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DISTURBIOS HIDROELETROLITICOS E SUA
IMPORTANCIA NA ETIOPATOGENIA E
FISIOPATOLOGIA DOS EDEMAS

Define-se edema como 0 aumento da quantidade de
liquido contido no tecido intersticial, devido ainfiltracdo
de liquido seroso ou plasmético proveniente do espaco
intravasculart.

Vé&ios fatores entram na patogenia do edema e, para
entendé-los, deve-se estar familiarizado com a dindmica
dos liquidos e eletrdlitos no organismo, particularmente
da &gua, do sodio e do potassio, principais responsaveis
pelasuaformacéo.

A aguatotal do organismo humano corresponde a45 a
50% do peso corpora damulher e a55 a 60% do homem
adulto?, contida em dois grandes compartimentos
separados pela membrana celular: adguaintracelular ea
extracel ular. Aproximadamente 50% dessa &gua se encontra
nos musculos, 20% na pele, 10%, no sangue e 20% no
restante do organismo humano. Deve-sefrisar queoliquido
extracelular apresenta uma composi¢do hidroeletrolitica
totalmente diversadado intracelular.

A distribuico normal de &guae€letrélitosno organismo
édegrandeimportanciaparaarigidez doindividuo. Assim,
a administragdo de excesso de agua pode resultar em
diminui¢&o daconcentracdo eletroliticae daosmol aridade
dos liquidos orgénicos, causando sérias perturbacdes
funcionais. Por outro lado, a perda acentuada de agua ou
aadministracdo excessivade sais pode ocasionar elevacio
da osmolaridade dos liquidos organicos, com graves
repercussoes para a salde do individuo.

Sabe-se que 0 ion mais importante na regulacdo da
pressdo osmotica do liquido extracelular é o sodio,
enquanto o potassio representa papel semelhante em
relagdo ao liquido intracel ular.

Desse modo, o clinico devera estudar as alteragdes de
volume, de concentracdo, de pH e de distribuicdo dos
liquidos organicos, bem como as alteragbes de
concentracdo dos ions especificos, que caracterizam as
sindromes de alteragdes hidroel etroliticas.

DINAMICALIQUIDA

Admite-se que aconcentragdo dos solutos nos diversos
compartimentos do organismo sgja aproximadamente a
mesma, em virtude de serem as membranas que 0s separam
permeavels aagua. Essefato € de grandeimportancianéo
s6 na elucidacdo de uma série de alteracdes
hidroeletroliticas, como também no planejamento
terapéutico de diferentes situagdes clinicas.

A fim de manter isotdnicos os diversos setores hidricos
do organismo, sempre que houver alteracdo na
osmolaridade de um compartimento, haveraredistribuicdo
de &gua. O meio extracelular constitui 0 compartimento
que sofre ateragBes osmaticascom maior freqiiéncia. Como
0 sbdio € 0 ion que se encontraem maior concentragdo no
liquido extracelular, suas variagBes organicas acarretam
sempre redistribuicdo de agua entre os compartimentos
intrae extracelulares. Assim, 0 aumento na concentracéo
de sodio, conseqliente ao excesso de ingestéo de sal,
provocaapassagem de dguado liquido intracelular parao
extracelular. Por outro lado, a diminui¢go daingestéo de
sddio determina movimento de agua do exterior para 0
interior das células, acarretando diminui¢do do volume do
liquido extracelular.

Os ions sodio e potassio movimentam-se através da
membrana celular por processo chamado de
“transporte ativo”, que consiste ha movimentagéo de
particulas contra um gradiente de concentracdo, elétrico
Ou pressao.

Admite-se que esse mecanismo segja dependente de um
transportador, cuja natureza quimica ainda ndo estd bem
definida, e deum sistemadetransporte, cujaespecificidade
€ determinada pela natureza quimica do transportador34,
Deste modo, o0 sédio no interior dacélulacombina-se com
um transportador y nasuperficie damembrana, paraformar
o0 complexo NaY. Esse se difunde para a superficie
externa, onde o sbdio é liberado; apds essa fase, 0
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transportador Y alteralevemente suacomposi¢do quimica,
originando o transportador Z. Esse, por suavez, combina-
se com o potassio, para formar o complexo KZ, que se
difunde para a superficie interna da membrana, onde
encontraenergianecessdriaparadesacoplar K deZ. Deve-
se ressaltar que, em condic¢des de repouso, a membrana
celular é cerca de cem vezes mais permeavel ao potassio
gue ao sodio.

O mecanismo do transporte de sodio, denominado de
“bomba de sodio” , € muito importante para numerosas
fungBes do organismo, sendo umadasprincipaisadeevitar
aturgescénciadacélula. Além dadeplecdo do sodio, esse
mecanismo forma um potencial elétrico na membrana
celular, que apresentara a parte externa positiva. Como
conseqliéncia, quase todos os ions negativos difusiveis
sd0 impelidos para a parte externa da célula, através de
mecanismo de osmose, ocasionando movimento de dgua
paraforadacélula, no sentido de restabel ecer o equilibrio
osmético dos compostos organicos intracelulares, a fim
deimpedir aintumescénciadacélula.

Item dos mais importantes, quando se considera o
doente com alteracBes metabdlicas hidro-eletroliticas, éa
andlise dasviasnormaisou patol 6gicas de perdas e ganhos
de égua e eletrdlitos.

Normalmente, o centro da sede, situado ao nivel do
hipotélamo regulaaingestdo oral de é&gua. Diversosautores
verificaram que a administrag@o de sodio em excesso
condiciona aumento da ingestdo de agua, suficiente para
normalizar a osmolaridade sérica?*5. Além desse
mecanismo, 0 organismo pode obter &gua utilizando a
chamada &gua enddgena, produto final do metabolismo
de vérios nutrientes, ou a agua contida nos alimentos
ingeridos, absorvida pelos intestinos.

Desse modo, podem-se admitir trés fontes de entrada
de &gua no organismo: agua ingerida, &gua contida nos
alimentos (carne = 70% de &gua; frutas e verduras = quase
100%), e &gua produzida pela oxidagédo dos hidratos de
carbono, proteinas e gorduras.

Quanto a perda, continuamente se eliminaéguapelo ar
expirado, pela transpiracdo, pela urina e pelas secrectes
do aparelho digestivo. Para manter-se o balanco hidrico
adequado, a agua deve ser obtida em quantidades
suficientes pararepor as citadas perdas. A aferi¢do dessas
permite estabel ecer as necessidades diérias de &gua.

DINAMICA DOPOTASSIO

O potéssio é ion predominantemente intracelular, que
desempenhapape importanteno metabolisnmoda’ cdulaviva
Consequientemente, as fungdes cel ulares podem apresentar-
se comprometidas quando hé desequilibrio orgénico desse
fon. Além disso, a relagcdo entre as concentracOes intra e
extracel ulares do potéssio é extremamente importante, pois
dela depende o potencid transmembrama de repouso das
céulas nervosas e musculares.

A manutencdo do equilibrio organico do potassio
depende de suadistribui¢cdo normal no interior dascélulas,
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no liquido extracelular e de suaexcrecdo renal.

Quando ocorre perda de potassio do liquido do
extracelular verifica-se tendéncia a saida desse ion do
interior da célula, no sentido de fazer com que acaliemia
retorne anormalidade Por outro lado, niveisexcessivosde
potéssio no liquido extracelular favorecem a entrada de
potéssio na célula, mecanismo que tende arestabelecer o
equilibrio entre os compartimentos extraeintracel ulares.

Assim, quando uma pessoade 60 kg bebe de umavez o
contelido de trés copos de suco delaranja, poderiaocorrer
um aumento, potencialmente perigoso, de 2,1 mEg/1 na
concentracdo de potassio do plasma, se admitirmos um
volume extracel ular de aproximadamente 15 litros. Tal fato,
porém, éevitado pelaentradadamaior parte dasobrecarga
de potéssio paradentro dacélula, até que o excesso doion
possa ser excretado pela urina.

Dentre os fatores orgéanicos que influenciam as
concentracfes plasmaticas de potéssio, destacam-se o pH
do sanguearterial eataxadeinsulinacirculante®. A insulina
promove a entrada de potassio nas células dos miscul os
estriados e do figado”®. Por suavez, asecrecdo deinsulina
pelo pancreas est ligada a concentragdo plasmética do
potassio.

Embora pequenas quantidades de potassio sejam
normal mente eliminadas nas fezes e no suor, aurina é a
principal via de eliminacdo dessas concentragfes
plasméticas de potassio, des dos alimentos ingeridos -
dos niveis orgénicos de adosterona, do anion ligado ao
sadio e do fluxo no local da secrecédo tubular distal®.

Hipopotassemia

A hipopotassemia pode resultar da diminuigéo
acentuada da ingest&o de alimentos que contém potéssio,
do aumento da entrada desse ion no interior das células
ou do exagero de sua excregao.

A ingestdo normal de potassio pelos aimentos varia
entre 40 e 120 mEg/di&f. Quando verifica reducdo dessa
taxa, o rim podediminuir aexcregdo de potassio aum minimo
de 5 a 20 mEg/dial®*. Considerando a existéncia de
quantidades aprecidveis de potassio na composi¢ao das
carnes, frutas e alguns legumes a diminuicéo acentuada
da ingestdo de alimentos que o contém pode ser
consideradacomo causararade hipopotassemia, a0 menos
em pessoas normais.

A hipersecregdo de insulina pode acarretar
hipopotassemia, pelo exagero da entrada potéssio no
interior das células dos miscul os estriados e do figado. A
ocorrénciade al calose metabdlicaé outracausaimportante
de hipopotassemia; naalcalose haliberagdo deionsparao
liquido extracelular, na tentativa de diminuir o pH desse
compartimento. Comisso, verifica-se passagem desodioe
potéssio paraointerior dacélula, resultando em diminuicéo
da caliemia, para preservar a neutralidade elétrica no
me'olZ13_

Portadores de anemia megalobléastica em uso de
acido félico e vitamina B12 podem tam-
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bém apresentar reducdo dos niveis plasméticosde potassio,
provavelmente devido aexcesso de utilizaggo deionspotassio
pel as heméci as recém-formadas e pel as plaquetas™.

