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Diferença de íons fortes na urina como 
determinante importante das alterações na 
concentração plasmática de cloreto em pacientes 
no pós-operatório

ARTIGO ORIGINAL

INTRODUÇÃO

O cloreto é o principal ânion no fluido extracelular. A concentração de cloreto 
varia em diferentes compartimentos e tipos celulares, e a concentração no plasma 
([Cl–]plasma) e fluido intersticial são aproximadamente de 105 e 117mmol/L, 
respectivamente. A concentração intracelular de íon cloreto é baixa em razão da 
presença de outros ânions, como DNA, RNA, proteínas e fosfato. Os três principais 
mecanismos que determinam a homeostase do cloreto incluem a entrada por via 
digestiva ou parenteral, saída primariamente pela urina e, secundariamente, pelas 
fezes, e a troca iônica entre os compartimentos do corpo.(1)
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Objetivo: Demonstrar que alterações 
na concentração plasmática de cloreto 
([Cl–]plasma) durante o período pós-operatório 
são amplamente dependentes da diferença 
de íons fortes urinária ([SID]urina=[Na+]
urina+[K+]urina–[Cl–]urina) e não de diferenças 
na terapia hídrica.

Métodos: Foram realizadas mensu-
rações na admissão à unidade de terapia 
intensiva e 24 horas mais tarde em um 
total de 148 pacientes pós-operatórios. 
Os pacientes foram designados para um 
de três grupos segundo a alteração na 
concentração plasmática de cloreto após 
24 horas: [Cl–]plasma aumentada (n=39), 
[Cl–]plasma diminuída (n=56) ou [Cl–]plasma 
inalterada (n=53).

Resultados: Quando da admissão, 
o grupo com [Cl–]plasma aumentada 
tinha [Cl–]plasma mais baixa (105±5 versus 
109±4 e 106±3mmol/L; p<0,05), 
um ânion gap plasmático ([AG]plasma) 
mais alto e um íon gap forte mais alto. 
Após 24 horas, o grupo com [Cl–]plasma 
aumentada mostrou [Cl–]plasma mais alta 

(111±4 versus 104±4 e 107±3mmol/L; 
p<0,05) e nível plasmático mais baixo de 
[AG]plasma e íon gap forte. O volume e 
íon gap forte dos fluidos administrados 
foram similares entre os grupos, exceto 
que os [SID]urina eram mais altos (38±37 
versus 18±22 e 23±18mmol/L; p<0,05) 
no grupo com [Cl–]plasma aumentada na 
avaliação após 24 horas. Uma análise de 
regressão linear múltipla demonstrou que 
a [Cl–]plasma na admissão e [SID]urina eram 
preditores independentes de variação na 
[Cl–]plasma 24 horas mais tarde.

Conclusões: Alterações na [Cl–]plasma 
durante o primeiro dia pós-operatório 
foram amplamente relacionadas com 
[SID]urina e [Cl–]plasma na admissão, e não 
às características dos fluidos infundidos. 
Portanto, a diminuição da [SID]urina 
deve ser um mecanismo importante 
para prevenção do desenvolvimento 
de hipercloremia induzida por solução 
salina.
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A avaliação da [Cl–]plasma é um passo chave na análise da 
condição acidobásica de pacientes gravemente enfermos. 
O cloreto é um íon forte; assim, suas alterações modificam 
a diferença de íons fortes no plasma ([SID]plasma). Segundo 
a abordagem de Stewart, o [SID]plasma é uma variável 
independente, que induz modificações na dissociação 
da água e, consequentemente, modificações no pH.(2) 
Exemplos dessas modificações são a acidose metabólica 
hiperclorêmica e a alcalose metabólica hipoclorêmica.

