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			APRESENTAÇÃO

			A homeostase e os distúrbios de fluidos, eletrólitos, ácidos e bases são temas essenciais na Medicina Interna. Praticamente todo médico, estudante de medicina e profissionais da área da saúde, independente da área de atuação ou especialidade, precisam ter alguma noção, ainda que básica, desses assuntos. No entanto, esses temas são, de modo geral, considerados complexos e áridos pela maioria das pessoas.

			Por outro lado, desde meu curso de graduação em Medicina na Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG), sempre adorei estudar a homeostase dos fluidos e eletrólitos e os distúrbios hidroeletrolíticos e ácido-básicos. Lia constantemente sobre esses temas e, durante minha residência de Pediatria no Hospital das Clínicas da UFMG, elaborei uma apostila com conceitos gerais e aspectos práticos a respeito desses assuntos. Posteriormente, como professora do Departamento de Pediatria da Faculdade de Medicina da UFMG, venho ministrando continuamente aulas sobre esses assuntos para diversos alunos de nossa Faculdade.

			Durante todo esse tempo, sempre considerei que seria necessário um texto mais didático e prático para proporcionar melhor aprendizado desses temas. No entanto, ainda não tinha ideia de como tornar isso possível sem ser mais do mesmo. Foi aí que tive o privilégio de conviver com dois alunos brilhantes da Faculdade de Medicina da UFMG, que possuem um talento muito especial em fazerem ilustrações de temas da Medicina. São eles, a Juliana Lacerda de Oliveira Campos, popularmente conhecida como Medpencil, e o Raphael Dias, também chamado de IllustraMED. Porém, não bastavam as ilustrações, precisávamos também de um texto atual, completo, claro e com tabelas e fluxogramas para ajudarem na compreensão. Nesse sentido, foi essencial a participação de dois outros alunos fantásticos da nossa Faculdade, a Letícia Bitencourt e o Mateus da Costa Monteiro. Esses quatro estudantes de medicina da UFMG trabalharam com extrema dedicação e empenho para produzirem esse livro. Meu papel foi fornecer materiais para estudo, textos preliminares, esclarecer dúvidas, supervisionar todo o processo e realizar a revisão geral do livro.

			Acreditamos que este livro possa tornar o estudo da homeostase e dos distúrbios de fluidos, eletrólitos, ácidos e bases mais agradável, por meio de diversas ilustrações e exemplos didáticos, com grande aplicabilidade prática. Desejo que todos aprendam muito com esse livro e que a leitura seja proveitosa.

			Ana Cristina Simões e Silva

			CAPÍTULO 1

			HOMEOSTASE DA ÁGUA E DE ELETRÓLITOS

			Introdução

			Os seres vivos são formados por soluções hidroeletrolíticas variadas, distribuídas em compartimentos fluidos. A constituição de cada compartimento deve proporcionar um ambiente ideal para reações bioquímicas necessárias à manutenção da vida. As diferenças no conteúdo eletrolítico de cada compartimento são produzidas por mecanismos ativos e passivos de transporte transmembrana, por alterações eletroquímicas e pela modulação dos sistemas fisiológicos de regulação. Essas diferenças, mesmo quando discretas, exercem um papel significativo na homeostase. A seguir, apresentamos alguns conceitos fundamentais para entender esse tema.

			Homeostase é um processo ativo de regulação da estabilidade de funções e composições químicas dos organismos vivos. A compreensão de como esse equilíbrio é atingido exige o conhecimento de propriedades físicas dos solutos, solventes e soluções. Dentre essas propriedades destacam-se o potencial transmembrana, o equilíbrio de Gibbs-Donnan, a pressão osmótica, a osmolaridade efetiva e a pressão oncótica.

			O potencial transmembrana é dado pela diferença de potencial eletroquímico que ocorre a partir da movimentação de cátions e ânions pela membrana das células. Essas diferenças de potencial transmembrana geram impulsos eletroquímicos, permitindo a realização de uma série de funções das células (por exemplo: funções musculares e neuronais). Dessa forma, o fluxo de solutos e solventes através das membranas é determinado, pelo menos em parte, pela concentração do soluto e por seu potencial elétrico, uma vez que os solutos tendem a se mover do local de maior para o de menor potencial eletroquímico no transporte passivo. Já o transporte ativo de solutos é realizado contra um gradiente e necessita de gasto energético sob a forma de ATP, como, por exemplo, no caso da Na+/K+ ATPase.

