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Hipocaliemia
E frequente a nivel intra-hospitalar
Mortalidade intra-hospitalar 10x superior

A causa € habitualmente evidente pela histdria clinica

A correccgao é facil na maioria dos casos
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Caso clinico

55 anos

Sexo feminino, melanodérmica

Profissao — administrativa em clinica médica

Antecedentes relevantes:
* Depressao Major desde ha 4 anos, seguida em consulta de Psiquiatria

* Diabetes mellitus tipo 2 desde ha 20 anos, insulino-tratada ha 10 anos
sem aparentes complica¢des

* Hipertensao arterial essencial medicada e controlada ha 15 anos
* Doenca pulmonar obstrutiva cronica tabagica

* Fumadora 30 UMA

* Alergia clonixilato lisina

* Antecedente familiares irrelevantes

* Motivo de internamento — Astenia e cansaco facil
* Data de internamento — 22 Abril 2014




Histdria da doenca actual

Junho 2013 - Anorexia, enfartamento pds prandial, obstipacao e dor abdominal

Agosto 2013 — 12 INTERNAMENTO - 27/08 a 03/09/2013
* lleus paralitico secundario a hipocaliémia grave (K+ 2,66 meq/L)
* Metolozona e hidroclorotiazida — SUSPENSOS
* TAC abdominal — normal

* EDA com esofagite grau A e gastrite cronica ligeira sem Hp

Colonoscopia — sem alteracdes de relevo

Setembro 2013 — 22 INTERNAMENTO - 25/09 a 30/09/2013
* Hipocaliémia sem etiologia esclarecida (K+ 2,59 meq/L)




Histdria da doenca actual

Abril 2014 - 32 INTERNAMENTO - 09/04 a 16/04/2014

* Hipocaliémia (K+ 2,38 meg/L) secundaria ao uso de laxantes e a diurese
osmaotica por glicosuria ( DM ndo controlada)

* Alta com DM controlada e K+ corrigido

22/04/2014 — 42 INTERNAMENTO na Nefrologia

* Astenia e cansaco facil com 1 semana de evolucao

* Negava toma de diuréticos ou laxantes, vomitos, diarreia, alteracdes do débito
urindrio

* Referia pressao arterial controlada e glicémia controlada

Medicacao ambulatério

Espironolactona 50mg/dia Sitagliptina 50mg/dia

Cloreto de potadssio | 1200mg/dia Salmeterol /Fluticasona | 100mcg/500mcg/dia
Omeprazol 20mg/dia Alprazolam 0,5mg/dia
Telmisartan 20mg/dia Fluoxetina 40mg/dia

Insulina mixtard 30 (18+14 unidades) | Mirtazapina 30mg/dia
Metformina 1700mg/dia Ciamemazina 100mg/dia




* Exame objetivo sem alteracoes
* Pressdo arterial de 121/77mmHg
* Frequéncia cardiaca 74bpm
* Peso 71,3Kg
* Sem sinais clinicos de desidratacao

* Avaliagao analitica

Parametro D1 Valores referéncia
Na*sérico 136,0 136 - 145 mmol/L
K* sérico 2,5 3,5-5,10 mmol/L
Cl- sérico 92,0 98 - 107 mmol/L

 HIPOCALIEMIA GRAVE RECORRENTE
 SEM CAUSA EVIDENTE PELA HISTORIA CLINICA




Hipocaliémia

- Pseudohipocaliémia
- Redistribuicao (insulina, beta-agonistas, alfa-
antagonistas, cloroquina, teofilina, intoxicacao
bario, hipertiroidismo, hipotermia, anabolismo)
- Paralisia periodica hipocaliémica familiar

* Pseudohipocaliémia - Leucograma normal
* Farmacos e redistribuicao — Suspensao dos farmacos com efeito na caliémia
Cell
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* Paralisia periddica hipocaliémica familiar — nao sugestivo pela historia clinica
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Hipocaliemia
1. Perda renal VS perda extra-renal
* lonograma urinario

