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ARTIGO DE REVISAOQ

Sobrecarga hidrica em criangas submetidas a

ventilagio mecinica

Fluid overload in children undergoing mechanical ventilation

RESUMO

Os pacientes admitidos em uma uni-
dade de terapia intensiva estao sujeitos a
sobrecarga fluidica acumulada e recebem
volume endovenoso pela ressuscitagio
agressiva, preconizada nas recomenda-
¢oes de tratamento do choque séptico,
além de outras fontes de liquidos rela-
cionadas as medicagbes e ao suporte nu-
tricional. A estratégia liberal de oferta hi-
drica tem sido associada a maiores mor-
bidade e mortalidade. Apesar de haver
poucos estudos prospectivos pedidtricos,
novas estratégias estio sendo propostas.
Esta revisio nao sistemdtica discute a fi-
siopatologia da sobrecarga fluidica, suas
consequéncias e as estratégias terapéuti-
cas disponiveis. Durante a sindrome da
resposta inflamatdria sistémica, o glico-
célice endotelial ¢ danificado, favorecen-
do o extravasamento fluidico, traduzido
em edema intersticial. O extravasamen-
to para o terceiro espago se traduz em

maior tempo de ventilacio mecinica,
maior necessidade de terapia de substi-
tuigdo renal e mais tempo de internagio
na unidade de terapia intensiva e no
hospital, entre outros. A monitorizagio
hemodinimica adequada, bem como a
infusdo cautelosa de fluidos, pode mi-
nimizar estes danos. Uma vez instalada
a sobrecarga fluidica acumulada, o tra-
tamento com o uso cronico de diuréti-
cos de al¢a pode levar a uma resisténcia
ao uso destas medicacées. A utilizacao
precoce de vasopressores (norepinefrina)
para melhora do débito cardiaco e perfu-
sao renal, a associa¢io de diuréticos e uso
da aminofilina para indugao de diurese,
e a utilizagdo de protocolos de sedagio e
mobiliza¢io precoce sdo algumas estraté-
gias que podem reduzir morbimortalida-
de na unidade de terapia intensiva.

Descritores: Desequilibrio hidroe-
letrolitico; Respiracio artificial; Insufici-
éncia renal; Hidratagao; Hemodinimica

INTRODUGAO

A importincia da reanimacio fluidica de pacientes em choque e com sindro-
me da resposta inflamatéria sistémica (SRIS) é inquestiondvel, tendo impacto
na reducio da mortalidade e da morbidade."? No entanto, novas evidéncias
mostram que, apos 0 manejo inicial com a expansao volumétrica endovenosa, a
sobrecarga fluidica acumulada (SFA), frequentemente observada nos pacientes
admitidos nas unidades de terapia intensiva (UTI) tem efeitos deletérios, po-
dendo concorrer para desfechos desfavordveis, como maior tempo em ventila-
¢ao mecinica (VM), internacio hospitalar prolongada, necessidade de terapia
de substituicao renal (TSR) e maior risco de mortalidade.®



