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Sobrecarga hídrica em crianças submetidas à 
ventilação mecânica

ARTIGO DE REVISÃO

INTRODUÇÃO

A importância da reanimação fluídica de pacientes em choque e com síndro-
me da resposta inflamatória sistêmica (SRIS) é inquestionável, tendo impacto 
na redução da mortalidade e da morbidade.(1,2) No entanto, novas evidências 
mostram que, após o manejo inicial com a expansão volumétrica endovenosa, a 
sobrecarga fluídica acumulada (SFA), frequentemente observada nos pacientes 
admitidos nas unidades de terapia intensiva (UTI) tem efeitos deletérios, po-
dendo concorrer para desfechos desfavoráveis, como maior tempo em ventila-
ção mecânica (VM), internação hospitalar prolongada, necessidade de terapia 
de substituição renal (TSR) e maior risco de mortalidade.(3-5)
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Os pacientes admitidos em uma uni-
dade de terapia intensiva estão sujeitos à 
sobrecarga fluídica acumulada e recebem 
volume endovenoso pela ressuscitação 
agressiva, preconizada nas recomenda-
ções de tratamento do choque séptico, 
além de outras fontes de líquidos rela-
cionadas às medicações e ao suporte nu-
tricional. A estratégia liberal de oferta hí-
drica tem sido associada a maiores mor-
bidade e mortalidade. Apesar de haver 
poucos estudos prospectivos pediátricos, 
novas estratégias estão sendo propostas. 
Esta revisão não sistemática discute a fi-
siopatologia da sobrecarga fluídica, suas 
consequências e as estratégias terapêuti-
cas disponíveis. Durante a síndrome da 
resposta inflamatória sistêmica, o glico-
cálice endotelial é danificado, favorecen-
do o extravasamento fluídico, traduzido 
em edema intersticial. O extravasamen-
to para o terceiro espaço se traduz em 
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maior tempo de ventilação mecânica, 
maior necessidade de terapia de substi-
tuição renal e mais tempo de internação 
na unidade de terapia intensiva e no 
hospital, entre outros. A monitorização 
hemodinâmica adequada, bem como a 
infusão cautelosa de fluídos, pode mi-
nimizar estes danos. Uma vez instalada 
a sobrecarga fluídica acumulada, o tra-
tamento com o uso crônico de diuréti-
cos de alça pode levar a uma resistência 
ao uso destas medicações. A utilização 
precoce de vasopressores (norepinefrina) 
para melhora do débito cardíaco e perfu-
são renal, a associação de diuréticos e uso 
da aminofilina para indução de diurese, 
e a utilização de protocolos de sedação e 
mobilização precoce são algumas estraté-
gias que podem reduzir morbimortalida-
de na unidade de terapia intensiva.
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FISIOPATOLOGIA

O endotélio vascular permite a passagem livre de água, 
eletrólitos, glicose e nutrientes. Esta troca transcapilar de-
pende de um balanço ótimo entre a pressão hidrostática, 
dada por volume intravascular, tônus endotelial e pressão 
oncótica atribuída às proteínas e aos coloides, que perma-
necem retidos no espaço intravascular. O fluído que tran-
sita através de uma barreira vascular íntegra pelos espaços 
intra e extravasculares é reabsorvido pelo sistema linfático, 
impossibilitando a formação do edema.(6) Porém, diante 
de uma agressão provocada por processos inflamatórios, 
ocorre a quebra da barreira do glicocálice endovascular, 
provocando o extravasamento de fluído e, conforme pro-
gride o processo, o edema (Figura 1).(7)

Além da estrutura capilar, o volume intravascular tam-
bém é mantido estável por um sistema sensível e eficiente de 
feedback pelos barorreceptores localizados no seio carotídeo, 
no átrio e nas arteríolas aferentes renais. Diante de qualquer 
alteração no volume intravascular, o sistema renina-angio-
tensina-aldosterona é ativado, juntamente da liberação de 
peptídeos natriuréticos, provocando uma retenção de sódio 
e água a nível renal, em uma tentativa de restaurar a vole-
mia.(8) O desequilíbrio entre as forças de Starling e a lesão 
do glicocálice endotelial resulta em uma transferência do 
líquido intravascular para o interstício, traduzido em ede-
ma, ascite, derrame pleural e fuga para o terceiro espaço. A 
diminuição relativa do volume circulante leva a hipotensão, 
hipoperfusão tecidual e disfunção orgânica.(6,8,9)