A acidose metabólica hiperclorêmica é uma condição 
comum em pacientes pós-operatórios. Apesar da falta de 
evidências definitivas, estudos experimentais e clínicos 
sugerem que essa alteração produz efeitos deletérios.(3-7) 
A patogênese da acidose metabólica hiperclorêmica é 
frequentemente atribuída à infusão de grandes quantidades 
de soluções salinas, com concentrações suprafisiológicas 
de cloreto.(8,9) Outro mecanismo importante, que poderia 
teoricamente contribuir para o desenvolvimento dessa 
condição, é a eliminação de cloreto pela urina. Uma 
resposta renal inadequada em face de uma sobrecarga de 
cloreto poderia facilitar o desenvolvimento e perpetuação 
da ocorrência de hipercloremia com o tempo. Embora 
pacientes gravemente enfermos com acidose metabólica 
frequentemente apresentem resposta renal anormal,(10) 
esse mecanismo não foi avaliado como um determinante 
da hipercloremia pós-operatória.

Nosso objetivo foi avaliar os determinantes da [Cl–]plasma 
durante o primeiro dia pós-operatório, especialmente com 
respeito a associação entre a entrada de íons fortes, por 
meio de líquidos administrados por via endovenosa, e 
a saída de íons fortes por meio dos rins. Nossa hipótese 
foi a de que modificações na [Cl–]plasma são amplamente 
dependentes do comportamento da diferença de íons 
fortes urinária ([SID]urina=[Na+]plasma+[K+]plasma–[Cl–]urina), e 
não das diferenças entre os fluidos administrados.

MÉTODOS

Este foi um estudo prospectivo de coorte realizado 
em uma unidade de terapia intensiva (UTI) de ensino. 
Incluímos pacientes consecutivos admitidos durante o 
período pós-operatório imediato por 10 meses. Pacientes 
com insuficiência renal (níveis séricos de creatinina 
>1,7mg/dL) ou com irrigação vesical, sem cateterização 
urinária e com dados incompletos foram excluídos.

Nosso estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética da 
instituição sob número 17.032.010. Foram aplicados 
procedimentos padrão para diagnóstico, de forma que só 
foi solicitado aos pacientes ou seus responsáveis autorização 
para uso dos dados.

Variáveis
Na admissão à UTI, foram coletados dados demográficos 

(idade e gênero), pontuação no escore Acute Physiology 
and Chronic Health Evaluation II (APACHE II),(11) risco 
predito de mortalidade e pontuação no escore Sequential 
Organ Failure Assessment (SOFA).(12) Foram analisadas 
amostras de sangue arterial para gasometria realizada 
com equipamento AVL OMNI 9 (Roche Diagnostics, 
Graz, Austria); concentração de íons fortes, incluindo 
[Na+], [K+] e [Cl–], pelo equipamento AEROSET (Abbott 
Laboratories, Abbott Park, Illinois, USA); [Ca++] pelo 
equipamento AVL OMNI 9; [Mg++] (Arsenazo dye/Mg 
complex); [albumina] (bromcresol-sulfonftaleinil); [Pi–] 
(molibdato-vanadato); e [lactato] pelo equipamento AVL 
OMNI 9. [Na+], [K+] e [Cl–] foram também medidos 
na urina. Essas mensurações foram repetidas 24 horas 
mais tarde. Foram também registrados o volume e a 
característica dos fluidos administrados durante a cirurgia 
e o primeiro dia pós-operatório.

Calculamos a concentração de bicarbonato (HCO3
–) 

e o excesso de base extracelular (BE) utilizando as 
equações de Henderson-Hasselbalch(13,14) e Van 
Slyke.(15,16) O ânion gap (AG) plasmático foi calculado 
como [AG]=([Na+]+[K+])–([Cl–]+[HCO3

–])(17) e corrigido 
para os efeitos de concentrações anormais de albumina:(18) 
[AG]corrigido (mmol/L)=[AG]observado+0,25 * (albumina 
normal - albumina observada) (em g/L). A [SID]urina foi 
calculada como [SID]urina=([Na+]urina+[K+]urina)–[Cl–]urina,