FISIOPATOLOGIA

O endotélio vascular permite a passagem livre de dgua,
eletrdlitos, glicose e nutrientes. Esta troca transcapilar de-
pende de um balango 6timo entre a pressio hidrostitica,
dada por volume intravascular, tonus endotelial e pressao
oncética atribuida as proteinas e aos coloides, que perma-
necem retidos no espago intravascular. O fluido que tran-
sita através de uma barreira vascular integra pelos espagos
intra e extravasculares ¢ reabsorvido pelo sistema linfético,
impossibilitando a formagao do edema. Porém, diante
de uma agressiao provocada por processos inflamatérios,
ocorre a quebra da barreira do glicocdlice endovascular,
provocando o extravasamento de fluido e, conforme pro-
gride o processo, o edema (Figura 1).7)
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Figura 1 - Desenho esquemético representando o glicocalice endovascular. Na
imagem A, glicocélice saudavel mantendo equilibrio transcapilar; na imagem B,
glicocélice alterado devido ao processo inflamatdrio, como na sepse, ocorrendo
extravasamento com formacéo de edema e invasao dos tecidos adjacentes por
citocinas pré-inﬂamatérias. Traduzida e adaptada de: Myburgh JA, Mythen MG. Resuscitation
fluids. N Engl J Med. 2013;369(13):1243-51.
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Além da estrutura capilar, o volume intravascular tam-
bém é mantido estdvel por um sistema sensivel e eficiente de
feedback pelos barorreceptores localizados no seio carotideo,
no 4trio e nas arteriolas aferentes renais. Diante de qualquer
altera¢io no volume intravascular, o sistema renina-angio-
tensina-aldosterona ¢ ativado, juntamente da liberagao de
peptideos natriuréticos, provocando uma retengio de sédio
e dgua a nivel renal, em uma tentativa de restaurar a vole-
mia.®’ O desequilibrio entre as forgas de Starling e a lesao
do glicocdlice endotelial resulta em uma transferéncia do
liquido intravascular para o intersticio, traduzido em ede-
ma, ascite, derrame pleural e fuga para o terceiro espago. A
diminuigio relativa do volume circulante leva a hipotensao,
hipoperfusio tecidual e disfungao organica.®?

Virios estudos utilizam a porcentagem de SFA (SFA%)
como ferramenta para estimar a quantidade de liquido re-
tido em relagdo ao peso corpéreo e verificar sua associacio
com desfechos desfavordveis. A porcentagem de sobrecar-
ga hidrica é calculada por meio da seguinte férmula:

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

Os fluidos sao expressos em litros e o peso, em quilo-
gramas.

Valores de SFA% 210% estiveram fortemente associa-
dos a maior morbidade, como piores indices de oxigena-
¢ao0, maior tempo de VM, maior tempo de permanéncia
na UTI, maior necessidade de TSR e, inclusive, maior
mortalidade.!*!?

A lesdo renal aguda (LRA) ¢ sabidamente uma compli-
cagao relevante nos pacientes admitidos em UTI. As medi-
cagoes utilizadas no manejo do choque podem promover
lesao renal direta ou indireta, levando a piora da funcio
renal e A redugio da filtragio glomerular, resultando em
mais sobrecarga de volume, que, por sua vez, pode promo-
ver um aumento da pressio venosa, levando ao aumento
na pressao subcapsular renal, com piora da perfusao nos
rins e redu¢do na taxa de filtracio glomerular.""'¥ Nos
paises desenvolvidos, os fatores de risco mais frequentes de
LRA sio cirurgia cardiaca, necrose tubular aguda, sepse e
uso de drogas nefrotéxicas.?

A epidemiologia da insuficiéncia renal na UTT ¢é des-
conhecida, mas alguns estudos estimam que pode atingir
cerca de 25% das criangas criticamente enfermas.!” Pa-
cientes submetidos 2 TSR podem apresentar mortalida-
de de 38 a 58%. Um dos fatores de risco associados ¢ a
SFA%, que, quando atinge 10 - 20%, tem se mostrado
um fator independente para mortalidade.
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Estudos em pés-operatério cardiaco demonstram LRA
em até 45% dos casos, sendo reconhecidos como fatores
de risco a idade, o uso de bypass cardiaco, a classificagao
da cirurgia cardiaca (Risk Adjustment for Congenital Heart
Surgery - RACHS-1), a necessidade de vasopressores e a
hipotensao no pds-operatdrio.’® Recentemente, uma
coorte retrospectiva, envolvendo 435 neonatos submeti-
dos a cirurgia cardiaca com bypass, demonstrou que a so-
brecarga hidrica ¢ um fator de risco independente para
desfechos desfavordveis no pds-operatério, podendo ser
um marcador nio invasivo da funcio renal. !9 A so-
brecarga hidrica 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.®

