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HIPERTONIA PLASMATICA NA CRIANCA

Ana TEIXEIRA, Augusto RIBEIRO

RESUMO

A hipertonia plasmatica ¢ uma situag@o grave e relativamente frequente na crianga. As
situacdes clinicas de hipernatrémia sdo as causas mais frequentes, embora outras causas
de hiperosmolaridade, tal como a hiperglicemia e o acumulo de solutos ex6genos, possam
ser encontradas. O seu tratamento é delicado e implica um conhecimento correcto da
alteracdo hidro-electrolitica subjacente.

Os autores fazem uma revisao teodrica da hipertonia plasmatica na crianga, focando a sua
aten¢do nas trés situagdes clinicas mais frequentes: desidratacdo hipernatrémica, intoxi-
cacdo por sal e coma hiperosmolar.

PLASMA HYPERTONICITY IN CHILDREN

The plasma hypertonicity is a severe and quite frequent disorder in children. The most
frequent causes are hypernatremia related conditions, even though other causes of hyper-
osmolarity, such as hyperglycaemia and exogenous solutes accumulation also occur. The
management and treatment of this condition is delicate and requires a thorough under-
standing of the underlying hydro electrolytic disorder.

The authors perform a theoretical review of plasma hypertonicity in children, focusing on
the three most frequent associated conditions: hypernatremic dehydration, salt poisoning
and hyperosmolar coma.
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INTRODUCAO

A hipertonia plasmatica ¢ uma situagdo grave e rela-
tivamente frequente na crianga. O seu tratamento ¢ deli-
cado e supde um conhecimento correcto das alteragdes
hidro-electroliticas subjacentes. Quando mal orientado
pode agravar o risco de morte ou de complicagdes neu-
rologicas.

Por definigdo, hipertonia plasmatica implica um aumen-
to da concentracao no sector extracelular de solutos nao
difusiveis através das membranas celulares, pelo que tem
como consequéncia obrigatdria uma deplec¢ao dos liqui-
dos intracelulares.

Osmolalidade e osmolaridade sdo conceitos que expri-
mem a concentracdo total de soluto por quilograma de
agua (mOsm/kg H,O) € por litro de solugdo a determinada
temperatura (mOsm/L), respectivamente. A diferenca en-
tre os dois ¢ negligenciavel nos liquidos corporais, sendo
o termo osmolaridade o habitualmente utilizado na clinica.

Osmolaridade e tonicidade sdo conceitos diferentes.
Osmolaridade descreve o nimero de solutos osmotica-
mente activos numa solucdo e pode ser medida directamen-
te (por método de quimica seca) ou calculada pelas seguin-
tes formulas:

— Osmolaridade plasmatica (mOsm/L) = 2x [Na'] +
[glicemia (mg/dL)/18] + [ureia (mg/dL)/6] ou, no sistema
internacional (SI): 2x [Na*] + glicemia (mmol/L) + ureia
(mmol/L).

A tonicidade plasmatica, também chamada de osmola-
ridade efectiva, ¢ a actividade osmoética duma solugao
quando comparada com outra ¢ depende da sua concen-
tragdo em solutos ndo difusiveis através da membrana ce-
lular. Pode ser calculada de uma maneira simples pela uti-
lizagdo de uma das seguintes formulas:

Quadro 1 — Causas de hipertonia plasmatica na crianga

—Tonicidade plasmatica (mOsm/L)=2x [Na'] + [glicemia
(mg/dL)/18] ou, no SI: 2x [Na*] + glicemia (mmol/L);

— Tonicidade plasmatica (mOsm/L) = Osmolaridade
plasmatica medida (mmol/L) —ureia (mmol/L).

Se a primeira tem a vantagem da simplicidade, sé a
segunda tem em conta os solutos exdgenos (por exemplo,
o manitol). A ureia ndo intervém nos calculos da tonicidade
plasmatica uma vez que difunde através das membranas
celulares. Diz-se que a hipertonia plasmatica ¢ severa se a
tonicidade é superior a 330 mmol/L!-3. As principais cau-
sas de hipertonia plasmatica na crianca sdo apresentadas
no Quadro 1%,

Debrugar-nos-emos sobre a desidratagdo hipernatré-
mica, de longe a mais frequente, sobre as intoxicagdes
salinas e por fim sobre os comas hiperosmolares nao ce-
toticos ja que sdo situacdes que tem consequéncias pato-
logicas e abordagem terapéutica diferente.

