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RESUMO

A partir de um caso, freqiientemente encontrado na pratica clinica, foram correlacionadas a
hipopotassemia a alcalose metabélica (e ndo as perdas digestivas de potdssio). A interpretagdo correta
dos dados clinicos e laboratoriais permite o tratamento adequado da hipopotassemia.
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ABSTRACT

After the exposition of an usual clinical case, the authors correlate the metabolic alkalosis, hypokalemia
and hyponatremia, pointing out that the correct interpretation of the clinical and laboratorial data
enables the adequate treatment of hypopotassemia.

Keywords: hyponatremia, alkalosis, hypokalemia.

INTRODUCAO

E comum, no exercicio da Medicina, justificar-se
a causa de hipopotassemia verificada em casos de
vdmitos ou suc¢ao de material gastrico, como sendo
decorréncianatural dessas perdas. Ainda mais, se atentar
para o fato de que uma simples reposi¢ao hidrossalina e
a suspensdo dos vOmitos, muitas vezes basta para a
reversdo do quadro, ficaremos com a certeza de que a
hipopotassemia é mesmo, pura conseqiiéncia da perda
digestiva. Mas, quantos litros de secre¢do gastrica tém
que ser perdidos, para que a hipopotassemia se manifeste,
sendo que, em um litro de suco gastrico, ha apenas 10
mEqdo ion? Supde-se que em um paciente de 50 kg. Deve
conter um volume extracelular aproximado de 10 litros
(20% do peso corporal). Se ha 3,5-5 mEq de potassio por
litro extracelular, e se esse paciente perdesse, de uma

vez, esses 10 litros, perderia apenas 35-50 mEq de
potassio. Como apenas 2% do potéssio se localiza nesse
compartimento, e quando este diminui, ha a redistribuigao
do potassio do espago intra (98% do potassio) para o
extracelular (mecanismo de defesa), pode-se bem
imaginar quantos litros de suco gastrico teriam que ser
perdidos para provocar hipopotassemia e suas
manifestagdes clinicas®. Portanto, deve haver um outro
mecanismo para explicar graus intensos de
hipopotassemia relacionados a graus ndo tdo intensos
deperdas de suco gastrico. Esse mecanismo é a Alcalose
Metabdlica, que pode ser conseqiiente a essa perda
digestiva e que provoca hipopotassemia, principalmente
por dois motivos: a) Redistribuigdo interna do potassio;
b) Facilitagdo das perdas renais do potassio. Na primeira
situagdo, o potassio “entra” para a célula, em trocade H"
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que a deixa, tudo para a manutengdo da eletroneutralidade
dos espagos; na segunda situagdo, ¢ gerado gradiente
elétrico no tubulo contornado distal, entre os espagos
intra e extracelulares, pela presenga de bicarbonato na
luz tubular (&4nion ndo reabsorvivel), estimulando
continuamente a secre¢do de potassio. Portanto, é
possivel que a hipopotassemia que acompanha as perdas
digestivas altas seja, fundamentalmente, conseqiiéncia
daalcalose metabdlica. Isso tem implicagdes terapéuticas
importantes”.

RELATO DE CASO

Paciente J.F.S., sexo masculino, 42 anos,
procedente de Campinas, SP. Admitido no Hospital e
Maternidade Celso Pierro, com vomitos incoerciveis ha
aproximadamente 3 meses. Os vOmitos ocorriam logo
apds aalimentacgdo e assim, nesses meses, ingeria apenas
liquidos. Apresentava emagrecimento acentuado. Foi
realizada uma endoscopia que revelou lesdo gastrica
compativel com neoplasia gastrica e estenose pilorica.

Na avaliagcdo do profissional do Servigo de
Nefrologia, o paciente apresentava-se consciente,
orientado, emagrecido, depletado, afebril e relatando
oliguria. Foram executados os seguintes exames:

Exame fisico: PA 80x60 mmHg (deitado), 70x55
mmHg (em pé), freqiiéncia cardiaca 1 10 bpm. Ausculta
cardiaca e pulmonar sem alteragdes.

Exames laboratoriais: uréia 94 mg%, creatinina
1,3 mg%; Na:119 mEq/l; K: 2 mEq/l; gasometria
arterial: pH: 7,49; PaCO?% 47; HCO*: 37 mEq/I.

Realizou-se o diagndstico de deplecdo do volume
extracelular (perdas hidrossalinas, hipotensio arterial,
freqiiéncia cardiaca elevada, relagdo uréia - creatinina
acima de 20:1), hipoosmolalidade plasmatica
(hiponatremia), hipocalemia e alcalose metabolica.

