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administragao de diferentes tipos de fluidos é de ca-
Apital importancia no tratamento da hipovolemia, fre-
guentemente observada no periodo perioperatorio, bem
como nos pacientes gravemente enfermos. As solugdes
isotdnicas foram, durante muitos anos, o principal fluido
utilizado na reposigéo volémica. Entretanto, nem sem-
pre seu emprego promoveu resultados satisfatorios so-
bretudo no tratamento do choque grave. A despeito dos
diferentes tipos de choque, seja hemorragico, anafilati-
co, séptico ou neurogénico, o evento final comum a to-
dos eles é a faléncia generalizada da perfusao tecidual.
Neste sentido, a fluidoterapia tem como objetivo princi-
pal restaurar a perfusao tecidual a fim de normalizar as
funcbes organicas como um todo .
Grande variedade de fluidos pode ser administrada para
reposicao volémica. Os fluidos empregados atualmente
compreendem as solugdes cristaldides, o plasma, aalbu-
mina ou as solugdes de coldides sintéticos como as gela-
tinas, adextranae maisrecentemente o hidroxietilamido.
Normalmente a escolha é realizada frente a concentra-
c¢ao de sodio de cada solugao ou a pressao oncoética que
cada fluido possui. As solugdes cristaloides isoténicas,
como por exemplo a solugdo fisioldgica e o Ringer com
lactato, possuem concentracao de sédio que se asseme-
lhamadoplasmaesaodesprovidasde proteina, ndo pos-
suindo, portanto, pressdo oncética 2. A manuteng&o ou
mesmo a restauragdo hemodinamica necessita volumes
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deinfusdo de aproximadamente duas a seis vezes supe-
riores aos das solugdes coldides para se alcangar o mes-
moresultado. Alémdofatode se necessitargrandes volu-
mes de infusdo, aexpansaodovolume plasmatico que se
obtémcomestassolugdes éde curtaduragdo. Mesmo as-
sim os cristaldides isotdnicos continuam a primeira esco-
lhanareposigao volémica dos diferentes estados de cho-
que.

Oscoldides, em contrapartida, possuem alta pressao on-
cotica, sao efetivos em pequenos volumes e promovem
expanséao volémica de longa duragao. A principio estas
solugbes seriam entdo a melhor escolha quando, entre
outros objetivos, almeja-se, sobretudo, a expansao da
volemia. No entanto, quanto ao custo a utilizagdo dos co-
l6ides é dispendiosa, e além disto estas substancias po-
dempromoverreagodes alérgicas oudisturbios dahemos-
tasia, fato que ndo se observa com o emprego das solu-
¢oes cristaloides. Outro aspecto que certamente dificulta
aescolha é a existéncia naliteratura de inumeras contro-
vérsias acerca do uso de coldides ou cristaldides. A prin-
cipal delas ainda focaliza a maior ou menorincidéncia de
edema pulmonar como resultado da fluidoterapia. Auto-
res que acreditavam que a utilizagéo das solugdes crista-
I6ides, diminuindo a pressao oncética e aumentando a
pressao hidrostatica, obrigatoriamente causariam au-
mentodoliqlido pulmonarfracassaramem provarde for-
ma consistente esta hipotese. O mesmo ocorreu com 0s
defensores das solugbes de coldides que imaginavam
que, por se tratar de solugdes compostas de macromoleé-
culas, dificilmente atravessariam a membrana endote-
lial, ndo carreando, portanto, agua para o compartimento
intersticial °.

ASPECTOS CONCEITUAIS RELACIONADOS
A REPOSIGAO DE FLUIDOS

Dois tergos da agua de todo o organismo estdo contidos
no compartimento intracelular enquanto que o restante
no compartimento extracelular. Os fatores que mantém
este equilibrio sdo os solutos que se encontram dissolvi-
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dos nestes compartimentos oua manutencéo de osmola-
lidade semelhante entre os meios. Os solutos podem ser
caracterizados em dois tipos: os difusiveis como, por
exemplo, a uréia, que ndo promove movimento de agua
através dos diferentes compartimentos independente-
mente de haver diversidade de concentragao entre os
meios, eosndodifusiveis,comoosddioeaglicosequeal-
teram a pressdo osmotica, ocasionando movimento de
agua através das membranas celulares. Osmose € o mo-
vimento de moléculas agua de uma regiao de baixa con-
centracao de solutos para uma de alta concentragao.
Pressdo osmoética pode ser definida como a presséo que
deve ser aplicada a uma solugao concentrada, suficiente
para interromper o movimento da agua em seu sentido,
através de uma membrana semipermeavel.

