponamento urinários. Normalmente, os prótons 
se elimin am através da formação de amônia e a 

conversão de  −−
424 POHeHPO .

Todas as  var iações de pH dos l íquidos corp o-
rais  est imulam os processos regulatórios adequa-
dos nos r ins .  A acidose est imula a  secreção de 
íons hidrogênio,  traduzindo-se em aumento quan-
tif icável das concentrações de íon amônio.  Ou 
seja, em acidose extrema, a produção de amônia 
pode aumentar 10 vezes ou mais com respeito à 
taxa de produção normal de 40 a 50 mmol/d.

A quantidade de bicarbonato reabsorvido,  ou 
seja,  o conteúdo de bicarb onato do plasma, é d e-
terminado pela pCO2 .  A hipercapnia estimula a 
reabsorção renal de bicarbonato e eleva o bicarb o-
nato plasmático; a hipocapnia tem efeito oposto.  
Com respeito ao pulmão, a resposta respiratória às 
mudanças  do pH do sangue é  quase  ins tantânea: a 
acidose estimula a ventilação e a alcalose a de-
prime.

Cuidados especiais  devem ser tomados no ma-
nejo de si tuações cl ínicas originadas a part ir  de 
transtornos do equil íbrio ácido-base e  do equil í -
brio eletrolít ico. As provas de laboratório empre-
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gadas para explorar e compreender tais si tuações 
são a  anál ise  dos  gases  sangüíneos  (AGS) e  as  
determinações da composição de eletróli tos san-
güíneos (CES).

Na maioria dos casos só a AGS proporciona a 
classificação do tipo de transtorno implicado 
(metabólico, respiratório ou misto);  os estudos da 
CES adicionam uma melhor definição de altera-
ções tais como: a alcalose hipoclorêmica-hipopo-
tassêmica e  sua oposta ,  a  acidose hiperclorêmica-
hipopotassêmica.  Além disso,  os  estudos da CES, 
proporcionam o cálculo da “diferença aniônica”, o 
melhor para estabelecer as caracter ís t icas  de di-
versas  s i tuações  c l ín icas .

Os transtornos do equil íbrio ácido-base  se  
agrupam classicamente em quatro tipos principais:

§ Acidose metabólica

§ Alcalose metabólica

§ Acidose respiratória

§ Alcalose respiratória

Também existem casos em que dois ou mais 
transtornos ocorrem concomitantemente no mesmo 
paciente ,  const i tuindo t ranstornos “mistos” do 
equilíbrio ácido-base .

A acidose é  a  c lasse  de  t ranstorno que tende a  
adicionar ácido ao organismo e extrair base do 
mesmo; ao contrário, a alcalose adiciona álcali ou 
retira ácido. Quando estes transtornos modificam 
o pH do sangue tem-se respectivamente uma sit u -
ação de acidemia (pH baixo) ou alcalemia (pH 
alto).

O adjetivo “metabólico” indica que, a alteração 
primária consiste na mudança da concentração do 
bicarbonato, enquanto o termo “respiratório” i m-
plica em uma variação primária de CO2 .

COMPENSAÇÃO DOS DISTÚRBIOS ÁCIDO-

BASE

O processo utiliza os mecanismos homeostáticos para 
restabelecer o equilíbrio ácido-base, no sentido da volta 
do pH sangüíneo ao normal. A alteração do pH causada 
por um distúrbio ácido-base simples é atenuado por um 

distúrbio ácido-base secundário. Ex.: a acidose 
metabólica (redução da concentração do bicarbonato) é 
compensada por uma alcalose respiratória secundária 
(redução do pCO2). Existem dois importantes aspectos 
com referência a estes processos compensatórios:

§ Nas desordens ácido-base simples, a compensação
desloca o pH em direção ao normal, mas raramente
atinge completamente este valor, ou seja, nos 
distúrbios simples o pH geralmente permanece 
anormal. A exceção é a alcalose respiratória 
prolongada e acidose respiratória moderada onde a 
compensação pode ser “completa”.

§ Nas quatro desordens simples a resposta com-
pensatória é facilmente predizível, por exe mplo,
para um determinado valor de bicarbonato, em uma 
acidose metabólica simples, é possível calcular a 
pCO2 esperada.

ACIDOSE METABÓLICA (DÉFICIT

PRIMÁRIO DE BICARBONATO)

Na acidose metabólica, os rins não eliminam o 
excesso de íons hidrogênio e não recuperam uma 
quantidade suficiente de bicarbonato (f lecha vol-
tada para baixo na fórmula), em presença de uma 
pCO2 normal. Isto reduz a razão entre bicarbonato 
e o ácido carbônico (menos de 20:1);  por este 
motivo ocasiona uma diminuição do pH (flecha 
para baixo):

[ ]
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As causas de acidose metabólica são produzidas 
por quatro mecanismos principais:

Aumento na produção de ácido não volátil.

É a causa mais freqüente da acidose metabólica 
aguda:

§ Cetoacidose:

− No diabetes  a  taxa de produção dos ácidos 
acetoacético e β-hidroxibutírico excedem 
em muito, a destruição no metabolismo.
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− Alcoolismo agudo e crônico.

− Na inanição, como reflexo do aumento  do  
metabolismo das gorduras.