A excrecdo de potéssio pelos rins realiza-se,
primordialmente, pelos tlbulos distais. Quando ocorre
excesso de mineralocorticoides em circulagdo, como a
adosterona, observa-se aumento da reabsorcao de sodio e
da secrecéo de potéssio e hidrogénio ao nivel dos tubulos
distais®®. Como areabsor¢do de dguaacompanhaadecloreto
de sddio nostdbul os proximais e nas al¢as de Henle, ocorre
aumento do fluxo distal nos estados que apresentam
reabsor¢ao diminuidadesse sal nessas por¢desdo glomérulo
Esse seriao mecanismo de a guns diuréticos que aumentam
o fluxo distal e, em conseqliéncia, a secregdo de potassio
pelos rins'®. Em certas doencgas renais, a capacidade de
conservar o sodio encontra-se diminuida. Se o
comprometimento da reabsor¢do de sddio ocorrer nos
tlbulos proximais ou has acas de Henle, havera aumento
concomitante do fluxo nos tdbulos distais e da secregéo de
potéssio pelos rins'",

Deve-se notar que as dietas ricas em sddio podem
contribuir para o desenvolvimento de hipopotassemia, se
outros fatores estiverem presentes'®.

A administrac@o de carbenicilina, em pacientes com
volume sangiineo diminuido, pode determinar aumento da
secrecdo de potéssio, com aparecimento de hipopotassemia
e d calose metabdlica?. Respostarena semel hante pode ser
observada apés a administracdo de grandes doses de
penicilinasadica?.

Acentuadas perdas gastrintestinais podem, também, ser

causa de hipopotassemia, como se observa em casos de
vomitosediaréaimportantes??, fisulasintestinai's, excesso
de secregdes dos colos por adenoma viloso? ou por abuso
cronico delaxativos®.
Perdas significativas por sudorese intensa também podem
acarretar hipopotassemia, principal mente se considerarmos
gue a quantidade diéria de suor pode ultrapassar dez litros,
como ocorrenosindividuos que executam esforgosintensos
em climas quentes®.

A hipopotassemia exerce duplo efeito sobre a excregéo
de sbdio: diminui tanto a capacidade organica de excretar
uma sobrecarga desse ion, como a de conservélo em grau
méximo. A deplecdo de potassio, desse modo, pode levar a
retencdo de sodio, com conseqliente formacdo de edemas,
em individuos submetidos adietaricaem sal*#2’. Por outro
lado, a capacidade de aumentar a reabsorcdo de sodio e de
diminuir suaconcentracdo naurinaamenosde 10 mEg/1em
casos de deplecdo de volume circulante, também esté4
comprometidanahipopotassemia 28,29, emborao mecanismo
desse fendmeno ndo tenha sido ainda esclarecido.

Sintomas e sinais da hipopotassemia - Os sintomas
provenientes da hipopotassemia estédo diretamente
relacionados a deteriorizagdo dos musculos lisos e
estriados, dafuncgéo renal e da condi¢do cardiaca.

Dados recentes sugerem que os efeitos do potéssio
sobre o potencia damembranadevaser complexo®. Embora
o potencial de repouso possa estar aumentado nos graus

minimos de hipotassemia e fraqueza muscular, ele pode
estar realmente diminuido em pessoas com astenia
muscular e rabdomidlise graves®®!, Esse efeito se deve
provavel mente aalteracdo dapermeabilidade damembrana
produzida pela deplecdo acentuada de potéssio.

Na hipopotassemia, o tipo de fraqueza muscular é
caracteristico®2®. Haenvolvimento primeipal dos musculos
das extremidadesinferiores, especialmente do quadriceps.
Nos casos mais graves, os musculos do tronco,
extremidades superiores e, eventualmente, da respiragao,
ficam comprometidos. Podera ocorrer a morte, por
insuficiéncia respiratoria. Céibras, parestesias, tetania,
sensibilidade e atrofia muscul ar também podem ocorrer®.
Além disso, os musculos lisos do trato gastrintestinal
podem ser envolvidos, produzindo ileo paralitico,
distensdo abdominal, anorexia, nauseas, vomitos e
constipagao®.

Correcdodahipopotassemia- A administragdo doion
potéssio pode ser realizada através de varios preparados,
disponiveis para uso oral ou endovenoso, entre 0s quais
seincluem o cloreto, o bicarbonato, o fosfato e o gluconato
de potassio. O cloreto de potassio apresenta duas
vantagens principais sobre os demais sais. Em primeiro
lugar, a alcalose metabdlica comumente apresenta-se
associadaahipopotassemia. A maioriade seus portadores
mostra reducdo do cloro circulante, devido a vémitos ou
a0 uso de diuréticos. Nesses casos, a administragdo do
cloro é essencia para a corregdo tanto da alcalose como
do “deficit” de potéssio, sendo 0 emprego de outros sais
de potéssio menos eficiente para produzir equilibrio
positivo desse ion, além de poder agravar a alcalose® %,
Em segundo lugar, umavez que aconcentracdo extracelular
de potassio (Ke) € bem menor que, sua concentragéo
intracelular (Ki), a relagdo Ki/ Ke é influenciada
primariamente pelas alterages do K e. Conseguientemente,
nos pacientes com hipopotassemia grave que apresentam
intensa fraqueza muscular ou alteracdes
eletrocardiograficasimportantes, o objetivo do tratamento
€ aumentar rapidamente o Ke. Estudos indicam que,
administrando-se doses iguais de cloreto de potassio e
bicarbonato de potassio, verifica-se aumento
significativamente maior da potassemia com o primeiro.
Essa diferenca se relaciona, provavelmente, & maior
capacidade do radical bicarbonato em entrar no interior
dascélulasem relagéo ao cloro, que permanece, em maior
guantidade, limitado ao liquido extracel ular. Desse modo,
paramanter aneutralidade el étrica, 0 potéassio acompanha
oradica HCO paraointerior das células, observando-se
menor aumenito da potassemia quando se administra
bicarbonato de potéssio. O cloreto de potassio pode ser
administrado por via oral, sob a forma de xarope,
comprimidos efervescentes ou em matriz de cera. Embora
possa ser usado sob a forma de drageas de revestimento
entérico, segundo alguns autores essa preparacdo deve
ser evitada, por causadaincidénciarelativamente alta de
ulceragBes e/ou estenose do intestino delgado que pode
ser observada nessa eventualidade®*.

Esse efeito da apresentacdo entérica é atribuido
ao acumulo local de altas concentracdes
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de potassio, a medida que o revestimento se dissolve
rapidamente no pH alcalino do intestino delgado do
paciente. Segundo alguns autores, o potassio libera-se
lentamente dos comprimidoscom matriz decera, diminuindo
acentuadamente a freqiiéncia de lesBes intestinais. Deve-
seressaltar que asformasdeliberacdo lentapodem causar
lesBes esofégicas, géstricas e intestinais altas quando ha
obstrucdo subjacente, como ocorre, por exemplo, em casos
de grande aumento do &trio esquerdo, quando essa
estrutura comprime o terco inferior do esfago, e quando
ha diminuicdo da motilidade intestinal®#*°. Nessas
condigBes, deve-se evitar aadministracdo de potéssio por
viaoral, ou pratica-lacom os devidos cuidados de diluicgo
do sdl.

Preocupagdes especiais devem ser tomadas quanto a
administrag&o de potéssio em pacientes que se encontram
em uso de digitélicos, em estado de comae em portadores
de hepatopatias graves. Nessas circunstancias, deve-se
agir tanto no sentido de prevenir nova perda de potéassio
como no de corrigir suadeficiéncia, aumentando osnivels
de potassemia pela administracéo de cloreto de potéssio
ou incrementando a ingestdo de alimentos ricos em
potassio, como o suco de laranjas e as bananas. Embora
esse Ultimo procedimento possa parecer ideal para a
corregao da hipopotassemia, ele nem sempre é suficiente.

Hiper potassemia

Essa ocorréncia € rara em pessoas hormais, pois o
organismo é extremamente eficiente no sentido de prevenir
0 acumul o excessivo de potassio no liquido extracelular®.
Assim, os individuos normais mantém o equilibrio de
potéssio, mesmo quando ha grandes ingestdes desse ion.
A ausénciade hiperpotassemiaem individuos queingerem
acimade 500 mEg/dia, quando aingestdo diarianormal é
de40a120 mEg/dia, congtitui exemplo clinico dacapacidade
de adaptacdo organica aos niveis de potéssio circulante®.

Admite-se que, para ocorrer hiperpotassemia
conseqiiente a aumento do ingresso de potassio no
organismo, por via oral ou endovenosa, € necessario que
hajacomprometimento daentradadesseion nointerior da
célulaou diminuicdo de suaexcregdo urinarieb.

A hiperpotassemia pode ocorrer quando ha passagem
excessivade potéssio do comportamento intracel ular para
oliquido extracelular.

No laboratdrio, apotassemiaé geral mente determinada
calculando-se a concentragdo de potassio no soro. Deve-
se notar que em individuos normais uma pequena
quantidade de potassio € liberada pelos glébul os brancos
e pelas plaguetas durante o processo de coagulagcdo do
sangue®l. Esse fendmeno pode alterar a afericdo da
quantidade real do potéssio no soro quando dosamos a
potassemia, principal mente nos pacientes com leucocitose
ou trombocitose acentuadas. Nesses casos, ha maior
guantidade de potéssio liberada durante o processo de
coagulacdo sanglinea, acarretando altas concentragbes
do ion no soro. Esses fatores de erro diagndstico devem
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ser suspeitados quando ndo encontramos causas
aparentes para aumentos da concentracdo de potéssio no
soro de aguns pacientes.

Tanto a acidose como a deficiénciade insulina podem,
também, acarretar hiperpotassemia. A acidose, porgque
altera 0 mecanismo normal de troca de cétions entre as
células e o liquido extracelular*?*; a hipoinsulinemia,
porque reduz a capacidade celular de acumular o potéssio.

Nos estados de hipercatabolismo tecidual pode-se,
igualmente observar o aparecimento de hiperpotassemia.

Na prética didria, uma das causas mais importantes de
hiperpotassemia é aadministragdo de doses excessivas de
digitdlicos, circunstancia na qua a “bomba de sodio-
potéssio” dafibramiocérdicapode ser inibida.

A administracdo de succinilcolina, procedimento comum
em anestesiageral, pode também provocar hiperpotassemia,
principa mente em portadores de politraumati smos, tétano,
gueimaduras, doencas neuromusculares®#. A
succinilcolina, despolarizando a membrana celular,
determina reducéo de seu potencial de repouso, tornando
o interior da célula eletronegativo, o que favorece a
movimentag&o de potassio com carga positivado interior
dascélulasparaoliquido extracelular.