Vários estudos utilizam a porcentagem de SFA (SFA%) 
como ferramenta para estimar a quantidade de líquido re-
tido em relação ao peso corpóreo e verificar sua associação 
com desfechos desfavoráveis. A porcentagem de sobrecar-
ga hídrica é calculada por meio da seguinte fórmula:

Figura 1 - Desenho esquemático representando o glicocálice endovascular. Na 
imagem A, glicocálice saudável mantendo equilíbrio transcapilar; na imagem B, 
glicocálice alterado devido ao processo inflamatório, como na sepse, ocorrendo 
extravasamento com formação de edema e invasão dos tecidos adjacentes por 
citocinas pró-inflamatórias. Traduzida e adaptada de: Myburgh JA, Mythen MG. Resuscitation 

fluids. N Engl J Med. 2013;369(13):1243-51.(7)

SFA% = [(fluidos administrados - fluidos eliminados)/peso na admissão] x 100

Os fluídos são expressos em litros e o peso, em quilo-
gramas.

Valores de SFA% ≥10% estiveram fortemente associa-
dos a maior morbidade, como piores índices de oxigena-
ção, maior tempo de VM, maior tempo de permanência 
na UTI, maior necessidade de TSR e, inclusive, maior 
mortalidade.(10-12)

A lesão renal aguda (LRA) é sabidamente uma compli-
cação relevante nos pacientes admitidos em UTI. As medi-
cações utilizadas no manejo do choque podem promover 
lesão renal direta ou indireta, levando à piora da função 
renal e à redução da filtração glomerular, resultando em 
mais sobrecarga de volume, que, por sua vez, pode promo-
ver um aumento da pressão venosa, levando ao aumento 
na pressão subcapsular renal, com piora da perfusão nos 
rins e redução na taxa de filtração glomerular.(11,13) Nos 
países desenvolvidos, os fatores de risco mais frequentes de 
LRA são cirurgia cardíaca, necrose tubular aguda, sepse e 
uso de drogas nefrotóxicas.(14)

A epidemiologia da insuficiência renal na UTI é des-
conhecida, mas alguns estudos estimam que pode atingir 
cerca de 25% das crianças criticamente enfermas.(15) Pa-
cientes submetidos à TSR podem apresentar mortalida-
de de 38 a 58%. Um dos fatores de risco associados é a 
SFA%, que, quando atinge 10 - 20%, tem se mostrado 
um fator independente para mortalidade.(14)
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Estudos em pós-operatório cardíaco demonstram LRA 
em até 45% dos casos, sendo reconhecidos como fatores 
de risco a idade, o uso de bypass cardíaco, a classificação 
da cirurgia cardíaca (Risk Adjustment for Congenital Heart 
Surgery - RACHS-1), a necessidade de vasopressores e a 
hipotensão no pós-operatório.(16) Recentemente, uma 
coorte retrospectiva, envolvendo 435 neonatos submeti-
dos à cirurgia cardíaca com bypass, demonstrou que a so-
brecarga hídrica é um fator de risco independente para 
desfechos desfavoráveis no pós-operatório, podendo ser 
um marcador não invasivo da função renal.(4,11,16) A so-
brecarga hídrica acumulada influi diretamente na morta-
lidade, sendo estimado que, para cada 1% de incremento 
na SFA%, ocorre um aumento de 36% na odds ratio para 
mortalidade.(4)

Em crianças com Síndrome da Angústia Respiratória 
Aguda (SARA), a sobrecarga volumétrica precoce esteve 
associada à mortalidade e ao tempo de VM.(17,18) Estudo 
prospectivo observacional encontrou que o balanço hídri-
co positivo (retenção hídrica) durante a internação na UTI 
esteve associado à maior mortalidade em 28 dias.(10) Outro 
estudo avaliou a morbidade respiratória e a mortalidade 
em pacientes pediátricos admitidos em uma UTI. Nesta 
pesquisa, a sobrecarga de volume foi associada à piora no 
índice de oxigenação e com o maior número de dias em 
VM invasiva, porém não evidenciou aumento de mortali-
dade associada à sobrecarga em 48 horas.(18) Estudo retros-
pectivo, que revisou o índice de oxigenação, a porcenta-
gem de sobrecarga hídrica e o índice prognóstico Pediatric 
Logistic Organ Dysfunction diário de 80 pacientes, também 
mostrou que o pico de sobrecarga hídrica porcentual e a 
severidade da sobrecarga hídrica estão associados à maior 
tempo de VM invasiva e à maior tempo de permanência 
na UTI.(19)