(10) 
e a [SID] efetiva calculada como [SID]efetiva=[HCO3–
–]+[albumina–]+[Pi–].(19) Os valores normais de [SID]efetiva 
foram de 40±2mmol/L.(20) A [SID] aparente foi calculada 
como [SID]aparente=[Na+]+[K+]+[Ca++]+[Mg++]–[Cl–].(20) 
A concentração de albumina ([albumina–] (g/l)) e [Pi–] 
(mmol/L) foram calculados como os valores medidos e o pH, 
utilizando as seguintes equações: [albumina–]=[albumina] 
* (0,123 * pH–0,631) e [Pi–]=[Pi] * (0,309 * pH–0,469), 
respectivamente.(19) O íon gap forte (SIG) consiste de íons 
fortes além de [Cl–], incluindo lactato, cetoácidos e outros 
íons orgânicos, além de sulfato, sendo calculado como 
[SIG]=[SID]aparente–[SID]efetiva.

(19) Ajustamos a [Cl–] e o 
[SIG] para o excesso/défice de água, multiplicando o valor 
observado pelo fator de correção ([Na+]normal/[Na+]).(19) Os 
valores normais do [SIG] são 2±2mmol/L.(20)

Análise dos dados
Os pacientes foram designados para um de três grupos, 

segundo a variação na [Cl–]plasma no período de 24 horas: 
[Cl–]plasma aumentada (aumento ≥2mmol/L), [Cl–]plasma 
diminuída (diminuição ≥2mmol/L), e [Cl–]plasma inalterada 
(alteração <2mmol/L).
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Foi verificada a distribuição normal das variáveis 
utilizando o teste de Kolmogorov-Smirnov. Foi utilizado 
o teste ANOVA para medidas repetidas de uma ou duas 
entradas, seguido por testes post-hoc para identificar diferenças 
específicas entre os grupos e nos grupos. Foi realizada uma 
análise de regressão linear múltipla para identificar preditores 
independentes da variação da [Cl–]plasma em 24 horas. Foi 
considerado significante valores de p<0,05.

RESULTADOS

Foram triados no total 220 pacientes. Desses pacientes, 
148 foram incluídos; 72 foram excluídos em razão de 
níveis de creatinina sérica >1,7mg/dL (n=11), irrigação 
vesical (n=20), falta de cateterização urinária (n=23), 
registro incompleto de dados (n=15) ou óbito durante o 
período do estudo (n=3).

A [Cl–]plasma aumentou em 39 pacientes, diminuiu em 56 
e permaneceu inalterada em 53. A tabela 1 resume os dados 
epidemiológicos e as condições clínicas dos pacientes. Não 
houve diferenças nos níveis de creatinina plasmática entre 
os três grupos. As alterações na concentração plasmática 
de creatinina em 24 horas foram de 0,0±0,2, 0,0±0,3, 
e –0,1±0,4, respectivamente, nos grupos com [Cl–]plasma 
aumentada, [Cl–]plasma diminuída e [Cl–]plasma inalterada 
(p=NS). As percentagens de pacientes que cumpriram os 
critérios para estágio 1 na classificação AKIN (aumento na 
concentração de creatinina plasmática ≥0,3mg%) foram, 
respectivamente, de 10, 14 e 15% (p=NS).

Figura 1 - Variação da concentração plasmática de cloreto nos grupos com [Cl–]

plasma aumentada, [Cl–]plasma diminuída e [Cl–]plasma inalterada. UTI - unidade de terapia 
intensiva.

Tabela 1 - Dados epidemiológicos e clínicos

[Cl–]plasma 
aumentada

[Cl–]plasma 
diminuída

[Cl–]plasma 
inalterada

N 39 56 53

Gênero, masculino 16 (41) 23 (39) 23 (43)

Idade (anos) 68±18* 61±16 61±16

APACHE II 11±5* 9±5 8±4

SOFA 3±3# 2±2 1±2

Mortalidade na UTI 8 2 4

Mortalidade hospitalar real 10 2 4

Permanência na UTI (dias) 5±7 6±8 3±3*

Permanência no hospital (dias) 12±10 13±9 9±6*

Ventilação mecânicaa 8 (21) 6 (11) 5 (9)

Tipo de cirurgia

Gastrintestinal 20 (51) 28 (50) 28 (53)

Ortopédica 5 (13) 8 (14) 14 (26)

Neurocirurgia 2 (5) 5 (9) 3 (6)

Obstétrica/ginecológica 5 (13) 2 (4) 3 (6)

Continua...