			O equilíbrio de Gibbs-Donnan caracteriza-se pela manutenção do equilíbrio entre cátions e ânions separados por uma membrana semipermeável (alguns íons podem atravessar, outros não). Os produtos das concentrações iônicas de cada lado da membrana são iguais, ocorrendo um equilíbrio entre as cargas das soluções. Dessa forma, grandes partículas com carga negativa (como proteínas), não atravessam a membrana e atraem os cátions, ao mesmo tempo em que repelem os ânions. Assim, se estabelece um gradiente elétrico e de concentração de íons.

			A pressão osmótica é exercida por partículas em uma solução envolta por uma membrana semipermeável (mais permeável à água do que às partículas). A água se move dos locais de baixa para os de alta pressão osmótica (onde a concentração de água é baixa). Dessa forma, a pressão osmótica rege o movimento da água através dos compartimentos corporais. A pressão osmótica ou osmolaridade do plasma é mantida entre 280-300 mOsm/L e pode ser estimada pela seguinte equação: 

			[image: ]

			A osmolaridade efetiva do plasma é dada pelas partículas que não atravessam livremente as membranas biológicas. Sendo assim, em alguns casos, não é necessário incluir a uréia na fórmula para o cálculo da osmolaridade efetiva do plasma, pois esta atravessa livremente as membranas biológicas.
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			Por outro lado, em casos de pacientes com doença renal crônica, a uréia se torna importante para a osmolaridade plasmática e, portanto, deve ser usada na fórmula para o cálculo da osmolaridade efetiva do plasma.

			A pressão oncótica se refere à pressão exercida pelas proteínas do plasma, sobretudo pela albumina. Essa pressão favorece o deslocamento de água para dentro dos capilares e, apesar de ter participação desprezível na osmolaridade efetiva do plasma, sua existência é essencial para a troca de substâncias entre os capilares e o interstício. Portanto, uma diminuição da concentração de albumina, como ocorre na síndrome nefrótica e na cirrose hepática, causa extravasamento de líquido do plasma para o interstício, gerando edema.

			Controle da volemia

			Vários elementos regulatórios aferentes e eferentes estão envolvidos no controle do volume de água corporal, como ilustrado na figura 1.1, sendo que o principal determinante da volemia é o conteúdo de sódio. Este, por sua vez, é determinado pelo balanço entre sódio ingerido, sua excreção renal e perdas extrarrenais. Entre os mecanismos que afetam o conteúdo de sódio, destacamos aqui o sistema renina-angiotensina (SRA), os receptores nos átrios cardíacos e a secreção de hormônio antidiurético (ADH).

			Figura 1.1 – Mecanismos de controle da volemia (vias aferentes e eferentes)

			[image: ]

			Os rins exercem um papel fundamental na homeostase do sódio. A ativação de fibras nervosas simpáticas das arteríolas aferentes e eferentes glomerulares resulta em redução da taxa de filtração glomerular, aumento da secreção de renina e consequente redução da excreção renal de sódio.

			O SRA é ativado basicamente por meio de três mecanismos: 1) redução da pressão de perfusão renal; 2) ativação dos nervos simpáticos renais; e 3) redução da concentração de NaCl que chega à mácula densa do túbulo distal. A ativação do SRA aumenta a reabsorção renal de sódio por mecanismos hemodinâmicos e tubulares.

			O peptídeo natriurético atrial (atrial natriuretic peptide, ou ANP) é liberado pelos cardiomiócitos atriais quando há estiramento dessas fibras, o que indica um aumento da volemia. O ANP induz o relaxamento da musculatura lisa vascular e promove a excreção de sódio e água pelos rins. Além disso, o ANP inibe a secreção de renina e de ADH.