Causas de diminuicdo daexcrecdo urindriade potéssio
sdo ainsuficiénciarenal, areducdo do efeito dad dosterona
eadeplecdo do volume sangliineo. Nainsuficiénciarenal,
somente na fase oligdrica final vamos notar elevacdo da
concentragdo plasmaética de potéssio*#’. Isso porque, a
medida que o nimero de nefrons funcionantes diminui, a
excregdo de potéssio por nefron aumenta, procurando
manter o equilibrio desse ion no sangue. Quanto a
aldosterona, sua secregdo € estimulada pelo aumento do
potéssio plasmatico. Como resultado da diminuicdo do
volume sangliineo circulante, reduz-se aofertade sodio e
agua aos tubulos distais, com a conseqiiente diminuicdo
da excre¢do de potassio e tendéncia a hiperpotassemia.
Nos pacientes submetidos a dietas pobres em sddio ou
gue apresentam perdas de sddio e dguaimportantes e ndo
substituidas, pode ocorrer depleg¢do de volume sangiiineo,
com consequente diminuicdo da perfusdo renal e da
excregdo de potassio.

Sintomas e sinais da hiper potassemia - As ateractes
produzi das pelahiperpotassemiasio essencid mentelimitadas
afraguezamuscular e ao distarbio dacondugéo cardiaca

A fraqueza e a paralisia muscular geralmente ndo
aparecem até que a potassemiaatinjavalores superiores a
8 mEq/1%3%°, A fraqueza muscular inicia-se pelas
extremidades inferiores, de carater ascendente, atingindo
0s muisculos do tronco e das extremidades superiores.
Geralmente sdo poupados 0os muscul os respiratérios.

Para o lado do coracdo, os distirbios de condugdo
representam o maior perigo para o paciente com
hiperpotassemia, podendo ocorrer fibrilagéo ventricular e
assistolia.

Correcdodahiper potassemia- Asmedidastergpéuticassto
determinadaspel o grau deintoxicacdo goresentado pa o paciente,
e podem visar & movimentagdo do potésso do extracelu-



etiopatogenia e fisiopatologia dos edemas

lar para o interior da célula ou sua eliminagdo do
organismo. De qualquer forma, em casos de
hiperpotassemia deve-se interromper os diuréticos
poupadores de potéassio e eliminar as fontes exdgenas
desse ion.

Na hiperpotassernia, alguns autores preconizam a
administracéo de cal cio como protecdo, devido aseu efeito
sobreo potencia limiar celular, dimimuindo-0®. No entanto,
esse efeito protetor e répido, de eficaciamuito transitoria,
0 que limita o uso do célcio apenas aos portadores de
grave intoxicagdo pelo potéssio.

Nos pacientes nao-diabéticos, o uso de glicose
aumenta a secrecdo endégena de insulina, com a
consequente diminuicdo da concentracdo plasmatica do
potéassi 0> %,

A administracdo de bicarbonato de sodio,
especia memte nos portadores de acidose metabdlica, é
atil para diminuir os niveis de hiperpotassemia, pois a
alcalose resultante tende a deslocar 0 potassio para o
interior das células™.

Embora ndo se conhegca 0 mecanismo pelo qual a
hi ponatriemiaaumentaatoxicidade do excesso de potéssio
sobre o coragéo, reconhece-se que o0 uso de solugdes
hiperténicas de sddio pode ser benéfico em caso de
hiperpotassemia.

Deve-se frisar, entretanto, que todas essas medidas
sdo eficazes somente por um curto periodo, devendo ser
acompanhadas de outras que visam aremocao do excesso
de potéssio do organismo como, por exemplo, a
administracdo de diuréticos resinas troca-cétions, didise
peritoneal ou hemodidlise.

DINAMICA DOSODIO

A osmolaridade de uma solug&o esté rel acionada com
0 nUimero de particulas do soluto por quilogramade &gua.
Desde que os sais de sbdio (NaCl e NaHCO ) sdo os
principais osmoles extracelulares e plasniatico, a
concentracdo do sddioplasmético seria a principal
determinante da osmolaridade do plasma®.

AlteracBes da natriemia podem produzir-se por
modificacBes do equilibrio dos solutos e da &gua.
Fisiologicamente, asvariagdes daosmolaridade do plasma
produzem gradientes osmaticos entre os liquidos extra e
intracelulares, resultando em fluxo de agua entre esses
compartimentos, para estabel ecer o equilibrio osmético.
A administragéo de cloreto, de sddio resultaem aumento
daosmolaridade do liquido extracelular, com consegliente
movimento de &gua paraforadas células. Quando seatinge
o equilibrio, as osmolaridades dos liquidos extra e
intracel ulares, bem como anatriemia, estardo aumentadas.
Devido a redistribuicdo de &gua, o volume do liquido
extracelular estard aumentado, e o do intracelular,
diminuido. O resultado fisioldgico final € o aumento
idéntico nas osmolaridades do liquido extracelular, pela
sobrecargade cloreto de sbdio, edointracelular, pelaperda
de &gua.

Quando se administra aguaao organismo vivo, ocorre
guedainicial daosmolaridadedo liquido extracelular e, a
seguir, passagem dadguaparao interior das células. Esse
equilibrio se caracterizapel adiminui¢do daosmolaridade
dosliquidosextraeintracel ulares, bem como danatriemia,

e pela expansdo do volume dos compartimentos intra e
extracel ulares.

O efeito daadministracéo de cloreto de sddio isoténico
ede égua, entretanto, estalimitado & expansdo apenas do
volumedo liquido extracel ular, pois ndo havendo ateracao
da osmolaridade, ndo se verifica passagem de &gua do
exterior para o interior das células, ndo se observando
modificagdes nacomposicdo do liquido intracelular.

Hiponatriemia

A hiponatriemiapode ocorrer por perdadosions sodio
e potassio ou pelaretencdo de agua. A respostanormal a
hiposmolaridade resultante é a suspensdo da sede e da
secrecdo do horménio antidiurético da hipéfise (HAD),
com consequiente aumento da excrecdo de agua e
restabel ecimento da osmol aridade normal.

Uma das causas principais de hiponatriemia é a
deplecdo do chamado volume circulante efetivo. A
deplec&o de ambos os compartimentos, intravasculares e
intersticial, pode ser produzida pela perda excessiva de
sbédio e agua pelo trato gastrintestinal, rins, pele ou em
alguns estados, como nas queimaduras extensas. Nas
afeccdes que produzem edema ou sequestracdes
extravasculares de liquido, como a ascite, pode ocorrer
diminuicéo do volume circulante efetivo, muito emborase
encontre aumentado o volume extracelular total.

Nos pacientes com reducéo da capacidade de excretar
agua, o volume retido é diretamente proporciona a
ingestdo hidrica. Como a hipovolemia estimula a sede, a
ingestdo de agua determina maior tendéncia para
hiponatriemia. Além disso, portadores de deplecéo de
volume circulante devido a vomitos, diarréias ou uso
abusivo de diuréticos podem apresentar hipopotassemia,
a qual pode desencadear hiponatriemia porgue, nessa
circunstancia, ha tendéncia para a entrada de sédio no
interior da célula. Nesses pacientes, a simples
administracéo de potéssio, desacompanhada de medida
guevisam areposi¢do do volume liquido, pode corrigir o
distarbio eetrolitico, elevando a natriemia até os niveis
normais.

A ocorréncia de hiponatriemia pode estar relacionada
a insuficiéncia renal, a insuficiéncia supra-renal e as
condic¢des que determinam secrecdo inadequada de
hormdnio antidiurético (HAD). Do ponto de vista
fisiopatol 6gico, o excesso de atividade do HAD acarreta
retencdo de &gua, com aconseqliente expansao do volume
circulante e maior concentragdo de sddio na urina (acima
de20 mEq/1).

As condices clinicas que podem apresentar excesso
de atividade de HAD estdo expostos natabelal.

A hiponatriemia apresenta grande importancia
clinica porque, a medida que a osmolarida-
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de do plasma diminui, se criagradiente osmolar através da
barreira hemato-encefalica, que acarretara excessiva
passagem de &gua para o0 encéfalo. Essa hiperidratacdo
cerebral seria responsavel pelos sintomas de
hiposmolaridade, primariamente de ordem neurol6gica
Admite-se que agravidade dos sintomas neurol dgicosesteja
diretamenterelacionadaao grau eargpidez comqueseinstaa

TABELA | - Condiges clinicas que podem apresentar atividade
excessiva do horménio antidiur ético (HAD).

A - Aumento da produg&o hipotalémica do HAD

1. Doencas neuropsiquiétricas. meningite, encefalite, processos
vasculares (trombose, hemorragia), neoplasias cerebrais, miscelanea
(porfirias intermitentes, psicoses agudas).

2. Drogas. clorproparnida, vincristina®, ciclofosfamida™,
carbanezepina®, tiotixene®.

3. InfecgBes pulmonares: tuberculose™, pneumonia virdtica
bacteriana®.

4. Pés-operatorio

5. Endécrinas

6. |diopéticas

B - Produc&o néo hipotalamica do HAD

1. Carcinomas (broncogénico, duodenal, pancreas, timo)®*%

2. Tbe pulmonar

C - Potencializagao do efeito do AD

1. Clorpropamida

2. Tolbutamida

D — Administragéo exégenado HAD

1. Vasopressina

2. Ocitocina

areducdo daosmolaridade do plasma.

Deve-se frisar que, nos pacientes hiponatriémicos com
elevacdo da osmolaridade do plasma decorrente de
hiperglicemia, os sintomas apresentados resultam da
hiperosmolaridade existente. A distingdo entre os dois
referidos estados de osmol aridade é de grande importancia,
tendo em vista o tratamento a ser seguido, que visara a
aumentar ou diminuir aosmolaridade plasmética, conformeo
caso.

Sintomasesinaisdahiponatriemia- Emgerd, amedida
gue a natriemia diminui abaixo de 125 mEg/1, o paciente
comegaasequeixar denduseasemad-estars. Entre 110 €120
mEq/1, aparecem cefa éia, | etargiae obnubilacdo. Quando a
natriemia estd abaixo de 110 mEg/1 agparecem convulsio e
coma®. Nessa fase, se a natriemia nado for corrigida
rapidamente podera ocasionar danos neurol égicos
irreversiveis.

Correcdodahiponatriemia- Paraaeficaciadotratamento
deve-se reconhecer, em primeiro lugar, o estado de
osmolaridade do plasmado paciente.

Quando a deplecdo de sdio for o fator predominante,
deve-se administrar cloreto de sddio até que a natridria
ultrapasse 30 a40 mEg/1 quando, provavelmente, terasido
atingida a reposi ¢do adequada do ion.

