Compartimentos

Corporais, Distarbios de
Volemia e Sodio

1. Introducao aos Conceitos Fundamentais em Fluidoterapia

1.1. Relevincia Clinica do Manejo Hidroeletrolitico

O conhecimento dos conceitos relacionados ao equilibrio hidroeletrolitico é de fundamental importan-
cia na pratica médica, particularmente em contextos de emergéncia. Diferentemente de outras especial-
idades onde o diagnostico precede o tratamento, em situagtes de desequilibrio hidroeletrolitico agudo,
a intervencao terapéutica, como a administracio de solucdes intravenosas, muitas vezes necessita ser
iniciada concomitantemente a investigacao diagnostica para estabilizacdo do paciente. Profissionais
recém-formados, frequentemente alocados em unidades de pronto socorro e emergéncia, devem pos-
suir proficiéncia no manejo de fluidos. O uso inadequado de solucGes, como a escolha incorreta do tipo
de soro ou da velocidade de infusdo, associado a um diagnostico equivocado, pode resultar em iatro-
genia e comprometer a seguranca do paciente. Portanto, a compreensao de quando utilizar solucao
fisiol6gica versus solucao glicosada, e a capacidade de identificar os contextos clinicos apropriados
para cada uma, sdo habilidades essenciais. Embora recursos como inteligéncia artificial possam auxiliar
na consulta, o raciocinio clinico para diagnostico e decisdo terapéutica permanece como responsabili-
dade primordial do médico. O manejo adequado de fluidos e eletrolitos é crucial para a recuperacao e,
em muitos casos, para a sobrevivéncia dos pacientes.

2. Compartimentos Liquidos Corporais e Distribuicao Hidrica

2.1. Distribuicio da Agua Corporal Total

A agua constitui aproximadamente 60% do peso corporal em homens adultos e cerca de 55% em
mulheres adultas (Slide 1, Slide 2). Em um individuo de 70 kg, isso representa aproximadamente 42
litros de 4gua (Slide 2). Essa dgua corporal total (ACT) é distribuida em dois grandes compartimentos:
o liquido intracelular (LIC), que compreende cerca de 40% do peso corporal (aproximadamente
2/3 da ACT, ou 28 L no exemplo de 70 kg), e o liquido extracelular (LEC), que corresponde a cerca
de 20% do peso corporal (aproximadamente 1/3 da ACT, ou 14 L no exemplo de 70 kg) (Slide 1, Slide
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2). Em pacientes idosos, a proporc¢do de dgua corporal total tende a ser menor.

2.2, Subdivisoes do Liquido Extracelular

O compartimento do liquido extracelular (LEC) é funcionalmente subdividido em (Slide 1):

« Liquido intersticial: Corresponde a aproximadamente 12% do peso corporal. E o fluido que
banha as células nos tecidos, sendo fundamental nas trocas entre o sangue e as células. A fisiopa-
tologia do edema est4 intimamente relacionada a alteracoes neste compartimento.

« Plasma sanguineo: Constitui cerca de 4,5% do peso corporal, representando o componente
liquido do sangue. O volume plasmatico em um individuo de 60 kg é de aproximadamente
3 litros, enquanto o volume sanguineo total, incluindo as hemaécias, é de cerca de 5 litros.

« Agua 6ssea: Representa cerca de 4,5% do peso corporal.
« Agua do tecido conjuntivo: Aproximadamente 1,5% do peso corporal.

» Liquido transcelular: Corresponde a cerca de 1,5% do peso corporal e inclui fluidos como o
liquor, liquido sinovial, pleural, pericardico e peritoneal.

O objetivo principal da discussao fisiopatologica subsequente é entender como o volume do espaco ex-
tracelular é mantido.

2.3. Composicao Eletrolitica dos Compartimentos

A composicao eletrolitica difere significativamente entre os compartimentos liquidos (Slide 8).

« Plasma: Rico em Na* (cerca de 140-150 mEq/L HJO) e CI" (cerca de 100-110 mEq/L HJO),
com concentracées moderadas de HCOLI" (cerca de 25 mEq/L HLJO) e proteinas ani6nicas (Pr’,
cerca de 15-20 mEq/L HJO). A concentracao de K* é baixa (cerca de 4-5 mEq/L HJO).

» Liquido Intersticial: Similar ao plasma em termos de Na*, CI" e HCO", mas com baixissima
concentracao de proteinas e baixa concentracao de K*.

« Liquido Intracelular: Caracteriza-se por uma concentracdo muito elevada de K* (cerca de 140-
150 mEq/L HJO) e altos niveis de fosfatos diversos e proteinas anidnicas. Em contraste, apresenta
baixas concentracoes de Na* (cerca de 10-15 mEq/L H[JO) e muito baixas de CI" e HCOLI".

A barreira capilar separa o plasma do liquido intersticial, enquanto a membrana celular separa o liquido
intersticial do liquido intracelular.

2.4. Manutencao dos Gradientes Ionicos e Osmolaridade

As membranas celulares sdo geralmente permeéveis a agua, permitindo sua livre distribuicao entre os
compartimentos. Como resultado, a osmolaridade é a mesma em todos esses compartimentos,
sendo ligeiramente inferior a 200 mOsm/L (Slide 3). No compartimento intracelular, o potassio
(K*) é o principal ion responsavel pela osmolaridade, e sua alta concentragao intracelular é mantida
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ativamente pela bomba de Na*-K*-ATPase (Slide 4, Slide 17). Esta bomba transporta Na* para fora
da célula e K* para dentro da célula, consumindo ATP. No compartimento extracelular, o sodio (Na*)
¢é o cation dominante e é continuamente bombeado para fora das células pela mesma bomba (Slide 4).
O s6dio é um componente osmoticamente ativo fundamental para a manutencao do volume do espaco
extracelular. Uma reducio no sédio corporal total, como ocorre em quadros de diarreia com grandes
perdas de fluidos, leva a contracao do espaco extracelular.