Desidratacao Hipernatrémica

A desidratagdo hipernatrémica (natrémia > 150 mmol/L)
¢ a causa mais frequente de hipertonia plasmatica ¢ obser-
va-se geralmente antes dos 2 anos de idade>. Tal facto
deve-se a varios tipos de razdes:

1. Os espagos hidricos do organismo modificam-se com
o crescimento (Quadro 2)°. Se o sector intracelular se alte-
ra pouco (representa cerca de 35% do peso corporal a
nascenca ¢ 40% no lactente e adulto), ja o sector extracelular
varia consideravelmente, sobretudo no decurso do primei-
ro ano de vida (corresponde a aproximadamente 45% do
peso corporal no recém-nascido, 30% do mesmo a idade
de um ano e 20% no adulto).

2. Os movimentos da agua no organismo sdo muito mais
importantes na crianga do que no adulto. Na verdade, as
necessidades hidricas do organismo sdo proporcionais as

HIPERNATREMICAS

HIPERGLICEMICAS

Desidrataciio com oligtria:

Falta de aporte hidrico

Perdas digestivas (gastrenterite)

Perdas cutaneas (hipertermia, dermatose grave, queimaduras)
Desidratacdo com politiria:

Diabetes insipida (central ou nefrogénica)

Uropatia malformativa

Tubulopatia

Leite muito concentrado, alimentagdo demasiado rica em proteinas)
Intoxicaciio salina:

Erro alimentar (leite ou solugdo de rehidratacdo) ou de perfusdo
Aporte excessivo de NaHCO,

Uso de NaCl hipertonico

Ingestdo de dgua do mar (480 mEq/L)

Diabetes:

Transitoria do recém-nascido

Diabetes da crianga

Coma hiperosmolar com ou sem cetose:
Dialise hipertonica

Acidente de nutricao parentérica

SOLUTOS EXOGENOS

Manitol (sorbitol, glicerol)
Produtos de contraste de uso intravenoso
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Quadro 2 — Distribui¢do da dagua corporal pelos compartimentos intra e extra

celulares, em percentagem do peso corporal

Pela via cutanea podem ocorrer per-

das hidricas que levem a uma situacéo

IDADE (%i éGUA (%A) éGUA (%) AGUATOTAL de d.esidratag.zio hipernatrémica. As per-
EXTRACELULAR  INTRACELULAR das insensiveis cutdneas podem ser mui-
0—1dia 43,9 35,1 79 to importantes no lactente, em virtude de
1 — 10 dias 39,7 34,3 74 uma superficie cutdnea proporcional-
1 — 3 meses 32,2 40,1 72,3 mente maior que no adulto (Quadros 3 e
3 — 6 meses 30,1 40 70,1 4)8,9.
6 — 12 meses 27,4 33 60,4
12 anos 25.6 33.1 58.7 . Uma febre elevada, frequente na
2 _ 3 anos 26,7 36,8 63,5 crianga, pode levar a um aumento consi-
3 — 5 anos 21,4 40,8 62,2 deréavel das necessidades hidricas (400 a
5 — 10 anos 22 39,5 61,5 2000 ml/m?/dia), quer se trate de uma
10 — 16 anos 18,7 39,3 58

doenga febril quer de uma crianga deixa-

necessidades energéticas e 0o metabolismo € nitidamente mais
importante na crianga. Assim, no lactente a taxa de renova-
¢ao dos liquidos extracelulares ¢ cerca de 40% por 24 horas
enquanto que nao ¢ mais do que 15-20% no adulto.

3. A crianga pequena ndo consegue expressar a sua
sede sendo através do choro e depende totalmente dos
outros para satisfazer as suas necessidades>’.

Etiologia

As gastrenterites sdo a causa mais frequente de desi-
dratacdo hipernatrémica na crianga (cerca de 75%). A diar-
reia, frequentemente associada a vomitos, leva a uma per-
da de agua superior as perdas em sodio. Contudo, estas

da num ambiente quente e seco (por exem-
plo num automével fechado deixado ao sol). Certas doen-
cas dermatolégicas (eczema generalizado, ictiose, sindro-
me de Netherton) podem complicar-se com desidratagdo
hipernatrémica grave.

