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Os autor es fazem uma revisao fisiopatol gica dos distirbios do metabolismo da 4gua e eletro-
liticos e do equilibrio acido-base nainsuficiéncia cardiaca e apresentam as alter a¢cdes observadas
em 30 pacientes. Apesar do pequeno ndmero de casos de uma sindrome muito comum, € possivel
assinalar a elevada frequéncia de determinadas anormalidades e salientar a sua importancia

clinica.

As alteragdes do equilibrio hidro-eletrolitico e &cido-
base nainsuficiénciacardiaca (I C) tém grandeimportancia
por representarem complicagdo freqliente dessasindrome
e pelas implicagdes terapéuticas que acarretam. Para sua
compreensdo, é relevante o conhecimento de suas causas
emecanismos.

O presente trabalho tem como objetivo uma reviso
sumaria dessas causas e mecanismos e a apresentacdo de
casos que ilustram algumas das alteracdes descritas.

MATERIAL EMETODOS

Foram estudados 30 pacientes em insuficiéncia
cardiaca, selecionados aleatoriamente e em diferentes
classes funcionais. Vinte e quatro pacientes eram do
sexo masculino e 6 do feminino, 14 eram pretos, 12
brancos e 4 mulatos. A distribuicdo por faixa etéria
consta do quadro |I. Havia 2 pacientes na classe
funcional | da New York Heart Association, 10 nas
classesl|l elll e8naclasselV.

QUADRO | - Digtribuicao dos pacientes segundo a | dade.

|dade (anos) NUmero de pacientes
11a20 04
21a30 02
31a40 04
41 a50 07
51 a60 08
61a70 05

Todos os pacientes estavam sendo tratados com
dieta hipossddica (4 g de cloreto de sdio - intrinseco
e de coccdo), diurético (furosemida, em doses de 40 a
120 mg por dia), digoxina (0,25 a 0,50 g/dia) e cloreto
de potassio liquido (2,7 g/dia). As doses de diurético
e digital variaram em funcéo de gravidade de cada
caso, tornando a amostra heterogénea sob esse
aspecto.

Asvariaveis estudadas e os valores normais (51,52)
foram: sddio sangiiineo (N = 135a145mEg/ L), potéssio
sangiiineo (N = 4,0 a5,0 mEg/L), cloro sangiiineo (N =
95 a 103 mEg/L), osmolalidade sérica (N = 285 + 8,96
mOsnV K g/H20), “clearance” de dgualivre(N = 1,09 +
0,39), uréia(N =20 a40 mg/dl), creatinina (até 1,79 mg/
dl), “clearance”; de creatinina(N = 61 2120 ml/min), pH
arterial (N =7,35a7,45), pO2 (N = 95a105 mmHg), pC02
(N =35a45mmHg), excessodebase (N =-1-2,5a- 2,5),
&cidolatico (N=0.73+ 0,31 mMol/L), &cido piravico (N
= 0,054 + 0,02 mMol/L), relagdo &cido l&tico/acido
pirdvico (N =13,5& 2,65), sddio urinario (N =90a10do
ingerido), potassio urinario (N = 60 a80% do ingerido).
Considerou-se francamente anormal uma oximetria
inferior a 80 mmHg. Acidose lética foi diagnosticada
guando o nivel sangiineo de &cido latico foi superior a
2,0 mMol/L ou quando a relagéo lactato/piruvato foi
superior a13,5+ 2,65. Umaexcre¢do urinaria de potassio
nas 24h inferiores a 30 mEg/L foi considerada como
evidéncia de deplecdo de potassio. Todos 0s
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pacientes estavam em uso de dietacom cercade 70 mEq
de sédio, devendo, portanto, excretar ndo menos que
56 mEqg/24h; a excrecdo abaixo desse nivel pode ser
consideradaindicio de hiperal dosteronismo secundario
ou de deplecdo de sbdio.