2.5. Avaliacao Clinica da Deplecao do Volume Extracelular

A deplegio do volume do espaco extracelular pode ser inferida através do exame fisico. Sinais como
hipotensio arterial sio indicativos, pois a pressdo arterial é determinada pelo débito cardiaco e
pela resisténcia vascular periférica. O débito cardiaco, por sua vez, depende do volume sistélico
e da frequéncia cardiaca. Em situacoes de perda de volume, como em uma hemorragia ou diar-
reia profusa, ocorre queda do volume sistdlico e, consequentemente, do débito cardiaco. Para man-
ter a pressao arterial, o organismo responde com um aumento da resisténcia vascular periférica, medi-
ado, por exemplo, pela ativacao do sistema nervoso simpatico. Isso explica por que pacientes em
choque hipovolémico frequentemente apresentam extremidades frias e vasoconstricao periférica. A
reposicao volémica nesses casos visa restaurar o volume do espaco extracelular, utilizando solucoes que
permanecam preferencialmente neste compartimento.

2.6. Papel do S6dio na Manutenciao do Volume Extracelular

O principal constituinte que mantém o volume do espaco extracelular é o s6dio. A 4gua, por ser livre-
mente permeavel através das membranas celulares semipermeéveis, distribui-se entre os compartimen-
tos de acordo com os gradientes osmoéticos. O sbddio, entretanto, é ativamente mantido no exterior da
célula pela bomba de s6dio e potassio ATPase, um processo que consome energia. Sendo osmoti-
camente ativo, o s6dio "segura” a agua no espaco extracelular, determinando seu volume.

2.7. Consequéncias da Administracio Inadequada de Agua

A administracdo excessiva de agua pura (hipot6nica) a um paciente em choque hipovolémico, por ex-
emplo, nao é eficaz para expandir o volume intravascular de forma sustentada. A 4gua administrada
se distribuird por todos os compartimentos, incluindo o intracelular. Se a infusao for rapida, pode
levar ao edema celular, afetando criticamente células como os neurdonios. Isso pode causar uma
hiponatremia aguda dilucional, pois o s6dio sérico se dilui. A anélise do s6dio sérico reflete a os-
molaridade sérica e nao diretamente o volume do espaco extracelular. O potéssio é o principal cation
intracelular e responsével pela osmolaridade deste compartimento. A maior reserva de potassio no or-
ganismo encontra-se na musculatura. Em situac6es de dano muscular extenso, como na sindrome
de esmagamento (crush syndrome), pode ocorrer liberacio macica de potassio para o espago ex-
tracelular, resultando em hipercalemia grave. Nesses casos, a administragdo de grandes volumes de
fluidos (e.g., 6-7 litros nas primeiras horas) é crucial para promover um "washout” do potassio extracelu-
lar.
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3. Metabolismo Hidrico e Eletrolitico

3.1. Balanco Hidrico: Entradas e Saidas

Existe um fluxo constante de agua e sddio através do organismo (Slide 5, Slide 6, Slide 7). As entradas
diarias de agua incluem:

« Ingestiao de agua como tal: Aproximadamente 1,2 L/dia.
« Agua contida nos alimentos: Aproximadamente 1,0 L/dia.

« Producao endogena de agua (agua metabdlica): Aproximadamente 0,3 L/dia, resultante
do metabolismo celular.

Esses valores variam individualmente. A agua ingerida é eliminada principalmente pelos rins (di-
urese) e pela transpiracao. As perdas de agua podem ocorrer através de fezes, suor, urina e vomitos
(Slide 6). Uma excegdo sao as perdas insensiveis, que correspondem a agua eliminada como vapor
pelos pulmoes durante a respiracao (cerca de 0,7 L/dia) e pela pele (sem ser suor visivel), e que nao con-
tém s6dio. Em condi¢Oes normais, a quantidade total de dgua ingerida é idéntica a eliminada, mantendo
o organismo em balanco hidrico zero (Slide 7).

3.2. Balanco de Sodio: Entradas e Saidas

O s6dio entra no organismo principalmente através da ingestao alimentar (cerca de 150 mmol/dia) e,
em contextos clinicos, por infusao endovenosa de solucoes salinas (Slide 7, Slide 18). A ingesta ha-
bitual de sodio é variavel e frequentemente elevada devido ao consumo de alimentos industrializados. O
sédio ingerido deve ser excretado para manter o balanco, e o principal 6rgao responsavel pela excrecao
de s6dio sao os rins (Slide 7, Slide 18). Se os rins nao conseguem excretar o s6dio adequadamente, ou
se hd mecanismos que promovem sua retencao, ocorre acimulo de s6dio no espaco extracelular, levando
a retencao de agua e, clinicamente, ao edema. Exemplos incluem a insuficiéncia cardiaca e a sin-
drome nefroética. Por outro lado, um déficit de sédio, como em perdas gastrointestinais significativas
(e.g., diarreia, fistulas), resulta em contracido do volume extracelular, com manifestacoes como
hipotensio arterial.

3.3. Distribuicao Corporal do S6dio

O sbdio corporal total se distribui da seguinte forma (Slide 18):
« Liquido Extracelular: 45%
» Liquido Intracelular: 7%
» Esqueleto: 48%, sendo que metade é permutavel e metade nao permutéavel.