Nos estados edematosos, 0 volume extracelular e os
solutos totais do corpo estéo aumentados e a hiponatriemia
constitui apenasum problemade sobrecargade &gua. Nesses
estados, aingestdo ou administracdo de sodio servirdapenas
para aumentar a intensidade do edema, quando o objetivo
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deve ser aremocgdo do excesso de dgua. Como o teor de
agua dos alimentos € aproximadamente igual a perda
insensivel de &gua pela pele e pelo trato respira tério,
podemos conseguir um balanco hidrico negativo
restringindo a ingest@o de agua a um volume menor que
sua eliminagdo. Se aingestéo diaria de &gua for mantida
em 1000 ml, sendo sua eliminagéo de apenas 700 ml, o
paciente continuara a apresentar retencdo hidrica. Nesses
casos, deve-se abolir a ingestdo de &gua, até que a
natriemiaatinjaum nivel seguro.

A deplecéo verdadeirade volume circulante representa
a principal indicacdo para o emprego de s6dio no
tratamento da hiponatriemia. Além de substituir o soluto
perdido, a deplecdo de volume ird aumentar a oferta de
liquido aos segmentos de dilui¢do, inibindo aliberagéo de
HAD e permitindo aexcrecéo rena do excesso de égua.

Os diuréticos agem diminuindo a excre¢do de &gualivre
pela inibicdo direta da reabsorco de cloreto de sddio nos
segmentosdedilui¢éo, e por causar deplecdo devolumeede
potéssio®. Maiscomumente, ahiponatriemiaé conseqiiéncia
da hipovolemiaque ocorre nos pacientes ndo- edamaciados.
Nesses casos, a deplecdo de sodio indica a necessidade de
interrupcdo dos diuréticos. Além disso, os diuréticos podem
contribuir parao gparecimento de hiponatriemianos pacientes
portadores deinsuficiénciacardiacaou cirrose hepética. Em
talscircunstancias, o tratamento deve ser orientado no sentido
darestricdo de &gua.

Hipernatriemia

Visto que o sodio apresenta pequeno poder de penetrar
no interior das células, 0 aumento da osmolaridade do
plasma promove a passagem de &gua de dentro parafora
das mesmas, ocasionando desidratacdo celular,
responsavel pelos sintomas e hiperosmolaridade dos
tecidos orgénicos. A hipernatriemiapode resultar tanto da
perdade aguamaior que ade solutoscomo, maisraramente,
do ganho de sodio.

Como mecanismo bésico contra a hipernatriemia, o
organismo aumenta a liberacdo do HAD e a sede,
provocando retencdo renal de &gua, no sentido detrazer a
concentracdo plasmética de sodio a niveis normais.
Clinicamente, admite-se que 0 aumento da sede seja o
principal fator naprevencdo dahipernatriemia

Qualquer condicdo que aumente as perdas de liquido
pela pele e trato respiratdrio, como a febre, as infecctes
respiratérias, as queimaduras extensas ou a exposi¢ao
prolongadaaaltastemperaturas predi spdem ao aparecimento
de hipernatriemia. Mais objetivamente, essas condicfes
podem ocorrer em criancas de poucai dade’®® eem pacientes
incapazes de aumentar aingestdo de dgua em quantidades
suficientes para compensar suas perdas hidricas.

Asvezes observam-se perdas exageradas de dguapel os
rins, como no diabetes insipido, condicdo na qual ha
auséncia completa ou parcial da secrecdo de hormdnio
antidiurético. Em consequiéncia, areabsorcdo renal dedgua
diminui, observando-se a eliminacdo de urina
muito diluida. Deve-se ressaltar, entretanto, que de-
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vido & grande estimulag&o da sede, com intenso aumento
daingestdo de &gua, amaioria dos portadores de diabetes
insipido consegue manter o equilibrio da égua e a
concentracdo plasmatica normal de sédio.

Em certos casos deinsuficiénciarenal por pielonefrite
cronica, uropatias obstrutivas e doencga cistica dos rins,
pode-se observar, freqliente e precocemente, perda do
poder de concentrag&o da urina™. Nesses pacientes, além
das alteracBes anatdmi cas, ocorre aumento daexcrecdo de
solutos por nefron, devido a diminui¢do do nimero de
nefrons funcionantes.

Em certas circunstancias, adiurese osméticadiminui a
tonicidade da medula renal, ocasionando perda de &gua
por excesso de soluto. Tal fato pode ocorrer em portadores
de “diabetes mellitus’ em fase de descompensacao,
guando o excesso de glicose atuacomo diurético osmatico.
Esse mesmo tipo de diurese pode ser também observado
nos pacientes em coma, submetidos a excesso de
administragdo de proteinas™. A perda rena de sddio é
outra forma de diurese osmatica. Nesse caso, 0 primeiro
fendmeno que ocorre € adiminui¢do dareabsor¢do tubular
de sodio, levando a perda desse ion e de &gua pela urina.

Osdiuréticos queinibem areabsor¢do de sddio no ramo
ascendente da alca de Henle tendem a diminuir a
concentracdo urinaria, podendo também comprometer a
diluicdo da urina’porém, mais comumente, ocasionam
retencdo de &guae hiponatriemia. A hipernatriemiaéuma
consegiiénciaincomum da terapéutica pelos diuréticos.

As disfungdes hipotaldmicas podem, também, causar
hipernatriemia, quer por alteracdo do mecanismo da sede
quer por sobrecarga de gua.

Hipernatriemia grave pode ser produzida pela
sobrecarga de sodio, por ingest&o ou por administragdo
aguda de solucBes hipertonicas desse ion. Clinicamente,
isso pode ocorrer maisfacilmente no recém-nascido, sendo
ocorrénciararano adulto.

Admite-se que o hiperaldosteronismo primério e a
sindrome de Cushing, devidos ao excesso de aldosterona
ecortisol, respectivamente, podem causar hipernatriemia.

Sintomasesinaisdahipernatriemia- Ossintomasde
hipernatriemia sdo principa mente neurol6gicos: letargia,
fraquezamuscular, convul sBes, comaemorte”™, relacionados
com o nivel absoluto da osmolaridade efetivado plasma.

Correcdo da hipernatriemia - A correcgdo
demasiadamente répida da hipernatriemia através da
administracdo de agua pode ocasionar edema cerebral,
convulsdes e morte™. A medida que a hiperosmol aridade
do extracelular progride, a &gua deixa abruptamente o
cérebro, segundo um gradiente osmoético, com a
consequiente retracdo de suas células, ocasionando os
quadros acima descritos’.

Quando a hipernatriemia se deve a perda de agua, a
terapéuti caédirigidano sentido de diminuir aconcentragdo
plasmética de sodio, pelareposi¢ao de dgua. Também no
“diabetes insipidus’ nefrogénico, a hipernatriemia pode
ser corrigida com areposicdo de gua.

Nas disfuncBes hipotaldmicas, a ingestéo forcada de

agua pode ser a forma mais simples de corrigir a
hipernatriemia. Paratanto, o paciente deve ser orientado a
beber pelo menos 2000 ml de agua por dia, independente
da sede. Nos casos em que essa medida ndo é eficaz, a
clorpropamida tem sido utilizada visando a diminuir a
concentrag8o plasmética de sddio, no sentido da
normalidade™’". Além do efeito antidiurético, a
clorpropamida, provavelmente agindo diretamente no
hipotdlamo, também parece estimular a sede nesses
pacientes, resultando no restabelecimento do padréo de
sede”.

Nos casos em que ha sobrecarga de sddio devido a
expansdo devolume, aadministracdo de &guaparadiminuir
a concentragdo plasmética de sodio pode desencadear
insuficiéncia cardiaca. A terapéutica visa, portanto, a
remocao do excesso de sodio.

MECANISMO DE FORMAGCAODOSEDEMAS

Na formac&o dos edemas, duas etapas bésicas devem
ser consideradas: 1) alteracBes da hemodinémica capilar,
favorecendo a passagem de liquidos do espago
intravascular parao intersticio; 2) retencdo renal de sddio
e égua.

Quando ocorre anormalidade priméria na dinamica
capilar, hapassagem de liquido do espaco vascular parao
intersticial, reduzindo o volume plasmatico e,
conseqiientemente, a perfusdo dos tecidos. A diminuicéo
da perfusdo renal acarreta retencdo do sddio e da &gua.

Deve-seressaltar que aremocéo do edemapor meio da
administragdo de diuréticos, sem que haja a devida
correcdo da anormalidade que o determinou, podera
contribuir para diminuir significativamente o volume do
plasma e a perfusdo dos tecidos, a niveis clinicamente
importantes.

Alteragdesda hemodinamicacapilar

O movimento deliquido entre o plasmaeointersticio &
determinado pel as pressdes hidrostatica e oncética desses
dois compartimentos. Em termos quantitativos, a pressdo
hidrostatica nos capilares e a presséo oncética das
proteinas plasméticas sdo os fatores mais importantes da
troca de liquidos entre os compartimentos vascular e
intersticial. Assim sendo, o aparecimento do edema pode
ocorrer por aumento da pressao hidrostética capilar, por
diminuicdo da pressdo oncética do plasma, por aumento
da permeabilidade capilar e por elevacdo da presséo
oncGticaintersticial.

Aumentodapressdo hidrostética capilar - Admite-se
gue a pressdo hidrostética capilar depende do vigor da
contragcdo ventricular, e ndo esta intimamente ligada as
modificagdes da pressdo arterial. 1sso porque, quando ha
aumento da pressdo arterial, observa-se contragdo do
esfincter pré-capilar, queimpede a ocorrénciade grandes
alteracBes napressdo hidrostéticadamicrocirculagdo. Essa
seriaarazao de os paci entes hipertensos ndo apresentarem
edemados membrosinferiorescom maior freqiiéncia.

Por outro lado, o aumento da pressdo venosa
resulta sempre em elevacdo da pressdo hi-
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drostéaticacapilar, criando-se condi¢des para aparecimento
deedema.

Diminuicdodapresso oncdticado plasma- Asproteinas
contidas no plasma, principa mente a albumina, exercem
importante presséo oncotica, tendendo manter o liquido
no espaco vascular. A diminui¢cdo acentuada da
concentracdo de albumina do plasma, que pode ser
produzida por sua perda pela urina (como na sindrome
nefrética), pelo trato gastrintestinal ou por diminuicéo da
sua sintese pelo figado, propicia condi¢des favoraveis ao
aparecimento de edema, por diminui¢do dapressdo oncdtica
do plasma.

Aumento da per meabilidade capilar - Nessacondi¢éo
observa-se a passagem de quantidades andmalas de
proteinas plasméticas para o intersticio, com conseguente
elevacdo da pressdo oncotica intersticial e aparecimento
deedema.