§ Acúmulo de ácido láctico (acidose láctica):

− Secundária a uma insuficiência circulatória 
ou respiratória aguda, com perfusão tissular 
e oxigenação arterial  defeituosas.  Choque 
de qualquer tipo (hipovolêmico, hemorrá -
g ico e  séptico), hipóxia (hipoxêmica, anó-
xica, circulatória e histotóxica).

− Redução da transformação do piruvato em 
lactato no f ígado,  em conseqüência de n e-
crose hepática.

− Fármacos, como a fenformina, um antidia-
bético oral ,  que reduz a gliconeogênese no 
f ígado e aumenta a l ipólise no tecido adi-
poso.  O cloreto de amônio que no fígado se 
decompõem em amoníaco e ácido clorí -
d rico .

− Leucemia e infecções graves onde se 
produz ácido láctico em quantidades 
excessivas,  como conseqüência de um 
aumento no metabolismo dos carboidratos .

§ Intoxicação pelo metanol (quando metaboli-
zado produz formaldeído e a seguir ácido fór-
mico), etilenoglicol (produz vários metabólitos 
ácidos, um dos quais, o ácido oxálico), para l-
deído (forma ácidos acético e cloroacético) e 
salicilato.

Redução da excreção de ácido pelos rins.

É a causa mais freqüente de acidose metabólica 
crônica.

§ Na insuficiência renal crônica, o problema 
principal é a redução da capacidade renal em 
eliminar os íons amônio. Em alguns casos tam-
bém está alterado o mecanis mo do bicarbonato, 
de modo que se perde cada vez mais bicarb o-
nato, à medida que, a insuficiência renal se 
to rna mais grave. Geralmente, o conteúdo de 

b icarbonato plasmático se estabiliza entre 15 e 
18 mmol/L e dificilmente cai a valores inferio -
res a 10 mmol/L, inclusive em casos com ure-
mia avançada. A acidificação da urina e a fo r-
mação de ácido ti tulável podem estar normais.

§ Na acidose tubular renal  as al terações do me-
canismo de acidificação tubular implica em i n -
capacidade de recuperar  o bicarbonato.

§ Hipoaldosteronismo.

Perda de bases. Também se produz acidose 
metabólica pela perda de base:

§ Diarréia profusa e vários estados de má absor-
ção intestinal,  podem provocar a perda de b i-
carbonato (o líquido intestinal contém entre 40 
e 60 mmol/L de bicarbonato).

§ Inibidores da anidrase carbônica, tal  como 
acetozolamida, pode produzir acidose mode-
rada,  mediante o aumento da perda de bicarbo-
nato na urina.

§ Ureterosigmoidostomia.

§ Excesso de ingestão de ácido.  

§ Cloreto de sódio e íon amônio.

§ Aminoácidos.

COMPENSAÇÃO DA ACIDOSE 

METABÓLICA

O mecanismo de compensação da acidose meta-
bólica é a hiperventi lação. A redução do pH do 
sangue est imula os centros respiratórios e a h i-
perpnéia resultante excreta o excesso de CO 2 do
organismo. Na acidose metabólica primária, rara-
mente  se alcança uma compensação respiratória 
completa. No entanto, a compensação respiratória 
é mais eficaz na acidose metabólica aguda que na 
crônica.  Em todos os casos,  o nível mínimo de 
pCO2  geralmente não ultrapassa a 10 mm de Hg; 
na acidose metabólica crônica, 20 mm de Hg é a 
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maior cifra que se pode esperar.  Se a função renal 
do paciente é normal, o rim responde à acidose 
metabólica com um aumento rápido e marcado da 
excreção do ácido, em forma de fosfato.

Após vários dias de acidose metabólica conti-
nuada, a produção renal de amônia aumenta até se 
converter no principal mecanismo de eliminação 
do excesso de prótons.  Em sua total idade,  o au-
mento líqüido de excreção ácida pode chegar até 5 
a 10 vezes o valor n ormal.

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL

Em termos de anál ise de gases sangüíneos,  a  aci-
dose metabólica se caracteriza por uma redução do 
bicarbonato plasmático e  do pH sangüíneo;  nas  
formas agudas, ocorre também uma redução da 
pCO2  que tende a normalizar o pH sangüíneo (h i-
perventilação compensatória).  A hiperpotassemia 
é  um acompanhante quase constante pela  t roca 
com H+ extracelular, para manter a eletroneutrali-
dade.

CONSEQÜÊNCIAS DA ACIDOSE

METABÓLICA

Função miocárdica. A acidemia prejudica a 
contração do miocárdio que pode resultar em insu-
ficiência cardíaca. Entretanto, a acidemia, também libera 
catecolaminas, que bloqueiam o efeito do pH.

Potássio. A presença de hipercalemia é devida ao 
ingresso do potássio proveniente das células em troca de 
íons hidrogênio do LEC. No entanto, de modo geral, os 
teores de potássio refletem a desordem causadora do 
distúrbio, por exemplo: hipercalemia na cetoacidose 
diabética, hipocalemia na acidose tubular renal e na 
diarréia.

Metabolismo do cálcio. A acidemia incrementa a 
mobilização do cálcio a partir do osso, reduz a ligação 
do cálcio ionizado à albumina e diminui a reabsorção 
renal do cálcio produzindo hipercalciúria. Deste modo, a
acidemia crônica, como na acidose tubular renal, está 
associada com um balanço negativo de cálcio, que pode 
resultar em nefrocalcinose e urolitíase.