2. Hipertensdo VS normotensao/hipotensao

3. Alcalose metabdlica VS Acidose metabdlica




Perda extra-renal VS perda renal

Perda extra-renal
Perda renal
ou renal prévia
| lonograma urinario simples |
[Na+ urinario]

[K+]U < 20meq/L [K+ urindrio] [K+]U > 40meq/L
K*U < 15mmol/dia [Cl- urinario] K*U> 15 mmol/dia
[K*]JU/[Cr]U < 15mmol/g K+ urinario/24h [K*]JU/[Cr]U > 15mmol/g
TTKG < 3 Racio [K+] urinario/[Cr] urinaria TTKG >4

TTKG I

ATR I e ll
Hiperaldosteronismo
Diarreia Sindrome de Cushing

Uso prévio diuréticos Diuréticos

Suor Sindrome Liddle

Vémitos prévios Sindrome de Bartter
Sindrome de Gitelman

Vomitos

Mount DB. Fluid and Electrolyte Disturbances, chapter 45. Harrison’s principles of internal medicine, 18th ed. 2012. p.341-359
Wingo CS, et al. Disorders of potassium balance, in Brenner and Rector’s the kidney, ed 6, 2000



Caso clinico

* 12 suspensao dos farmacos com efeito da caliémia

* Encontrando-se a doente estavel e sem alteracdes eletrocardiograficas significativas,
nao foi iniciado de imediato a reposi¢cao K+

* Avaliacdo laboratorial seriada ionograma sérico e urinario (Na+, K+ e Cl-)
e Cdlculo do racio K+U/CrU — [Cr] urinaria

* Gradiente transtubular de potassio - Osmolalidade plasmatica e urinaria (ureia sérica e
urindria, glicose sérica e urinaria)

* Colheita de urina 24h — K+ urinario/24h

* Gasimetria arterial

* Mg, Ca2+ (sérico, urina ocasional, urina 24h)

* Exame objectivo sem alteracdes

* Pressdo arterial minima de 93/64mmHg e maxima de 138/82mmHg
* Sem anti-hipertensores

* Peso: 71,3kg — 70Kg, débito urinario normal




Vémitos

Vo !
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40 -
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0 - 16,2
Reposicio K+ (meq/dia) | 24 88 108 68 48
Reposi¢io NaCL (meqg/dia) 153 153 76




Parametro

Valores referéncia

Na*S 136 - 145 mmol/L 136 136 137 136 136 136 138 141 140 143 135
K*S 3,5-5,10 mmol/L 25 26 26 25 29 2,4 2,5 3,0 3,0 41 34
CI's 98 - 107 mmol/L 92 94 95 90 96 93 97 102 100 - 97
Mg2*S 1,8-2,4 mg/dL - 1,9 1,8 - - - 1,5 14 2,1 1,8 1,9
Na*U mmol/L 100 64 74 78 34 50 19 18 50 28 17
K*U <20 mmol/L 39 39 17 19 28 46 35 40 38 11 64
K*U/CrU <13 mmol/g 48,8 55,7 42,5 61,3 93,3 1314 125 75,5 135,7 16,2 98,5
TTKG <3 57 63 38 50 69 109 11,1 6,8 8,8 16 8,1
K*U/24h <20 mmol/24h - - 50 - - - - - 79,0 - -
Clru <20 mmol/L 54 92 81 78 53 95 48 50 89 21 32
FE CI 0,8-1,2% 059 098 1,47 207 1,6 2,4 1,2 0,6 2,1 0,2 0,59
Ph 7,35-7,45 7,52 - - 7,50 - - - - - - -
pCO? 35 - 45 mmHg 41,4 - - 47,0 - - - - - - -
HCO3- 22 - 26 mmol/L 33,0 - - 34,0 - - - - - - -