Aumentoda pressio oncoticainter sticial - Quando ha
obstrugéo importante dos vasos linféticos, observa-se
acentuada diminuic&o do retorno das proteinas filtradas
pelo capilar, verificando-se seu acumulo no espago
intersticial. O edema resultante, entretanto, s6 sera
perceptivel quando houver aumento maior que 10a15mm
Hg no gradiente hemodinamico, favorecendo afiltragdo™ ™.

Alguns fatores sdo importantes para que ndo se
verifique aparecimento de edema. Assm, amedidaem que
h& passagem deliquido para o intersticio, ocorre aumento
da presséo hidrostatica e, por dilui¢do, diminuicdo da
pressdo oncotica, fatores que tendem a retardar nova
infiltracdo. Alémdisso, o fluxo linfético pode ser aumentado
vérias vezes, permitindo que o excesso de liquido seja
totalmente removido dointersticio.

Retencdorenal desddioeédgua

A retencdo renal de sddio e &gua € fator de méxima
importancia para a formacdo de edema. Essa situacéo é
encontrada principa mente em portadoresdeinsuficiéncia
renal grave, nos quais a deficiéncia priméria da funcdo
renal impede a excrecdo de sodio e &gua. Esse fato € de
méxima importancia para 0 organismo, pois a regulacdo
renal do volume circulante que efetivamente perfunde os
tecidos se processa através do aumento da excregdo de
sédio quando h& excesso de expansdo de volume, e da
retencdo de sodio quando ocorre deplecdo devolume. Além
desse mecanismo, admite-se que o volume circulante
efetivo sgja diretamente proporcional ao déhito cardiaco.
No entanto, se houver uma fistula artério-venosa, ndo
havera alteracdo do débito cardiaco. Deste modo, a
perfusdo dostecidosficarareduzida, umavez que o sangue
queflui através dafistulaestd se desviando da circulagéo
capilar®. Como resposta, ocorre retencdo rena de sodio e
agua, aumentando o volume sangiiineo e o débito
cardiaco®.

Admite-se que em alguns casos de insuficiéncia
cardiaca, sindrome nefrética e cirrose hepética, existam
condic¢des de deplecdo de volume circulante efetivo,
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emborao volume extracel ular total se apresente expandido,
devido ao liquido intersticial do edema. Nesses casos, a
respostarenal € idéntica a observada quando ha deplecdo
verdadeira de volume: tentar restabelecer a perfusdo dos
tecidos pela retencéo de sodio e agua. Deve-se frisar que
ndo esta aindatotal mente el ucidado como essas alteractes
do volume circulante efetivo sdo percebidas pelo
organismo e transmitidas ao rim. De qualquer forma, o
aumento da reabsorc&o tubular de sodio é de primordia
importancia, embora a diminuicdo do ritmo de filtracdo
glomerular possa contribuir no mesmo sentido.

A reabsor¢do tubular de sbdio éinfluenciadapor vérios
fatores, cada um deles podendo contribuir em maior ou
menor grau para o aparecimento de edema. Dentre eles,
deve-se citar 0 aumento da secre¢do de aldosterona, por
intermédio do sistema renina-angiotensing'®, elevacdo
da pressdo oncotica peritubular, produzida pelo aumento
da filtragdo®, o aumento do tnus neural simpéatico®, a
redistribui¢éo do fluxo sangliineo renal paraforado cortex®
e aauséncia do horménio natriurético®.

Ao contrério da excrecdo rena de &gua, determinada
fundamenta mente peladisponibilidade de HAD, nenhum
desses fatores isoladamente parece ter importancia
primordia naregulacéo daexcrecdo de sodio.

E opini&o unanime que para prevenir o edema deve-se
restringir a ingestdo alimentar de sddio. Com esse
procedimento, a passagem inicial de liquido para o
intersticio diminui significativamente o volume plasmético.
Em consegiiéncia, observam-se diminuicdo da pressao
arterial evenosae reducdo dapressdo hidrostéticacapilar.
Essaneutralizao efeito dahipoa buminemia, fazendo cessar
aentrada deliquido no intersticio.

Edemanainsuficiénciacar diacacongestiva

Shroeder®” provou que, limitando-se a ingestao de
sodio, pode-se aumentar adiurese e

prevenir a formacdo de edema Desde ent8o tem-se
atribuido ao sodio papel fundamental na formagdo do
edemadainsuficiénciacardiacacongestiva. Nessaafeccéo,
deve-seressaltar aimportanciarenal nas perturbactes do
metabolismo da &gua, do sodio, do potéssio e de outros
eletrdlitos, embora ainda subsistam numerosas dividas
sobre o fator que inicia a cadeia de eventos que leva a
esses disturbios e, consegiientemente, as manifestactes
de descompensagdo cardiaca®.

Estudos realizados por Harrison® concluiram. que a
elevacdo da pressdo venosa, secundéria ao aumento da
pressdo intracavitaria do ventriculo direito, produz edema,
como resultado da passagem de égua e sodio para 0 espaco
interdticid, devido ao aumento da pressao hidrost&ticacapilar.
A retencdo hidrossalina a nivel dos rins seria secundaria e,
portanto, simples conseqiiéncia desses eventos.

Procurando explicar o mecanismo da insuficiéncia
cardiaca, Warren e Sead® estabeleceram o conceito da
teoriaanterdgrada, naqual foi proposto que aretencdo de
sodio e &gua seria devida as alteracBes hemodindmicas
renais com reducdo priméria do filtrado glomerular em
presenca de reabsorcao tubular normal .
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E possivel que, em certas eventualidades, tanto o
mecanismo aventado por Harrison como o proposto por
Warren e Sead estejam presentes, simultaneamente, na
retencéo de dguae sddio e naformagéo do edemacardiaco.

Hoje est4 provado que a diminui¢cdo do filtrado
glomerular, como fator causal Unico naretencdo de sadio,
somente é importante quando essa reducéo se processa
aguda e intensamente®-®2, Por outro lado, estudos
realizados em animai s de experimentacdo demonstram que
reducdes crbnicas importantes da taxa de filtragéo
glomerular ndo produzem retencdo de sodio®. Essas
observages sugerem que, em periodos de evolugdo mais
longos, a taxa de reabsorcdo tubular diminui
proporcionalmente, procurando restaurar o equilibrio
glomérulo-tubular®. A descompensacdo aguda do
miocérdio, com diminui¢do acentuada do débito cardiaco,
pode reduzir aexcrecdo de sodio através do mecanismo de
reducdo do filtrado glomerular. Deve-se ressaltar, ainda,
gue a taxa de filtrado glomerular pode ser normal ou
aumentada em portadores de edema e ascite®*.

Em al gumas entidades, emboraexistareducao dofiltrado
glomerular, ha também alteragdo da funcdo tubular, com
conseqiiente reabsor¢do prejudicada pelostldbulosrenais.
Devido a esse fato, procurou-se explicar a retencdo de
agua e sodio nos estados edematosos através do aumento
da reabsorcéo tubular.

Vé&rios autores estudaram os aumentos da resisténcia
vascular, dapressdo venosae hidrostéticarenais, dafracéo
defiltracdo e aredistribuicdo do filtrado entre os nefrons®.
Nessalinha de estudos, Chiaverini e col.® administraram
brometo de hexametbnio a pacientes com insuficiéncia
cardiaca, com o intuito de, através da diminui¢do da
pressdo venosa renal, aumentar a excregdo renal de
eletrélitos. Mc Donald e col.”, através da administracéo
de dopamina em portadores de insuficiéncia cardiaca,
obtiveram vasodilatacéo renal e diurese sodica®.

Outros estudos experimentai s> demonstraram que a
vasodilatagéo renal unilateral, produzida por agente
bloqueador alfa-adrenégico, provoca aumento da
natriurese, sugerindo certaparticipac8o dainervacdo renal
na limitagdo da excregéo de sodio. Atualmente, sabe-se
gue elando € necessériaparaque ocorraretencdo de sddio
e aumento da resisténcia vascular renal. Esse pode
ocasionar retencdo de sodio através de mecanismo que
aumentaareabsorcao tubular desse ion, por meio do efeito
secundario sobre o sistema renina-angiotensina,
estimulando a secrecéo de aldosteronal®. Desde que a
taxa de filtrado glomerular é quase uma constante em
portadores de insuficiéncia cardiaca, esse poderia ser o
mecanismo fundamental. Deve-sefrisar, entretanto, que a
reducéo do filtrado glomerular, i soladamente ndo pode ser
responsabilizada pela retencdo de sddio na insuficiéncia
cardiaca®®.

Barger e col .2 admitem que nos casos que apresentam
retencdo de sddio haveriareducdo do filtrado nos nefrons
mais curtos e de baixa capacidade de reabsorc¢ao, em favor
de nefrons maislongos e profundos, com maior capacidae
dereabsor¢éo. Essateoriaédedificil comprovagéo, poisa

andise da distribuicdo ao filtrado entre a populagéo de
nefrons ndo € de fécil avaliagéo e, portanto, ndo sabemos
sua real importancia nos estados caracterizados por
retencdo de sédio.

Alguns pesguisadores®1%1% que estudaram a agdo da
aldosterona em portadores de insuficiéncia cardiaca e de
outras afeccdes admitem que exista, nos estados
edematosos caracterizados por retencdo de sodio,
verdadeiro hiperaldosteronismo secundario. Assim, do
ponto de vista fisiopatol6gico, observou-se nesses
pacientes coincidéncia entre o aumento dos niveis de
aldosteronae aexpansdo do liquido extracelular®1%, Um
dos primeiros indicios de que o rim deve ser sensivel ao
aumento da concentragdo de um horménio retentor de
sédio no plasma foi a observacéo de que o transporte
eletrolitico pelointestino alterou-seem cées, com formagéo
de ascite experimental, e em pacientes com insuficiéncia
cardiacacongestival®. Essas alteracoes, caracteri zadas por
diminuicdo da excrecdo de sodio e aumento acentuado da
excregdo de potéssio nasfezes, sGo Smilaresasque ocorrem
guando se administram grandes quantidades de ester6ides
com atividade el etrolitica®.

Osniveis de adosteronemia sdo devidos, por um lado,
a0 aumento de sua secrecdo e, por outro, adiminuicdo de
suadepuracdo sanguinea, secundériaadiminuicdo do fluxo
hepatico causado pela congestdo passiva do figado. Ha
uma relacdo inversa entre a remocéo de aldosterona e o
grau de descompensacao cardiaca. Aindamais, Tait ecol .1®
demonstraram diminui¢do do “clearance” extra-
esplénenico de aldosterona nainsuficiéncia cardiaca.