TRATAMENTO

Deve-se programar um tratamento da acidose me-
tabólica d e modo que corri ja o transtorno respon-
sável pela si tuação aguda, ou seja,  el iminando a 
hiperglicemia,  resolvendo o estado de choque, 
eliminando as substância tóxicas etc. O tratamento 
específico com bicarbonato, por via intravenosa, é 
indicado só  para  a  correção de um valor de pH 
sangüíneo bastante baixo (7,20 ou menos),  que 
poderia trazer conseqüências graves (alterações de 
consciência, perda do inotropismo cardíaco, arrit-
mias etc.). 

ALCALOSE METABÓLICA (EXCESSO

PRIMÁRIO DE BICARBONATO)

A alcalose metabólica se caracteriza pela presença 
de bicarbonato em excesso.  Isto pode ocorrer,  
como conseqüência  do esgotamento de ácido do 
organismo, ou pela ingestão de excesso de álcali .  
Em tais condições, um nível aumentado de bicar-
bonato se  associa  a  uma pCO2  normal, resultando 
em aumento da razão bicarbonato/ácido carbônico 
(superior a 20:1), com aumento do pH sistêmico:
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A alcalose metabólica é produzida principal-
mente pela perda de H+,  pelo sistema digestório 
(principalmente o estômago) ou pelos rins.  A re-
absorção do bicarbonato é uma causa contribuinte 
muitas vezes estimulada por hipovolemia.

As principais causas de alcalose metabólica 
são :

Associadas a depleção de H
+
.

§ Nos vômitos prolongados ou aspiração gás -
t rica,  a perda de cloro se associa a um aumento 
do bicarbonato plasmático.  Is to se deve a 
quantidade menor de cloretos disponíveis, para 
a reabsorção renal com o Na + (para restabele-
cer a volemia);  este é reabsorvido às expensas 
da excreção de H+ e  a  recuperação de bicarb o-
na to .
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§ Tratamentos com diuréticos (mesmo meca-
n is mo anterior).

§ Alcalose metabólica pós-hipercápnica.

§ Hipoparatireoidismo.

Associada à hiperatividade mineralocorti -

cóide. Estes hormônios estimulam a secreção de 
ácido pelos túbulos,  e isto,  p or sua vez, favorece a 
reabsorção de bicarbonato.  Esta alcalose metabó-
lica supõe a ausência de perda do volume circ u-
lante e não responde ao tratamento com NaCl. São 
f reqüentes  nos  seguin tes  casos :

§ Síndrome de Cushing.

§ Hiperaldosteronismo primário.

§ Síndro me de Bartter.

Depleção grave de potássio. Ao diminuir o 
conteúdo plasmático de K+,  es te  tende a  sair  das  
células para o líquido extracelular, o H+ e o Na +

tendem a mover-se para o compartimento intrace-
lular para conservar a eletroneutralidade. O re-
sul tado final é uma alcalose extracelular apare n-
temente paradoxal,  associada a uma acidose intra-
celular,  que favorece a excreção de H+ e a reab-
sorção de bicarbonato pelas  células  dos túbulos  
renais.  Em outras palavras,  a hipopotassemia
mantém a força de aume ntar a eliminação de 
ácido. Ocorrem na:

§ Diarréia.

§ Cirrose.

Ingestão excessiva de álcalis

§ Administração excessiva de NaHCO 3 .

§ Administração excessiva de alguns antiácidos.

COMPENSAÇÃO DA ALCALOSE

METABÓLICA

A elevada concentração do bicarbonato plasmático
resulta na elevação do pH que reduz a respiração e, 
conseqüentemente, retém o dióxido de carbono com
aumento da pCO2. A pCO2 elevada provoca diminuição 
do pH, que raramente chega aos valores normais. A 
resposta compensatória atinge o máximo em 12-24
horas. O aumento da pCO2 está limitada pela queda da 
oxigenação do paciente (redução da respiração induz a 
hipóxia, um estímulo para o aumento da respiração).  Na 
alcalose metabólica simples geralmente a pCO2 não
ultrapassa 60 mm de Hg .

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL

Os achados laboratoriais revelam o aumento do 
bicarbonato e do pH plasmáticos.  Se efetua uma 
compensação respiratória mediante a redução da 
ventilação alveolar com um aumento concomitante 
da pCO2 .  A compensação se mantém dentro de 
certos limites para prevenir a hipóxia.

CONSEQÜÊNCIAS DA ALCALOSE

METABÓLICA

O principal efeito da alcalemia é o incremento da
ligação dos íons cálcio (Ca2+) às proteínas. A diminuição
do cálcio ionizado resulta em aumento da atividade
neuromuscular e podem ocorrer os sinais característicos 
de Chvostek e Trousseau. Outros efeitos da alcalose 
metabólica são:

§ Hipocalemia pelo aumento da excreção renal de 
potássio e captação de íons potásssio, pelas células 
em troca de íons hidrogênio.

§ Elevação da reabsorção renal do cálcio.

§ Aumento da glicólise (estímulo da fosfofruto-
quinase pelo pH intracelular elevado).

TRATAMENTO

A alcalose metabólica rara vez requer um trata-
mento específico,  para restabelecer o volume do 
líquido circulante e normalizar o equilíbrio de K +,
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de modo que se reduza a reabsorção e se facil i te a 
excreção do excesso de bicarbonato. Quando n e-
cessá rio, é administrado Cl -  em forma de NaCl e 
KCl. Somente em casos de alcalemia severa, tais 
como os que provocam desorientação,  estupor,  
confusão mental e hipoventilação, poderia se con-
siderar  a  necessidade de corrigir  o pH sangüíneo 
com uma solução parenteral acidificante, como o 
cloridrato de arginina.