RESULTADOS

A frequénciadas alteracdes estaexpressano quadroI1.

Observou-se diminui¢éo dafiltracio glomerular em 18
pacientes e aum ento da proteindria de 24 h em 9. Os
doentes de classe funcional 1V e V apresentaram 0s
menores “clearances’ de creatinina. Em 11 pacientes
observou-se nitida diminuicdo da excrecdo urinaria de
sddio. Essefato foi mais comum nos pacientes de classe
funcional 111 (5 casos) elV (5 casos) e ocorreu em apenas
um caso daclasse ll. Em 17 pacientes haviacritério para
o diagndstico de deplecdo de potéssio, que também foi
mais comum nos casos mais graves, embora tenha
ocorrido em todas as classes funcionais. Em 7 desses
paci entes coexi stiram menor excrecao de sadio e deplecdo
de potassio, sugerindo tratar-se de hiperal dosteronismo
secundario.

QUADRO |1 - Distlrbios do equilibrio hidro-eletrolitico e acido
base em 30 pacientes com insuficiéncia car diaca.

Clase Classe Clase Clase Total

| I 11 \Y%

1 — Hiponatremia 2 2 3 7
2 — Depleco de potassio 1 4 7 5 17
3 — Hipo-osmolalidade 1 2 6
4 — Hiperosmolalidade 1 1 3
5 — CH,0 diminuido 2 10 10 8 30
6 — Ureia aumentada 2 5 1 8
7 — Creatinina aumentada 1 6 2 9
8 — Clear. Creat. diminuido 4 8 6 18
9 — Proteinliria aumentada 1 2 3 3 9
10 — Acidose resp. descomp. 1 1
+ alc. metabdlica

11 — Hipoxemia 2 5 6 e 19
12 — Acid. met. + alc. repir. 1 3 4 2 10
13— Alc. resp. pura 3 1 5 9
14 — Hiper-potassemia 1 n 2
15 — Acido | &tico aumentado 1 1 3 3 8
16 — Ac. pirtvico aumentado 1 6 4 4 15
17 — Relagdo aumentada 0 2 1 3
18 — Alc. Metabdlica 1 1 1 3
19 — Acidose respiratoria 1 1
20 — Hipopotassemia 2 2

CH,O = “Clearence” de agua livre; Clear Creat = Clearence de
reatinina; resp. = respiratéria; Acid. = acidose; Alc. alcalose. Descomp.
= descompensada; met. = metabdlica.

Diminuig8o daexcregdo de dgualivrefoi observadaem
todos os pacientes. Em 5, havia hipo-osmolalidade sérica
eem 3 encontrou-se hiperosmol alidade. Dos pacientescom
hipo-osmolalidade, haviaapenas 2 com hiponatremia.

Em 7 pacientes houve hiponatremia, 4 deles com
excregdo urindrialgual ouinferior a56 mEqnas24h. Em 11
pacientes observou-se baixaexcregdo urindriade sddio, 3
dos quais apresentavam hiponatremia. Dentre 0s 7 casos

com hiponatremia, houve gpenas 2 com hipo-osmolalidade.

Observou-se hipopotassemia em apenas 2 pacientes,
ambos na classe funcional 1V, embora houvesse critério
para deplecdo de potassio em 17 pacientes.
Hiperpotassemiafoi encontradatambém em dois doentes,
um delescom“clearance” de creatininadiminuido, uréae
creatininaelevadas.

Em 24 pacientes havia alteragfes do equilibrio acido-
base assim distribuidas, pelaordem defrequéncia: acidose
metabdlica com alcal ose respiratdria (10 casos), alcalose
respiratoria(9), al calose metabdlica(3), acidoserespiratdria
(1), acidose respiratoriacom al cal ose metabdlica(1).

Em 19 paci entes havia hipoxemia, presenteemtodasas
classes funcionais.