Em criancas com Sindrome da Angustia Respiratéria
Aguda (SARA), a sobrecarga volumétrica precoce esteve
associada 2 mortalidade e ao tempo de VM."”'® Estudo
prospectivo observacional encontrou que o balanco hidri-
co positivo (retengao hidrica) durante a internagio na UTI
esteve associado & maior mortalidade em 28 dias."” Outro
estudo avaliou a morbidade respiratéria e a mortalidade
em pacientes pedidtricos admitidos em uma UTI. Nesta
pesquisa, a sobrecarga de volume foi associada a piora no
indice de oxigenagio e com o maior niimero de dias em
VM invasiva, porém nio evidenciou aumento de mortali-
dade associada a sobrecarga em 48 horas."® Estudo retros-
pectivo, que revisou o indice de oxigenagio, a porcenta-
gem de sobrecarga hidrica e o indice prognéstico Pediatric
Logistic Organ Dysfunction didrio de 80 pacientes, também
mostrou que o pico de sobrecarga hidrica porcentual e a
severidade da sobrecarga hidrica estdo associados a maior
tempo de VM invasiva e & maior tempo de permanéncia
na UTL.®

A sobrecarga hidrica, manifestada por edema intersti-
cial e extravasamento para o terceiro espago, estd associada
a prejuizos no miocdrdio, no sistema nervoso central, na
funcao hepdtica e no sistema digestério com sindrome de
m4 absor¢io dos nutrientes, desencadeando desnutrigio,
dificuldade na cicatrizacio de feridas, e maior risco de hi-
pertensao intra-abdominal e de sindrome compartimental
abdominal.®2?

Pacientes vitimas de trauma, pds-operatério e SARA,
submetidos a diferentes estratégias de ressuscitagio volu-
métrica, apresentaram maior morbimortalidade associada
as estratégias de infusio liberal de volume.?* Pacientes
com elevada SFA% apresentaram com maior frequéncia

disfun¢ao de multiplos érgaos e morte.*
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COMPOSICAO DO LiQUIDO A SER INFUNDIDO

Ainda nio existe o fluido ideal para a ressuscitagao de
pacientes em choque. Além de bom custo-efetividade, ele
deveria ter composi¢io quimica semelhante & do plasma e
reverter os sinais de choque sem extravasamento para o es-
pago extravascular.?® Atualmente, temos disponiveis dois
grupos de fluidos: os cristaloides e os coloides.

Os cristaloides estio nas recomendagdes como a pri-
meira linha de fluidos na reversio da instabilidade he-
modinimica nos pacientes em choque."** Sao solug¢des
compostas por fons com tonicidade varidvel, que se
distribuem livremente pela barreira endotelial. O soro
fisioldgico tem uma composicio isotonica em relagio ao
plasma, mas possui concentragdes mais elevadas de cloreto,
predispondo a acidose metabdlica hiperclorémica.®® As
evidéncias da influéncia da acidose metabdlica hiper-
clorémica no desfecho dos pacientes ainda nao sio claras,
mas alguns estudos tém associado a um maior risco de
desenvolver insuficiéncia renal.®® As solucoes balancea-
das, solucoes de Ringer e Hartmann, sio discretamente
mais hipotdnicas em relagao ao fluido extracelular, estan-
do também associadas a hipercloremia, mas com um pH
mais proximo ao plasma.®**® A distribui¢ao do liquido
infundido leva aproximadamente 30 minutos para ocorrer
e, apos este periodo, o aumento no volume do plasma ¢é
de 50 - 75%.©

Coloides sao fluidos que contém macromoléculas com
peso suficiente para prevenir a passagem através de um
endotélio sauddvel. Sdo classificados como naturais (albu-
mina) ou artificiais (gelatinas, dextranos e hidroxietilami-
do - HES).©2

Os coloides aumentam a pressao oncética 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 sauddveis os coloides podem permanecer no
intravascular por até 16 horas.” O estudo SAFE (Saline
versus Albumin Fluid Evaluation) evolvendo mais de 7 mil
pacientes na Austrdlia ¢ Nova Zelandia nio mostrou di-
ferenca na mortalidade em 28 dias quando comparada a
albumina aos cristaloides.*”

Gelatinas sao polipeptideos derivados do coldgeno bo-
vino e tém capacidade de expansio do intravascular seme-
lhante a albumina, porém estdo associadas & maior lesdo
renal.» HES ¢ um polimero sintético derivado da substi-
tui¢do da amilopectina do sorgo, cera ou batatas por um
hidroxietil. Preparacbes com maiores pesos moleculares



estiveram associadas a maiores taxas de insuficiéncia renal
e alteragdes de coagulacio.® O estudo CHEST demons-
trou necessidade de menos fluido (30% menos quando
comparado a cristaloides), elevagao mais rdpida da pressao
venosa central (PVC) e menor incidéncia de novo choque,
porém encontrou maior necessidade de TSR nos pacien-
tes que receberam HES.®” Estudos comparando HES e
cristaloides também demonstraram associagdo com maior
mortalidade no grupo que recebeu o polimero sintético.