A concentracao plasmatica normal de sb6dio varia entre 135-145 mEq/L.
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3.4. Mecanismos de Transporte Transmembrana: Difusao e Osmose

Dois mecanismos fundamentais governam o movimento de substancias e agua entre os compartimentos
(Slide 9, Slide 10):

« Difusdao: Movimento de soluto de uma area de maior concentracao para uma de menor concen-
traco, através de uma membrana permeével ao soluto.

» Osmose: Movimento de agua através de uma membrana semipermeavel, da regiao menos con-
centrada em soluto (mais concentrada em adgua) para a regido mais concentrada em soluto (menos
concentrada em 4gua).

A glicose, quando em concentragoes elevadas no LEC (como na hiperglicemia do diabetes mellitus),
é osmoticamente ativa e pode puxar agua do LIC para o LEC. Isso explica por que pacientes com coma
hiperosmolar podem nao apresentar deplecdo intravascular tdo acentuada inicialmente. A corregio da
glicemia pode, entdo, desmascarar a deplecao de volume. O manitol, utilizado para reduzir a hiperten-
sdo intracraniana, age como um agente osmotico no LEC, retirando 4gua do LIC. A infusio de bicar-
bonato de s6dio também pode aumentar a osmolaridade do LEC.

3.5. Efeitos da Infusio de Agua e Solucdes Salinas

A ingestdo rapida de grandes volumes de agua (e.g., 4-5 litros) dilui o LEC, estabelecendo um gradi-
ente osmotico que forca a agua para dentro das células, podendo levar a edema cerebral e hipona-
tremia dilucional aguda. Por outro lado, a adicdao de sédio ao LEC (e.g., infusao de solucao salina
hipert6nica) contrai o espaco intracelular. Para repor o volume do LEC depletado, é necessario admin-
istrar uma substancia que se restrinja predominantemente a esse espaco, como as solucoes salinas
isotonicas (contendo s6dio). Para repor agua livre (e.g., em perdas insensiveis ou hipernatremia),
utiliza-se soro glicosado a 5%, pois a glicose é rapidamente metabolizada ou transportada para o in-
tracelular, restando a 4gua. O soro caseiro, composto por sal, aclicar e agua, é eficaz na reidratacao
oral em quadros de diarreia porque a glicose facilita a absorcdo intestinal de s6dio e dgua através do
cotransportador SGLT1 (localizado no trato gastrointestinal).

4. Distincao entre Disturbios do Sédio (Volume) e Distarbios
da Agua (Concentracio)

4.1. Conceitos de Volume versus Osmolaridade

E crucial diferenciar os distarbios relacionados a quantidade total de sédio no organismo (que afetam o
volume do LEC) dos distirbios relacionados a concentracao de sé6dio no LEC (que refletem a osmo-
laridade sérica e o balanco de agua) (Slide 11).

« Distarbios do Sédio (Volume do LEC):

— Excesso de s6dio corporal total leva a um aumento do volume do LEC, manifestando-
se como edema.
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— Deplecao de s6dio corporal total leva auma diminuicido do volume do LEC, manifestando-
se com sinais de hipovolemia (e.g., hipotensao, taquicardia).

. Distiirbios da Agua (Concentracio de S6dio/Osmolaridade):

— Excesso de agua em relacao ao s6dio no LEC resulta em hiponatremia (baixa con-
centracao de sodio sérico, indicando hiposmolaridade).

— Deplecao de agua em relacido ao sé6dio no LEC resulta em hipernatremia (alta con-
centracdo de sodio sérico, indicando hiperosmolaridade).

Um paciente com s6dio sérico de 120 mEq/L (normal 135-145 mEq/L) apresenta hiponatremia, indi-
cando um estado de hiposmolaridade devido a um excesso relativo de agua, e nao necessariamente
uma deplecao de soédio corporal total. A avaliacdo do volume do LEC (e, portanto, do status do s6dio
corporal total) é feita pelo exame fisico (sinais de hipovolemia ou hipervolemia/edema), enquanto a
avaliacdo da osmolaridade é feita pela dosagem do sdédio sérico.

4.2. Hiponatremia: Variacoes de Volume Extracelular

A hiponatremia pode ocorrer em diferentes contextos de volume do LEC (Slide 13, Slide 14, Slide 15):

« Hiponatremia com excesso de sodio corporal total e LEC expandido (edema): Ocorre
em condic¢bes como insuficiéncia cardiaca congestiva, cirrose hepatica e sindrome ne-
frética (Slide 13). Nestes casos, ha retencao de sddio e 4gua, mas a retencdo de dgua é propor-
cionalmente maior que a de sédio, resultando em dilui¢ao do sédio sérico (hiponatremia) apesar
de um sédio corporal total aumentado e LEC expandido (edema). Na sindrome nefrética, a queda
do volume arterial circulante efetivo estimula o sistema renina-angiotensina-aldosterona, levando
a reabsorcao de sédio e agua; contudo, a Agua retida é maior que o sédio, diluindo-o.

Hiponatremia com deplecao de s6dio corporal total e LEC contraido (hipovolemia):
Ocorre em perdas reais de s6dio, como na diarreia (Slide 14). Se a reposicio de fluidos for feita
apenas com agua, o sddio sérico pode se diluir ainda mais, mesmo com perda corporal total de
sédio. Em idosos com diarreia e acesso limitado & dgua, pode ocorrer deplecao de volume e hiper-
natremia se a perda de 4gua for maior que a de sodio.