O é&cido | &tico estavaaumentado em 8 pacientes, porém
em nenhum caso atingiu 0s niveis exigidos para o
diagnéstico de acidoseldtica. O acido pirtvico foi superior
ao normal em 15 pacientes. A relagdo lactato/piruvato
preencheu o critério para o diagnéstico de acidose l&tica
em 3 pacientes, 2 dos quais com evidéncia de acidose
metabdlica.

COMENTARIOS

A diminuigdo do débito cardiaco DC, que ocorre
na lC, tem importantes repercussdes sobre a fungéo
renal, pois osrins recebem 20% do DC. A diminuicéo
da filtracdo glomerular (FC) na IC é pequena 7 e
dependeria de alteracBes do tonus da arteriola
aferente que varia conforme o necessario . Com a
diminuicdo da FG, podem aumentar a uréia e a
creatinina ! .

NaIC ocorre proteindria de grau varidvel, que guarda
relacdo com a gravidade dadoenca ™.

A producéo de reninaocorre por diminui¢do dapresséo
arterial e/ou do volume sangiineo, estimulos que atuam
sobre améculadensa ereceptoresvascularesrenai s 3101213,
A angiotensina |l formada a seguir, € um dos principais
estimulos & producéo de aldosterona . A adosterona
aumenta areabsorcdo de sodio e aexcrecdo de potassio e
hidrogénio 89111214,

Embora ja se tenha estudado detalhadamente o
comportamento do sistema renina - anglotensina-
aldosterona (SRAA) na IC experimental, os resultados
clinicos ndo sdo uniformes. A disparidade observado nos
niveis de renina, angiotensina e aldosterona tem sido
atribuida as variacfes na ingestdo de sodio e potéssio, a
administragcdo de diuréticos, a postura e as diferencas na
gravidade da |C dos pacientes estudados **.

Desde 1974, quando Verney descreveu receptores
venosos Importantes na secre¢cdo do hormdnio anti*
diurético (AD) ou arginina-vasopressina (AV P), muito se
tem discutido sobre sua importéncia na IC e seus
mecani smos de secrecao 6.

A reducdo da quantidade do liquido intravascular ea
hiperosmolalidade do liquido extracelular (LEC ativariam
receptores, hipotalamicos (nucleo supra-aérti-
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co), promovendo aumento de AVP 5. Haveria também
interrelacdo entre 0 SRAA eaproducdo de AV P: aativacdo
do SRAA de qualquer origem estimula receptores
justaventriculares sensiveis ao sddio e responséveis pela
sensacdo de sede 3% pela proximidade com os centros
reguladores da producdo de HAD 8, também influiriaem
sua producdo 38°,

A aco principal do HAD é tornar os tubulos dista’ e
coletor permeaveis a agua, diminuindo o “clearance” de
agualivre.

A importancia do HAD na IC é discutivel. O DC
diminuido seria um importante estimulo para a sua
producéo #; paraoutros, entretanto, esse hormdnio sd teria
participacdo nas formas graves de insuficiéncia cardiaca
418" na hiponatremia diluciona °*2° ou apés diurese
excessiva’®; em alguns casos haveria secrecéo inadequada
deHAD?2.

Diversas ateracBes do equilibrio &cido-base (EAB)
podem ocorrer na IC, dependendo da etiopatogenia, do
tratamento ou da propria sindrome.

Quando se utilizavam diuréticos como aacetazolamida
OuU 0s mercuriais associados ao cloreto de amonio, podia
ocorrer acidose metabdlica devido amedicagao °.

A I1C esquerda, mesmo ndo muito grave, pode calisar
dificuldade de trocas gasosas, levando a hipoxemia e a
hiperventilag&o com al cal ose respiratérias. Agravando-se
asindrome (edemaagudo de pulm&o), ou em presencade
“cor pulmonal€”, ocorrem distirbio deventilacdo e acidose
respiratoria 252, A alcalose metabdlica pode ocorrer por
supercompensagdo no “cor pulmonale” e por deplecdo de
potéssio, causada ou ndo pelo uso de diurético # com
hipocloremia®.