RESSUSCITAGAO VOLEMICA

A fase de ressuscitagio tem por objetivo restaurar o
volume intravascular, para promover a reversio da hipo-
tensio, o aumento do débito urindrio, a normalizacio de
pulsos e da perfusao periférica, e a melhora do nivel de
consciéncia.®V A administragio agressiva de volume du-
rante a ressuscitagio fluidica pode se associar a sobrecarga
de volume.® A quantidade de fluido necessdria para a re-
versdo do choque nesta fase ¢ varidvel e desconhecida. Ape-
sar de a administragio rdpida estar associada a melhores
desfechos, a resposta a esta terapia deve ser avaliada.>29 A
administra¢io de volume sem a monitorizagio adequada
é um risco para a sobrecarga de volume.®” O manejo com
suporte vasopressor nio deve ser retardado, objetivando
também a restauracio e a conservagio da perfusio renal,
otimizando a diurese, e evitando o acimulo de liquido.”

Prever a resposta ao volume infundido reduz a admi-
nistracdo desnecessdria de fluidos. A monitorizagio do
débito cardiaco e da variacio da pressio de pulso, e a ava-
liagdo do didmetro da veia cava e do débito cardiaco por
ecografia sao algumas ferramentas utilizadas para verificar
a resposta que o paciente apresenta a administra¢ao de um
bolus de volume.®? Estes métodos ainda possuem limita-
¢oes, devido a variagio dos valores de referéncia em relagio
ao momento clinico do paciente. Algumas destas varidveis
hemodindmicas nio podem ser adequadamente medidas
em pacientes nio ventilados ou que estejam recebendo
pequenos volumes correntes.?**? Porém, a medida destas
varidveis, concomitante a elevagio passiva dos membros
inferiores, pode ser til na avaliagao de pacientes que estao
ventilando espontaneamente.®¥ E importante ressaltar, no
entanto, que mesmo que o paciente seja respondedor a
administra¢io de volume, nao necessariamente ele esteja
hipovolémico.®” Na vigéncia de instabilidade hemodi-
namica, pode ocorrer uma hipovolemia relativa, devido
a vasoplegia induzida por excesso de sedativos, ou pelo
préprio processo infeccioso. Nesta situagio, o leito venoso
mais complacente favorece a estase sanguinea, culminan-
do com o aumento da pressio hidrostdtica, favorecendo
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ainda mais a formacio do edema e a fuga de liquido para o
terceiro espaco. Considerando esta apresentagio, as atuais
recomendagoes para tratamento do choque séptico pro-
poéem que nio se retarde o uso de drogas vasoativas em
pacientes sépticos hipovolémicos."

Medidas da saturacdo venosa central e da PVC nio se
mostraram sensiveis ou especificas para prever a resposta
a fluidoterapia.®* Estima-se que até 50% dos pacientes
admitidos por sepse na UTI nio respondam adequada-
mente as provas de volume. Nestes casos, a infusio de vo-
lume apenas adiciona maiores riscos aos efeitos deletérios
da sobrecarga de volume.®*® Marcadores de hipoperfu-
sao tecidual, como lactato e saturagio venosa central, sio
geralmente utilizados para avaliar o momento de inter-
romper a ressuscitagio.”” Um estudo retrospectivo com
405 paciente sépticos, que receberam tratamento segundo
o protocolo de terapia guiada por metas baseada na satu-
racio venosa central, PVC e pressao arterial média (PAM)
demonstrou maior risco de SFA e mortalidade.®® No en-
tanto, estudos que avaliaram o uso da satura¢do venosa
continua como marcador de resposta a ressuscitagao esti-
veram mais associados a sobrecarga de volume.®”