			Por outro lado, a diminuição do volume efetivo circulante e o aumento da osmolaridade plasmática estimulam a secreção de ADH pela hipófise posterior, o que resulta em maior reabsorção de água pelos rins. Dessa forma, um aumento na secreção de ADH tende a causar um aumento da água corporal total e uma diminuição da osmolaridade do plasma (e na concentração de sódio). É o que acontece, por exemplo, na Síndrome da Secreção Inapropriada de ADH (SIADH). O contrário ocorre quando há diminuição da secreção do ADH ou resistência renal ao seu efeito (diabetes insipidus central e nefrogênico, respectivamente). A figura 1.2 esquematiza os estímulos à secreção de ADH e seu efeito na concentração da urina.

			Figura 1.2 – Fatores que afetam a secreção de ADH e o seu efeito na concentração urinária
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			Compartimentos intracelular e extracelular

			A água corporal total é responsável por aproximadamente 60% da massa corporal expressa em quilogramas e encontra-se heterogeneamente distribuída em dois compartimentos: o líquido intracelular (LIC) e extracelular (LEC). Vale ressaltar que esse percentual é diretamente dependente da massa muscular, da idade e da quantidade de gordura do indivíduo. Assim, estima-se que homens tenham 60% de seu peso corporal relacionado à água corporal total, enquanto que em mulheres, obesos e idosos, essa porcentagem caia para 50%, 50% e 45%, respectivamente. É importante conhecer a composição de cada compartimento porque o principal determinante fisiológico para a homeostase é a manutenção do volume desses compartimentos. É por meio desse processo que se obtém adequada perfusão de órgãos e tecidos, além de um funcionamento celular satisfatório.

			Dois terços da água corporal total estão contidos no LIC e um terço no LEC. O LEC ainda se subdivide em interstício (¾ do LEC) e intravascular (¼ do LEC), que possuem a mesma composição, exceto pela presença de uma menor quantidade de proteí­nas. Por conseguinte, o líquido intersticial é um ultrafiltrado do plasma. Em situações patológicas, pode ocorrer um extravasamento excessivo de líquido do intravascular para o interstício, um fenômeno conhecido como sequestro para o terceiro espaço. Isso pode provocar manifestações de hipovolemia intensa, mesmo que o volume real esteja normal ou até aumentado (como acontece na ascite por cirrose hepática, por exemplo).

			Essa separação dos compartimentos está representada na figura 1.3.

			Figura 1.3 – Compartimentos e suas principais composições
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			A concentração de sódio no LEC é aproximadamente 30 a 35 vezes maior que a concentração de potássio neste mesmo compartimento, enquanto fenômeno inverso ocorre ao se analisar a composição do LIC.

			Dessa forma, o sódio é o principal cátion extracelular, exercendo papel fundamental na regulação de seu volume e osmolaridade. Nesse sentido, os distúrbios do sódio estão intimamente relacionados às alterações de volemia e/ ou da osmolaridade plasmática. Além disso, os principais ânions do LEC são o cloreto (Cl–) e o bicarbonato (HCO3–) e o plasma possui albumina e globulinas como principais proteí­nas plasmáticas.

			Por outro lado, o potássio é o principal cátion intracelular e suas oscilações no sangue nem sempre refletem o conteúdo de potássio corporal total, como será abordado no capítulo 4. No entanto, mesmo em baixas concentrações no LEC, o potássio exerce um papel fundamental na produção de gradientes elétricos transmembrana, críticos para a deflagração de potenciais de ação nos tecidos excitáveis.

			Além do potássio, o magnésio também é um cátion intracelular importante, enquanto os principais ânions do LIC são proteínas e fosfatos orgânicos: trifosfato de adenosina (ATP), difosfato de adenosina (ADP) e monofosfato de adenosina (AMP).

			Alterações do volume dos compartimentos conforme a faixa etária

			O volume dos compartimentos fluidos varia ao longo da vida, conforme ilustrado na figura 1.4. Ocorre uma diminuição da água corporal total nos adultos devido à contração do LEC (responsável pelas trocas com o meio externo) e um aumento concomitante, porém pouco acentuado, do LIC. Esse fenômeno tem implicações clínicas significativas. Por exemplo, no período neonatal, o maior volume do LEC explica a maior hidrolabilidade dos recém-nascidos. Dessa forma, podemos entender o motivo de crianças menores desidratarem mais facilmente, sobretudo aquelas com menos de um ano de idade.