Acidose |&tica pode ocorrer na insuficiéncia cardiaca
grave, com ou sem choque cardiogénico 5%,

A excrecdo de &gua depende da permeabilidade tubular
a &gua e do volume de liquido que chega aos locais de
reabsor¢do. Fator de extrema importéncia € o HAD, que
facilita a reabsorcéo tubular de agua, diminuindo o
“clearence” deagualivre.

Nainsuficiénciacardiaca pode haver aumento deHAD
e, em conseqliéncia, menor “clearence” de agua livre®.
Ocorretambém diminuicao daquantidade de sddio filtrado
pelos glomérulos e sua maior reabsorcédo isosmaética no
tibulo proximal, resultando em menor oferta deste ion a
alca de Henle e ao tubulo distal e, portanto, menor
“clearence” de &gualivre 32,

De Warder sugeriu a existéncia do horménio
natriurético e admitiu que suaagdo se exercerianapor¢do
distal do nefron, mas n&o conseguiu identificé-lo
guimicamente. Um argumento a favor da existéncia do
hormdnio natriurético seria sua auséncia na urina de
pacientes com edeme’.

Sugere-se que a expansao do L EC promova natriurese
por intermédio do horménio natriurético que inibe a
reabsorcdo tubular proximal de sodio®. Especula-se que
suaausénciaou inibicdo de producdo seriaum dosfatores
importantes na génese do edemanalC°.

A prostaglandina E2 aumentao fluxo sanguiineo cortical
proximo aregidio medular einduz natriurese %27,

Condi¢des que causam isquemiarena promovem maior
sintese de prostaglandinas, que seriam responsaveis pela
auto-regulacdo do FSR, aumentando o fluxo nacortex justa-
medular #'; élicito especular queisto possaacorrer nalC,
mas ainda ndo h& dados conclusivos sobre a atuacdo das
prostaglandinas nesta entidade °.

Na IC, ocorre maior reabsor¢do de sddio no tubulo
proximal 236, onde também sdo reabsorvidos cloro, agua
e bicarbonato ° com menor oferta de sddio ao tdbulo
distal. Pode haver também maior reabsorcéo ativa de
sédio, cloro e &gua nas porgdes distais do nefron (alca
deHenle, tubulo distal etdbulo coletor) 2. A diminuicéo
daFG queocorrenasfasesmaisgravesdalC levatambém
a menor excrecéo de sédio, cloro e agua 291°, A
consequéncia destas alteracbes é a diminui¢do do sodio
urinariol™.

A retencdo de sddio (e &gua) é promovidapor aumento
dos niveis de aldosterona, pelo efeito vasoconstritor das
catecolaminas e da angiotensina e pelo estimulo da sede
pela angiotensina 8.

Dentre os disturbios eletroliticos que ocorrem na IC,
assume particular interesse a hiponatremia. Essa pode
ocorrer com sodio total do organismo aumentado, normal
ou diminuido.

A hiponatremia com sodio total diminuido em geral é
causada por uso inadequado de diuréticos durante o
tratamento da insuficiéncia cardiaca e é sintomatica
(taguicardia, hipotensdo postural).

A hiponatremia com sddio total aumentado é a
hiponatremia dilucional, que esta presente na fase de
descompensacdo; acompanha-se de edema e é
assintomatica %,

A retencdo exagerada de agua, expressdo. da
incapacidade em excreté-la®, levaahipo-osmolalidade, que
deveria causar diminuicdo da produgdo de HAD,
aumentando a diurese de agua livre °. Isto, entretanto,
nao ocorre em alguns pacientes, mantendo-se a
hiponatremiadilucional.

As alteracfes do metabolismo do potassio tém grande
importancia pelas relagbes diuréticas e digitdlicas,
empregadas no tratamento dalC.