Desidratagao hipernatrémica secundaria a diabetes in-
sipida pode ser observada apds cirurgia craniana (por exem-
plo remocado cirrgica de craniofaringioma), traumatismo
craniano ou encefalopatia hipéxico-isquémica.

Estas situacdes nao sdo abordadas aqui ja que a sua
terapéutica ¢ similar quer na crianca quer no adulto.

Quadro 4 — Necessidades hidricas de acordo com a idade, o
peso e as perdas insensiveis (ml/kg/dia)

perdas de liquidos hipotdnicos sdo em regra insuficientes COMPONENTE RN-6m 6m-5a 5a-10a Adolesc.
para induzir uma hipernatrémia grave. A febre, a polipneia -
e sobretudo a auséncia de alimentagao oral, sdo factores Insensivel
) (;. ’ ] Respiratorio e cutineo 40 30 20 10
importantes para o agravamento da hipertonia plasmatica. Fecal 20 10 3 ;
A deficiente concentragdo renal observada, sobretudo no Renal 60 60 50 40
) . o hi . i
actente, também pode.co.ntr.lbulr para a hipernatrémia em — - - 0 -
bora de uma forma mais limitada.
Quadro 3 — Balango de fluidos baseado na drea corporal (ml/m?/dia)*
PERDAS NAO RENAIS
INSENSIVEIS 775 ml/m2/dia®
- Respiratorias (15%) e pele (30%) 100 ml/m2/dia
GASTROINTESTINAIS (5%) 875 ml/m2/dia”
PERDAS RENAIS (50%)
TOTAL DE PERDAS 1750 ml/m2/dia
INTRINSECA 250 ml/m2/dia
- Agua de oxidagio
NECESSIDADES HIDRICAS DE MANUTENCAO 1500 ml/m2/dia

# De melhor aplicagdo quando peso > 10 kg.

@ Variavel com a idade da crianga: 1200 ml/n? no lactente € 700 ml/n? entre os 8 € os 10 anos.
* Baseada na excrecdo de uma urina isotonica, 300 mOsnv], e num minimo aporte de soluto, p.ex., glicose em agua.
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Alimentag@o com carga osmotica elevada (leite con-
centrado, alimentagdo enriquecida em proteinas, etc.) as-
sim como o défice de aporte hidrico (crianca negligencia-
da, adipsia por lesdo hipotaldmica), s6 raramente sdo cau-
sa de desidratacio hipernatrémica*>-7-10-11,

Clinica

Dois factos caracterizam a semiologia das desidrata-
¢oes hipernatrémicas. A relativa pobreza dos sinais habi-
tuais de desidratacdo e a importancia das perturbagdes
neuroldgicas. Em virtude da hipertonia plasmatica o sec-
tor extracelular esta relativamente preservado a custa do
sector intracelular e os sinais classicos de desidratagdo
(sinal da prega, os olhos encovados ¢ as perturbagdes
circulatérias) podem estar ausentes, mesmo quando a per-
da de peso atinja ou ultrapasse os 10% do peso corporal
(desidratagdo de 10%).

A importancia da desidratacdo nestas condigdes ¢
sempre subestimada, pelo que a presenca de colapso cir-
culatorio significa desidratagdo muito grave (= 15%). Nes-
ta situagdo, os Unicos sinais clinicos de valor sdo os que
traduzem uma desidratacio intracelular (Quadro 5)°.

Mais do que a sede e a febre, que sdo de interpretacao
dificil na crianca, sd3o sobretudo a secura das mucosas
(lingua pergaminacea) e as alteracdes neurologicas que
mais valor tém. Estas sdo sobretudo sonoléncia, letargia,
hiperexcitabilidade a estimulagdo, trémulo, hiperreflexia
osteotendinosa e convulsdes.