Hiponatremia com sédio corporal total normal e LEC normal ou discretamente ex-
pandido (euvolemia/hipervolemia leve): Ocorre na Sindrome de Secrecao Inapropri-
ada de Hormonio Antidiurético (SIADH) (Slide 15). Ha retencao primaria de dgua, diluindo
o soédio sérico, mas o sdédio corporal total estd normal.

Portanto, o diagndstico de hiponatremia requer a avaliacio do estado volémico do paciente para determi-
nar a causa subjacente e orientar o tratamento, que pode envolver restricao hidrica, reposicao de sodio,
ou tratamento da condicdo de base. A hiponatremia é, em esséncia, um estado de hiposmolaridade.

4.3. Osmolalidade Plasmatica

A osmolalidade plasmatica pode ser calculada pela formula (Slide 19): Osmolalidade Plasmatica
(mOsm/kg H[10) = 2 x [Na* (mEq/L)] + [Glicose (mg/dL) / 18] + [Ureia (mg/dL) / 2,8] (Nota: BUN
(Blood Urea Nitrogen) é frequentemente usado em vez de ureia; Ureia = BUN x 2,14. A férmula usa
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BUN/2.8 que é equivalente a Ureia/6 se a ureia estiver em mg/dL e for o peso molecular da ureia nitroge-
nada). O valor de referéncia para ureia na formula refere-se ao nitrogénio ureico (BUN). Para converter
ureia em BUN, divide-se por aproximadamente 2,14 (ou 2,8 na formula apresentada, o que implica que
“"BUN” ja estd em mg/dL de nitrogénio). O fator de divisao para a glicose (18) e para o BUN (2,8) converte
suas concentracoes de mg/dL para mmol/L, que é a unidade de medida da sua contribui¢ido osmolar.

5. Regulacao do Volume Extracelular e da Excrecao de Sodio

5.1. Mecanismos Gerais de Regulacao
A regulacdo da excrecdo de sédio e, consequentemente, do volume do LEC, envolve multiplos mecanis-
mos integrados (Slide 20, Slide 21):

» Autorregulaciao Renal: Mantém a Taxa de Filtragdo Glomerular (TFG) e a carga filtrada de Na*
relativamente constantes apesar das variacoes na pressao de perfusao renal, devido a respostas
miogénicas da musculatura lisa das arteriolas aferentes.

» Balanco Glomérulo-Tubular: Alteracoes na TFG levam a modificages proporcionais na quan-
tidade de sédio reabsorvido nos tabulos.

» Sistemas Hormonais: Aldosterona, Hormo6nio Antidiurético (ADH) e Peptideo Natriurético
Atrial (PNA) sdo cruciais.

Quando ocorre expansao do LEC, sensores de volume sao ativados, levando a mecanismos efetores renais
que promovem natriurese (excrecao de s6dio) para normalizar o volume. Em caso de contragido do
LEC, os mesmos sensores disparam mecanismos de antinatriurese (retencio de s6dio) (Slide 21).

5.2. Sensores Aferentes de Volume do LEC

Diversos sensores detectam alteragdes no volume do LEC (Slide 22):
Cardiopulmonares (venosos): Localizados nos atrios e ventriculos.
Arteriais (alta pressao): No arco aortico, seio carotideo e aparelho justaglomerular.
Sistema Nervoso Central (SNC).
Hepaticos.

Nervos simpaticos renais.

5.3. Mecanismos Eferentes Renais

A excrecao renal de s6dio é modulada por (Slide 23, Slide 24):

» Fatores Fisicos (e.g., pressao hidrostatica peritubular).
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» Vasoconstritores (e antinatriuréticos): Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (SRAA),
Vasopressina (ADH), Catecolaminas, Endotelina. A Angiotensina II e a Aldosterona
sao mediadores chave.

» Vasodilatadores (e natriuréticos): Prostaglandinas, Cininas, Peptideos Natriuréti-
cos (como o PNA), Oxido Nitrico (NO).

« Nervos Simpaticos Renais: A estimulacio simpéatica aumenta a reabsorcao de sédio.

5.4. Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (SRAA)

O aparelho justaglomerular, localizado na transigio entre o segmento ascendente espesso da alca
de Henle e o tibulo contorcido distal, adjacente as arteriolas aferente e eferente (Slide 25), desempenha
um papel central. As células justaglomerulares na parede da arteriola aferente contém granulos de
renina. A liberacdo de renina é estimulada por (Slide 26):

1. Reducao do estiramento da arteriola aferente (hipoperfusao renal).
2. Reducdo da chegada de NaCl a macula densa (células especializadas do tabulo distal).
3. Aumento do ténus simpatico renal.

A renina cliva o angiotensinogénio (substrato da renina) em angiotensina I, que é convertida em
angiotensina II pela Enzima Conversora de Angiotensina (ECA), principalmente nos pulmées. A an-
giotensina II possui multiplos efeitos:

« Estimula a secrecdo de aldosterona pelo cortex adrenal, que promove a reabsorcao renal de Na*
e dgua (Slide 27), expandindo o volume extracelular. A aldosterona atua principalmente nos tabu-
los coletores, estimulando a bomba Na*/K*-ATPase na membrana basolateral e aumentando a
permeabilidade dos canais de sd6dio (ENaC) na membrana luminal, resultando em reabsorc¢ao de
sodio e secrecao de potassio.

» Causa vasoconstricio sistémica, aumentando a pressao arterial.
» Estimula diretamente a reabsorcao de Na* nos tabulos renais.

Farmacos como os inibidores da ECA (iECA) bloqueiam a conversao de angiotensina I em angiotensina
I1. O bloqueio da aldosterona (e.g., por espironolactona) pode levar a hipercalemia.