A sobrecarga hídrica, manifestada por edema intersti-
cial e extravasamento para o terceiro espaço, está associada 
a prejuízos no miocárdio, no sistema nervoso central, na 
função hepática e no sistema digestório com síndrome de 
má absorção dos nutrientes, desencadeando desnutrição, 
dificuldade na cicatrização de feridas, e maior risco de hi-
pertensão intra-abdominal e de síndrome compartimental 
abdominal.(5,20)

Pacientes vítimas de trauma, pós-operatório e SARA, 
submetidos a diferentes estratégias de ressuscitação volu-
métrica, apresentaram maior morbimortalidade associada 
às estratégias de infusão liberal de volume.(21-24) Pacientes 
com elevada SFA% apresentaram com maior frequência 
disfunção de múltiplos órgãos e morte.(25)

COMPOSIÇÃO DO LÍQUIDO A SER INFUNDIDO

Ainda não existe o fluído ideal para a ressuscitação de 
pacientes em choque. Além de bom custo-efetividade, ele 
deveria ter composição química semelhante à do plasma e 
reverter os sinais de choque sem extravasamento para o es-
paço extravascular.(26) Atualmente, temos disponíveis dois 
grupos de fluídos: os cristaloides e os coloides.

Os cristaloides estão nas recomendações como a pri-
meira linha de fluídos na reversão da instabilidade he-
modinâmica nos pacientes em choque.(1,6,27) São soluções 
compostas por íons com tonicidade variável, que se 
distribuem livremente pela barreira endotelial. O soro 
fisiológico tem uma composição isotônica em relação ao 
plasma, mas possui concentrações mais elevadas de cloreto, 
predispondo a acidose metabólica hiperclorêmica.(28) As 
evidências da influência da acidose metabólica hiper-
clorêmica no desfecho dos pacientes ainda não são claras, 
mas alguns estudos têm associado a um maior risco de 
desenvolver insuficiência renal.(26) As soluções balancea-
das, soluções de Ringer e Hartmann, são discretamente 
mais hipotônicas em relação ao fluído extracelular, estan-
do também associadas à hipercloremia, mas com um pH 
mais próximo ao plasma.(26,28) A distribuição do líquido 
infundido leva aproximadamente 30 minutos para ocorrer 
e, após este período, o aumento no volume do plasma é 
de 50 - 75%.(6)

Coloides são fluídos que contém macromoléculas com 
peso suficiente para prevenir a passagem através de um 
endotélio saudável. São classificados como naturais (albu-
mina) ou artificiais (gelatinas, dextranos e hidroxietilami-
do - HES).(6,26)

Os coloides aumentam a pressão oncótica do plasma e, 
devido ao maior peso das moléculas, permanecem no in-
terior do leito vascular. Enquanto os cristaloides se equili-
bram rapidamente entre os compartimentos, em barreiras 
endoteliais saudáveis os coloides podem permanecer no 
intravascular por até 16 horas.(6) O estudo SAFE (Saline 
versus Albumin Fluid Evaluation) evolvendo mais de 7 mil 
pacientes na Austrália e Nova Zelândia não mostrou di-
ferença na mortalidade em 28 dias quando comparada a 
albumina aos cristaloides.(29)

Gelatinas são polipeptídeos derivados do colágeno bo-
vino e têm capacidade de expansão do intravascular seme-
lhante à albumina, porém estão associadas à maior lesão 
renal.(6) HES é um polímero sintético derivado da substi-
tuição da amilopectina do sorgo, cera ou batatas por um 
hidroxietil. Preparações com maiores pesos moleculares 
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estiveram associadas a maiores taxas de insuficiência renal 
e alterações de coagulação.(6) O estudo CHEST demons-
trou necessidade de menos fluído (30% menos quando 
comparado a cristaloides), elevação mais rápida da pressão 
venosa central (PVC) e menor incidência de novo choque, 
porém encontrou maior necessidade de TSR nos pacien-
tes que receberam HES.(30) Estudos comparando HES e 
cristaloides também demonstraram associação com maior 
mortalidade no grupo que recebeu o polímero sintético.(6)