			Figura 1.4 – Mudanças proporcionais do tamanho dos compartimentos em relação à faixa etária
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			Composição dos fluidos corporais

			É importante considerar que os fluidos corporais possuem composições eletrolíticas distintas, e a figura 1.5 ilustra essas diferenças. Esse conhecimento é extremamente importante para se analisar as consequências de perdas de fluidos na homeostase corporal, como será discutido a seguir.

			Figura 1.5 – Composição dos fluidos corporais
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			Deslocamentos da água entre os compartimentos

			No estado de equilíbrio dinâmico, as osmolaridades do LEC e do LIC são iguais. Para atingir essa igualdade, a água desloca-se entre os dois compartimentos (LEC e LIC), enquanto os solutos como o NaCl e o manitol não atravessam as membranas celulares e ficam restritos ao LEC.

			Exemplos de deslocamentos de água entre os compartimentos:

			1. Aporte excessivo de NaCl:

			Também denominado expansão hiperosmótica do volume. Ocorre aumento da osmolaridade do LEC e, portanto, a água sai das células, deslocando-se do LIC para o LEC, igualando a osmolaridade dos compartimentos. Como resultado, o volume do LIC diminui, enquanto o volume do LEC aumenta (expansão de volume). Além disso, a concentração plasmática de proteí­nas e o hematócrito diminuem devido ao aumento de volume do LEC. A figura 1.6 ilustra essa situação:

			Figura 1.6 – Alterações nos compartimentos devido a acréscimo de NaCl
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			2. Infusão de NaCl isotônico:

			Também denominada expansão isosmótica de volume. Nessa situação, o volume do LEC aumenta, porém não ocorre nenhuma alteração na osmolaridade do LEC ou do LIC. Como a osmolaridade permanece inalterada, não ocorre deslocamento de água entre os compartimentos de LEC e de LIC. A concentração plasmática de proteí­na e o hematócrito diminuem, visto que o acréscimo de líquido ao LEC dilui as proteí­nas e os eritrócitos. A osmolaridade do LEC permanece inalterada e os eritrócitos não sofrem contração nem intumescimento. A pressão arterial aumenta, devido ao aumento do volume de LEC. A figura 1.7 ilustra essa situação:

			Figura 1.7 – Alterações nos compartimentos devido à infusão de líquido isotônico
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			3. Ganho de água:

			Também denominada expansão hiposmótica de volume. É o que acontece, por exemplo, com o aumento da secreção de ADH. A retenção de água em excesso provoca um aumento do volume e redução da osmolaridade do LEC. Consequentemente, a água entra nas células e a osmolaridade do LIC diminui até ficar igual à osmolaridade do LEC, enquanto o volume de LIC aumenta. A concentração plasmática de proteí­na diminui, em virtude do aumento de volume do LEC. No entanto, o hematócrito permanece inalterado devido à entrada de água nos eritrócitos. A figura 1.8 ilustra essa situação:

			Figura 1.8 – Alterações nos compartimentos devido a ganho de água

			[image: ]

			4. Perda de líquido isotônico:

			Também denominada contração isosmótica de volume. Consiste na perda homogênea de sódio e água, sem alterações na osmolaridade sérica (280-300 mOsm/L) e no volume do fluido intracelular, porém com redução do volume efetivo do fluido extracelular. Nesses casos, o volume do LEC diminui, porém, como a osmolaridade permanece inalterada, a água não se desloca entre os compartimentos de LEC e de LIC. A concentração plasmática de proteí­na e o hematócrito aumentam, considerando que a perda de LEC concentra as proteí­nas e os eritrócitos. A osmolaridade do LEC permanece inalterada e os eritrócitos não sofrem contração nem intumescimento. A pressão arterial diminui, devido à redução do volume do LEC. Alguns tipos de diarreia são um bom exemplo dessa perda, embora a composição do fluido varie de acordo com a etiologia. A figura 1.9 ilustra essa situação:

			Figura 1.9 – Alterações nos compartimentos devido à perda de líquido isotônico

			[image: ]