Hipocaliemia

1. Perda renal VS perda extra-renal
* lonograma urinario

Perda renal
Excrecao urinaria aumentada de potassio

2. Hipertensao VS normotensao/hipotensao

Normotensao/normovolémia

3. Alcalose metabdlica VS Acidose metabdlica

Alcalose metabdlica




- Pseudohipocaliémia

- Redistribuicdo (insulina, beta-agonistas, alfa-

antagonistas, cloroquina, teofilina, intoxicacdo

bario, hipertiroidismo, hipotermia, anabolismo)
- Paralisia periddica hipocaliémica familiar

Hipocaliémia

Perda extra-renal ou
renal prévia

K*U < 15mmol/dia
K*U/CrU < 15mmol/g

Acido-base

Alcalose
metabolica

- Uso prévio
diureticos
- Suor
- Vomitos
prévios

- Hipomagnesemia
- Aminoglicosideos

Perda renal

K*U> 15 mmol/dia
K*U/CrU> 15mmol/g

Acidose
metabolica

I- Diarreia

=

Gradiente transtubular potassio

>4

T Secrec3o distal K+ I

Pressdo arterial

Normal/baixa

I

<2

TFluxe tubular
- Diureticos
osmoticos

Alta




Normal/baixa

—

Alta

Aldosterona

Renina

Acidose Alcalose
metabolica metabolica
_ Cl-U mmol/L
- ATR proximal
- ATR distal
- Cetoacidose
metabolica
- Anfotericina B
- Acetazolamina >20 <10
[
[CaU]/[CrU]
mg/mg Vomitos
>0,20 <0,15
- Diuréticos
- Diuréticos Ansa Tiazidicos
- SINDROME DE - SINDROME DE
BARTER _GITELMAN

- Estenose
artéria renal

N

|
Cortisol
]
1 N
- Sindrome
de Cushing

- Tumor
secretor
renina
- HTA maligna

- Hiperaldosteronismo

primario

- Hiperaldosteronismo

familiar tipo 1

- Sindrome de
Liddle's
- Licorice
- Sindrome excesso
aparente
mineralocorticoides




Diagnostico diferencial

* Quando o diagndstico nao é evidente...

* K*U inadequadamente aumentado, pressao arterial normal ou baixa e alcalose
metabolica, devem ser considerados os seguintes diagnodsticos:

* Vomitos sub-repticios
* Abuso de diuréticos

* Sindrome de Bartter e Sindrome de Gitelman




Diagnostico diferencial

VOMITOS SUB-REPTICIOS

Perda HCI > Alcalose metabdlica hipoclorémica

Bicarbonaturia > anides nao reabsorbidos > excrecao urinaria K+ aumentada

Hiperaldoteronismo 22 (deplecao de volume) > excrecao urinaria K+ aumentada

Hipoclorémia > excre¢ao urinaria Cl- diminuida
[Cl- urinario] < 10meq/L
K+ urindrio/24h > 15meq/dia
Alcalose metabdlica

Caso clinico:

Parametro Valores referéncia D1 D2 D4 D5 D6 D8 D9 D10 D12 D15

K*U/CrU < 13 mmol/g 48,8 55,7 61,3 93,3 1314 125 75,5 135,7 16,2 98,5

Clru < 20 mmol/L 54 92 78 53 95 438 50 89 21 32

* A presenca de CI'U aumentado aponta para as restantes causas




Diagnostico diferencial

ABUSO DE DIURETICOS

* Aumento da excrec¢ao urindria de sodio, potassio e cloro associada a

alcalose metabdlica.