RESSUSCITAÇÃO VOLÊMICA

A fase de ressuscitação tem por objetivo restaurar o 
volume intravascular, para promover a reversão da hipo-
tensão, o aumento do débito urinário, a normalização de 
pulsos e da perfusão periférica, e a melhora do nível de 
consciência.(31) A administração agressiva de volume du-
rante a ressuscitação fluídica pode se associar à sobrecarga 
de volume.(5) A quantidade de fluído necessária para a re-
versão do choque nesta fase é variável e desconhecida. Ape-
sar de a administração rápida estar associada a melhores 
desfechos, a resposta a esta terapia deve ser avaliada.(5,9,26) A 
administração de volume sem a monitorização adequada 
é um risco para a sobrecarga de volume.(5) O manejo com 
suporte vasopressor não deve ser retardado, objetivando 
também a restauração e a conservação da perfusão renal, 
otimizando a diurese, e evitando o acúmulo de líquido.(1)

Prever a resposta ao volume infundido reduz a admi-
nistração desnecessária de fluídos. A monitorização do 
débito cardíaco e da variação da pressão de pulso, e a ava-
liação do diâmetro da veia cava e do débito cardíaco por 
ecografia são algumas ferramentas utilizadas para verificar 
a resposta que o paciente apresenta à administração de um 
bólus de volume.(32) Estes métodos ainda possuem limita-
ções, devido à variação dos valores de referência em relação 
ao momento clínico do paciente. Algumas destas variáveis 
hemodinâmicas não podem ser adequadamente medidas 
em pacientes não ventilados ou que estejam recebendo 
pequenos volumes correntes.(26,33) Porém, a medida destas 
variáveis, concomitante à elevação passiva dos membros 
inferiores, pode ser útil na avaliação de pacientes que estão 
ventilando espontaneamente.(34) É importante ressaltar, no 
entanto, que mesmo que o paciente seja respondedor à 
administração de volume, não necessariamente ele esteja 
hipovolêmico.(35) Na vigência de instabilidade hemodi-
nâmica, pode ocorrer uma hipovolemia relativa, devido 
à vasoplegia induzida por excesso de sedativos, ou pelo 
próprio processo infeccioso. Nesta situação, o leito venoso 
mais complacente favorece a estase sanguínea, culminan-
do com o aumento da pressão hidrostática, favorecendo 

ainda mais a formação do edema e a fuga de líquido para o 
terceiro espaço. Considerando esta apresentação, as atuais 
recomendações para tratamento do choque séptico pro-
põem que não se retarde o uso de drogas vasoativas em 
pacientes sépticos hipovolêmicos.(1)

Medidas da saturação venosa central e da PVC não se 
mostraram sensíveis ou específicas para prever a resposta 
a fluidoterapia.(5,36) Estima-se que até 50% dos pacientes 
admitidos por sepse na UTI não respondam adequada-
mente às provas de volume. Nestes casos, a infusão de vo-
lume apenas adiciona maiores riscos aos efeitos deletérios 
da sobrecarga de volume.(5,36) Marcadores de hipoperfu-
são tecidual, como lactato e saturação venosa central, são 
geralmente utilizados para avaliar o momento de inter-
romper a ressuscitação.(37) Um estudo retrospectivo com 
405 paciente sépticos, que receberam tratamento segundo 
o protocolo de terapia guiada por metas baseada na satu-
ração venosa central, PVC e pressão arterial média (PAM) 
demonstrou maior risco de SFA e mortalidade.(38) No en-
tanto, estudos que avaliaram o uso da saturação venosa 
contínua como marcador de resposta à ressuscitação esti-
veram mais associados à sobrecarga de volume.(39)

VOLUME DE MANUTENÇÃO

Em pacientes críticos internados em UTI, tanto a hi-
pervolemia como o balanço fluídico acumulado devem ser 
evitados. Para isto, o tratamento deve ser particularizado 
para cada paciente, levando em consideração a resposta 
clínica obtida durante a fase de ressuscitação.(9) Como 
descrito, a hipervolemia está associada a graves efeitos 
deletérios, com maior risco de morbimortalidade.(36) Os 
objetivos da infusão do volume de manutenção são a pre-
servação do volume intravascular e a reposição das perdas 
em andamento, através de drenos, de débito por fístulas 
intestinais ou de sondas, por exemplo.(40) Após a reversão 
da hipotensão, deve-se atentar para a adequada entrega de 
oxigênio (DO2) aos tecidos, diretamente relacionada ao 
débito cardíaco, à concentração de hemoglobina e à satu-
ração arterial.(5,36)