			5. Perda de água:

			Também denominada contração hiperosmótica de volume. Um bom exemplo dessa situação é a perda cutânea por febre, suor, aumento da taxa metabólica, queimaduras e aumento de temperatura do meio externo. Nesses casos, o volume do LEC diminui e a osmolaridade do LEC aumenta. Por isso, ocorre deslocamento de água do LIC para o LEC até que a osmolaridade dos compartimentos se iguale. Portanto, há desidratação intracelular, mas os sinais de hipovolemia são discretos. A concentração plasmática de proteí­na aumenta, devido à diminuição do volume do LEC. Em contrapartida, o hematócrito permanece inalterado devido à saí­da de água dos eritrócitos. A figura 1.10 ilustra essa situação:

			Figura 1.10 – Alterações nos compartimentos devido à perda de água

			[image: ]

			6. Perda de NaCl:

			Também denominada contração hiposmótica de volume. Pode ocorrer, por exemplo, devido à falta de aldosterona na insuficiên­cia adrenocortical ou devido ao uso de diuréticos, que diminuem a reabsorção de NaCl nos rins. Por isso, o volume e a osmolaridade do LEC diminuem. Como consequência, a água entra nas células e a osmolaridade do LIC diminui até ficar igual à osmolaridade do LEC, enquanto o volume do LIC aumenta. A diminuição no volume do LEC causa um aumento na concentração plasmática de proteí­nas e no hematócrito. Este ainda é favorecido pelo intumescimento dos eritrócitos pela entrada de água. A pressão arterial diminui, devido à redução do volume do LEC. A figura 1.11 ilustra essa situação:

			Figura 1.11 – Alterações nos compartimentos devido à perda de NaCl

			[image: ]

			Tipos de desidratação

			De acordo com os mecanismos descritos acima, perdas de sódio e/ou água podem levar à desidratação. Dessa forma, nós podemos classificar a desidratação de acordo com a tonicidade do plasma em desidratação isotônica, hipertônica e hipotônica, conforme o quadro 1.

			Quadro 1 – Tipos de perda de água e eletrólitos

			
				
					
					
				
				
					
							
							Desidratação isotônica

						
							
							Perda homogênea de sódio e água, sem alterações na osmolaridade sérica (280-300 mOsm/Kg) e no volume do fluido intracelular, porém com redução do volume efetivo do LEC (p. ex. figura 1.6).

						
					

					
							
							Desidratação hipertônica

						
							
							Perda excessiva de água em relação ao sódio geralmente por diminuição da ingesta ou aumento da perda hídrica. A concentração de sódio tende a ser a mesma nos compartimentos intra e extracelular, porém há sempre contração do LIC. Os sinais de hipovolemia são discretos, predominando uma clínica de desidratação intracelular (p. ex. figura 1.8).

						
					

					
							
							Desidratação hipotônica

						
							
							Perda excessiva de sódio em relação à água. Geralmente ocorre no paciente que perde uma solução isotônica, porém é reposto com uma solução hipotônica. Os sinais de déficit do LEC (hipovolemia) são marcantes e precoces (p. ex. figura 1.10).

						
					

				
			

			Além disso, é importante classificar a intensidade da desidratação. Isso pode ser feito pela avaliação dos sinais e sintomas e, especialmente, da perda de peso, como representado na figura 1.12. No próximo capítulo, abordaremos como tratar esses pacientes por meio da fluidoterapia.

			Figura 1.12 – Estimativa do grau de desidratação

			[image: ]
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			CAPÍTULO 2

			FLUIDOTERAPIA

			Introdução

			A fluidoterapia é um dos pilares do tratamento suportivo em medicina, sendo uma das principais habilidades médicas necessárias para a medicina interna. Os principais tipos são:

			Fluidoterapia de manutenção: é destinada aos pacientes que não são capazes de adquirir suas necessidades de água, eletrólitos e calorias pela via enteral por longos períodos de tempo (por exemplo: pacientes em pós-operatório). Seu objetivo é manter a homeostase hidroeletrolítica, além de fornecer energia suficiente para evitar o catabolismo dos pacientes.

			Hidratação venosa: é usada para fazer uma expansão volumétrica quando o LEC está contraído (por exemplo: pacientes com diarreia intensa, choque hipovolêmico, entre outros). Em casos de desidratação leve a moderada, podemos usar a terapia de reidratação oral como uma boa alternativa à hidratação venosa.