5.5. Hormonio Antidiurético (ADH) ou Vasopressina
O ADH ¢ sintetizado no hipotalamo e armazenado/liberado pela neuro-hipoéfise (Slide 28). Sua liber-
acao é estimulada por:

» Hiperosmolaridade plasmatica (principal estimulo).

» Reducao do volume circulante efetivo (e.g., hipovolemia, hipotensao).

» Sede: A sensacdo de boca seca e sede é um mecanismo protetor importante, especialmente em
individuos com dificuldade de acesso a 4gua, como idosos institucionalizados, que podem desen-
volver hipernatremia por déficit hidrico.
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O ADH atua nos tibulos coletores renais, aumentando sua permeabilidade a 4gua através da in-
sercao de canais de aquaporina-2 na membrana luminal. Isso promove a reabsorcio de agua livre,
concentrando a urina. Em altas concentragoes, o ADH também causa vasoconstricao periférica
(efeito V1).

5.6. Peptideo Natriurético Atrial (PNA)

O PNA ¢ liberado pelos midcitos atriais em resposta ao estiramento atrial causado por expansao do
volume extracelular. O PNA promove natriurese e diurese ao:

» Aumentar a TFG (vasodilatacdo da arteriola aferente e vasoconstricao da eferente).
« Inibir a reabsor¢ao de sédio nos tbulos coletores.

« Inibir a liberacdo de renina, aldosterona e ADH.

5.7. Reabsorcao de Sodio ao Longo do Néfron

O sédio filtrado é extensivamente reabsorvido ao longo do néfron (Slide 29):

« Tabulo Contorcido Proximal (TCP): Aproximadamente 60-67% do Na* filtrado é reabsorvido,
juntamente com agua, glicose, aminoacidos e bicarbonato. Aqui atuam os inibidores da anidrase
carboOnica e, mais recentemente, os inibidores do cotransportador soédio-glicose 2 (SGLT2). Os in-
ibidores de SGLT2, ao bloquearem a reabsor¢ao de glicose e sédio no TCP, aumentam a oferta de so6-
dio a macula densa, o que induz vasoconstri¢ao da arteriola aferente (feedback tibulo-glomerular),
reduzindo a pressao intraglomerular e exercendo efeito nefroprotetor.

Segmento Espesso Ascendente da Alca de Henle: Aproximadamente 25% do Na* filtrado
é reabsorvido através do cotransportador Na*-K*-2Cl", que é o alvo dos diuréticos de alca (e.g.,
furosemida).

Tabulo Contorcido Distal (TCD): Cerca de 5-7% do Na* filtrado é reabsorvido pelo cotrans-
portador Na*-Cl, alvo dos diuréticos tiazidicos.

Ducto Coletor: Aproximadamente 3-5% do Na* filtrado é reabsorvido através dos canais de s6-
dio epiteliais (ENaC), sob regulacio da aldosterona. E olocal de acio dos diuréticos poupadores
de potassio (e.g., amilorida, espironolactona).

5.8. Resposta Renal Integrada as Variacoes do Volume Extracelular

Em situac6es de contracao do volume extracelular (EEC), ocorre queda da pressao arterial, estim-
ulagdo de barorreceptores, aumento da atividade simpatica renal e liberagdo de renina, ativando o SRAA.
Tudo isso converge para um aumento da reabsorcao tubular de sé6dio (Slide 30). Os rins tornam-
se “avidos” por so6dio, e o sddio urinrio encontra-se baixo, com oligria. Em situacoes de expanséo
do volume extracelular, ocorre aumento da pressao arterial, liberacao de PNA e outros fatores natri-
uréticos (prostaglandinas, cininas), resultando em diminuic¢ao da reabsorcao tubular de sédio e
aumento da sua excrecao (Slide 30).
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6. Distarbios do Volume Extracelular: Deplecao (Hipovolemia)

6.1. Manifestacoes Clinicas da Deplecao de Volume

A deplecao de volume extracelular (Slide 32), como a observada em pacientes com diarreia profusa
(6-8 episddios/dia por 48 horas), manifesta-se clinicamente por sinais e sintomas caracteristicos (Slide
31). Um exemplo tipico seria um paciente de 70 kg com tais perdas, apresentando:

» Hipotensao postural: Queda da pressao arterial (PA) ao mudar da posicdo deitada para sen-
tada/ortostatica (e.g., PA de 110/70 mmHg deitado para 80/50 mmHg sentado, representando
uma queda superior a 20 mmHg na sist6lica ou 10 mmHg na diastoélica).

Taquicardia postural: Aumento da frequéncia cardiaca (FC) na mudanca postural (e.g., FC de
90 bpm deitado para 120 bpm sentado, um aumento superior a 20-30 bpm).

Secura de mucosas (e.g., mucosa oral seca).

Reducao do turgor cutianeo e ocular.

Preenchimento venoso periférico diminuido (e.g., veias sublinguais finas).

Enchimento venoso jugular reduzido (e.g., jugulares invisiveis a 0° de elevacao do decubito).
Oligaria (e.g., diurese < 300 ml nas tltimas 24 horas) com urina escura e concentrada.

A hipotensao postural ocorre porque, com o volume sistélico reduzido devido a hipovolemia, o organ-
ismo nao consegue compensar adequadamente com vasoconstricao periférica ao assumir a postura or-
tostatica. A taquicardia postural é uma resposta adrenérgica para tentar manter o débito cardiaco. Esses
achados indicam uma diminuicao do volume extracelular, cujo principal componente osmético ativo é
o sodio.