A osmolalidade dizrespeito a concentragdo de um soluto
em termos de numero de moléculas ou ions dissolvidos
no meio, sendo expressaem mOsm.kg™'. Ja a tonicidade
€ conceituada como osmolalidade efetiva. Por exemplo,
se determinada solugéo € hipertonica ela é capaz de pro-
movertranslocagéode aguade umcompartimento parao
outro. A solugéo sera considerada hipertonica se nela
existirem solutos nédo difusiveis como, porexemplo, 0 s6-
dio. Isto é importante de ser considerado porque nem
toda solugao hiperosmotica € uma solugéo hiperténica,
mas a hipertonicidade sempre implica em hiperosmolali-
dade. Se um agente difusivel como a uréia esta presente
no plasma em altas concentragoes, ele se difunde pelas
membranas celulares, sendo distribuido em todos os
compartimentos organicos. Apesardisto, nao hatranslo-
cacaode aguae assimestasolugdo promove hiperosmo-
lalidade e nao hipertonicidade. No estado de equilibrio,
tanto a tonicidade quanto a osmolalidade do comparti-
mento extra e intracelularsdo semelhantes, poisaaguaé
capazde se moverlivremente de um compartimento para
ooutro.Noequilibrio,aosmolalidade do plasma (PosOm)
variade 280a295mOsm.kg™'. APosOm pode ser estima-
da pela concentragao dos trés principais solutos: sodio,
glicose e uréia, através da seguinte formula: PosOm = 2
[Na+] + [glicose]/18 + [uréial/2,8. Sédio, cloretos e o bi-
carbonato colaboram com 93% do efeito osmético ou to-
nicidade do fluido extracelular, enquanto potassio e fos-
fatos representam os principais ions nomeiointracelular.
Asolugéao seraconsiderada hipertdnica se possuirosmo-
lalidade maiorque adoplasmaomesmoocorrendocoma
solugéo hiperosmolar. O principal fator que rege o movi-
mentodefluidoentre os compartimentos é arelagdoentre
o volume de fluido intracelular e a tonicidade no meio ex-
tracelular. Como o sédio é o principal soluto no meio ex-
tracelular, a quantidade total de sddio é a responsavel
pelo volume de fluido encontrado neste compartimento.
De acordo com este conceito, os estados de hipertonici-
dade sao caracterizados por altas concentragdes de so-
lutos ndo difusiveis no extracelular e deplecédo do volume
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de fluido do meio intracelular. Ingestdo inadequada de
agua e perda excessiva de agua livre pela urina no caso
de diabetes insipidus podem ocasionar hipertonicidade.
No entanto, a hipertonicidade é decorrente de aumento
plasmatico dos solutos ndo difusiveis, como a glicose e 0
sodio. A administragao de solugao hiperténica de cloreto
de sédio promove aumento da tonicidade e osmolarida-
de, movimentando liquido entre os compartimentos *.

EXPANSORES PLASMATICOS
Cristaldides

Oscristaléides sao solugdesisoténicas, compreendendo
asolugao salina e as solugdes eletroliticas balanceadas,
como porexemplo asolugcaode Ringer com lactato ou so-
lugdo de Hartmann °.