			Este capítulo descreve as diferentes soluções disponíveis para a fluidoterapia, as necessidades fisiológicas diárias de água, eletrólitos e calorias e os princípios da prescrição da fluidoterapia em crianças e adultos.

			Soluções usadas para reposição volêmica

			Existem dois tipos de soluções para reposição volêmica: os cristaloides e os coloides. Os cristaloides são soluções compostas por solutos de baixo peso molecular, enquanto que os coloides são compostos por solutos de alto peso molecular capazes de exercer influência sobre a pressão oncótica.

			Os cristaloides, como o Soro Fisiológico (NaCl 0,9%), são bons expansores do LEC, embora exerçam maior efeito no fluido intersticial do que no intravascular. Isso pode ser atribuído à discreta diminuição da pressão oncótica resultante da expansão com cristaloides. Alguns estudos mostram que aproximadamente 25% do volume administrado permanece no intravascular.

			Os coloides, pelo fato de serem constituídos por solutos de alto peso molecular, aumentam a pressão oncótica do plasma e apresentam um maior poder de expansão do compartimento intravascular. Observa-se que aproximadamente 50 a 60% do volume de coloide infundido permanece nos vasos. Nesse sentido, têm sido consideradas algumas vantagens decorrentes do uso de coloides, tais como aumento do débito cardíaco e melhora do transporte de oxigênio. No entanto, ainda não há evidências consistentes na literatura de que os coloides sejam de fato superiores aos cristaloides na ressuscitação volêmica em pacientes críticos. Além disso, de acordo com os atuais conhecimentos fisiopatológicos, especulava-se que seria necessário um volume de cristaloides muito superior ao de coloides para se alcançar os mesmos efeitos terapêuticos. Todavia, esse fato não se confirmou nos ensaios clínicos randomizados.

			Quanto às reações adversas e aos riscos relacionados à administração de cristaloides e coloides, permanece o conceito de que os primeiros exibem menos reações alérgicas e não veiculam doenças de transmissão sanguínea (o que pode acontecer com as soluções de albumina humana, embora isso seja bastante raro).

			Na prática clínica, conforme será explicitado a seguir, na maioria das situações em que a reposição volêmica é necessária, o uso das soluções cristaloides é preconizado. Até o momento, não foram comprovadas diferenças significativas em relação ao tipo de fluido utilizado e os cristaloides são mais disponíveis e baratos em relação aos coloides. Apesar dessa recomendação geral, a escolha do melhor fluido para reposição deve ser feita em bases individuais, levando-se em conta as características clínicas de cada paciente e os mecanismos de perdas.

			A seguir serão listados as principais propriedades, usos, vantagens e efeitos adversos das diversas soluções disponíveis na prática clínica.

			Cristaloides

			Soro fisiológico (NaCl 0,9%):

			Consiste em uma mistura equimolar de sódio e cloreto, sendo ligeiramente mais hipertônico (osmolaridade de 308 mOsm/ L) que o plasma (osmolaridade de 280 a 300 mOsm/ L). Dessa forma, um litro dessa solução contém 154 mEq de sódio. O soro fisiológico pode ser usado puro (especialmente em caso de hipovolemia acentuada ou choque hipovolêmico), ou misturado em partes iguais com soro glicosado isotônico ou diluído em água bidestilada (ABD).

			Quadro 1 – Soro Fisiológico

			
				
					
					
				
				
					
							
							Soro Fisiológico (NaCl a 0,9%)

						
					

					
							
							Principais usos

						
							
							- Reposição volumétrica: choque, desidratação

							- Manutenção para fornecimento de sódio

							- Diluir ou veicular medicamentos

						
					

					
							
							Vantagens

						
							
							- Baixo custo, facilmente disponível

							- Poucas complicações

						
					

					
							
							Efeitos adversos

						
							
							- Distúrbios agudos da volemia e / ou da osmolaridade (especialmente se doença renal)

							- Acidose metabólica hiperclorêmica, pela alta concentração de cloreto que eleva o ânion gap.

							- Redução da redução da perfusão renal e da taxa de filtração glomerular pelo grande conteúdo de cloro

						
					

				
			

			Soluções hipertônicas à base de sódio:

			Existem soluções hipertônicas de NaCl a 10% e a 20%.