Até recentemente admitia-se que a combinacdo de
aumento daal dosteronaediminuicdo dafiltragdo glomerul ar
pudesse explicar aateracdo do metabolismo do sbdio nos
estados edematossos®. Essa hipétese pode ser afastada
parcialmente, desde que foi demonstrado em cées que o
balango de sddio pode ser atingido sem formagéo de edema,
em presenca de reducgo crénica do filtrado glomerular e
de administragéo continua de mineral ocorticoides™.

Em relacdo ao horménio antidiurético da hipofise, as
evidéncias de sua hiperatividade como responséavel pela
formacdo do edema da insuficiéncia cardiaca séo
controvertidas. Gerest e col.'! acreditam que a retencéo
de &gua seja secundéria a de sodio, visto que a ascite e 0
edema ocorrem em homens e cées com diabete insipido.
Procurando verificar a participacdo do hormdnio
antidiurético edaal dosteronano metabolismo hidrossalino
em pacientes com insuficiéncia cardiaca, Papaléo Netto e
col .16112 estudaram os ef eitos das dietas de baixo, médio e
ato teor sodico, em portadores de insuficiéncia cardiaca.
Na vigéncia de dieta com baixo teor sodico, observaram
balanco negativo de sodio e baixa concentragcdo urinaria
desseion; com dietasde médio edto teor sodico, verificaram
balanco nitidamente positivo de sodio e sua maior
concentragdo urin&ria. Os achados de balanco negativo
de sddio e suabaixaconcentragdo urinéria, em vigénciade
dieta de baixo teor sbdico, levou os autores a supor a
ocorrénciade diminui¢do daatividade antidiurética
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Provavelmente as dietas de baixo teor sodico,
acarretando menor absorcao e difusdo desseion, tenderiam
aprovocar hiposmolaridade plasmética, responsavel pela
diminuicdo do horménio antidiurético circulante, com
conseqliente diurese hidrical®2,

Edemanadoencahepética

A ascite € uma condicdo que pode estar presente em
vérias afeccbes, como a cirrose hepética, ainsuficiéncia
cardiaca e asindrome nefrética.

Acredita-se que o principal fator para o aparecimento
da pressdo hidrostética da veia porta'*®, aparecimento de
ascite na doenca hepética é o aumento“do figado. Esse
resultaria da obstrucdo venosa pré-sinusoidal, com
transudacéo de liquidos dos capilares intestinais, que
normal mente drenam naveiaporte’.

O quadro pode ser agravado pela reducéo da pressao
oncoticado plasma, consequiéneiadadiminuicdo dasintese
hepéticadea bumina. Admite-sequeo grau daasciteestgja
relacionado & capacidade linféticahepéticae gastrintestinal
de aumentar sua velocidade de fluxo e retorno do liquido
de edema a circulagdo sistémica. Existem na literatura
indicios de que dificuldades na drenagem dos linféticos
hepaticos no canal torécico poderiam ser importantes para
explicar agénese daascite'*. Deve-senotar que aretencdo
renal de sodio e &gua é estimulada pelareducdo do volume
circulante efetivo, a medida que o liquido se acumula no
peritdneo. Observou-se, também, que conforme aumenta
ovolumedeliquido peritoneal, ocorre el evacdo de pressdo
intra-abdominal, com conseqliente aumento da pressao
venosa femoral, ocasionando a formag&o de edema dos
membrosinferiores®.

Apesar de os portadores de cirrose hepética
apresentarem aumento do volume extracelular (total e
plasmético), com frequiente elevacéo do débito cardiaco,
h& nesses casos deplecdo do volume circulante efetivo,
umavez que o liquido contido na veia porta, peritbneo e
fistulas arteriovenosas ndo contribui para a perfuséo
tecidual. Conseqlientemente, havera maior retengédo de
sbdio e &gua por parte dosrins.

Edemanasindromenefr ética

A caracteristica dessa sindrome é o aumento da
permeabilidade capilar glomerular as proteinasdo plasma
Albumina e globulinas sdo excretadas em excesso pela
urina, provocando reducdo da pressao oncéticado plasma
e favorecendo a passagem de liquido do espago vascular
paraointersticial*®®.

Na sindrome nefrética ha, igualmente, reducéo do
volumecirculante efetivo, que estimulaaretencéo de sodio
e &gua pelosrins, com aconsequiente formacéo de edema.
Aindamais, como ahipoalbuminemiafavorece apassagem
de liquido para fora dos capilares, 0 edema tende a ser
generaizado, emboramais acentuado nas areas de declive.

Edemanagravidez
Aceita-se como fisioldgico na gravidez um aumento
total de peso de 10 a12kg'?. Entre osfatores que concorrem
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para o aparecimento de edema dos membros inferiores
durante a gestacdo estéo a elevagdo da pressdo venosa,
devido & compressdo uterina, e 0 aumento do retorno
venoso das veias uterinas.

Ainda ndo esta totalmente esclarecida a causa da
retencdo hidrica nas gravidas, embora se admita que a
retencdo de sbdio e dgua sejadevidaao aumento dapressio
osmética do plasma. Até recentemente se admitia que a
mulher gravida retivesse mais sodio do que poderia ser
explicado pelo conteido de sddio do concepto e pelo
aumento do volume extra-vascular'?2, Gray e Plentil'®, em
estudos com #*Na radioativo, verificaram que 0 aumento
total de sddio correspondente ao feto, a placenta, ao
volumeplasmé&tico eao liquidointersticial eraproporcional
aretencdo de sadio e agua pela gravida.

Os fatores que promovem retencdo de sodio sdo
decorrentes de alteracBes préprias do organismo materno.
Assim, o aumento dos estrégenos circulantes, 0 aumento
da secrecdo e excrecdo de aldosterona e a posicao ereta
(promovendo trand ocagdo deliquidos paraas extremidades
inferiores, com conseqiiente diminuicdo da filtracdo
glomerular), sdo mecanismos fundamentais no
aparecimento de edemanagravidez.

Deduz-se do exposto que, durante a gravidez, é
indispensavel repouso e dieta pobre em sodio quando se
pretende corrigir um eventual excesso de retencao hidrica.
Alémdo mais, exige-se umadieta bal anceadaem potassio,
visto que durante a gravidez aretencéo desse ion chegaa
atingir 170 meg?.

Edemanaobesdade

Ao lado das ateractes do metabolismo de hidratos de
carbono e lipidios encontrados nos pacientes obesos,
verificam-se secundariamente alteracdes no equilibrio
hidrodletralitico.

Nos casos de obesidade acompanhados de alteractes
do metabolismo do sddio e da &gua, com a conseqliente
formacdo de edemas, impde-se restringir a ingestéo de
cloreto de sodio, através de umadietabal anceadaem sodio
e potéssio, sem contudo restringir a ingestdo de agua,
visto queadesidratacdo é um efeito indesgavel numregime
prolongado, e o edema ndo é controlado de modo eficaz
por essamedida.

Edema idiopético

Denomina-se edemaidiopético o que ocorreem mulheres
gue apresentam menstruacdo Esse tipo de edema é
ocasional, podendo ou ndo estar relacionado as fases do
ciclo menstrual. Fatores importantes no aparecimento
dessa sindrome s&o: obesidade, hipertensdo arterial e
problemas emaocionais. Deve-se ressaltar que ainda ndo
esta bem esclarecida a etiologia desse tipo de edema's,
emboraalgumas pacientes possam apresentar aumento da
permeabilidade capilar, com passagens de liquido
intravascular, rico em proteinas, para 0 compartimento
intersticial?’.

O diagnostico desse tipo de edema sb pode ser suspeitado
uma vez esgotadas as demais possibilidades
etiopatogénicas.
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Outrascausasdeedema

Varias outras condi¢Bes podem influenciar sobre a
dindmicacapilar, produzindo edema. Napréticaclinicadiéria
devem ressaltar-se as queimaduras, o edema da glote
(secundério as

reacOes alérgicas) e o edema agudo de pulméo. Este,
pode ser o resultado do aumento da permeabilidade nos
capilares do pulm&o, secundario a septicemia. choque,
traumati smos, intoxicacdo pel o oxigénio e uremia®1,

Naliteraturasdo citadas vérias drogas cujo mecanismo
de ac&o provocaretencdo primaria

de sbdio pelo rim*2°12L, Os mineral ocorticides sintéti-
cos, usados nos portadores de hipoal dosteronismo, os
glicocorticéides, como a predisona e os anti-inflamatori-
o0s, como afenilbutazona: tém atividades semelhantesada
aldosterona, podendo ocasionar retencdo de sddio e agua
eformagéo de edema.

REFERENCIAS

1. Robiolo, A. - Diagnéstico Clinico en Cardiologia. En Cardiologia.
Ed Inter-Médica, Buenos Aires, 1980. P. 43.

2. Guyton, A. C.; Taylor, A. E.; Granger, H. J. - Circulatory
physiology. Il1: Dynamic and control of the body fluids.
Philadelphia, Saunders, 1975.

3. Bland, J E. - Clinica metabolism of body water and eletrolytes.
Philadelphia, Saunders, 1963.

4. Zanini, A. C.; Oga, S. - Farmacologia Aplicada. Ed. Atheneu,
S&o Paulo, 1979. p. 215.

5. Edelman, J. S.; Liebman, J. - Anatomy of body water and
eletrolytes. Am. J. Med., 27: 256, 1959.

6. Rose, B. D. - Fisiologia Clinica das AlteracBes Eletroliticas e
Acido-Base. Ed. Guanabara Koogan, 1980.

7. Zierler, K. L.; Rabinowitz, D. - Effect of very small

concentrations of insulin on forearm metabolism. J. Clin. Invest.
43: 950, 1964.

8. Hiatt, N.; Morgenstern, L.; Davidson, M. B. - Role of insulin in
the transfer of infused potassium to tissues. Horm. Metab. Res.
5: 84, 1973.

9. Grantham, |. J.; Burg, M. B.; Orloff, J. - The nature of
transtubular Na and K transport in isolated rabbit renal collecting
tubules. J. Clin. Invest. 49: 1815, 1970.

10. Wonersly, R. A.; Darragh, J. H. - Potassium and sodium
restriction in the norma human. J. Clin. Invest. 34: 456, 1955.

11. Black, D. A. K.; Milne, M. D. - Experimental potassium
depletion in man. Clin. Sci. 11: 397, 1952.

12. Burnell, J. M-; Villamil, M. P; Scribner, B. H. - The effect in
humans of extra-cellular PH change on the relationship between
serum potassium concentration and intracellular potassium. J.
Clin. Invest. 35: 935, 1956.