6.2. Causas da Deplecao de Volume Extracelular

As causas de deplecao do EEC podem ser divididas em perdas renais e extrarrenais (Slide 33):
» Perdas Renais:

Diurese osmotica: Glicosuria (diabetes mellitus descompensado), uso de manitol. A gli-
cose, ao exceder a capacidade de reabsorcao tubular proximal, age como um soluto osmoti-
camente ativo no limen tubular, carreando 4gua. Pacientes com diabetes frequentemente se
queixam de polidria e polidipsia.

Uso de diuréticos (tiazidicos, de alga).

Insuficiéncia adrenal (doenca de Addison, com deficiéncia de aldosterona).
Nefropatias perdedoras de sal (algumas nefropatias cronicas).

Fase diurética da necrose tubular aguda (NTA).

Diurese pés-obstrutiva: Apos alivio de obstrucao urinaria cronica (e.g., sonda vesical em

globo vesical), pode ocorrer diurese macica com perda significativa de soédio e dgua.

« Perdas Extrarrenais:
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Gastrointestinais: Vomitos, diarreia (causa mais comum), fistulas, drenagem nasogastrica.
Cutaneas: Queimaduras extensas, sudorese excessiva.
Hemorragias.

Sequestro para terceiro espaco: Pancreatite, peritonite, obstrucao intestinal, grandes
traumas.

Iatrogénicas: Paracentese de grandes volumes sem reposicao adequada de albumina.

6.3. Diagnéstico da Deplecao de Volume Extracelular

O diagnéstico da deplecao do EEC é eminentemente clinico, baseado no exame fisico (Slide 34), e
nao primariamente em exames laboratoriais. A avaliacdo do s6dio sérico, como mencionado, reflete a
osmolaridade e ndo o volume. Os achados fisicos incluem:

» Umidade das mucosas, turgor ocular e cutaneo.

Pressdo arterial e frequéncia cardiaca (deitado e em pé/sentado) para pesquisa de hipotensio e
taquicardia posturais.

Enchimento de vasos sublinguais e jugulares.
Débito urinario.

Estado mental (confusio ou letargia em casos graves).

6.4. Graduacao Clinica da Deplecao de Volume

A gravidade da deplecao do EEC pode ser estimada clinicamente (Slide 35):
« Deplecao de 10% do EEC (Leve): Historia de perda de fluido, sinais podem ser sutis.

» Deplecao de 20% do EEC (Moderada): Hipotensdo/taquicardia posturais, jugulares e veias
sublinguais colapsadas, mucosas secas, diminuicao do turgor ocular e de pele.

» Deplecao de 30-40% do EEC (Grave/Choque): Hipotensido/taquicardia em dectibito supino,
diminuicao da perfusao periférica (pele fria, pegajosa, tempo de enchimento capilar lentificado) e
renal (oligiria/antria), confusdo mental.

Se um paciente esti chocado, a investigagdo de hipotensao postural nao é necessaria, pois a hipotensao
j4 esté presente em repouso.

6.5. Calculo do Déficit de Volume e Principios de Tratamento

O tratamento da deplecao do EEC envolve (Slide 36):

1. Estimar o EEC normal do paciente: Aproximadamente 20% do peso corporal. Para um pa-
ciente de 70 kg, o EEC é de cerca de 14 litros.
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2. Estimar o grau de depleciao em porcentagem com base nos achados do exame fisico (con-
forme Slide 35).

3. Calcular o volume de depleciao em litros: Porcentagem de deplecao multiplicada pelo EEC
normal. Por exemplo, uma deplecao de 30% em um paciente de 70 kg (EEC = 14 L) corresponde a
um déficit de 0,30 * 14 L = 4,2 litros.

4. Corrigir a deplecao com solucgoes apropriadas.

A reposicao é feita preferencialmente com solucoes cristaloides isotonicas, como solucao salina
a 0,9% (soro fisiologico, contendo 154 mEq/L de Na* e Cl", osmolaridade de 308 mOsm/L) ou solucao
de Ringer lactato (Na* 130, Cl" 109, K* 4, Ca** 3, lactato 28 mEq/L, osmolaridade de 275 mOsm/L)
(Slide 16, Slide 37). Estas solucoes se distribuem primariamente no espago extracelular, expandindo-o.
A infusao de uma solucfo hipotonica (e.g., com 120 mEq/L de Na*) diluiria o meio interno e causaria
movimento de agua para o intracelular. As solucoes coloides (e.g., albumina, amido hidroxietilico)
também expandem o volume intravascular, mas seu uso é reservado para situacoes especificas, como em
pacientes cirréticos com hipoalbuminemia grave ou em alguns protocolos de ressuscitacio de choque. O
Ringer lactato pode ser vantajoso em relagio a solugio salina 0,9% em grandes volumes, pois esta Gltima
pode causar acidose metabdlica hiperclorémica devido a alta carga de cloreto. O Ringer lactato
contém potéssio, o que pode ser benéfico se houver hipocalemia concomitante, mas requer cautela em
pacientes com hipercalemia ou insuficiéncia renal grave.