APACHE II - Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; SOFA - Sequential Organ 
Failure Assessment; UTI - unidade de terapia intensiva. a Ventilação mecânica a qualquer 
momento durante o primeiro dia pós-operatório; b choque durante a cirurgia ou na 
admissão à UTI. * p<0,05 versus os demais grupos; # p<0,05 versus grupo com [Cl–]plasma 
inalterada. Resultados expressos por número (%) e média±desvio padrão.

Torácica 2 (5) 10 (18) 4 (8)

Urológica 5 (13) 3 (5) 1 (2)

Oncológica 12 (31) 22 (39) 14 (26)

Emergência 11 (28) 30 (54) 23 (43)

Choqueb 8 (21) 10 (18) 6 (11)

Ureia sanguínea (mg/dL) 42±22 34±17 36±13

Creatinina plasmática (mg/dL) 1,1±0,7 0,9±0,3 1,0±0,4

Uso de furosemida 5 (13) 7 (13) 3 (6)

Fluidos administrados durante 
a cirurgia (L)

1,783±1,070 2,552±1,616* 2,052±1,056

Diferença de íons fortes dos 
fluidos administrados durante 
a cirurgia (mmol/L)

1±2* 6±11 6±8

... continuação

Quando da admissão, os grupos com [Cl–]plasma aumentada, 
[Cl–]plasma diminuída e [Cl–]plasma inalterada mostravam va-
lores plasmáticos similares de pH (7,34±0,07, 7,33±0,06, 
e 7,33±0,05, respectivamente), PCO2 (37±7, 39±7, e 
39±6mmHg, respectivamente), HCO3

– (19±3, 20±3, 
e 20±2mmol/L, respectivamente), BE (–6±4, –5±3, e 
–5±2mmol/L, respectivamente), e [SID]plasma (30±4, 31±4, e 
31±3mmol/L, respectivamente). O grupo com [Cl–]plasma au-
mentada teve uma [Cl–]plasma mais baixa (Figura 1) e AG mais 
alto (22±5, 18±4, e 20±4mmol/L; p<0,05) e SIG (11±5, 6±5, 
e 8±4mmol/L; p<0,05), em comparação aos demais grupos.

Após 24 horas, não foram encontradas diferenças no pH 
(7,36±0,08, 7,38±0,05, e 7,39±0,04), HCO3

– (21±4, 22±3, 
e 23±2mmol/l), excesso de base (BE) (–4±5, –3±3, e –2±2 
mmol/L) e [SID]plasma (31±5, 32±3, e 33±3mmol/L) entre 
os grupos com [Cl–]plasma aumentada, [Cl–]plasma diminuída 
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* p<0,05 na admissão versus 24 horas; § p<0,05 versus demais grupos. Resultados 
expressos por média±desvio padrão.

Tabela 2 - Variáveis acidobásicas na admissão e após 24 horas nos grupos com 
[Cl–]plasma elevada, diminuída e inalterada

Grupo Na admissão 24 horas

pH

[Cl–]plasma aumentada 7,34±0,07 7,36±0,08

[Cl–]plasma diminuída 7,33±0,06 7,38±0,05*

[Cl–]plasma inalterada 7,33±0,05 7,39±0,04*

PCO2 (mmHg)

[Cl–]plasma aumentada 37±7 37±7

[Cl–]plasma diminuída 39±7 37±5*

[Cl–]plasma inalterada 39±6 38±5*

HCO3
– (mmol/L)