			A solução de NaCl a 10% contém 1700 mEq/ L de sódio, com osmolaridade 3400 mOsm/ L. Ou seja, uma ampola de 10mL contém 17 mEq de sódio.

			Já a solução de NaCl a 20% contém 3400 mEq/ L de sódio, com osmolaridade 6800 mOsm/ L. Ou seja, uma ampola de 10mL com NaCl possui 34 mEq de sódio.

			Esses fluidos podem também ser usados para preparar outras soluções, utilizando ABD para diluição. Um exemplo disso é a solução de NaCl a 3% usada para correção de hiponatremia, sendo que 1 mL dessa solução contém 0,5 mEq de sódio, com osmolaridade de 1000 mOsm/ L.

			Quadro 2 – Soluções Hipertônicas à base de sódio

			
				
					
					
				
				
					
							
							Soluções Hipertônicas à base de sódio

						
					

					
							
							Principais usos

						
							
							- Reposição de sódio em pacientes normo ou hipervolêmicos na hiponatremia sintomática

						
					

					
							
							Vantagens

						
							
							- Possibilidade teórica de restauração da volemia com uma menor volume de solução infundida em pacientes hipovolêmicos

							- Evidências sugerem superioridade em relação ao ringer lactato no tratamento do traumatismo cranioencefálico, com redução das intervenções médicas, complicações e do tempo de internação em UTI sem, contudo, melhorar a sobrevida

						
					

					
							
							Efeitos adversos

						
							
							- Risco de elevação acentuada da osmolaridade plasmática e/ ou da volemia

							- Risco potencial de acidose metabólica e vasodilatação

							- Se hipertensão intracraniana: risco de efeito rebote na pressão intracraniana, mielinólise pontina, disfunção renal e hemorragia subaracnoide

							- Redução da perfusão renal e da taxa de filtração glomerular pelo grande conteúdo de cloro

						
					

				
			

			Ringer lactato (RL)

			O Ringer Lactato é composto por uma mistura de sódio (130 mEq/ L), potássio (4 mEq/ L), cloro (109 mEq/ L), cálcio (3 mEq/ L) e lactato (28 mmol/ L), cuja metabolização hepática produz bicarbonato (também 28 mmol/ L). Sendo assim, esta solução tem caráter mais alcalino e uma osmolaridade menor (274 mOsm/ L) que o soro fisiológico. É, portanto, especialmente útil em casos de acidose metabólica ou hiperosmolaridade.

			Quadro 3 – Ringer Lactato

			
				
					
					
				
				
					
							
							Ringer Lactato

						
					

					
							
							Principais usos

						
							
							- Reposição volumétrica: choque, desidratação

							- Especialmente útil na acidose metabólica hiperclorêmica e cetoacidose diabética

							- Reposição de perdas alcalinas

							- Solução de manutenção durante intervenções cirúrgicas

							- Reposição de perdas alcalinas de derivações intestinais (ileostomia) ou urinárias (ureterostomia)

						
					

					
							
							Vantagens

						
							
							- Contém outros eletrólitos como potássio e cálcio que auxiliam na reposição hidroeletrolítica

							- Considerada a solução mais semelhante à composição do meio interno

						
					

					
							
							Efeitos adversos

						
							
							- Pode haver agravamento de acidose lática em pacientes com insuficiência hepática ou erros inatos do metabolismo.

						
					

				
			

			Ringer simples (RS)

			É uma solução composta por uma mistura de sódio (147 mEq/ L), potássio (4 mEq/ L), cloro (155 mEq/ L) e cálcio (4 mEq/ L), com osmolaridade de 310 mOsm/ L. Tem pouca utilidade devido à osmolaridade mais elevada do que o plasma e à alta concentração de cloreto, não apresentando vantagens em relação ao soro fisiológico.

			Coloides

			Podem ser classificados como coloides proteicos (albumina humana) ou não-proteicos (sintéticos). A albumina apresenta tamanho e peso molecular uniformes, por isso é considerada uma solução monodispersa. Os coloides não-proteicos possuem tamanho e peso molecular não-uniformes e por isso são soluções polidispersas.