O caracter hipernatrémico da desidratacdo pode ser
evocado no contexto clinico, perante mucosas secas ¢ a
preponderancia dos sinais neuroldgicos. Nao sera afirma-

Quadro 5 — Sinais clinicos de acordo com o tipo de desidratagdo

do sendo pelos estudos laboratoriais, que para além do
distirbio bioquimico que a caracteriza (natremia > 150
mmol/L), podem também revelar uma hiperglicemia habi-
tualmente moderada [na ordem dos 1442216 mg/dL (8a 12
mmol/L)]. Por vezes a hiperglicemia ¢ grave [glicemia > 540
mg/dL (> 30 mmol/L)], levando a um quadro de coma hipe-
rosmolar. A acidose metabdlica ¢ praticamente constante nas
desidratagdes hipernatrémicas na crianga, sendo multi-
factorial (perda digestiva de bicarbonato por diarreia, liberta-
¢do doido H" e de 4cidos organicos, acidose l4ctica). Segun-
do certos autores, em 10% dos casos encontra-se uma
hipocalcemia, cuja fisiopatologia nio é conhecida™-7-10-12,

Complicagoes

Nao tendo em consideragdo as complicagdes relacio-
nadas com a doenca indutora da hipertonia plasmatica, as
complicagdes da desidratacao hipernatrémica sao sobre-
tudo as lesdes cerebrais. Dois tipos de lesdes anatomicas,
hemorragias e tromboses, sdo habitualmente encontrados
nas formas letais. As hemorragias sdo habitualmente sub-
aracnoideias, intracerebrais e/ou intraventriculares; quan-
do discretas, ocorrem sobretudo ao longo do seio sagital
superior e ao nivel do cerebelo; os hematomas sub-durais
sd0 mais raros. As outras lesdes frequentemente encon-
tradas sdo as tromboses venosas ao nivel das pequenas
veias cerebrais e dos seios venosos>:10. A fisiopatologia
destas lesdes continua discutivel. Para Finberg® a origem
seria mecanica. A instalagdo brusca duma hipertonia plas-
matica induz uma redistribuicdo rapida da dgua a custa do
sector intracelular. Em consequéncia, ocorre uma reducao
do volume do parénquima cerebral no interior de uma cai-
xa craniana rigida, bem como uma diminui-

¢d0 do volume e da pressdo do liquido

cefalorraquidiano (LCR). O estiramento e

Hipoténi Isoténi Hive rténi . 8 :
potonica sotonica pertonica distensdo do compartimento vascular, em
Sédio (mmol/L) <130 130-150 > 150 particular dos capilares e das veias, con-
duziriam a sua ruptura, com a instalagdo de
Sinais fisicos hemorragias intraparenquimatosas, suba-
Pele , , , racnoideias ou subdurais. Para Aicardi e
Cor Cinzenta Cinzenta Cinzenta . 13 ~ o .
Temperatura Fria Fria Fria Gouttieres'~, as lesdoes ndo devem ser atri-
Elstcidade Niutoldimmudat Dimimida Razosvel buidas somente as desordens osmdticas e
Sensacdo Pegajosa Seca Espessa, macia as suas consequéncias mecanicas. Na ver-
dade, ndo se encontra paralelismo entre o
M S S R id
tcosas ccas ccas essequidas grau de hipertonia plasmatica e a ocorrén-
Olhos encovados + + + 2 das lesdes int . As lesd
Rotisih dlgp i N + + cia das e§oes in racra.nlanas. s lesdes
hemorragicas ndo seriam sendo a con-
Taquicardia ++ ++ + sequéncia de uma trombose das veias e
Hipotensao ++ + + dos seios.
Nivel consciéncia Coma/convulsdes Letargia Irritabilidade/convulsdes

Os sinais clinicos habituais, perturba-

+, ++, +++ — Importancia relativa do sinal
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especificos. Ao contrario, a tensdo da fontanela num lac-
tente gravemente desidratado ¢ um elemento de orienta-
¢do importante ¢ a presenga de edema ou hemorragias do
fundo de olho sdo muito sugestivas. Um LCR macroscopi-
camente hemorragico ou contendo mais de 1000 eritrocitos/

l'IlIl'l3

, ha auséncia de puncao lombar traumatica, a presen-
¢a de um sobrenadante francamente xantocromico apds
centrifugacdo imediata ou ainda perante a presenga de
hiperproteinorraquia, evocam o diagndstico. Uma tomo-
grafia computorizada (TC) cerebral confirma-0>7-14,

A frequéncia destas complica¢des neuroldgicas ¢ mui-
to dificil de avaliar. Para dicardi e Gouttieres'3 elas ocorre-
riam em cerca de 18,5% das desidratagdes graves e seriam
responsaveis pelas sequelas neuroldgicas observadas.