6.6. Diretrizes de Reposicao Volémica em Cenarios Especificos

A velocidade e o volume da reposi¢ao dependem da situacdo clinica (Slide 38, Slide 39):

» Choque séptico ou hipovolémico: A abordagem inicial preconiza a reposicao volémica vig-
orosa e rapida (hit hard and hit fast”). Administrar cristaloides, como solucao salina 0,9%, na
dose de 30 mL/kg de peso ideal nas primeiras 1-3 horas. Para um paciente de 70 kg, isso
representa cerca de 2,1 litros. A resposta (PA, FC, perfusdo, débito urinario) deve ser monitorada.
Se nao houver resposta adequada apos a expansao volémica inicial (e.g., 2-3 litros), deve-se con-
siderar outras causas de choque (e.g., componente cardiogénico, distributivo persistente na sepse)
e a necessidade de drogas vasoativas. O acesso venoso deve ser calibroso.

Trauma: Pelo menos 20 mL/kg de cristaloide inicialmente.

Queimados: A formula de Parkland (e.g., 2-4 mL x kg x % superficie corporal queimada) guia a
reposicao, com metade do volume nas primeiras 8 horas.

Rabdomidlise e Sindrome de Lise Tumoral: Reposicao volémica agressiva (e.g., 200-1000
mL/h, visando débito urinario de 3 mL/kg/h ou 400 mL/h) para prevenir insuficiéncia renal
aguda.

Prevencio de Nefropatia Induzida por Contraste: 1-1,5 mL/kg/h por 12 horas antes e 12
horas apoés o contraste.

A individualizagdo é crucial; por exemplo, em idosos com insuficiéncia cardiaca, a reposigdo volémica
deve ser mais cautelosa.
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6.7. Fases do Balanco Hidrico em Pacientes Criticos

O manejo hidrico em pacientes criticos geralmente segue fases (Slide 40):

1. Resgate (Rescue): Minutos a horas; balango hidrico rapidamente positivo para restaurar a per-
fusao.

. Otimizacao (Optimization): Horas; ajuste fino da volemia, balanco ainda positivo.
. Estabilizacao (Stabilization): Dias; manutencido da euvolemia, balanco préximo a zero.

. Descalonamento (De-escalation/Evacuation): Dias a semanas; remocao do excesso de flu-
idos acumulados, balango negativo.

A fase de resgate é critica, e a falha em otimizar a volemia pode levar a progressao de disfun¢oes organicas,
como a evolucao de uma injaria renal aguda pré-renal para necrose tubular aguda.

6.8. Tipos de Desidratacao e Tratamento Especifico

A desidratacao pode ser classificada com base na osmolaridade do LEC (Slide 41):

« Desidratacao Isotonica (Hipovolemia por deplecao de volume): Perda proporcional de
agua e sal (e.g., diarreia, vomitos, uso de diuréticos). Sédio sérico normal ou préximo do normal.
EECdiminuido, LIC normal. Tratamento: Solucao salina isotonica (0,9%) IV ouNaCl + HLJO
oral.

Desidratacao Hipotonica (Hiponatrémica com depleciao de volume): Perda de sal pro-
porcionalmente maior que a de agua (e.g., perdas gastrointestinais com reposicao apenas de 4gua,
doenca de Addison, nefropatias perdedoras de sal). Sddio sérico baixo. EEC intensamente dimin-
uido, LIC aumentado (edema celular). Risco de edema cerebral. Tratamento: Para corrigir o dis-
tarbio hemodinamico, solucao salina isoténica (0,9%) IV. Se houver sintomas neurolégicos
graves e instalacao aguda (<48h), solucao salina hipertonica a 3% IV pode ser considerada
com cautela.

Desidratacao Hipertonica (Desidratacao verdadeira): Perda de 4gua proporcionalmente
maior que a de sal (e.g., diabetes insipidus, febre alta persistente, sudorese excessiva sem reposicao
hidrica, queimaduras extensas, coma hiperosmolar diabético). Sédio sérico alto. EEC moderada-
mente diminuido, LIC intensamente diminuido (desidratacao celular). Risco de desidratacao cere-
bral. Tratamento: Repor agua livre. Isso pode ser feito com soro glicosado a 5% IV, solucao
salina hipotonica (e.g., 0,45%) IV, ou 4gua por via oral/enteral, se possivel. Se houver instabilidade
hemodinamica, iniciar com solucio salina isotonica.

A corregdo da hipernatremia deve ser gradual para evitar edema cerebral.

7. Distarbios do Volume Extracelular: Excesso (Edema)
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=7.1. Causas Comuns de Excesso de Volume Extracelular
O excesso de volume no espaco extracelular manifesta-se clinicamente como edema (acimulo de fluido
no intersticio) e/ou derrame em cavidades (Slide 42, Slide 43). As principais causas incluem:
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva (ICC)
Cirrose Hepatica
Sindrome Nefroética
Glomerulonefrite Aguda

Insuficiéncia Renal Cronica avancada

Fisiopatologia do Edema

A formacao de edema envolve dois mecanismos basicos (Slide 44):

1. Alteracdao na hemodinamica capilar que favorece o movimento de fluido do espaco vascular
para o intersticio. Isso é governado pelas forcas de Starling (Slide 45): pressao hidrostatica
capilar (Pc) e intersticial (Pi), e pressdo oncotica capilar (sic) e intersticial (71i). Um aumento na
Pc (e.g., na ICC, glomerulonefrite) ou uma diminuicdo na mc (e.g., na sindrome nefrética, cirrose,
desnutricao grave) promove extravasamento de fluido.