			Albumina humana

			Encontra-se disponível em solução obtida a partir de um pool de plasma, contendo albumina sódica a 20%. Possui de 130 a 160 mEq de sódio por litro de solução. É considerada uma solução bastante hiperosmolar em relação ao plasma, tanto pelo conteúdo proteico quanto pelo teor de sódio. Devemos lembrar que a albumina é a principal responsável pela pressão oncótica do plasma, contribuindo para o deslocamento de água para o intravascular.

			Sendo assim, em alguns casos (como na pediatria, por exemplo) é indicado que a albumina humana seja diluída em ABD, de forma a ser transformada em albumina a 5 %. Podemos fazer isso diluindo uma parte da solução em 3 partes de água. Essa recomendação tem por objetivo tornar a solução isosmótica ao plasma.

			Quadro 4 – Albumina Humana

			
				
					
					
				
				
					
							
							Albumina Humana

						
					

					
							
							Principais usos

						
							
							- Expansão volêmica no choque com resposta insatisfatória aos cristaloides ou em pacientes com pressão oncótica previamente reduzida (desnutridos graves, grandes queimados, portadores de síndrome nefrótica e de insuficiência hepática)

							- Mobilização de edema refratário a diuréticos (cirrose hepática e síndrome nefrótica)

							- Após paracentese de ascite volumosa (> 5 litros)

						
					

					
							
							Vantagens

						
							
							- Permanece em maior concentração no compartimento intravascular, aumentando a pressão oncótica

						
					

					
							
							Efeitos adversos

						
							
							- Reações anafiláticas

							- Transmissão de doenças (hepatite A, B, C e HIV)

							- Distúrbios de coagulação

						
					

				
			

			Coloides não proteicos

			Os mais usados na prática clínica são as gelatinas, as dextranas e os hidroxietilamidos. As gelatinas são produzidas a partir de colágeno hidrolisado; as dextranas são polímeros de glicose produzidos a partir de bactérias cultivadas em meio de sacarose; e os hidroxietilamidos são soluções modificadas a partir da amilopectina do milho. Até o momento, não há evidências de que um determinado tipo de coloide é superior a outro.

			Quadro 5 – Coloides não-proteicos

			
				
					
					
				
				
					
							
							Coloides não proteicos

						
					

					
							
							Principais usos

						
							
							Expansão volumétrica

						
					

					
							
							Vantagens

						
							
							Pode haver atenuação da resposta inflamatória; Redução da permeabilidade capilar; Diminuição da lesão/ativação endotelial

						
					

					
							
							Efeitos adversos

						
							
							- Reações anafiláticas

							- Distúrbios de coagulação

							- Injúria renal aguda

						
					

				
			

			Plasma

			É um hemoderivado que pode ser usado sob a forma de plasma expansor ou fresco congelado. Não há sentido em usá-lo profilaticamente para evitar sangramentos em pacientes com coagulograma alterado, pois os fatores de coagulação, presentes no plasma infundido, têm meia vida curta na corrente sanguínea. Além disso, não há nenhuma indicação específica para o uso do plasma expansor, pois tal solução é mais cara que a albumina humana e é bastante similar. A diferença básica se dá pela presença de fatores de coagulação no plasma fresco congelado.

			Quadro 6 – Plasma

			
				
					
					
				
				
					
							
							Plasma

						
					

					
							
							Principais usos

						
							
							- Reposição de fatores de coagulação, sobretudo em pacientes com sangramento ativo ou em coagulação intravascular disseminada.

						
					

					
							
							Efeitos adversos

						
							
							- Pode provocar reações alérgicas e veicular doenças.

						
					

				
			

			Soluções glicosadas usadas em fluidoterapia de manutenção

			As soluções de glicose comercialmente disponíveis são o soro glicosado isotônico (SGI a 5%), que contém 5g de glicose em 100 ml de solução, e o soro glicosado hipertônico (SGH a 50%), que possui 50 g de glicose em 100 ml de solução, como representado na figura 2.1.

			As soluções que contêm glicose não têm utilidade como expansores do LEC de forma isolada. Isto se explica pelo fato da maior parte da glicose infundida entrar na célula, onde é prontamente metabolizada. Dessa forma, o volume administrado se distribui assim: a maior parte do fluido vai para o LIC e menos de 10% permanece no compartimento intravascular (relembre os compartimentos na figura 1.3 do capítulo anterior).
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