As complicagdes renais sdo mais raras’. A insuficién-
cia renal funcional é constante mas regride na quase tota-
lidade dos casos em alguns dias; contudo trombose das
veias renais ou necrose cortical podem ser observadas.

Alguns casos de rabdomiolise e coagulagdo intravascular
tém sido descritos!%-16,

Tratamento

O tratamento da desidratacao hipernatrémica tem por
objectivo corrigir a grande perda de 4gua ocorrida e a mais
modesta perda de electrolitos, tendo sempre presente que
uma diminui¢do demasiado rapida da hipertonia plasmatica
eleva o risco de edema cerebral grave!0:!1,

O tratamento assenta no conhecimento de cinco pontos:

1. A existéncia de atingimento hemodinamico.

2. Défice de volume/grau de desidratagao.

3. Distarbio do potassio.

4. A ocorréncia de desequilibrio acido-base conco-

mitante.

5. Fungdo renal.

E passa pela resposta a trés perguntas:

1. Qual o volume a administrar?

Quadro 6 — Tratamento da desidratag¢do
hipernatrémica

Avaliacao
HEMODINAMICA

<
X

CHOQUE

\ 4

Expansdo volémica (10 - 20 ml/kg)
Soro Fisiologico
(repetir, se necessario)

>

Auséncia de CHOQUE

A4

Perfundir a ritmo constante durante 48 horas

PVC <10

v

Nova expansao
volémica

>—

PVC>10

e

Aminas vasoactivas

459

- Défice
{7 ) 7 - Necessidades de manutengao
. . . - Perdas continuadas
Persisténcia de Auséncia de
CHOQUE apés 2 bolus CHOQUE ¢
Diurese < 0,5 ml/Kg/hora
ucIp ,
Medir PVC (

\ 4

NA PRATICA
Glicose 2,5 a 5%
Sédio: 30 a 77 mmol/L
Potassio: 40 mmol/L
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2. Que tipo de soluto usar?

3. Qual a velocidade de correcg¢do?

Se ha atingimento hemodinamico, a prioridade consis-
te na sua correcc¢ao. S6 apds melhoria dos sinais clinicos
de instabilidade hemodindmica ¢ pensada uma correc¢ao
definitiva!0:17,

O grau de desidratagdo pode ser facilmente avaliado
pela perda de peso que € por vezes possivel quantificar
com precisdo se a crianca é regularmente seguida (ver Bo-
letim de Saude Infantil e Juvenil). E importante relembrar
que nas situac¢des de hipertonia plasmatica o exame clini-
co subestima o grau de desidratagdo e que a existéncia de
choque testemunha sempre desidratagdo muito grave. As
circunstancias em que a desidrata¢do ocorre devem ser
precisadas assim como o modo de rehidratagdo even-
tualmente efectuado antes da hospitalizacio (solugdo
hidroelectrolitica tipo OMS ou outra)>-19,

— Défice de dgua livre (L) = Peso (kg) x 0,6 x [([Na*]

actual/[Na*] desejado) - 1];

— Défice de agua livre (mL) =4 mL x Peso (kg) x ([Na*]

actual - [Na*] desejado).

Durante as primeiras 24 horas s6 devera ser reposto
metade do défice de agua livre calculado. Este défice devera
ser adicionado as necessidades basais previamente deter-
minadas.

O volume das perdas continuadas pode ser medido ¢ a
sua composicao electrolitica estimada por tabelas ou avalia-
da laboratorialmente. Em situacoes de diarreia aguda, as per-
das digestivas t€ém um teor médio em electrélitos de 50 mmol/
L de sddio, de 30 a 40 mmol/L de potassio, de 40 mmol/L de
cloro e de 40 mmo/L de bicarbonato (Quadro 8)!7.

Quadro 8 — Composi¢do dos fluidos para reposi¢ao das perdas
continuadas (em mmol/L)

O tratamento das situagdes de desidratagdo

Tipo de Fluido Sédio  Potissio  Cloro  Bicarbonato

hipernatrémica deve ser efectuado da seguinte forma
(Quadro 6)10’12’17_201

A existéncia de choque impde urgente expansdo
volémica com soro fisiologico, 10 a 20 ml/kg, rapido,
que podera ser repetido.