VOLUME DE MANUTENGAO

Em pacientes criticos internados em UTI, tanto a hi-
pervolemia como o balango fluidico acumulado devem ser
evitados. Para isto, o tratamento deve ser particularizado
para cada paciente, levando em consideragao a resposta
clinica obtida durante a fase de ressuscitagio.”” Como
descrito, a hipervolemia estd associada a graves efeitos
deletérios, com maior risco de morbimortalidade.®® Os
objetivos da infusao do volume de manutencio sao a pre-
servacio do volume intravascular e a reposicao das perdas
em andamento, através de drenos, de débito por fistulas
intestinais ou de sondas, por exemplo.“? Apés a reversio
da hipotensao, deve-se atentar para a adequada entrega de
oxigénio (DO,) aos tecidos, diretamente relacionada ao
débito cardiaco, & concentragio de hemoglobina e  satu-
racio arterial .39

O manejo conservador na administragio de fluidos
para além da ressuscitacio inicial esteve associado & me-
lhora nos indices de oxigenagdo, menor tempo de VM e
menor tempo de internagio em pacientes com lesio pul-
monar.!>?V

Os pacientes hospitalizados nas UTT estao constante-
mente sujeitos a sobrecarga de volume. Além dos fluidos
recebidos durante a fase de ressuscitacio, eles recebem
uma quantidade de volume relacionada as medicagoes e
a nutri¢ao, que facilmente promove sobrecarga. Portanto,
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nesta fase de manutengao, é importante minimizar, ou in-
clusive evitar, a administracao de fluidos nao essenciais.®4”
Uma vez identificada a SFA nos paciente com maior es-
tabilidade hemodinimica, em redugdo de vasopressores e
pardmetros de VM, deve-se objetivar a remogio do excesso
de volume, promovendo o balanco hidrico negativo.®4"

IDENTIFICAR, PREVENIR E TRATAR A HIPERVOLEMIA

Indicadores tradicionais, como PAM, frequéncia car-
diaca, peso corporal e edema periférico podem nio ser
confidveis nos pacientes criticamente enfermos. A PAM e
a frequéncia cardiaca podem ser facilmente influenciadas
por intimeras razoes, entre elas o uso de medicagoes. Va-
ridveis de volume, como volume diastdlico final e volume
intratordcico, podem ser tteis, mas ainda necessitam de
mais estudos e validagao clinica. A monitorizagio do in-
dice cardfaco e da fragdo de ejecdo pode ser utilizada para
avaliagio da SFA. Em pacientes em VM, a auséncia de va-
riagdo na pressao de pulso pode indicar SFA. A radiografia
de térax também pode ser uma ferramenta atil, por meio
da avaliacio das linhas B de Kerley e do ingurgitamento da
vascularizagio pulmonar, por exemplo.®

Estudo com 49 pacientes utilizando o indice de resis-
téncia da artéria renal interlobar verificada por Doppler
demonstrou melhor capacidade de predicio da diurese por
meio do indice em relagio & mudanga na pressao de pulso
e a0 aumento na PAM, apds administragio de volume,
sugerindo que a melhora hemodinimica renal é essencial
para que ocorra o débito urindrio.“V

Em pacientes sépticos com hipotensio, o mecanismo
de autorregulago renal estd prejudicado pela alteragao na
microcirculagio, levando a faléncia orginica.“**) Nesta
fase, as medicagoes vasopressoras sao frequentemente uti-
lizadas, na tentativa de manter uma pressio de perfusio
renal adequada para preservacio da funcio 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 perfusao renal, com
desfechos nefrolégicos mais favordveis, com melhor débito
urindrio e menos necessidade de TSR. Estudo clinico ran-
domizado, duplo-cego, que comparou a utilizagio de bai-
xas doses de norepinefrina com placebo em 40 criangas em
VM em uso de sedativos e analgésicos mostrou aumento
nos niveis pressoricos e significativo incremento na diu-
rese no grupo que recebeu a norepinefrina.“? Portanto,
para otimizar a pressio de perfusao renal no paciente em
choque séptico, a noradrenalina tem sido uma opgio.“>*
A PAM alvo, durante o tratamento do choque séptico,
ainda nio estd bem estabelecida, e mais estudos ainda sao
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necessdrios. As evidéncias sugerem que a PAM alvo deve
ser individualizada conforme a histéria pregressa de cada
paciente, pois niveis tensionais muito elevados (por exem-
plo: PAM 80 - 85mmHg) para adultos previamente higi-
dos nio demonstraram beneficios. %44