O manejo conservador na administração de fluídos 
para além da ressuscitação inicial esteve associado à me-
lhora nos índices de oxigenação, menor tempo de VM e 
menor tempo de internação em pacientes com lesão pul-
monar.(12,21)

Os pacientes hospitalizados nas UTI estão constante-
mente sujeitos à sobrecarga de volume. Além dos fluidos 
recebidos durante a fase de ressuscitação, eles recebem 
uma quantidade de volume relacionada às medicações e 
à nutrição, que facilmente promove sobrecarga. Portanto, 
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nesta fase de manutenção, é importante minimizar, ou in-
clusive evitar, a administração de fluídos não essenciais.(9,40)

Uma vez identificada a SFA nos paciente com maior es-
tabilidade hemodinâmica, em redução de vasopressores e 
parâmetros de VM, deve-se objetivar a remoção do excesso 
de volume, promovendo o balanço hídrico negativo.(5,40)

IDENTIFICAR, PREVENIR E TRATAR A HIPERVOLEMIA

Indicadores tradicionais, como PAM, frequência car-
díaca, peso corporal e edema periférico podem não ser 
confiáveis nos pacientes criticamente enfermos. A PAM e 
a frequência cardíaca podem ser facilmente influenciadas 
por inúmeras razões, entre elas o uso de medicações. Va-
riáveis de volume, como volume diastólico final e volume 
intratorácico, podem ser úteis, mas ainda necessitam de 
mais estudos e validação clínica. A monitorização do ín-
dice cardíaco e da fração de ejeção pode ser utilizada para 
avaliação da SFA. Em pacientes em VM, a ausência de va-
riação na pressão de pulso pode indicar SFA. A radiografia 
de tórax também pode ser uma ferramenta útil, por meio 
da avaliação das linhas B de Kerley e do ingurgitamento da 
vascularização pulmonar, por exemplo.(8)

Estudo com 49 pacientes utilizando o índice de resis-
tência da artéria renal interlobar verificada por Doppler 
demonstrou melhor capacidade de predição da diurese por 
meio do índice em relação à mudança na pressão de pulso 
e ao aumento na PAM, após administração de volume, 
sugerindo que a melhora hemodinâmica renal é essencial 
para que ocorra o débito urinário.(41)

Em pacientes sépticos com hipotensão, o mecanismo 
de autorregulação renal está prejudicado pela alteração na 
microcirculação, levando à falência orgânica.(42,43) Nesta 
fase, as medicações vasopressoras são frequentemente uti-
lizadas, na tentativa de manter uma pressão de perfusão 
renal adequada para preservação da função renal e diurese 
(Tabela 1). Estudos em adultos, que analisaram o uso da 
noradrenalina com o objetivo de manter a PAM entre 65 e 
75mmHg, demonstraram melhora da perfusão renal, com 
desfechos nefrológicos mais favoráveis, com melhor débito 
urinário e menos necessidade de TSR. Estudo clínico ran-
domizado, duplo-cego, que comparou a utilização de bai-
xas doses de norepinefrina com placebo em 40 crianças em 
VM em uso de sedativos e analgésicos mostrou aumento 
nos níveis pressóricos e significativo incremento na diu-
rese no grupo que recebeu a norepinefrina.(44) Portanto, 
para otimizar a pressão de perfusão renal no paciente em 
choque séptico, a noradrenalina tem sido uma opção.(43,45) 
A PAM alvo, durante o tratamento do choque séptico, 
ainda não está bem estabelecida, e mais estudos ainda são 

necessários. As evidências sugerem que a PAM alvo deve 
ser individualizada conforme a história pregressa de cada 
paciente, pois níveis tensionais muito elevados (por exem-
plo: PAM 80 - 85mmHg) para adultos previamente hígi-
dos não demonstraram benefícios.(42,43,45)