1. A fase posterior comporta a correc¢do completa

Suor
Normal 60-75 20-30 50-75 20-25
Fibrose quistica 100-130  20-30 75-100 20-25
Gastrico 75-100 3040 100-140 0
Intestino delgado 100-140  20-30 75-110 20-40
Diarreia 40-60 30-40 40-60 30-40

da desidratag@o que deve ser efectuada lentamente, a
ritmo constante durante 48 horas, tendo cuidado para que
anatrémia ndo diminua mais do que 10 a 15 mmol/dia, ou
seja 0,5 a 0,6 mmol/hora. Nas situagdes de choque ou oligo-
anuria, a quantidade de liquidos inicialmente fornecida
serdo deduzidos a quantidade total calculada. Na ausén-
cia de choque ou anfria, esta fase sera iniciada de imedia-
to tendo em conta as necessidades basais, o défice de
liquidos e as perdas continuadas.

As necessidades basais hidro-electroliticas podem ser
calculadas pelo método de Holliday-Segar (Quadro 7).

Quadro 7 — Necessidades hidricas segundo a regra de
Holliday-Segar

PESO (kg) NECESSIDADES
0-10 100 ml/kg/dia
11-20 1000 ml + 50 mlkg/dia acima dos 10 kg
21-40 1500 ml + 20 mlkg/dia acima dos 20 kg
>40) 2500 ml/dia (necessidades do adulto)

O défice em agua e electrdlitos ¢ avaliado pela perda
de peso, pela clinica e pelos estudos analiticos. Caso nao
seja possivel estimar clinicamente a percentagem de desi-
dratagdo, o défice de agua livre, que corresponde a perda
de agua sem electroélitos ocorrida, pode ser calculado atra-
vés das seguintes formulas:

www.actamedicaportuguesa.com

O tipo de soro a utilizar na correc¢do de uma desidrata-
¢do hipernatrémica ndo ¢ consensual, o melhor método
sera fazer ajustes de acordo com o valor da natrémia do
doente, pelo que ¢ fundamental a sua monitorizagao ao
longo do tratamento (cada duas a quatro horas). Na prati-
ca, o tipo de solugdo a perfundir durante as 48 horas deve
conter 30 a 77 mmol/L de sodio e 2,5 a 5% de glicose,
tendo em conta a glicemia inicial e a tolerancia glicidica
posterior. Logo que o doente comece a urinar deverdo ser
adicionados 40 mmol/L de potassio, ja que o défice em
potassio é constante! 719,

Modo de Rehidratac¢ao

A correcgdo da desidratag@o hipernatrémica pode ser
efectuada por via oral, venosa ou por dialise. As suas
diferentes indicagdes podem ser!0-1119-21

—Se anatrémia ¢ inferior a 155 mmol/L, a rehidratagdo por
via oral ¢ a solugdo mais simples ¢ menos perigosa desde que
a desidratagdo ndo ultrapasse os 10% e o doente tolere a
hidratagdo por via digestiva. Pode ser efectuada por via gas-
trica continua, com 0s mesmos aportes que para a via venosa
ou por biberdo, ad libitum, com uma solucao hidro-electrolitica
com 60 mmol/L de NaCl. Alguns autores, em caso de desidra-
tacdo grave, propdem que, apos primeiras horas de
rehidratagdo intravenosa, se siga tratamento por via oral.
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— Se a natrémia esta entre 155 e 180 mmol/L a rehidrata-
¢do deve ser por via intravenosa.

— Se anatrémia € superior a 180 mmol/L alguns autores
recomendam depuragao extra-renal (por exemplo por hemo-
diafiltracdo). O volume e ritmo dos ciclos devem ser regu-
lado de acordo com a evolug@o do ionograma.

Problemas Particulares

A acidose metabolica ndo justifica, a ndo ser excepcio-
nalmente, tratamento especifico, que ndo sera considera-
do sendo quando o pH ¢é menor que 7,10. A hiperglicemia,
mesmo elevada, ndo justifica terapéutica e corrige-se es-
pontaneamente. Ndo se deve usar insulina ja que ha o
risco de baixar demasiado rapido a hipertonia extracelular!2.