A resposta terapéutica a infusio de diuréticos de alga,
como a furosemida, depende de uma perfusio renal ade-
quada, devendo existir uma concentragio minima da
medicagdo no sitio de agao no tibulo renal. Esta concen-
tracdo pode estar prejudicada devido a hipoalbuminemia
ou 2 redugao da perfusio renal. Uma dilui¢io do sédio
também pode ocorrer devido & sobrecarga hidrica, ainda
que o sédio corporal total esteja dentro da normalidade,
ou aumentado. No caso de baixas concentracoes de so-
dio na porcio distal da alca de Henle, sitio de agao dos
diuréticos de alga, a resposta terapéutica estard aquém do
esperado.“? Considerando, por exemplo, uma crianga que
esteja recebendo um volume de manutengao endovenoso
de 70mL/kg/dia, seria necessirio atingir uma diurese de,
no minimo, 3mL/kg/hora, para evitar o balanco hidrico
positivo. No entanto, um paciente criticamente enfermo
recebe muito além do volume exemplificado, uma vez
que, além dos fluidos de manutengao e, possivelmente, os
compostos nutricionais, somam-se ainda os volumes da
infusao intermitente dos antibi6ticos e das medicagoes
continuas vasoativas e sedoanalgésicas. Portanto, para
atingir com sucesso o balango hidrico proposto, pode ser
necessdrio em certas ocasides manter uma diurese aproxi-
mada de S5mL/kg/hora.

O uso de diuréticos de al¢a, como a furosemida, tem
se mostrado efetivos na inducio de diurese, tanto em
criancas como em adultos. Doses baixas de diuréticos (por
exemplo: furosemida 0,2mg/kg/dose) evitam episédios
de hipovolemia aguda. Por outro lado, em pacientes com
instabilidade hemodinimica, pode-se recorrer a infusio
continua de furosemida (0,1 a 0,3mg/kg/hora), além de
garantir uma concentragao continua da medica¢io no si-
tio de a¢do, evitando os mecanismos compensatérios de
reabsor¢ao de sédio entre as doses nas administracoes in-
termitentes. Evitam-se ainda as oscilagoes de volemia, com
possibilidade de piora hemodinidmica. Com o uso prolon-
gado de diuréticos, estes pacientes podem desenvolver re-
sisténcia ao uso destas medicacoes.”’ Propoe-se otimizar a
concentragio plasmdtica da medicagao, bem como acres-
centar outras drogas a terapia. Nesta situagdo, diuréticos
tiaz{dicos também tém se mostrado efetivos na indugio de
diurese. O bloqueio da reabsor¢io de sédio em outras por-
¢oes do tubulo renal evita reabsor¢ao compensatéria de sé-
dio, aumentando a eficdcia dos diuréticos.“® Associacoes
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Tabela 1 - Principais agdes para prevenir e tratar sobrecarga hidrica em pacientes criticos

Na fase aguda, repor criteriosamente a volemia com fluidos isotonicos

Evitar hiperestimar a manuteng&o hidrica ou o uso de liquidos hipotdnicos

de infusdes hidricas

Objetivar uma sedacao mais superficial em pacientes em ventilagdo mecanica

Manutencao de balango cumulativo neutro

séricos, visando aumentar a diurese

Em presenca de fatores indutores de vasoplegia (sedativos e opioides), objetivar manter a presséo arterial média com drogas vasoativas (noradrenalina), evitando o excesso

Mobilizar membros e mudar dectbito, evitando o actimulo hidrico gravitacional ou por falta de mobilizacao