13. Simmons, D. H.; Avedon, M. - Acid-base aterations and plasma
potassium concentration. Am. J. Physiol197: 319, 1959.

14. Lawson, D. H.; Murray, R. M.; Parker, L. W. - Early mortality
in the megaloblastic anaemias. Q. J. Med. 41: 1, 1972.

15. Biglieri, E. S.; Schambelan, M. - Adrena mineralocorticoid
causing hypertension. Am. J. Med. 52: 623, 1972

16. Duarte, C. G.; Chomety, P; Giebisch, G. - Effect of amiloride,
ouabain and furosemide on distal tubular function in the rat.
Am. J. Physiol. 221: 632, (1971.

17. Bricker, N. S;; Shwayri, E. S.; Reardon, J. B.; Kéllogi, D.; Merill,
J. P; Holmes, J. H. - Familia hypokalemia associated with renal
intersticia fibrosis. Am. J. Med. 57: 971, 1974.

18. Porter, W. Z.; Trygstad, C. W.; Helmer, O. M.; Judson, W. E. -
An abnormality in rena function resulting from urinary tract
obstruction. Am. J. Med. 23: 554, 1957.

19. George, J. M.; Wright, M. L.; Bell, M. H.; B3artter, F. C. - The
syndrome of primary aldosteronism. Am. J. Med. 48: 343,
1970.

20. Kilastersky, J. B.; Daneva, D.; Mathieu, M. - Carbenicilin and
hypokalemia. Ann. Inter. Med. 78: 774, 1973.

21. Brunner, P. P; Frick, P. G. - Hypokalemia, metabolic alkalosis
and hypernatremia due to “massive’ sodium penicillin therapy.
Br. Med. J. 4: 550, 1968.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.
32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.
40.

41.
42.

43.
44.

45.
46.
47.

48.

49.
50.
51.

Fordtran, J. S,; Dietschy, J. M. - Water and electrolyte movement
in the intestine. Gastroenterology, 50: 263, 1966.

Kahn, C. R.; Levy, A. G.; Gardner, J. D.; Miller, J. V.; Gordon,
P.; Schein, P. S. - Pancreatic cholera: beneficial effects of
treatment with streptozotocin. N. Engl. J. Med. 292: 941, 1975.
Crane, C. W. - Observations on the sodium and potassium content
of mucus from the large intestine. Gut, 6: 439, 1965.
Schwartz, W. B.; Reiman, A. S. - Metabolic and renal studiesin
chronic potassium depletion resulting from overuse of laxatives.
J. Clin. Invest. 32: 258, 1953.

Knochel, J. P; Datin, L. N.; Hamburger, R. J. - Pathophysiology
of intense physical conditioning in a hot climate. Mechanisms
of potassium depletion. J. Clin. Invest. 51: 242, 1972.
Lennon, E. J.; Lemann, J. - The effect of a potassium deficient
diet on the pattern of recovery from experimental metabolic
acidosis. Clin. Sci. 34: 365, 1968.

Schwartz, W. B.; Reiman, A. S. - Effects of electrolyte disorders
on renal structure and function. N. Engl. J. Med. 276: 383,
1967.

Garella, S.; Chazan, J. A.; Cohen, J. J. - Salineresistant metabolic
alkalosis or “ Chloride wasting nephropathy”. Ann. Intern.
Med. 73: 31, 1970.

Bilbrey, G. L.; Herbin, L.; Carter, N. W.; Knochel, J. P. - Skeletal
muscle resting membrane potential in potassium deficiency. J.
Clin. Invest. 52: 3011, 1973.

Hofmann, - W.; Smith, R. A. - Hypokalaemic periodic paralysis
studied in vitro. Brain, 93: 445, 1970.

Pearson, C. M.; Kalyanaraman, K. - Periodic paralysis in “The
Metabolic Basis of Inherited Disease”. McGraw Hill, New York,
1972.

Weiner, M. W.; Epstein, F. H. - Signs and symptoms of electrolyte
disorders. In Clinical Disorders of Fluid and Electrolyte
Metabolism, 2nd ed. McGraw-Hill, New York, 1972.
Schwartz, W. B.; Ypersele, C. E.; Kassirer, J. P. - Role of anions
in metabolic alkalosis and potassium deficiency. N. Engl. J.
Med. 279: 630, 1968.

Bleich, H. L.; Tannen, R. L.; Schwartz, W. B. - The induction of
metabolic alkalosis by correction of potassium deficiency. J.
Clin. Invest. 45: 573, 1966.

Morgenstern, L. M.; Panish, J. F. - The circumferential small
bowel ulcer. Clinical aspects in 17 patients. JAMA, 191: 637,
1965.

Hutcheon, D. E. - Benefit-risk factors associated with
supplemental potassium therapy. J. Clin. Pharmacol. 16: 85,
1976.

Allen, A. C,; Schultz, L. B.; Schwartz, S. — Potassium-induced
lesions of the small bowel. Pathology and pathogenesis. JAMA,
193: 1001, 1965.

Howie, A. D.; Strachan, R. W. - Slow release potassium chloride
treatment. Br. Med. J. 2: 176, 1975.

Talbott, J. H.; Schwab, R. S. - Recent advances in the
biochemistry and therapeutics of potassium salts. N. Engl. J.
Med. 222: 585, 1940.

Chumbley, L. C. - Pseudohyperkalemia in acute myelocyttic
leukemia- JAMA 211: 1007, 1970.

Burnell, J. M.; Villamil, M. F.; Uyeno, B. T.; Scribner, B. H. -
The effect in humans of extracellular PH change on the
relationship between serum potassium concentration and
intracellular potassium. J. Clin. Invest. 35: 935, 1956-
Sinimons, D. H.; Avedon, M. - Acid-base alterations and plasma
potassium concentration. Am. J. Physiol. 197: 319, 1959.
Birch, A. A.; Mitchell, G. D.; Playford, G. A.; Lang, C. A. -
Changes in serum potassium response to succinyleholine
following trauma. JAMA 210: 490, 1969.

Cooperman, L. H. - Suceinylcholine-induced hyperkalemia in
neuromuscular disease. JAMA 203: 1867, 1970.

Elkinton, J. R,; Tarail, R.; Peters, J. P. - Transfers of potassium
in rena insufficiency. J. Clin. Invest. 28: 378, 1949.

Gonick, H. C.; Kleeman, C. R.; Rubini, N. E.; Maxwell, M. H.
Functional impairment in chronic renal disease. 111 Studies of
potassium excretion. Am. J. Med. Sci. 261: 281, 1971.
Schambelan, M.; Stockigt, J. R.; Biglieri, E. G. - Isolated
hypoaldosteronism in adults. A renin-deficiency syndrome.
N. Engl. J. Med. 287: 573, 1972.

Read, A. E. - Salt loss in chronic rena disease. Br. Med. J. 1:
1399, 1956.

Pinch, C. A.; Sawyer, C. G.; Flynn, J. M. - Clinical syndrome
of potassium intoxication. Am. J. Med. 1: 337, 1946.
Weiner, M. W.; Epstein, F. H. - Signs and symptoms of
electrolyte disorders, in “Clinical disorders of Fluid

69



52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.
67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

70

arquivos brasileiros de cardiologia

and Electrolyte Metabolism”. 2nd ed. M. H. Maxewell and C.
R. Kleeman. McGraw-Hill, New York, 1972.
Winkler, A W.; Hoff, H. E.; Smith, P. K. - Factors affecting the
toxicity of potassium. Am. J. Physiol. 127: 430, 1939.
Santeusanio, F; Foona, G.; Knochel, J. P; Unger, R. - Evidence
for a role of endogenous insulin and glucagon in the regulation
of potassium homeostasis J. Lab. Clin. Med. 81: 809, 1973.
Pettit, G. W.; Vick, R. L. - Contribution of pancrestic insulin to
extrarenal potassium homeostasis: a two-compartment model.
Am. J. Physiol. 226: 319, 1974.
Zierler, K. L.; Rabinowitz, D. - Effect of very small
concentrations of insulin on forearm metabolism. J. Clin. Invest.
43: 950, 1964.
Fenn, W. O. - The deposition of potassium and phosphate with
glycogen in rat liver. J. Biol. Chem. 128: 297, 1939.
Schwarz, K. C.; Cohen, B. D.; Lubash, G. D.; Rubin, A L. -
Severe acidosis and hyperpotassemia treated with sodium
bicarbonate infusion. Circulation, 19: 215, 959.
Robertson, G. L.; Bhoopalam, N.; Zelkowitz, L. J. -Vincristine
neurotoxicity and abnormal secretion of antidiuretic hormone.
Arch. Intern. Med. 132: 717, 1973.
De Fronzo, R. A; Braine, H-; Calvin, O. M. - Water intoxication
in man after cyclophosphamide therapy: time course relation
to drug activation. Ann. Intern. Med. 78: 861, 1973.
Radd, J. P. - Water intoxication during carbamazepine treatment.
Br. Med. J. 3: 479, 1973.
Ajlouni, K.; Kern, M. W,; Teres, J. P; Thell, G. B.; Hagen, T. C.
- Thiothixene induced hyponatremia. Arch. Intern. Med. 134:
1103, 1974.
Shalhoub, R. J.; Antoniou, L. D. - The mechanism of
hyponatremia in pulmonary tuberculosis. Ann. Intern. Med.
70: 943, 1969.
Mor, J. E.; Abrakonov, A. - Inappropriate anti-diuretic hormone
secretion in an infant with severe pneumonia. Am. J. Dis. Child.
129: 133, 1975.
Hamilton, B. P. B.; Upton, G. V.; Amatruda, T. T. -Evidence for
the presence of neurophysin in tumors producing the syndrome
of inappropriate antidiuresis. J. Clin. Endocrinol. 35: 764, 1972.
George, J. M.; Capen, C. C,; Phillips, A. S. - Biosynthesis of
vasopressin in vitro and ultrastructure of a bronebogenic
carcinoma. J. Clin. Invest. 51: 141, 1972.
Eggena, P. J.; Deppisch, L. - Effect of hypotonicity on cyclic
adenosine cells. Kidney Int. 7: 161, 1975.
Bartter, F. C.; Schwartz, W. B. - The syndrome of inappropriate
secretion of antidiuretic hormone. Am. J. Med. 42: 790, 1967.
Bruck, E.; Abal, G.; Aceto, T. - Pathogenesis and
pathophysiology of hypertonic dehydration with diarrhea. Am.
J. Dis. Child, 115: 122, 1968.
Finberg, L. - H ypernatremic dehydration in infants. N. Engl. J.
Med. 289: 196, 1973.
Mees, E. J. D. - Relation between maximal urine concentration,
maximal water reabsorption capacity and mannitol clearance
in patients with renal disease. Br. Med. J. 1: 1159, 1959.
Gault, M. H.; Dixon, M. E.; Doyle, M.; Cohen, W. M. -
Hypernatremia, azotemia and dehydration due to high-protein
tube feeding. Ann. Intern. Med. 68: 778, 1968.
Earley, L. E.; Priedler, R. M. - Renal tubular effects of ethacrynic
acid. J. Clin. Invest. 43: 1495, 1964.
Ross, E. J,; Christie, S. B. M. - Hypematremia. Medicine, 48:
441, 1969.
Hogan, G.; Dodge, P R.; Gill, S.; Master, S.; Sotos, J. - Pathogenesis
of seizures occurring during restoration of plasma tonicity to
normal in animals previously chronically hypernatremic.
Pediatric, 43: 54, 1969.
Bode, H. H.; Harley, B. M.; Crawford, J. D. - Restoration of
normal drinking behavior by chlorpropamide in patients with
hypodipsia and diabetes insipidus. Am. J. Med. 51; 304, 1971.
Sridhar, C. B.; Calvert, G. D.; Ibberstson, H. K. - Syndrome Of
hypernatremia, hypodipsia and partia diabetes insipidus: a new
interpretation. J. Clin. Endocrinol. Metab. 38: 890, 1974.
Mahoney, J.; Goodman, A. D. - Hypernatremia due to hypodipsia
and elevated threshold for vaso-pressing release. N. Engl. J.
Med. 279; 1191, 1968.
Darrow, D. C.; Hopper, E. B.; Cory, M. K. - Plasmapheresis
edema. The relation of reduction of serum proteins to edema
and the pathological anatomy accompanying plasmapheresis.
J. Clin. Invest. 11: 683, 1932.