Complicacdes do Tratamento

As complicagdes observadas sdo sobretudo neurolo-
gicas. A ocorréncia de uma irritabilidade crescente, diminui-
¢do de estado de vigilia, uma tendéncia a hipertensdo e
convulsdes deve alertar para a presenga de edema cere-
bral. Com os actuais esquemas de rehidrata¢do (que tem
por objectivo uma diminui¢ao progressiva e lenta da natré-
mia) esta complicagao ¢ rara. A sua presenga impde a redu-
¢ao0 imediata do ritmo de correc¢do ou administracao de
soro hipertonico. Por vezes, pode ser necessaria terapéuti-
ca com manitol' %12, A ocorréncia de uma convulsio deve
levar a realizagdo de uma TC cerebral para excluir a presenga

de uma hemorragia intracraniana ou trombose venosa2’.

Intoxicacio Salina

Um aporte excessivo em sodio pode induzir na crianca,
em varias circunstancias, uma desidrata¢@o hipernatrémi-
ca. Umas acidentais, tal como as que podem ocorrer na
preparagdo de biberdes ou de soros para perfusdo e ou-
tras iatrogénicas, como por exemplo, as que decorrem da
utilizacdo de grandes quantidades de bicarbonato de sédio
durante uma paragem cardiaca bem como na correcgao de
certas acidoses de doencas hereditarias do metabolismo.
De referir que, nestas intoxicagdes por sal, a desidratagdo
nio é global mas somente desidratagdo intracelular! 22,

O tratamento tem dois objectivos:

—Porum lado retirar do organismo uma parte do soédio
em excesso (diurese espontanea, furosemida, depuragio
extra-renal).

— Por outro, fornecer agua pura ou solutos hipotonicos
para fazer baixar a tonicidade plasmatica.

A intensidade do tratamento deve ter em conta a rapi-
dez de instalacgdo e a tolerancia clinica da hipernatrémia.
Se a hipernatrémia ¢ mal tolerada (geralmente quando de
instalagdo rapida) pode ser tratada com diurese forgada

com furosemida e com compensagio, volume por volume,
das perdas urinarias utilizando um soluto pobre em sddio
(NaCl a 0,2%)'2. Nas intoxicagdes graves (Na = 180 mmol/L
e com sofrimento neuroldgico) alguns recomendam uma
depuracdo extra-renal (hemodiafiltracao ou dialise peri-
toneal), sendo esta técnica indispensavel em situagdes de
oligo-antiria!7-23.

Coma Hiperosmolar Hiperglicémico Nao Cetotico

A cetoacidose diabética, potencial indutor de coma
hiperosmolar hiperglicémico cetdtico, ndo é aqui aborda-
da j& que o seu tratamento ¢ consensual ¢ bem definido.

O coma hiperosmolar hiperglicémico néo cetotico ¢ um
acidente raro mas particularmente perigoso na crianga, ob-
servando-se em circunstancias muito variadas. E definido
por glicemia superior a 600 mg/dL (33 mmol/L), osmolaridade
sérica superior a 350 mOsm/L e pela auséncia ou minima
quantidade de corpos ceténicos no sangue ou urina,

Nos adultos com diabetes mellitus tipo 2 a crise hiper-
glicémica classica ¢ o coma hiperglicémico ndo cetotico.
Nas criangas, embora possa ser o resultado duma diabe-
tes complicada, as causas mais frequentes sdo iatrogé-
nicas, nomeadamente uma dialise peritoneal efectuada com
um liquido hiperténico ou, sobretudo acidentes com ali-
mentagdo parentérica devido a perfusdo demasiado rapi-
da de um soluto muito hiperosmolar.

Pode ser a consequéncia de um erro dietético (por exem-
plo com a utilizagdo de leite em pd preparado de uma ma-
neira muito concentrada) ou de um golpe de calor e o qua-
dro clinico ¢ entdo muito dificil de diferenciar do provoca-
do por uma diabetes.

Outras causas tém sido descritas tais como a hipotermia,
queimaduras extensas, infecgdes, pancreatite aguda e far-
macos.

Sob o ponto de vista fisiopatologico as alteragdes hi-
droelectroliticas encontradas sdo facilmente explicaveis.
A hiperglicemia, tal como na cetoacidose diabética, expli-
ca a diurese osmotica. Contudo, em virtude da auséncia
de acidose e consequentemente dos sintomas que a acom-
panham, a evolugao ¢ mais arrastada, resultando num mai-
or grau de desidratagdo.