* A presenca de marcadas variacdes no ionograma urinario de dia para dia, é

uma pista importante
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Mount DB. Fluid and Electrolyte Disturbances, chapter 45. Harrison’s principles of internal medicine, 18th ed. 2012. p.341-359
Gross P, Heduschka P. Inherited Disorders of Sodium and Water Handling, chapter 49. Comprehensive Clinical Nephrology. 2010. p.573-583
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Diagnostico diferencial

SINDROME DE BARTTER E SINDROME DE GITELMAN

* Doencas genéticas com defeito na reabsorcao de sédio e cloro

Ansa Henle Ascendente Ducto contornado distal

Bartter = Diuréticos de ansa Gitelman = Diuréticos tiazidicos

* Efeito semelhante aos diuréticos - Aumento da excrecao urinaria de sédio,
potassio e cloro, com alcalose metabdlica

* A excrecdo calcio urinario € normal/aumentada no SB e diminuida no SG

FHHNC Bartter's Type Il Bartter's Type V
| ]

Thick Ascending
Limb Cell
Mg?*,Ca?*
Claudin 16

ROMK

- Distal convoluted
Thiazides tubule

C e
-0

—&-a
Na®
K+ Bartter's Type IV Ca
Na'/K' -ATPase /'J

- Ca———r—»
2CI K" [ )
Na* H0 -+———3Na
Barttin -
NKCC2 o ~3
IC-K -
L [ “sos -
umen oo
1 1 Lumen Blood
Bartter's Type | Bartter's Type Il

Mount DB. Fluid and Electrolyte Disturbances, chapter 45. Harrison’s principles of internal medicine, 18th ed. 2012. p.341-359
Gross P, Heduschka P. Inherited Disorders of Sodium and Water Handling, chapter 49. Comprehensive Clinical Nephrology. 2010. p.573-583




Diagnostico diferencial

SINDROME DE BARTTER E SINDROME DE GITELMAN

* Os sintomas surgem na infancia ou inicio da idade adulta (sindrome de
Bartter é mais grave e surge mais cedo)

¥ es Differe z 0 B ar and almae drome
Features Neonatal Bartter Syndrome Classic Bartter Syndrome Gitelman's Syndrome
Age at onset Neonatal period Infancy/childhood Childhood/later
Maternal hydramnios Common Rare Absent
Polyuria, polydipsia Marked Present Rare
Dehydration Present Often present Absent
Tetany Absent Rare Present
Growth retardation Present Present Absent
Urinary calcium Very high Normal or high Low
Nephrocalcinosis Present Rare Absent
Serum magnesium Normal Occasionally low Low
Urine prostaglandins (PGE,) Very high High or normal Normal
Response to indomethacin Good Good Rare

(improvement of hypokalemia
and renal salt wasting)

Gross P, Heduschka P. Inherited Disorders of Sodium and Water Handling, chapter 49. Comprehensive Clinical Nephrology. 2010. p.573-583
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Caso clinico

* Nao foi documentada uma excrecao aumentada de calcio
* Sugestivo da utilizacao de diuréticos tiazidicos

Parametro Valoresreferéncia D1 D2 D3 D4 D5 D6 D9 D10 D12 D15

K*S 35-510mmol/L 25 2,6 26 25 29 24 30 30 41 34
cls 98-107mmol/L 92 94 95 90 96 93 102 100 - 97
K'U/CrU <13 mmol/g 48,8 557 42,5 61,3 933 1314 755 1357 162 985
clu <20 mmol/L 54 92 8 78 53 95 50 89 21 32
Ca*s 8,5- 10,1 mg/dL - 91 95 - - - - 90 - 98
Ca?*U/ CrU <0,14 mg/mg - 002 013 - - - - 00 - 01
Ca2*U/24h  100-300 mg/24h - - 135 - - - - - - .
Ca?*U/ CrU > 0,15 Ca?*U/ CrU < 0,15

Diuréticos de ansa Diuréticos tiazidicos




Diagnostico diferencial

« ABUSO DE DIURETICOS — muito provavel

* |dade

* Quadro clinico com inicio no ultimo ano

* Antecedentes de depressao major

* Profissao: Administrativa em clinica médica

* Internamento prévio por HipoK+ 22 a metolazona e
hidroclorotiazida

* Marcadas variacdes no ionograma urinario de dia para dia




Caso clinico

* Dada a persistente negacao sobre o abuso de diuréticos, a Unica forma de
confirmar o diagndstico foi pela pesquisa de diuréticos na urina