O paciente foi medicado com soro fisiolégico
isotdnico, potassio e suspensdo da 4agua livre.
Posteriormente realizou-se gastrectomia total. No
pos-operatoério os exames mostravam: Na: 143mEq;
K:3,7mEq; Cl: 104 mEq; Uréia: 35 mg%; Creatinina:
1,2 mg%; gasometria: pH: 7,34; PaCO,: 32; HCO,:
24,8 mEq/1.

DISCUSSAO

A analise desse caso clinico revela, de maneira
bastante clara, causas promovedoras da alcalose
metabdlica, bem como as razdes necessarias para a sua
manutengdo. Explica, também, a conseqiiente
hipopotassemia que se desenvolveu. Bem avaliada, essa

associacao estabelece as bases para o tratamento correto
do paciente.

A alcalose metabolica € definida como o distirbio
acido-basico conseqiliente ao aumento plasmatico do
bicarbonato, acompanhado por pH plasmatico elevado
e resposta respiratoria fisioldgica, com elevacdo do
PaCO, em valores variaveisde 0,4 20,7 mmHg para cada
mEq de bicarbonato acima de sua concentragdo normal.
Ahiperbicarbonatemia induzira a bicarbonatiria que ira
provocar a reversio do quadro. E possivel concluir que
paraa perpetuagdo da alcalose metabolica € fundamental
que esse bicarbonato ndo seja devidamente eliminado
pelos rins. No paciente deste estudo, essa deplecdo do
volume efetivo renal ficou bastante evidente,
principalmente pela elevagado desproporcional da uréia
em relagdo a creatinina®. Ainda, em conseqiiéncia dessa
diminui¢do do volume circulatério efetivo, ocorre
estimulagdo do sistema renina-angiotensina-
aldosterona, das catecolaminas e do hormoénio
antidiurético e conseqilientemente sede, provocando
reten¢do hidrica, surgindo assim a hiponatremia
dilucional.

Dois tipos de alcalose metabolica sioconstatados
na clinica: o primeiro tipo € o que se acompanha de
deplegdo do volume extracelular e denominado “cloreto
dependente”, em raz@o de se associar a perda desse ion
(por vomitos, aspiragdo gastrica, abuso de diuréticos e
o estado passageiro que se segue a corre¢ao das acidoses
respiratorias), apresentando cloreto urinario inferior a
20 mEq/l em amostras de urina. O segundo tipo, alcalose
metabdlica ndo sensivel a reposicao de cloreto, no qual
se verifica a maior eliminagdo urinaria do préton H* (e
geralmente de potassio). Os mineralocorticdides sdo os
grandes responsaveis por esse tipo de alcalose, embora
também os glicocorticdides promovam esse
disturbio!3¢?.

Prontifica-se assim, nesse caso, a importancia
do volume circulatorio renal efetivo baixo na manutengio
da alcalose metabdlica e da hiponatremia associada®.

O quadro clinico da alcalose metabdlica é
inespecifico. As alteragdes mais significativas sdo
cdimbras e arritmias cardiacas e relacionam-se
freqiientemente as complicagdes idnicas associadas aos
distarbios conseqiientes da hipocalemia,
hipopotassemia e hipomagnesemia. Arritmias cardiacas
graves e/ou convulsdes costumam ocorrer quando a
potassemia se altera. Uma elevagdo discreta do “4nion
gap”, as custas do lactato formado costuma também

ocorrer.

Em ultima analise, a diminuig¢do do volume efetivo
aumenta a reabsorgdo tubular do bicarbonato e mantém
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a alcalose metabolica. Portanto, a reposi¢do de liquido
(feita com soro fisiol6gico isotonico) deve interromper
esse ciclo vicioso, revertendo a alcalose metabolica e,
secundariamente, a hipopotassemia.

Dessa forma conclui-se que a hipopotassemia
que se associa a alcalose metabdlica tem como fator
causal mais importante a sua perda urinaria, decorrente
da bicarbonaturia. Sendo assim, ndo basta corrigir a
perda do potassio. Mais importante € o tratamento da
alcalose metabdlica associada, que evitara a perda
continuada de potassio do organismo.

Naio se pode, contudo, deixar de lembrar que a
administragdo do potassio também colabora com o
tratamento, ndo so por repor a sua falta, como pelo fato
de que a hipopotassemia, ao estimular a reabsor¢io
tubular de bicarbonato e aumentar a eliminagao urinaria
do NH*, ajuda a manter a alcalose metabolica®7S.
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