2. Retencao de sodio e agua pelos rins.

Na ICC, a disfungdo cardiaca leva a diminui¢ao do volume arterial circulante efetivo, ativando o SRAA e o
sistema nervoso simpético, que promovem retencio renal de sddio e 4gua (mecanismo similar ao da hipo-
volemia, mas aqui chamado de "pré-renal” funcional). Além disso, o aumento da pressao venosa central
eleva a Pc nos capilares sistémicos. Na sindrome nefrética, a proteintria macica leva a hipoalbu-
minemia e consequente queda da pressao oncoética plasmatica (ste) (Slide 46). Isso altera as forgas
de Starling, favorecendo o extravasamento de fluido para o intersticio. A deplecao do volume intravas-
cular percebida pelos rins ativa mecanismos de retengio de sodio e agua (teoria do ”underfill” ou
subenchimento) (Slide 47, Slide 48). Alguns autores também propéem um defeito primario na excrecao
renal de so6dio (teoria do ”overfill” ou superenchimento) contribuindo para o edema nefrético.

7.3. Principios de Tratamento do Edema

O tratamento do edema visa promover um balanco negativo de sé6dio e agua. As principais estraté-
gias incluem:

« Restricio da ingestido de s6dio na dieta.
» Uso de diuréticos para aumentar a excrecao renal de sédio e agua.

» Tratamento da causa subjacente.

« ; msaonline.net



https://msaonline.net

7.4. Mecanismos de Acao dos Diuréticos

Os diuréticos atuam em diferentes segmentos do néfron, inibindo a reabsorcao de sbdio:

» Diuréticos de Alca (e.g., Furosemida, Bumetanida, Torsemida): Atuam no segmento
espesso ascendente da alca de Henle, inibindo o cotransportador Na*-K*-2Cl" na mem-
brana luminal (Slide 49, Slide 50). Isso bloqueia a reabsorcao de cerca de 25% do sodio filtrado.
Como consequéncia, também diminuem a reabsorc¢ao paracelular de Ca** e Mg**. Sao os diuréti-
cos mais potentes. Efeitos colaterais incluem hipocalemia, hipomagnesemia, hipocalcemia (com
uso cronico), alcalose metabdlica hipocalémica e ototoxicidade (em altas doses ou infusao rapida).

Diuréticos Tiazidicos (e.g., Hidroclorotiazida, Clortalidona): Atuam no tadbulo contor-
cido distal inicial, inibindo o cotransportador Na*-Cl- na membrana luminal (Slide 51). Blo-
queiam a reabsorcao de cerca de 5-7% do sodio filtrado. Aumentam a reabsorcao de célcio. Efeitos
colaterais incluem hipocalemia, hiponatremia, hiperuricemia, hiperglicemia, hiperlipidemia e alcalose
metabolica. Perdem eficicia com Taxa de Filtracdo Glomerular (TFG) < 30-50 mL/min, embora
estudos recentes sugiram beneficio mesmo com TFG mais baixa.

« Diuréticos Poupadores de Potassio:

— Antagonistas da Aldosterona (e.g., Espironolactona, Eplerenona): Competem com
a aldosterona por seus receptores no tibulo contorcido distal final e ducto coletor
(Slide 52). Reduzem a reabsorcido de Na* e a secrecao de K* e H*. Tém efeito diurético
modesto, mas sdo importantes para antagonizar os efeitos da aldosterona e prevenir hipocalemia.
A espironolactona é classicamente usada na cirrose com ascite, onde ha hiperaldosteronismo
secundario. Efeitos colaterais: hipercalemia, ginecomastia (espironolactona), acidose metabolica.

Bloqueadores dos Canais de S6dio Epiteliais (ENaC) (e.g., Amilorida, Triantereno):
Atuam no tdbulo contorcido distal final e ducto coletor, bloqueando diretamente os
canais ENaC na membrana luminal (Slide 52). Reduzem a reabsor¢io de Na* e a secre¢io de
K*. Efeito colateral principal: hipercalemia.

7.5. Estratégias de Uso de Diuréticos

A escolha e a dose do diurético dependem da condicao clinica, fungio renal e resposta do paciente (Slide
53, Slide 54).

» Em ICC leve com funcio renal preservada (CICr > 50 ml/min), pode-se iniciar com tiazidicos.

« Em cirrose com ascite, a espironolactona é o diurético de primeira linha, podendo-se adicionar
furosemida se a resposta for inadequada. A relacdo de dose oral para IV da furosemida é de aprox-
imadamente 2:1 (e.g., 40 mg oral equivalem a 20 mg IV).

Em insuficiéncia renal, sindrome nefrotica e ICC moderada a grave, diuréticos de alca
sdo geralmente necessarios. Doses podem precisar ser altas, especialmente na sindrome nefrotica
com hipoalbuminemia (a furosemida se liga a albumina para ser secretada no tibulo; com hipoal-
buminemia, menos diurético chega ao seu sitio de a¢do). A infusao de albumina seguida de di-
urético de alca pode ser tentada nesses casos.

Resisténcia a diuréticos: Com o uso cronico de diuréticos de alga, pode ocorrer hipertrofia e
aumento da capacidade reabsortiva dos segmentos distais do néfron, levando a resisténcia. Nesses
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casos, a associacio de um diurético tiazidico ao diurético de alca (bloqueio sequencial do
néfron) pode ser eficaz para aumentar a natriurese. A associa¢do aumenta o risco de distarbios
eletroliticos, exigindo monitoramento rigoroso.

Os regimes terapéuticos para diuréticos de alca variam conforme a funcao renal e a condicao (Slide
54). Por exemplo, na fung¢ao renal preservada com ICC, a furosemida oral pode variar de 160-240
mg/dia, e IV de 40-80 mg/dose. Em insuficiéncia renal grave, doses mais altas s3o necessérias
(e.g., furosemida IV até 200 mg/dose).

A monitorizacdo do peso, balanco hidrico, eletrolitos séricos e funcio renal € essencial durante a terapia
diurética.
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