[Cl–]plasma aumentada 19±3 21±4*

[Cl–]plasma diminuída 20±3 22±3*

[Cl–]plasma inalterada 20±2 23±2*

Excesso de base (mmol/L)

[Cl–]plasma aumentada –6±4 –4±5*

[Cl–]plasma diminuída –5±3 –3±3*

[Cl–]plasma inalterada –5±2 –2±2*

Ânion gapcorrigido (mmol/L)

[Cl–]plasma aumentada 22±5§ 15±5*

[Cl–]plasma diminuída 18±4§ 21±5*§

[Cl–]plasma inalterada 20±4§ 17±4*

Diferença de íon forteefetiva 

(mmol/L)

[Cl–]plasma aumentada 30±4 31±5*

[Cl–]plasma diminuída 31±4 32±3*

[Cl–]plasma inalterada 31±3 33±3*

Gap de ion 
fortecorrigido (mmol/L)

[Cl–]plasma aumentada 11±5§ 4±5*

[Cl–]plasma diminuída 6±5§ 10±5*§

[Cl–]plasma inalterada 8±4§ 6±4*

Ânions fracos não 
voláteis (mmol/L)

[Cl–]plasma aumentada 11±2 10±2

[Cl–]plasma diminuída 11±2 10±2

[Cl–]plasma inalterada 11±2 11±2

Albumina (g%)

[Cl–]plasma aumentada 3,2±0,6 3,0±0,6

[Cl–]plasma diminuída 3,4±0,6 3,2±0,5

[Cl–]plasma inalterada 3,2±0,7 3,1±0,6

Fosfato (mg%)

[Cl–]plasma aumentada 3,6±1,2 3,0±1,1*

[Cl–]plasma diminuída 3,6±0,8 2,8±0,7*

[Cl–]plasma inalterada 3,3±1,1 2,9±0,9*

Lactato (mmol/L)

[Cl–]plasma aumentada 2,3±1,4 1,8±0,9*

[Cl–]plasma diminuída 1,9±0,9 1,6±0,9*

[Cl–]plasma inalterada 2,1±1,3 1,5±0,8*

e [Cl–]plasma inalterada. O grupo com [Cl–]plasma aumentada 
apresentou [Cl–]plasma mais alta e AG mais baixo (15±5, 21±5, 
e 17±4mmol/L; p<0,05) e SIG (4±5, 10±5, e 6±4mmol/L; 
p<0,05) em comparação com os outros grupos (Tabela 2 e 
Figura 1). Após 24 horas, o pH e BE arteriais melhoraram 
nos grupos com [Cl–]plasma diminuída e inalterada, mas não 
no grupo com [Cl–]plasma aumentada (Tabela 2). Coerente-
mente, a alteração após 24 horas no pH (0,03±0,07 versus 
0,06±0,07 e 0,05±0,06; p<0,05) e BE (0,8±4 versus 3±3 e 
3±2mmol/L, p<0,05) foi menor no grupo com [Cl–]plasma 
aumentada do que nos outros dois grupos.

As soluções cristaloides administradas durante a cirurgia 
e nas primeiras 24 horas na UTI foram solução salina 
normal (77% do volume total utilizado) e Ringer lactato 
(23%). Não foram utilizadas soluções coloides. Durante 
a cirurgia o grupo com [Cl–]plasma aumentada recebeu 
volumes menores de fluidos com um SID mais baixo do 
que o grupo com [Cl–]plasma diminuída (Tabela 1). Na UTI, 
o volume e SID dos fluidos administrados foram similares 
entre os três grupos, mas o [SID]urina de 24 horas foi mais 
alto no grupo com [Cl–]plasma aumentada (Figura 2). O 
balanço hídrico foi similar nos três grupos (2.405±2.475, 
2.235±2.099 e 1.872±1.405mL/24 horas; p=NS). O 
volume (6.160±2.382, 6.887±3.155, 5.912±1.706mL; 
p=NS) e a SID (6±5, 6±6, 6±4mmol/L; p=NS) dos fluidos 
administrados durante o período perioperatório (cirurgia 
e as primeiras 24 horas na UTI), foram similares.