ACIDOSE RESPIRATÓRIA 

A acidose respiratória se caracteriza pela incapa-
cidade dos pulmões em eliminar CO2  suficiente. 
Assim, a pCO2  aumenta e,  se o nível de bicarb o-
na to  pers i s tir dentro de faixas normais, ocorre 
redução da razão bicarbonato/ácido carbônico.
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A acidose respiratória é causada por uma redu-
ção da ventilação alveolar,  que traz consigo um 
aumento do conteúdo plasmático de CO 2  e, como 
conseqüência ,  de H 2 CO3 .  Na fase aguda (antes da 
intervenção da compensação renal)  o ácido for-
mado é neutralizado por tampões celulares,  pela 
hemoglobina e  por  proteínas:

H2 CO3  + Tamp - →  HTamp + HCO3
-

Como resul tado desta  ação tamponante se pro-
duz um aumento de bicarbonato plasmático de,  
aproximadamente, 1,0 mmol/L por cada 10 mm de 
Hg de elevação da pCO2 .

Assim, por exemplo, se a pCO2  aumenta de 40 
para 70 mm de Hg, o conteúdo de bicarbonato se 
elevará de 24 para 27 mmol/L e o pH sangüíneo se 
reduzirá consideravelme nte :
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Este tamponamento imediato, não é muito efi-
caz,  pois em ausência de qualquer alteração do 
conteúdo de bicarbonato,  o pH é reduzido só um 
pouco menos que o valor anterior,  isto é,  a 7,16.

Entretanto,  o aumento persistente da pCO2

desencadeia, lentamente mas com segurança, uma 
compensação renal.  Após alguns dias,  o r im co-
meça a eliminar mais H+ e a reter bicarbonato.  
Com uma pCO2  aumentada em 10 mm de Hg, a 
redução de bicarbonato plasmático será de apro -
ximadamente 3 mmol/L. Deste modo, se a pCO2

permanece elevada em 70 mm de Hg, o bicarbo-
n a t o  aumenta a 33 mmol/L e o pH cai a 7,30. 
Portanto, o mecanismo de compensação é muito 
eficiente, considerando o pH obtido na fase aguda 
(7,19).

As causas da acidose respiratória são listadas  a 
seguir:

Alterações da difusão e perfusão alvéolo 

capilar.

§ Enfermidade pulmonar obstrutiva crônica 
(causa mais comum).

§ Bronquite crônica.

§ Enfisema.

§ Asma grave.

§ Edema pulmonar agudo (raro).

Enfermidades ou al terações dos músculos respi-
ratórios ou da caixa torácica:

§ Insuficiência muscular: miastenia grave, poli-
omielite, esclerose lateral amiotrófica, parálisis 
periódica familiar, alguns antibióticos com ati-
vidade curariforme.

§ Desordens  do sono,  como a  apnéia  do sono.

§ Obesidade intensa (síndrome de Pickwick).

Inibição dos centros respiratórios bulbares

§ Fármacos: opiáceos, anestésicos e barbitúricos.

§ Oxigenoterapia excessiva na hipercapnia crô -
nica.
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§ Trauma do sistema nervoso central,  tumores, e 
desordens  degenerat ivas .

§ Infecções do SNC como encefalite e meningite.

§ Estados comatosos como AVC devido a hemo r-
ragia intracraneana.

COMPENSAÇÃO DA ACIDOSE

RESPIRATÓRIA

Dois tipos de respostas à hipercapnia são encontradas:

Fase aguda. Durante os primeiros 10 minutos do 
aumento da pCO2 sangüínea ocorre uma elevação de 2 a 
4 mmol/L, no bicarbonato plasmático. Este aumento
promove valores de bicarbonato acima dos limites de 
referência e é devido ao aumento do conteúdo de CO2

que desloca a seguinte reação para a direita:

−+ +→→+ 33222 HCOHCOHCOOH

Isto ocorre principalmente nos eritrócitos onde o 
excesso de íons hidrogênio são tamponados pela
hemoglobina e o bicarbonato permanece em solução.

Fase crônica. O aumento da pCO2 e pH estimula o 
rim a secretar íons hidrogênio e durante este processo o 
bicarbonato é regenerado. Ao redor de 2-4 dias é
atingido o maior nível de bicarbonato (aproximadamente 
45 mmol/L), na acidose respiratória não-complicada.

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL

Os achados característicos da acidose respiratória 
são a  e levação da pCO2  com redução do pH, que 
tende para a acidemia. A compensação renal pela 
reabsorção de bicarbonato é um processo lento na 
acidose respiratória aguda (em geral com pH e 
bicarbonato plasmático normais). Na acidose re s -
piratória crônica (em geral com pH compensado 
pelo aumento do bicarbonato),  a  compensação 
renal  é reconhecida pelo teor do bicarbonato 
plasmático.  Alguns pacientes apresentam uma 
“hipercompensação”,  como pH sangüíneo que se 
des loca até a alcalemia e certa perda de potássio.  
Deve-se ter  em conta que um paciente previa-
mente desconhecido,  onde a  anál ise  de gases san-

güíneos apresenta dados de uma acidose respirató-
ria aguda (redução do pH, elevação da pCO2  e  
bicarbonato normal), n a real idade pode esconder 
uma acidose respiratória crônica associada a qual-
quer causa possível  de acidose metabólica - es ta  
com tendência a normalizar o valor de
bicarbonato,  que deveria estar  aumentado para 
compensar o transtorno crônico.  Em tais casos,  o
cálculo da diferença iônica, pode resolver o 
problema diagnós t ico .