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

Em pacientes com de efeitos deletérios (por exemplo: alcalose metabdlica) ou refratarios a furosemida, pode-se associar aminafilina endovenosa, com controle dos niveis

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

Em pacientes com comprometimento da fungéo renal e balango hidrico cumulativo positivo, pode ser antecipada a instituigao de terapia de substituigdo renal

com espironolactona e aminofilina também tém tido
sucesso. Estudo que analisou o efeito da aminofilina na
indugao de diurese em 34 criangas com até 18 anos encon-
trou aumentou de em média 1,0mL/kg/hora (p = 0,0004)
no volume de diurese apés 24 horas.“”” Em pacientes com
hipoalbuminemia consequente ao catabolismo promovi-
do pela sepse, a mobilizacio de liquido do terceiro espago
para o intravascular pode estar prejudicada. Estudos em
adultos tém demonstrado inducio eficaz de diurese, com
melhora dos indices de oxigenagao e melhor controle do
balango hidrico por meio da infusdo combinada de albu-
mina, seguida de furosemida.”’

As indicagoes cldssicas de TSR sao sobrecarga hidrica,
uremia, distdrbios eletroliticos e metabdlicos. Estudos cli-
nicos randomizados tém sugerido que a TSR precoce e
continua em pacientes sépticos estd associada a maiores
indices de recuperagio renal e menor mortalidade. Atrasos
excessivos no inicio da TSR estio associados a desfechos
desfavordveis, no entanto, o momento ideal para iniciar a
terapia ainda nio estd claro.”*®

A sobrecarga hidrica ¢ manifestada clinicamente por
edema, que revela excesso de liquido também no intersti-
cio. O uso de sedagoes excessivas pode proporcionar vaso-
plegia e instabilidade hemodindmica, gerando a necessida-
de de uso de mais medicagoes vasoativas e maior risco de
infusio de maiores volumes de ressuscitagao. Protocolos
de sedagio e analgesia, utilizagao de escalas de dor e seda-
a0, ¢ assisténcia de uma equipe multidisciplinar treinada
tém demonstrado a importancia do manejo adequado dos
pacientes, no que concerne o conforto, diminuindo o es-
tresse, e o risco de abstinéncia e delirium.*

Excesso de sedacio também favorece a imobilidade do
paciente, que é um dos fatores de risco atualmente conhe-
cido para neuromiopatia do doente critico. A imobilizago
do paciente critico estd associada a disfun¢ao microvascular,
bem como ao acimulo de liquido no terceiro espago por
aumento da pressio hidrostdtica decorrente da diminuicio
da complacéncia venosa, redugio do volume pulmonar com
maior risco de atelectasias, e aumento de produtos pré-infla-
matdrios e subprodutos do estresse oxidativo. Estudos de
mobilizagio precoce tém demonstrado sucesso na redugao
do indice de delirium, do tempo de VM e no tempo de inter-
nag¢do na UTT e no hospital. Apresenta poucos efeitos adver-
sos, com baixas taxas de extubacio acidental, acidentes com
quedas e episodios de dessaturagio transitéria.c”

CONCLUSAO

A sobrecarga hidrica, fator de risco potencialmente
modificdvel, ¢ um cendrio frequente nas unidades de tera-
pia intensiva pedidtrica. Quadros clinicos mais graves exi-
gem ressuscitagbes mais agressivas e, portanto, maior ofer-
ta de fluido. As evidéncias mais recentes sugerem efeitos
deletérios desta sobrecarga. Estratégias de monitorizagao e
oferta de volume atenta aos efeitos colaterais do uso libe-
ral de volume nesses pacientes podem prevenir potenciais
complicagdes, reduzindo a morbimortalidade na unidade
de terapia intensiva. A ressuscitagao deve ser individualiza-
da e, uma vez atingida a estabilidade hemodindmica, a so-
brecarga de volume deve ser prontamente manejada com
uso de diuréticos ou terapia de substitui¢do renal - quando
indicado, restricao de volumes nio essenciais, mobilizagio
precoce e sedoanalgesia adequada.
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ABSTRACT

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.

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