Uma análise de regressão linear múltipla demonstrou que 
a [Cl–]plasma na admissão e a [SID]urina foram preditores inde-
pendentes de variação nas 24 horas na [Cl–]plasma (Tabela 3).

DISCUSSÃO

Determinamos que as alterações na [Cl–]plasma, durante 
o primeiro dia pós-operatório, são relacionadas aos níveis 
de [SID]urina, e não às diferenças no volume ou na SID 
dos fluidos administrados. Esse resultado sugere que a 
capacidade renal de diminuir a [SID]urina é um mecanismo 
importante para evitar hipercloremia pós-operatória. 
Apesar disso, outros processos podem também estar 
envolvidos na regulação da [Cl–]plasma, pois a [Cl–]plasma, na 
admissão, também foi um determinante independente da 
variação da [Cl–]plasma nas 24 horas.

Acidose metabólica hiperclorêmica é comumente 
encontrada em pacientes cirúrgicos após expansão do volume 
com solução salina. Além do mais, estudo recente demons-
trou que uma restrição na administração de fluídos ricos 
em cloreto em pacientes gravemente enfermos diminuiu a 
incidência de acidose metabólica e a hipercloremia.(21) Os 
pacientes incluídos neste estudo receberam soluções hiper-
clorêmicas com baixa SID durante o procedimento cirúrgi-
co e, a partir de então, na UTI. Consequentemente, 28% 
deles foram admitidos na UTI com hipercloremia (definida 
como [Cl–]plasma ≥110mmol/L), enquanto outros 16% de-
senvolveram hipercloremia dentro das 24 horas seguintes 
(dados não apresentados).

Embora a abordagem de Stewart tenha as mesmas 
capacidades prognósticas e diagnósticas que a análise 
convencional do metabolismo acidobásico,(20) esse método 
alternativo pode proporcionar uma melhor compreensão 
dos mecanismos subjacentes à acidose metabólica 



Diferença de íons fortes na urina como determinante importante das alterações na concentração plasmática de cloreto 201

Rev Bras Ter Intensiva. 2013;25(3):197-204

Figura 2 - Volumes e diferenças de íons fortes das soluções administradas e urina nos grupos com [Cl–]plasma aumentada, [Cl–]plasma diminuída e [Cl–]plasma inalterada. 
Painel A: volume das soluções administradas. Painel B: diferença de íons fortes nas soluções administradas. Painel C: volume da diurese. Painel D: diferença de íons fortes na urina de 24 
horas. SID - diferença de íon forte.

Tabela 3 - Análise de regressão linear múltipla das alterações em 24 horas com 
[Cl–]plasma como a variável dependente

Variável 
independente

Coeficiente EP t
Valor 
de p

IC95%

[Cl–]plasma na admissão 
à UTI

0,523 0,085 6,14 <0,0001 0,354-0,691

[SID]urina após 24 
horas

-0,0365 0,014 -2,64 0,009 0,064-0,009

EP - erro padrão; IC95% - intervalo de confiança de 95%; UTI - unidade de terapia intensiva. 
Coeficiente: coeficiente de regressão parcial. Quadrado do coeficiente de correlação 
múltipla (R2) neste modelo=0,26.

induzida por solução salina.(2,22) Segundo a abordagem de 
Stewart, a concentração de prótons é independentemente 
determinada pelos ácidos fracos voláteis e não voláteis e 
pela SID. A SID é a diferença entre as somas de todos 

os cátions e ânions fortes, como [Na+], [K+], [Ca++], 
[Mg++], e [Cl–]. Alterações na [Cl–]plasma, induzidas pela 
administração de fluidos com níveis de cloreto em excesso 
ao conteúdo de sódio, diminuirão a SID e aumentarão a 
dissociação de água, produzindo acidose.