CONSEQÜÊNCIAS DA ACIDOSE

RESPIRATÓRIA

Cérebro. A hipercapnia induz à vasodilatação cerebral 
e aumento do fluxo sangüíneo, que pode elevar a
pressão intracraniana, produzindo sonolência, torpor,
dor de cabeça e coma.

Potássio. Teoricamente, a acidemia pode provocar a 
liberação de potássio das células (troca pelo H+) mas 
esta não é uma característica consistente da acidose 
respiratória.

TRATAMENTO

O único tratamento viável da acidose respiratória 
consiste em eliminar ou corrigir a causa pré -exis -
tente do transtorno.  Valores de pCO2  muito altos, 
que al teram o estado de consciência e amenizam
com o chamado coma hipercápnico, se pode recor-
rer aos fármacos que estimulam os centros respi-
ratórios ou inst i tuir  a  venti lação assist ida.  A per-
fusão de bicarbonato só é just if icada,  em casos 
especiais tais  como, a parada cardíaca,  devido a 
acidose respiratória complicada por uma acidose 
metabólica grave.

ALCALOSE RESPIRATÓRIA

A alcalose respiratória se caracteriza pela elimi-
nação excessiva de CO 2  pelos pulmões. Neste caso 
a  redução da pCO2  com níveis normais de bicar-
bonato, aumenta a razã o bicarbonato/ácido carb ô-
nico (normal: 20:1), elevando desta maneira o pH:
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A alcalose respiratória é o resultado de um 
aumento da ventilação alveolar, com uma redução 
da pCO2 .  Na fase aguda,  a redução dos ácidos v o-
láteis circulantes, requer a saída do H + do compar-
timento celular para os líquidos extracelulares, 
onde combina-se com o bicarbonato:

H HCO H CO CO H O+ −+ → → +3 2 3 2 2

A redução do bicarbonato é de aproximada-
mente 2 mmol/L para cada 10 mm de Hg de pCO2 .
Por exemplo, se a pCO2  se  reduz a 25 mm de Hg, 
o bicarbonato aumentará a 21 mmol/L e o pH ele-
vado a 7,55. O mecanismo de tamponamento é 
bastante ineficiente,  já que com um conteúdo de 
bicarbonato inalterado, o pH se elevaria a um 
valor não superior a 7,60.

Na hipercapnia persistente, sobrevêm uma
compensação renal em forma de redução de
excreção urinária de H+ e de amônia além de 
aumento da eliminação de bicarbonato. Neste 
caso, uma redução da pCO2  de 10 mm de Hg 
reduzirá o bicarb onato plasmático em 5 mmol/L, 
com um bom efeito compensatório,  sobre o pH 
sangü íneo .

As si tuações que produzem alcalose respirató-
r ia  são apresentadas a seguir :

Mecanismo pulmonar

§ Enfermidades pulmonares: pneumonia, asma, 
embolia pulmonar, atelectasia, fibrose etc.

§ Edema pulmonar.

§ Cianose de etiologia cardíaca.

§ Compensação respiratória após correção de 
acidose metabólica.

Estímulo não-cerebral do centro respirató-

rio.

§ Enfermidades cerebrais: tumores, encefalites e 
miningites.

§ Hemorragia subaracnoidea.

§ Hiperventilação de origem psicológica, ansie-
dade e  his teria.

§ Estados febris .

§ Intoxicação por salicilatos, catecolaminas e 
progesterona.

§ Septicemia Gram-negativa.

§ Encefalopatia metabólica (ex.: enfermidade 
hepática).

§ Acidentes  cerebrovasculares .

§ Gravidez, principalmente no terceiro trimestre.

§ Hipertireoidismo.

§ Cirurgia intracraniana.

§ Hipóxia como na anemia severa e grande alt i-
tude (baixo teor de O 2  no ar).

Outras;

§ Hiperventilação induzida por ventilador.

COMPENSAÇÃO NA ALCALOSE

RESPIRATÓRIA

A resposta compensatória da redução da pCO2 é uma 
diminuição do bicarbonato plasmático que ocorre em
duas fases:

Fase aguda. Nos primeiros 10 minutos da diminuição
da pCO2, há uma queda de 2-4 mmol/L do bicarbonato 
plasmático devido ao deslocamento da seguinte reação 
para a esquerda:

−+ +←←+ 32222 HCOHCOHCOOH

Como no caso da reação na acidose respiratória, (v. 
acima) esta também ocorre, principalmente, nos
eritrócitos. A concentração do bicarbonato pode cair a 
18 mmol/L mas raramente abaixo deste valor.
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Fase crônica. Após a queda aguda na concentração do 
bicarbonato o valor do pH é mantido pela retenção dos 
íons hidrogênio pelo rim (a regeneração do bicarbonato 
é mais lenta que nos estados normais). Se esta condição 
persistir por sete ou mais dias, o nível de bicarbonato 
pode cair o suficiente para o pH retornar ao normal, ou 
seja, pode ocorrer a completa compensação. O teor de 
bicarbonato plasmático pode descer até 12-14 mmol/L, 
na alcalose respiratória não-complicada.