Nesta sindrome; pode ocorrer deplecdo de potassio
(com ou sem hipopotassemia), por hiperaldosteronismo
secundério, menor ingestdo de potéssio, ou perdaurinaria
conseqiiente a redistribuigéo interna de ions ou ao uso de
diuréticos.

O teor plasmético e urin&rio de catecolaminas esta
aumentado na IC ® e parece haver correlacéo entre a
intensidade deste aumento e a classe funcional #. O
aumento do tono simpético existente nal C 2 também influi
nafungéo renal, diminuindo aexcregdo urinaria de sbdio
91020 g, indiretamente, levando amaior producdo deresina
8 g, consequentemente, de aldosterona.

A andlise dos resultados obtidos neste trabalho revela
elevada incidéncia de anormalidades,. ndo ha-
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vendo nenhuma paciente inteiramente normal quanto as
varidvels estudadas.

Hiponatremia foi evidenciada em pacientes com
excrecdo menor, igual ou superior ao ingerido. Este fato
permite supor mecanismosdiversos parasuagénese. Pode,
portanto, depender de excregao aumentada'® ou diminuida
28611 nesta Ultima eventualidade, pode-se pressupor a
existéncia de hiponatremia dilucional . A presenca de
hipo-osmolalidade em alguns destes pacientes sugere
desequilibrio funcional glomérulo-tubular "*° ou uma
secregéo inadequadade HAD com diminuicdo daexcregdo
de &gua [** corroborada por um “clearence” de agualivre
diminuido. Em nossos pacientesnéo severificou correlagdo
entre ahiponatremiaeagravidade dainsuficiénciacardiaca,
conforme assinalado por outros 2, pois nao houve
predominio desta anormalidade em nenhuma classe
funcional.

A elevada incidéncia de casos de deplecdo de
potassio valoriza o cuidado que se deve ter na adogéo
de medidas que dificultem sua ocorréncia ou que a
corrijam. Em aguns casos houve coincidénciacom baixa
excrecdo de sOdio, o que pode sugerir
hiperaldosteronismo. Em outros, ndo se observaram
alteracdes laboratoriais que permitam uma explicacdo
mais objetiva, restando a hipotese de redistribuicéo
interna deste ion 22! ou sua perda, por ser a IC uma
doenca capaz de causar a desnutri¢do celular ®.

Em 18 pacientes demonstrou-se comprometimento da
fung&o renal, provavelmente correlacionada com
diminuicdo do FSR 2372 e da FG 7 ou redistribui¢do do
fluxo sangliineo intra-renal %182 gtividade aumentada
do SNS 21013 e producdo aumentada de angiotensinalll 3°.
A presenca de proteinUria anormal, sugere ateracdo de
permeabilidade do capilar glomerular, que pode depender
dehipoxiarenal edediminui¢do do FSR edaFG ™.

Os distlrbios e as alteracfes das trocas gasosas ho
pulma&o, causadas por insuficiénciacardiacaesquerdaou
por doenca pulmonar geram inumeras anormalidades do
equilibrio acido-base 252 cuja correcdo €, por vezes,
fundamental. Outras, como a acidose latica, podem dar
umaidéiadagravidade do quadro clinico 522. O aumento
da presséo capilar pulmonar pode ser a causa principal
da hipoxemia, observada em 19 pacientes, e do
aparecimento da alcalose respiratoria em 9 deles. Em
nossos casos com deplecdo de potéssio, observamos
alcalose metabdlica em apenas um, sugerindo ndo ser o
excesso de deplecdo de potassio, pois a alcalose
metabdlica s6 ocorreria em grau mais avancado de
deplecdo desse ion.

SUMMARY

The authors reviewed the mechanisms underlying the
disorders of water, electrolyte and acid-base metabolism
in heart failure. Afterwardsthey reported their experience
in 30 patientswith heart failure and stressed that, although
the number of patients is small for such a common

condition, some changes are so frequently found and
important that they should be considered in their
management.
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