Em pacientes gravemente enfermos, a hipercloremia 
também pode resultar de uma compensação fisiológica 
da hipoalbuminemia. Extravasamento capilar e alteração 
parcial do equilíbrio de Donan, com a difusão de 
albumina do espaço intravascular, podem resultar em 
uma passagem de cloreto do espaço intersticial para con-
trabalançar a perda de carga negativa.(23) Além disso, Wi-
lkes demonstrou que a perda de ácidos fracos secundária 
à hipoproteinemia é contrabalançada por um aumento 
da [Cl–]plasma mediado pelos rins para diminuir a SID.
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(24) Contudo, a albumina e os ânions fracos não voláteis 
foram similares entre nossos três grupos de pacientes du-
rante o período de avaliação de 24 horas.

Outro mecanismo que poderia explicar o 
desenvolvimento de hipercloremia é o controle renal 
do cloreto. Os rins desempenham um papel central 
na regulação da [SID]plasma ao modular a excreção e a 
reabsorção urinárias de íons fortes, como sódio, potássio 
e cloreto. Entretanto, poucos estudos investigaram as 
interações entre [SID]urina e [SID]plasma.

(25) Em uma série de 
98 pacientes gravemente enfermos com acidose metabólica 
simples, uma mudança nos valores de [SID]urina para valores 
negativos se associou a [SID]plasma mais alta e com acidemia 
menos grave, em comparação a pacientes que tinham [SID]
urina mais positiva.(10) Como resultado, pacientes com uma 
[SID]urina positiva demonstraram [Cl–]plasma mais alta. Essas 
observações indicam que uma resposta renal inadequada 
pode facilitar o desenvolvimento de hipercloremia.

No presente estudo, todos os grupos de pacientes 
receberam quantidades equivalentes de líquidos e de 
eletrólitos. Apesar disso, as alterações na [Cl–]plasma variaram 
de forma significante. Identificamos que o principal 
determinante da [Cl–]plasma foi a [SID]urina. A variação na 
[SID]urina pode ter sido desencadeada pelas características da 
acidose metabólica que os pacientes apresentavam quando 
da admissão à UTI. Apesar de valores similares de pH, a 
acidose era amplamente devida aos ânions não medidos no 
grupo com [Cl–]plasma aumentada e a hipercloremia no grupo 
com [Cl–]plasma diminuída. Os tipos diferentes de acidose 
metabólica observados não podem ser explicados pela 
administração de fluidos durante a cirurgia. Na verdade, 
o grupo com [Cl–]plasma aumentada (isto é, pacientes com 
[Cl–]plasma mais baixa e níveis mais altos de AG e SIG na 
admissão) recebeu os fluidos com menor SID. A incidência 
de choque também foi similar entre os três grupos.

Embora a causa continue obscura, os diferentes tipos 
de acidose metabólica, quando da admissão, podem ter 
determinado o subsequente controle renal de cloreto. 
Na verdade, a [Cl–]plasma na admissão foi um preditor 
independente de alterações na [Cl–]plasma. Conforme 
demonstrado pela [SID]urina mais alta, a acidose por 
ânions não medidos no grupo com [Cl–]plasma aumentada 
se associou com uma menor capacidade de eliminar 
cloreto. Especulamos que a excreção renal de ânions não 
absorvíveis e sódio reduziu a magnitude da diminuição na 
[SID]urina. Em contraste, o grupo com [Cl–]plasma diminuída 
apresentou acidose metabólica hiperclorêmica e mostrou 
capacidade melhorada de eliminar o cloreto e diminuir a 

[SID]urina. Esses efeitos podem ser devidos à excreção de 
cloreto como amônia (um cátion fraco), e não sódio.

Uma condição que potencialmente poderia causar 
confusão seria o uso de furosemida. Esse fármaco diminui 
a [SID]urina e induz alcalose metabólica. Apesar disso, o uso 
de furosemida neste estudo foi similar em apenas alguns 
pacientes entre os diferentes grupos.