A resposta terapêutica à infusão de diuréticos de alça, 
como a furosemida, depende de uma perfusão renal ade-
quada, devendo existir uma concentração mínima da 
medicação no sítio de ação no túbulo renal. Esta concen-
tração pode estar prejudicada devido à hipoalbuminemia 
ou à redução da perfusão renal. Uma diluição do sódio 
também pode ocorrer devido à sobrecarga hídrica, ainda 
que o sódio corporal total esteja dentro da normalidade, 
ou aumentado. No caso de baixas concentrações de só-
dio na porção distal da alça de Henle, sítio de ação dos 
diuréticos de alça, a resposta terapêutica estará aquém do 
esperado.(46) Considerando, por exemplo, uma criança que 
esteja recebendo um volume de manutenção endovenoso 
de 70mL/kg/dia, seria necessário atingir uma diurese de, 
no mínimo, 3mL/kg/hora, para evitar o balanço hídrico 
positivo. No entanto, um paciente criticamente enfermo 
recebe muito além do volume exemplificado, uma vez 
que, além dos fluídos de manutenção e, possivelmente, os 
compostos nutricionais, somam-se ainda os volumes da 
infusão intermitente dos antibióticos e das medicações 
contínuas vasoativas e sedoanalgésicas. Portanto, para 
atingir com sucesso o balanço hídrico proposto, pode ser 
necessário em certas ocasiões manter uma diurese aproxi-
mada de 5mL/kg/hora.

O uso de diuréticos de alça, como a furosemida, tem 
se mostrado efetivos na indução de diurese, tanto em 
crianças como em adultos. Doses baixas de diuréticos (por 
exemplo: furosemida 0,2mg/kg/dose) evitam episódios 
de hipovolemia aguda. Por outro lado, em pacientes com 
instabilidade hemodinâmica, pode-se recorrer à infusão 
contínua de furosemida (0,1 a 0,3mg/kg/hora), além de 
garantir uma concentração contínua da medicação no sí-
tio de ação, evitando os mecanismos compensatórios de 
reabsorção de sódio entre as doses nas administrações in-
termitentes. Evitam-se ainda as oscilações de volemia, com 
possibilidade de piora hemodinâmica. Com o uso prolon-
gado de diuréticos, estes pacientes podem desenvolver re-
sistência ao uso destas medicações.(9) Propõe-se otimizar a 
concentração plasmática da medicação, bem como acres-
centar outras drogas à terapia. Nesta situação, diuréticos 
tiazídicos também têm se mostrado efetivos na indução de 
diurese. O bloqueio da reabsorção de sódio em outras por-
ções do túbulo renal evita reabsorção compensatória de só-
dio, aumentando a eficácia dos diuréticos.(46) Associações 
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Tabela 1 - Principais ações para prevenir e tratar sobrecarga hídrica em pacientes críticos

Na fase aguda, repor criteriosamente a volemia com fluidos isotônicos

Evitar hiperestimar a manutenção hídrica ou o uso de líquidos hipotônicos

Em presença de fatores indutores de vasoplegia (sedativos e opioides), objetivar manter a pressão arterial média com drogas vasoativas (noradrenalina), evitando o excesso 
de infusões hídricas

Mobilizar membros e mudar decúbito, evitando o acúmulo hídrico gravitacional ou por falta de mobilização

Objetivar uma sedação mais superficial em pacientes em ventilação mecânica

Manutenção de balanço cumulativo neutro

Em pacientes com balanço cumulativo positivo, estimular a diurese com doses baixas de diuréticos intermitentes (por exemplo: furosemida 0,2mg/kg) ou infusão contínua

Em pacientes com de efeitos deletérios (por exemplo: alcalose metabólica) ou refratários a furosemida, pode-se associar aminofilina endovenosa, com controle dos níveis 
séricos, visando aumentar a diurese

Administração de albumina estaria indicada apenas em pacientes com causa conhecida de hipoalbuminemia

Em pacientes com comprometimento da função renal e balanço hídrico cumulativo positivo, pode ser antecipada a instituição de terapia de substituição renal

com espironolactona e aminofilina também têm tido 
sucesso. Estudo que analisou o efeito da aminofilina na 
indução de diurese em 34 crianças com até 18 anos encon-
trou aumentou de em média 1,0mL/kg/hora (p = 0,0004) 
no volume de diurese após 24 horas.(47) Em pacientes com 
hipoalbuminemia consequente ao catabolismo promovi-
do pela sepse, a mobilização de líquido do terceiro espaço 
para o intravascular pode estar prejudicada. Estudos em 
adultos têm demonstrado indução eficaz de diurese, com 
melhora dos índices de oxigenação e melhor controle do 
balanço hídrico por meio da infusão combinada de albu-
mina, seguida de furosemida.(9)