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL

O quadro característ ico consiste em redução da 
pCO2  que tende a  e levar  o  pH sangüíneo até  a  
alcalemia. Como na acidose respiratória, a com-
pensação renal (em forma de redução do conteúdo 
de bicarbonato plasmático) é mais completa na 
forma crônica que na aguda.

CONSEQÜÊNCIAS DA ALCALOSE

RESPIRATÓRIA

Metabolismo do cálcio. A principal característica da 
alcalose respiratória é a tetania (espasmo carpopedal), 
devido à redução do cálcio ionizado plasmático (a
alcalemia causa aumento da ligação dos íons cálcio às 
proteínas).

Potássio. Inicialmente pode ser notada uma hi-
pocalemia moderada, devido ao aumento da captação
celular (troca com o H+ celular) mas, em geral, o
potássio sérico permanece normal.

Fosfato. Não é rara uma hipofosfatemia transitória,
pela captação celular de fosfato induzida pela alcalemia 
(estímulo da fosfofrutoquinase).

Metabolismo da glicose. A baixa concentração
intracelular de H+, estimula a atividade da fosfo-
frutoquinase, e portanto, a glicólise. Isto leva ao
incremento, na produção de lactato.

Cérebro. A hipocapnia induz à vasoconstrição, com
sonolência e torpor moderado.

TRATAMENTO

O tratamento se dirige fundamentalmente a corre-
ção da causa pré -existente,  com o emprego ade-
quado de antibiót icos,  cardiotônicos,  vasodilata-
dores, antipiréticos, sedantes etc. Nas formas mais 
graves de insuficiência respiratória, pode adminis-
trar-se ventilação mecânica.

TRANSTORNOS MISTOS DO EQUILÍBRIO 

ÁCIDO-BASE

Não é raro, que um paciente sofra simultanea-
mente dois ou mais transtornos primários do equi-
líbrio ácido-base. Os efeitos sobre o pH do sangue 
podem ser somatórios,  como na acidose metabó-
lica e respiratória as sociada,  ou a inversa,  na al-
calose metabólica e respiratória associada. Em 
outros casos,  os efei tos de transtornos coexisten-
t e s ,  podem empurrar o pH em direções opostas 
para efetuar uma neutralização parcial ou com-
pleta,  como na acidose metabólica associada a 
alcalose metabólica ou respiratória e,  outra vez a 
inversa,  na alcalose metabólica associada com a 
acidose re s piratória e metabólica.

Uma compreensão correta da compensação 
renal e respiratória, em termos de suas magnitudes 
respect ivas proporciona o diagnóstico exato de 
transtornos complexos do equilíbrio ácido-base .

Os transtornos mistos do equilíbrio ácido-base,
podem ser produzidos de várias formas, já que 
qualquer das possíveis  causas de acidose metabó-
lica, podem ser induzidas conjuntamente com
qualquer causa de alcalose respiratória e acidose 
ou alcalose respiratória

AVALIAÇÃO DAS DESORDENS ÁCIDO-
BASE

Do ponto de vista laboratorial os distúrbios ácido-base
apresentam anormalidades em um ou mais dos seguintes
testes:

§ Resultados dos gases sangüíneos.
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§ Aníons indeterminados no soro.

§ Bicarbonato sérico.

É possível, mas infreqüente, existir uma severa
desordem ácido-base em um paciente e os valores dos 
parâmetros acima, apresentarem-se normais. Esta
ocorrência é proporcionada em alguns casos de
distúrbios mistos de acidose e alcalose metabólica, onde 
a acidose metabólica apresenta íons indeterminados
normais, como por exemplo, no vômito severo (aumento 
do bicarbonato plasmático) em pacientes com acidose 
tubular renal não tratada (redução do bicarbonato
plasmático sem elevação dos aníons indeterminados). 
Obviamente, estas ocorrências são raras, mas
possibilitam enfatizar a importância do cuidadoso exame 
de todas as condições do paciente com distúrbios ácido-
base.

INTERPRETAÇÃO DOS RESULTADOS DA 

ANÁLISE DOS GASES E PH

A interpre tação dos  resul tados  de  gases  sangüí-
neos é facil i tado pelo conhecimento dos aspectos 
clínicos implicados. Mesmo assim, a interpretação
pode tornar-se difícil, mesmo para um clínico e x-
perimentado.  Isto se deve,  não só as complexas 
interrelações metabólicas e respiratórias, como 
também, à necessidade do emprego de equações 
difíceis,  normogramas elaborados e parâmetros 
derivados,  nem sempre definidos rigorosamente.

Normalmente as avaliações dos transtornos 
ácido-base são real izadas sobre as medidas reali-
zadas diretamente, tais como o pH, a pCO2  e  a  
pO2 .  Pode que, esta abordagem simplificada, não 
ofereça uma percepção completa da questão,  mas 
apresenta grande uti l idade para f ins didáticos.

A interpretação dos dados da análise dos gases 
tem lugar desde a avaliação da venti lação e do 
es tado ácido-base, até a exploração da hipoxemia 
e a oxigenação tissular.