* 82 dia de internamento

* Amostra de urina ocasional - Laboratorio de Analises de Dopagem do
Instituto do Desporto de Portugal

2330 ng/mL Furosemida

* Compativel com toma recente

* Psiquiatria - Doente foi confrontada com os resultados (152), admitindo o
consumo de furosemida e metolazona, com intuito de diminuir o peso

* Teve alta clinica referenciada a consulta de psiquiatria, com ajuste da
medicacdo psiquiatrica

* Dada a possibilidade de recorréncia do quadro > Cloreto de potassio oral
(3600mg/dia - 48meq/dia)




Discussao

* A excrecao urinaria aumentada
de K+ e Cl-, confinou o
diagndstico diferencial a abuso
de diuréticos, SB e SG

* Toma intermitente de diuréticos
- oscilagcOes ionograma urinario

* O consumo de diuréticos de ansa
e tiazidicos pode justificar a
excrecao normal de Ca2+

* Vomitos
* Explicam a menor excregao
urinaria de cloro em relacao ao

aumento da excrecdo urinaria de
potdssio observada no 52 e 159
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Reposigio NaCL (megq/dia)

153 153 76




Conclusao

* Apesar da utilizacao de diuréticos ser uma das causas mais
frequentes de hipocaliémia com alcalose metabdlica, o seu
diagnodstico é dificil, em doentes que ocultam a sua utilizacao

* Apesar da correcta interpretacao do ionograma sérico e urinario
sugerir o diagnostico...

* ... nasuspeita de abuso de diuréticos é essencial provar
categoricamente o seu uso, para uma intervencao
comportamental adequada




IV - CURSO

EQUILIBRIO ACIDO-BASE E HIDRO-ELECTROLITICO

27 E 28 NOVEMBRO 2015

HOSPITAL PROF. DR. FERNANDO FONSECA
SERVICO NEFROLOGIA




Hipocaliémia

- Pseudohipocaliémia
- Redistribuigdo (insulina, beta-agonistas, alfa-
antagonistas, cloroquina, teofilina, intoxicagao
bério, hipertiroidismo, hipotermia, anabolismo)
- Paralisia periédica hipocaliémica familiar

Perda extra-renal ou
. Perda renal
renal prévia
| | I
K*U < 15mmol/dia K*U> 15 mmol/dia
K*U/CrU < 15mmol/g K+*U/CrU> 15mmol/g

1 1 - Hipomagnesémia =
r I a a - Aminoglicosideos
Acido-base Gradiente transtubular potéssio

Alcalose Acidose >4 [ <2

metabdlica metabdlica
- Uso prévio I-‘ Diarreia T Secrecdo distal K+ TFluxo tubular
dlur;t'cos | - Diuréticos
“ouer o ) osmoticos
- Vémitos Pressdo arterial
prévios
Normal/baixa
Acidose Alcalose Aldosterona
metabdlica metabdlica
Cl-U mmaol/L i) /N
- ATR proximal / /
- ATR distal
- Cetoacidose Renina
metabdlica I
- Anfotericina B
- Acetazolamina >20 <10 [ i) | 0 | | i | [ N

[Cau]/[CrU] - Vémitos
mg/mg - Diarreia - Sindrome
clorémica de Cushing

- Estenose - Sindrome de
artéria renal Liddle's
- Diuréticos . Tunlor - Hiperaldosteronismo - Licorice
secretor . s N
- Diuréticos Ansa Tiazidicos renina _ primario - Sindrome excesso
- SINDROME DE - SINDROME DE - HTA maligna|| - Hiperaldosteronismo aparente
BARTER GITELMAN familiar tipo 1 mineralocorticoides