As indicações clássicas de TSR são sobrecarga hídrica, 
uremia, distúrbios eletrolíticos e metabólicos. Estudos clí-
nicos randomizados têm sugerido que a TSR precoce e 
contínua em pacientes sépticos está associada a maiores 
índices de recuperação renal e menor mortalidade. Atrasos 
excessivos no início da TSR estão associados a desfechos 
desfavoráveis, no entanto, o momento ideal para iniciar a 
terapia ainda não está claro.(9,48)

A sobrecarga hídrica é manifestada clinicamente por 
edema, que revela excesso de líquido também no interstí-
cio. O uso de sedações excessivas pode proporcionar vaso-
plegia e instabilidade hemodinâmica, gerando a necessida-
de de uso de mais medicações vasoativas e maior risco de 
infusão de maiores volumes de ressuscitação. Protocolos 
de sedação e analgesia, utilização de escalas de dor e seda-
ção, e assistência de uma equipe multidisciplinar treinada 
têm demonstrado a importância do manejo adequado dos 
pacientes, no que concerne o conforto, diminuindo o es-
tresse, e o risco de abstinência e delirium.(49)

Excesso de sedação também favorece a imobilidade do 
paciente, que é um dos fatores de risco atualmente conhe-
cido para neuromiopatia do doente crítico. A imobilização 
do paciente crítico está associada à disfunção microvascular, 
bem como ao acúmulo de líquido no terceiro espaço por 
aumento da pressão hidrostática decorrente da diminuição 
da complacência venosa, redução do volume pulmonar com 
maior risco de atelectasias, e aumento de produtos pró-infla-
matórios e subprodutos do estresse oxidativo. Estudos de 
mobilização precoce têm demonstrado sucesso na redução 
do índice de delirium, do tempo de VM e no tempo de inter-
nação na UTI e no hospital. Apresenta poucos efeitos adver-
sos, com baixas taxas de extubação acidental, acidentes com 
quedas e episódios de dessaturação transitória.(50)

CONCLUSÃO

A sobrecarga hídrica, fator de risco potencialmente 
modificável, é um cenário frequente nas unidades de tera-
pia intensiva pediátrica. Quadros clínicos mais graves exi-
gem ressuscitações mais agressivas e, portanto, maior ofer-
ta de fluído. As evidências mais recentes sugerem efeitos 
deletérios desta sobrecarga. Estratégias de monitorização e 
oferta de volume atenta aos efeitos colaterais do uso libe-
ral de volume nesses pacientes podem prevenir potenciais 
complicações, reduzindo a morbimortalidade na unidade 
de terapia intensiva. A ressuscitação deve ser individualiza-
da e, uma vez atingida a estabilidade hemodinâmica, a so-
brecarga de volume deve ser prontamente manejada com 
uso de diuréticos ou terapia de substituição renal - quando 
indicado, restrição de volumes não essenciais, mobilização 
precoce e sedoanalgesia adequada.
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Patients admitted to an intensive care unit are prone to 
cumulated fluid overload and receive intravenous volumes 
through the aggressive resuscitation recommended for 
septic shock treatment, as well as other fluid sources related 
to medications and nutritional support. The liberal liquid 
supply strategy has been associated with higher morbidity 
and mortality. Although there are few prospective pediatric 
studies, new strategies are being proposed. This non-systematic 
review discusses the pathophysiology of fluid overload, its 
consequences, and the available therapeutic strategies. During 
systemic inflammatory response syndrome, the endothelial 
glycocalyx is damaged, favoring fluid extravasation and 
resulting in interstitial edema. Extravasation to the third space 

results in longer mechanical ventilation, a greater need for 
renal replacement therapy, and longer intensive care unit and 
hospital stays, among other changes. Proper hemodynamic 
monitoring, as well as cautious infusion of fluids, can minimize 
these damages. Once cumulative fluid overload is established, 
treatment with long-term use of loop diuretics may lead to 
resistance to these medications. Strategies that can reduce 
intensive care unit morbidity and mortality include the early 
use of vasopressors (norepinephrine) to improve cardiac output 
and renal perfusion, the use of a combination of diuretics and 
aminophylline to induce diuresis, and the use of sedation and 
early mobilization protocols.

ABSTRACT

Keywords: Water-electrolyte imbalance; Respiration, artificial; 
Renal insufficiency; Fluid therapy; Hemodynamics
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