AVALIAÇÃO DA VENTILAÇÃO E DO 

ESTADO ÁCIDO-BASE

pCO2 (arterial: 33-45 mm de Hg)

O primeiro parâmetro a ser avaliado na análise 
dos  gases  sangü íneos  é  a  pCO2 : um parâmetro 
direto e sensível  que expressa se a venti lação a l-
veolar  está correta em vista das demandas meta-
bólicas atuais .

Como a pCO2  é uma expressão da ventilação, 
pode-se afirmar que:

§ Com uma pCO2 <30 mm de Hg existe hiperven-
tilação alveolar.

§ Com uma pCO2 entre 30 e 45 mm de Hg existe 
uma ventilação normal.

§ Com uma pCO2 >45 mm de Hg existe insufic i-
ência ventilatória.

Assim, o valor da pCO2  oferece uma informa-
ção clara,  acerca da ventilação pulmonar do paci-
ente.

pH (arterial: 7,36 a 7,42)

Para diagnosticar qualquer transtorno do equil í -
brio ácido-base é  necessária  a  determinação do 
pH. A medição do pH do sangue informa se o 
paciente está normoacidêmico ou se sofre uma 
acidemia  (pH<7,36) ou alcalemia  (pH>7,42). No 
entanto,  as medições do pH não permitem a ex-
pressão quantitativa dos transtornos metabólicos, 
pois a presença d os sistemas tampões impede uma 
relação direta entre o transtorno primário e as 
leituras de pH. Sendo assim, a simples medição do 
pH não trará as informações acerca da natureza da 
causa primária responsável pelo transtorno obser-
vado.  Por outro lado,  a avaliação simultânea do 
pH e da pCO2  informarão se os transtornos primá-
rios são de natureza ventilatória ou metabólica.

Interpretação do pH com pCO2 inferior a 30 

mm de Hg (hiperventilação alveolar). Com a 
pCO2  inferior a 30 mm de Hg pode-se avaliar as 
seguin tes si tuações com respeito ao pH:

§ pH>7,50: hiperventilação alveolar aguda. As 
variações do pH são secundárias a  uma al tera-
ção da ventilação. Não houve compensação r e-
nal e o início da hiperventilação provavelmente 
é recente.
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§ pH entre 7,40 e 7,50: hiperventilação alveolar 
crônica. É muito provável que tenha lugar uma 
compensação renal;  a hiperventilação deve ter 
iniciado em menos de 24 horas.

§ pH entre 7,30 e 7,40: acidose metabólica com-
pensada. Em presença de acidose metabólica 
primária, o sistema ventilatório normalizou o 
pH do sangue criando uma situação de alcalose 
respiratória. É pouco provável que este quadro 
represente uma hiperventilação alveolar primá-
ria pois o rim teria hipercompensado - uma s i-
tuação pouco freqüente, na realidade; de modo 
similar,  a  compensação excessiva pelo apare-
lho respiratório é rara.

§ pH<7,30: acidose metabólica parcialmente 
compensada,  que representa um transtorno de 
acidemia metabólica, ante a qual, o sistema 
ventilatório respondeu com hiperventilação a l-
veolar - que demonstra ser ineficiente.

Interpretação do pH com pCO2 entre 30 e 

45 mm de Hg (ventilação normal). Com valo-
res  de pCO2 dentro dos limites da normalidade 
devem ser considerados as seguintes si tuações do 
pH:

§ pH>7,50: alcalose metabólica primária não 
compensada eficazmente pelo sistema ventila-
tório.

§ pH entre 7,30 e 7,50: estados vent i la tór ios  e  
ácido-base compat íveis .

§ pH<7,30: acidose metabólica não compensada 
pelo sistema ventilatório.

Interpretação do pH com pCO2 superior a 

45 mm de Hg (insuficiência ventilatória).

Com valores de pCO2 superiores a 45 mm de Hg 
pode-se postular  os  seguintes  t ranstornos do pH:

§ pH>7,50: alcalose metabólica parcialmente 
compensada. Representa uma alcalose primá-
ria, incompletamente compensada pela hip o-
ventilação alveolar.  Nos pacientes conscientes 
e sem lesões do SNC, raramente se observam 

valores de pCO2 superiores a 60 mm de Hg, em 
resposta a uma alcalose metabólica.

§ pH<7,30: insuficiência ventilatória aguda. 
Uma ventilação inadequada, com um pH redu-
zido no sangue arterial,  reflete com grande s e-
gurança um transtorno agudo da venti lação.

ANORMALIDADES DA PO2

A caracterização da composição de oxigênio no 
sangue requer a medida de pO2 ,  concentração da 
hemoglobina e a percentagem de saturação do 
oxigênio. As anormalidades nestes  const i tuintes  
podem ser  devidas a:

§ Redução (ou aumento) na pO2  inspirada.

§ Hipoventilação.

§ Doença pulmonar.

A medida de pO2  no sangue arterial (valores de 
referência: 80-110 mm de Hg) é de grande valor 
na avaliação da respiração e n a eficiência da tera-
pia pelo oxigênio.  Resultados das medidas de pO2

estão alteradas quando a capacidade de transporte 
do oxigênio no sangue é afetada pela anemia, 
envenenamento pelo monóxido de carbono e em 
presença de derivados de hemoglobinas (ex.:  me-
tahemoglobina).