79.
80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.
90.
91.

92.
93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.
102.
103.

Wiederhielm, C. A - Dynamics of transcapillary fluid exchange.
J. Gen. Physiol. 52: 295, 1968.

Epstein, F H.; Ferguson, T. B. - The effect of the formation
of an arteriovenous fistula upon blood volume J. Clin. Invest.
34: 434, 1935.

Watkins, L.; Burton, J. A; Haber, E-; Cant, J. R.; Smith, E W.;
Barger, A C. - The renin-angiotensin aldosterone system in
congestive failure in conscious dogs. J. Clin. Invest. 57: 1606,
1976-

Wolff, H. P; Bette, L.; Kobayahi, T.; Kruck, F.; Lonner, D.;
Schieffer, H - Role of aldosterone in edema formation. Ann.
N.Y. Acad. Sci. 139: 258, 1966.

Vander, A; Malvin, R. L.; Wilde, W. S.; Sullivan, L P. -
Reexamination of salt and water retention in congestive heart
failure - Significance of renal filtration fraction. Am. J. Med.
25: 497, 1958.

Schrier, R. W.; Humphreys, M. H.; Ufferman, R. C. - Role of
cardiac output and automatic nervous system in the
antinatriuretic to acute constriction of the thoracic superior
vena cava. Circ. Res. 29: 490, 1971,

Kilcoyne, M. M.; Schmidt, D. H.; Cannon. P. J - Intrarenal
blood flow in congestive heart failure - Circulation, 47: 786,
1973.

Bourgoignie, J. J.; Hwang, K. H.; Bricker, N. S. -The presence of
a natriuretic factor in urine of patients with chronic uremia
The absence of the factor, in nephrotic uremic patients. J. Clin.
Invest. 53 1559, 1974.

Schoeder, H. A. - Studies in congestive heart failure | - The
importance of restriction of salts as compared to water. Am.
Heart J. 22: 141, 1941.

Papaléo Netto, M.; Carvaho F° E. T.; Pasini, U.; Chiaverini, R.
- Mecanismos de retencdo de sodio e &guanainsuficiéncia cardiaca
congestiva. Arq. Bras. Cardiol. 2: 233, 1975.

Harrison, T. R. - Failure of the circulation. 2nd Ed., Batimore:
Williams & Williams, 1939.

90 Warren, J. V.; Stead, E. A Jr. - Fluid dynamics in chronic
congestive heart failure. Arch. Int. Med. 73., 138, 1944.
Surkshin, A.; Rolf, D.; White, H. L. - Constancy of sodium
excretion in presence of chronically atered glomerular filtration
rate. Amer. J- Physiol. 165: 4 1951.

Levinsky, N. G. — Nonaldosterone influences on renal transport.
Ann. New York Acad. Sci. 139: 295, 1966

Urquhart, J.; Davis, J. O. - Papel del rifion y de la corteza
suprarenal: la insuficiencia cardiaca congestiva. (I) Modern
Concepts Cardiovasc. Dis. 32: 781, 1963.

Sinclair Smith, B.; Kattus, A A; Genest, J.; Newvmann E. V. - The
renal mechanism of electrolyte excretion and the metabolic
balance of electrolytes and nitrogen in congestive heart failure:
the effects of exercise, rest and aminophyllin. Bull. Johns
Hopkins Hosp. 84: 369, 1949.

Baldres, W. P; Summerskill, W. H. Jr.; Hunt, J. C Maher, E T. -
Renal circulation in cirrhosis: observations based on
catheterization of renal vein. J. Clin Investt. 43: 1090, 1964.
Chiaverini, R.; Antonacio, F; Torres, J. A; Nogueira da Silva,
W.; Rangel, F. A; Souza Alves, L; Paula e Silva, P; Laurenti, R.
- Efeitos do brometo de hexamet6nio sobre a pressdo venosa e
excregdo urinaria de agua e eletrolitos em presenga de
insuficiéncia cardiaca. Resumos VI Cong. Interam. Cardiol. 1960.
p. 259.

McDonad, R. H.; Goldbery, L.; McNay, J. L.; Tur E. P. - Effect
of dopamine in man: augmentation of sodium excretion,
glomerular filtration rate a renal plasma flow. J. Clin. Invest.
43: 1116, 1964

Friedler, R. M.; Bellean, I. J.; Martino, J. A; Earley, I. E. -
Hemodynamically induced natriuresis in presence of sodium
retention resulting from constriction of thoracic inferior vena
cava. J. Lab. Clin. Med. 69, 565, 1967.

Barger, A. C.; Mudwney, F. P; Liebowitz, M. R. - Role of the
kidney in pathogenesis of congestive heart failure. Circulation,
20: 273, 1959.

Carpenter, C. C. J,; Davis, J. O.; Holman, J. E.; Ayres, C. R.;
Balm, R. C. - Studies on response of transplanted adrenal gland
to thoracic inferior vena caval constriction. J. Clin., Invest.
40: 196, 1961.

Earley, L. E.; Daugharty, M. D. - Sodium metabolism. N. Eng.
J. Med. 281: 72, 1969.

Barger, A. C. - Renal hemodynamics factors in congestive
heart failure. Ann. New York Apad. Sci. 1 276, 1966.

Davis, J. O.; Urquhart, J.; Higgins, J. T. - Independence of GFR
and the abnormally sustained response to the sodium retaining
action of electroactive steroids. Physiologist, 6: 290. 1963.



104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

111.

112.

etiopatogenia e fisiopatologia dos edemas

Davis, J. O. - Mechanisms of salt and water retention in
congestive heart failure. The importance of aldosterone.
Am. J. Med. 29: 486, 1960.

Woiff, H. P-; Koczorek, R.; Buchborn, E. -
Hyperaldosteronism in heart disease. Lancet, 11: 63, 1957.
Papaléo Netto, M.; Paula e Silva, P.; Carvalho Fo., E. T;
Chiaverini, R. - Contribui¢cdo ao estudo da fisiopatologia do
edema. Arg. Bras. Cardiol., 2: 123, 1975.

Albeaux-Fernet, M.; Bellot, L.; Bréant, P.; Burgard, P;
Chabot, J.; Romani, J. D. - Acquisitions récentes sur
I’aldosterone - L' Année Endocrinol- 11: 55, 1959.
Albeaux-Fernet, M.; Bellot, L.; Burgard, P.; Romani, J. D. -
La régulation physiologique de la secrétion d'aldosterone et
le probléme des oedémes. L’ Année Endocrinol. 10: 10, 1958.
Tait, J. F; Bougas, J; Little, B-; Flood, C. - Splanchnic and
marked cardiac disfunction. J. Clin. Endocrinol. 25: 214,
1965.

Levinsky, N. G. — Nonaldosterone influences on renal sodium
transport. Ann. New York Acad. Sci. 139: 295, 1966.
Gerest, J.; Granger, P; Champlain, J.; Boucher, R. - Endocrine
factors in congestive heart failure. Am. J. Cardiol. 22: 35,
1968.

Papaléo Netto, M. - Influéncia do teor de sodio da dieta
sobre parémetros hidroeletroliticos na insuficiéncia cardiaca
congestiva (efeitos de dietas isoladas ou associadas a
espironolactona). Tese de doutoramento, Fac. Med. Univ S.
Paulo, 1970.

113.

114.

115.

116.
117.

118.

119.

120.

121.

122.

Gabuzda, G. J.; Traeger, H. S.; Davidson, C. S. - Hepatic
cirrhosis: effects of sodium chloride administration and
restriction of abdominal paracentesis on electrolyte and water
balance. J. Clin. Invest. 33: 780, 1954.

Witte, M. H.; Dumont, A. E. - Progress in liver disease:
physiological factors involved in the causation of cirrhotic
ascites. Gastroenterology, 61: 742, 1971.

Eder, H. A; Lauson, H. D.; Chinard, F. P; Greif, G.; Cotzias,
C; Slyke, D D. - A study of the rnechanisms of edema
formation in patients with the nephortic syndrome. J. Clin.
Invest. 33: 636, 1954.

Editorial. Idiopathic edema. Lancet, 1: 1374, 1972.
Coleman, M.; Horwitli, M.; Brown, J. L. - Idiopathic edema.
Studies demonstrating protein-leaking angiopathy. Am. J.
Med. 49: 106, 1970.

Petty, T. L.; Ashbaugh, D G. - The adult respiratory distress
syndrome. Chest, 60: 233, 1971.

Gibson, D. G. - Hemodynamic factors in the development of
acute pulmonary edema in renal failure. Lancet, 2: 1217,
1966.

Feldman, D.; Couropmitrel, C. - Intrinsic mineralocorticoid
agonist activity of some nonsteroidal antiinflamatory drugs.
J. Clin. Invest. 57: 1, 1976.

Pohl, J. E. F; Thurston, H.; Swales, J. D. - The antidiuretic
action of diazoxide. Clin. Sci. 42: 145, 1972.

Briquet, R. - In: “Obstetricia normal”, 2.2 ed., Editora Sao
Paulo Ltda., 1970.

71