A relevância da acidose metabólica hiperclorêmica 
como um preditor independente do desfecho em pacientes 
gravemente enfermos tem sido assunto de intensa 
discussão.(6,7,26,27) Nosso estudo demonstra a presença 
de doença de base mais grave, conforme demonstrado 
pela pontuação APACHE-II mais alta, nos pacientes 
com [Cl–]plasma elevada. Portanto, a falta de resposta 
adequada, em face à carga de cloreto, poderia desencadear 
a manifestação de uma condição grave. Demonstramos, 
previamente, que a incapacidade de diminuir a [SID]urina é 
um fenômeno comum em pacientes gravemente enfermos 
com acidose metabólica e que poderia ser a expressão de 
uma forma de disfunção renal.(10) Em nosso estudo prévio, 
pacientes com uma resposta anormal de [SID]urina tinham 
pontuações mais altas de APACHE-II e SOFA, e graus 
mais graves de acidose metabólica.

O presente estudo tem certas limitações. Decidimos agru-
par os pacientes segundo a tendência da [Cl–]plasma observada 
durante as primeiras 24 horas na UTI, pois essas primeiras 
mensurações foram heterogêneas. Entretanto, esse padrão 
pode ter sido influenciado por fatores não avaliados. Além dis-
so, só estudamos pacientes durante o período pós-operatório. 
Os dados basais de antes da cirurgia e uma avaliação abran-
gente do balanço hídrico e débito urinário, durante a cirur-
gia, não estavam disponíveis, pois a [SID]urina não foi avaliada 
durante esse período. Por último, este estudo observacional 
não tratou dos mecanismos de base responsáveis pelos 
diferentes padrões de resposta da [SID]urina.

CONCLUSÕES

Embora o volume e a composição dos fluidos 
administrados durante o primeiro dia pós-operatório 
tenham sido similares entre os pacientes com variadas 
[Cl–]plasma, a [SID]urina foi mais alta em pacientes que 
desenvolveram hipercloremia. Nossos resultados sugerem 
que a capacidade de diminuir a [SID]urina é um importante 
mecanismo para evitar hipercloremia induzida por 
solução salina. Além disso, outros mecanismos, como o 
tipo de acidose metabólica, podem também atuar como 
determinantes relevantes da [Cl–]plasma.
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Objective: To show that alterations in the plasma chloride 
concentration ([Cl–]plasma) during the postoperative period are largely 
dependent on the urinary strong ion difference ([SID]urine=[Na+]
urine+[K+]urine–[Cl–]urine) and not on differences in fluid therapy.

Methods: Measurements were performed at intensive care 
unit admission and 24 hours later in a total of 148 postoperative 
patients. Patients were assigned into one of three groups 
according to the change in [Cl–]plasma at the 24 hours time 
point: increased [Cl–]plasma (n=39), decreased [Cl–]plasma (n=56) or 
unchanged [Cl–]plasma (n=53).

Results: On admission, the increased [Cl–]plasma group had 
a lower [Cl–]plasma (105±5 versus 109±4 and 106±3mmol/L, 
p<0.05), a higher plasma anion gap concentration ([AG]plasma) 
and a higher strong ion gap concentration ([SIG]). After 24 
hours, the increased [Cl–]plasma group showed a higher [Cl–]plasma 

(111±4 versus 104±4 and 107±3mmol/L, p<0.05) and lower 
[AG]plasma and [SIG]. The volume and [SID] of administered 
fluids were similar between groups except that the [SID]urine was 
higher (38±37 versus 18±22 and 23±18mmol/L, p<0.05) 
in the increased [Cl–]plasma group at the 24 hours time point. A 
multiple linear regression analysis showed that the [Cl–]plasma on 
admission and [SID]urine were independent predictors of the 
variation in [Cl–]plasma 24 hours later.

Conclusions: Changes in [Cl–]plasma during the first 
postoperative day were largely related to [SID]urine and [Cl–]plasma 
on admission and not to the characteristics of the infused fluids. 
Therefore, decreasing [SID]urine could be a major mechanism for 
preventing the development of saline-induced hyperchloremia.
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