A hipoxemia deve ser avaliada após uma ex-
ploração adequada da vent i lação e  do estado 
ácido-base do paciente.  A medição direta da pO2

arterial só informa se existe ou não hipoxemia 
arterial. Indica a presença de hipoxemia tissular, 
mas não necessariamente a demonstra.  É igual-
mente importante o fato de que a hipoxemia, por 
si mesma, pode produzir transtornos ventilatórios 
e ácido-base diversif icados.

A hipoxemia arterial se define como a presença 
de valores de pO2  inferiores aos limites aceitáveis.
Os graus de hipoxemia em pacientes abaixo de 60 
anos e que respiram sem equipamentos são:

§ Leve,  com leituras de pO2 entre 80 e 60 mm de 
Hg.
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§ Moderada, com leituras de pO2  entre 60 e 40 
mm de Hg.

§ Intensa, com leituras de pO2  inferiores a 40 
mm de Hg .

A saturação de oxigênio indica a quantidade de 
oxigênio ligado à hemoglobina e é determinada 
para avaliar a respiração ou a oxigênio terapia.

Em geral, o diagnóstico de hipoxemia é reali-
zada em pacientes que respiram ar ambiente, mas 
também pode ser detectada em indivíduos que 
respiram ar enriquecido com oxigênio. A oxig e-
noterapia deve se ajustada com informações ade-
quadas,  sobre o grau de oxigênio t issular .

As pr incipais  causas  de aumento  dos valores da 
pO2  arterial são: (a) respiração com ar enriquecido
com O2 – a administração de 100% de O2 ,  a  pO2

pode chegar a valores acima de 600 mm de Hg; 
(b) exercícios,  tanto em indivíduos saudáveis 
como em pacientes cardíacos,  resultam em au-
mento dos valores existentes em repouso.

A hipoxemia arterial  (redução da  pO2  arterial) 
é geralmente uma emergência médica. Mais de um 
mecanismo pode ocorrer simultaneamente. As 
pr incipais  causas  são  as  seguintes :

§ Diminuição da pO2  no ar  inspirado devido a 
baixa pressão em altas alt i tudes.

§ Hipoventilação com aumento da pCO2  e redu-
ção alveolar da pO2 .  Hipoventilação de origem
periférica  é causada por sufocação, submersão, 
anormalidades esqueléticas, ou trauma do tórax 
que dificulta a expansão completa, paralisia no 
nervo frênico, tétano, poliomielite aguda, sín -
drome de Pickwick. Hipoventilação de origem
central  é causada pela depressão do centro re s-
piratório,  por drogas como os barbitúricos ou 
morfina.

§ Redução da capacidade de difusão pulmonar de 
O2 ,  como na síndrome do sofrimento respirató-
rio em adultos ou recém-nasc idos , carcinoma-
tose l ifangít ico,  adenomatose pulmonar,  sar-
coidose, síndrome de Hamman-Rich, beriliose, 
hemosiderose pulmonar secundária a estenose 
mitral.

§ Redução da área das membranas alvéolo capi-
lares como resultado de ressecamento ou com-
pressão pulmonar.

§ Ventilação irregular e perfusão do sistema 
cardiopulmonar por bronquites,  asma, enfi-
sema, bronquiectasias, atelectasias, pneumoco-
niosis,  granulomas, noplasmas, infarto pulmo-
nar,  pneumonia,  mucovicidose ou obstrução 
das vias aéreas por neoplasma, um corpo estra-
nho ou secreções (ex.: difteria).

§ Aumento do desvio  do sangue do lado venoso 
para o lado arterial, em razão de enfermidades 
cardíacas congênitas,  pneumonia,  atelectase,  
edema pulmonar, choque.

AVALIAÇÃO DA OXIGENAÇÃO TISSULAR

Uma avaliação atenta da hipoxemia é fundamental 
para o manejo correto do paciente com medicação 
de apoio. Não é menos importante também a ava-
liação da oxigenação tissular.  Esta se baseia fu n-
damentalmente em critérios clínicos tais como a 
função cardíaca e a perfusão periférica,  que são 
determinadas mediante o exame físico e a medição 
dos parâmetros vi tais .

Existe outro componente diretamente relacio -
nado com o mecanismo de transporte do oxigênio, 
que  depende da  pO2 disponível,  a afinidade pelo
oxigênio da hemoglobina e o conteúdo de oxig ê-
nio no sangue; estes parâmetros podem ser avalia-
dos experimentalmente.

DETERMINAÇÃO DO PH E GASES NO 

SANGUE

A gasometria arterial determina o oxigênio e o 
dióxido de carbono dissolvidos no sangue arterial, 
avalia o estado ácido-básico e o grau de transporte
de oxigênio pelo corpo. O pH é a medida da 
concentração de íons hidrogênio l ivres no sangue 
circulante.

Paciente. Deve repousar durante 30 minutos 
an tes  da  co lheita da amostra.
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Amostra. Sangue ar ter ia l  sem a presença de 
coágulos e  conservada em gelo desde a coleta .  
Processar a análise até 15 minutos após a coleta.

Interferências na determinação do pH. Re-
sultados falsamente elevados:  bicarbonato.

Interferências na determinação da pCO2 .

Resultados falsamente elevados: ácido etacrínico, 
aldosterona,  bicarbonato de sódio,  metolazona, 
prednisona e t iazídicos.  Resultados falsamente 
reduzidos: acetazolamina, dimercaprol, meticilina 
sódica, nitrofurantoína, tetraciclin a e triantereno.
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