Relativamente a cetoacidose diabética podem obser-
var-se as seguintes diferencas?>:

— Hiperosmolaridade mais severa, atendendo a perda
de agua relativamente maior do que a perda de soluto.

— Maior défice de cloro, justificado pela perda urinaria
do mesmo em substituicdo dos cetoacidos.

— Menor défice de potassio, ja que o mesmo ndo ¢é
necessario para neutralizar os cetoacidos e garantir a
electroneutralidade urinaria.
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Pode ocorrer acidose metabolica, embora menos grave
do que a verificada na cetoacidose diabética, devida a
aumento do lactato sérico em situagdes de choque e reten-
¢do de acidos organicos por insuficiéncia renal aguda. O
tratamento desta complicagdo continua mal definido, tal-
vez pela raridade dos casos pediatricos descritos. No en-
tanto, a abordagem terapéutica ¢ muito diferente confor-
me a velocidade de instalagio da hiperosmolaridade?*.

Se a instalacdo foi progressiva ¢ licito seguir as reco-
mendagdes terapéuticas para os idosos, comegando por
uma correcgdo rapida do choque hipovolémico com soro
fisiologico ao ritmo de 20 ml/kg/hora, até elevacao da pres-
sdo venosa central, se esta se encontra monitorizada (habi-
tualmente sdo necessarios 15 a 30 ml/kg de liquidos).

Apos este tratamento de urgéncia, a restauragdo pro-
gressiva da hidratagdo celular, com correc¢do da hiperos-
molaridade ¢ efectuada com um soluto hipotonico, duran-
te 48 horas.

Embora uma perfusdo intravenosa de agua estéril te-
nha sido usada sem complicagdes tais como hemolise ou
edema cerebral, o tipo de soluto habitualmente utilizado é
um soro salino a 0,45%, ao qual ¢ adicionado 20 a 30 mmol/
L de potassio.

A insulina deve ser utilizada prudentemente (0,05 UI/
kg/hora, em perfusdo continua), tendo por objectivo ndo
induzir uma descida brusca da tonicidade plasmatica, o
que favoreceria o aparecimento de edema cerebral; esta
ameaga justifica suspender a insulinoterapia logo que a
glicemia atinja os 270 mg/dL (15 mmol/L).

Nos comas hiperosmolares de instalagdo muito rapi-
da (por exemplo aquando da perfusdo acidental de um
saco de alimentagdo parentérica em algumas horas quan-
do seria para 24 horas), sugere-se um protocolo
terapéutico sensivelmente diferente. Se a prioridade ¢ a
restauragcdo de uma perfusdo tecidular correcta pela ex-
pansdo volémica rapida com soro fisiologico, ja na fase
seguinte ¢ desejavel obter uma diminuicdo rapida da
osmolaridade plasmatica até 350 mOsm/L. Assim, suge-
re-se a perfusdo de um soluto hipoténico (NaCl a 0,3%),
ao ritmo de 50 ml/kg/hora, durante 2 a 3 horas. Uma vez
atingida uma osmolaridade de 350 mOsm/L, a correcc¢ao
da hipertonia plasmatica residual devera ser muito mais
lenta, durante 24 horas, com um soluto hipoténico do
tipo NaCl a 0,45%, enriquecido com 30 a 40 mmol/L de
potassio. A diminuigdo muito rapida da glicemia que ocor-
re unicamente com a correc¢ao da desidratagdo [glicemias
inferiores a 270 mg/dL (15 mmol/L) em 8 a 12 horas], acon-
selha a nao utiliza¢do de insulina, a ndo ser que a glicemia
se mantenha muito elevada. A correcg¢do intempestiva da
acidose metabolica, pela utilizagdo de bicarbonato
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hipertonico ou de diuréticos, ¢ de evitar na fase inicial
deste tipo de acidentes26-2%,

A potencial gravidade destes acidentes justifica a sua
prevengdo, por uma monitorizagdo rigorosa das criangas
sob alimentacao parentérica total, detec¢@o precoce duma

politria osmética, devendo levar a reducao imediata dos

aportes hiperosmolares24.
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