As solugdes cristaldides mais utilizadas rotineiramente
sdo as de cloreto de sodio a 0,9%, também conhecida
como solugaofisioldgica, asolugaode Ringercomlactato
e a solugéao de glicose associada ao cloreto de sdédio, ou
solugao glicofisiolégica. Quando isenta de eletrdlitos, a
solugéo de glicose possui osmolaridade de 277
mOsm.L" e fornece sobretudo aguallivre,umavez que é
rapidamente metabolizada. Porndo possuir eletrdlitos, a
agua édistribuida paratodos os compartimentos, incluin-
doointracelular, sendo que apenas 10% do totaladminis-
trado permanece no compartimento intravascular °.
Assim sendo, esta solugdo promove pouca alteragao do
volume plasmatico, ndo sendo indicada como fluido para
expansao ou reposi¢ao volémica, mas somente como
agente de manutenc&o®. A solugéo fisiolégica ou soro fi-
siolégico, por outro lado, contém 154 mEq.L™" de sédio e
154 mEq.L™" de cloreto, apresentando osmolaridade de
308 mOsm.L™", sendo totalmente distribuida no plasma e
no espaco intersticial consequente a sua osmolaridade.
Com esta solugao, nenhuma troca de fluido ocorre entre
espaco intracelular e extracelular. Apés administracao
de um litro de soro fisioldgico observa-se acréscimo de
apenas 180 mlno volume plasmatico ’. Também hiperclo-
remia e hipernatremia podem ser verificadas apds a ad-
ministragdo de solugéo fisioldgica ®. A solugdo de Ringer
com lactato, por sua vez, contém 130 mEq.L™" de sédio,
109 mEq.L™" de cloreto, 3 mEq.L™" de calcio, 4 mEq.L" de
potassio e 28 mEq.L™' de lactato com osmolaridade de
aproximadamente 273 mOsm.L™". O fato de possuir 45
mEq.L" amenos de ion cloreto que a solucgdo fisioldgica,
menor quantidade de sddio, conter calcio e potassio, a
tornam a solugdo que mais se assemelha ao plasma.
Também pelo risco de acidose hiperclorémica pratica-
mente ndo existir com a solu¢cédo de Ringer com lactato,
normalmente ela é a solugao cristaldide de escolha,
quando grandes volumes de fluidos sao necessarios 38,
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No que concerne a capacidade de expansao volémicada
solugdo de Ringer com lactato, ndo se observam diferen-
gas significativas quando esta solugdo é comparadaaso-
lugéofisiolégica. De fato, apds infusdo de um litro de Rin-
ger com lactato observa-se expansao plasmatica da or-
dem de 175 ml °.

Coldides

Os coloides compreendem derivados do plasma ou subs-
tancias sintéticas de alto peso molecular. Acredita-se que
oempregode moléculas destaordem sejaextremamente
util, principalmente nos casos de sepse e faléncia de mul-
tiplos 6rgaos, onde a ocorréncia de anormalidades da
permeabilidade vascular sdo freqiientes '°. Grandes mo-
léculas ganham o espacgo intersticial com maior dificulda-
de, alémde aumentaremapresséao coloidosmética, man-
tendo por mais tempo o fluido no espaco intravascular.
Os coldides sintéticos mais utilizados rotineiramente sao
as dextranas, constituidos por moléculas lineares de po-
lissacarideos com alto peso molecular °. A conversao de
sucrose em dextrana é realizada normalmente pelaagao
de lactobacilos através da enzima dextrana-sucrase. As
dextranas possuem meia vida plasmatica e agao como
expansores muito superiores aos das gelatinas. Dois ti-
pos de dextranas podem ser encontrados para uso clini-
co:dextrana70edextrana40. Adextrana 70 € comerciali-
zada a 6% em solucéo fisioldgica, possuindo peso mole-
cular de aproximadamente 70.000 Daltons, sendo consi-
derado eficiente expansor plasmatico®®. Lanke e Lilje-
dahl” verificaram que apos infusdo de umlitrode dextrana
70, ocorre expansao plasmatica em torno de 800 ml.
Entretanto, apos a infusdo de volumes superiores a 20
ml.kg™' em 24 horas a dextrana 70 pode interferir com o
sistema de coagulagdo, promovendo diatese hemorragi-
ca quando a administracdo é feita de forma muito rapida
ou em volumes excessivos. A dextrana 70, quando com-
parada ao sangue, ocasiona aumentos exacerbados da
pressao coloidosmética, espoliando o liquido do espacgo
extracelular. A dextrana 40 é preparada a 10% em solu-
¢éo fisiolégica ou glicosada a 5%, possuindo peso mole-
cular de aproximadamente 40.000 Daltons. A dextrana
40, por sua vez, foi empregada principalmente com o in-
tuito de se reduzir a viscosidade do sangue e agregacao
celular, melhorando a microcirculagdo durante estados
de baixo fluxo °. O emprego da dextrana 40, assim como o
da dextrana 70, também esta associado a maiorincidén-
cia de disturbios da coagulacgdo °. A taxa de eliminagéo
das dextranas é estritamente relacionada com seu peso
molecular, sendo que as fragdes de dextrana com peso
molecular inferior a 55.000 Daltons sao eliminadas livre-
mente pelos rins °. A meia vida das dextranas com peso
molecular entre 44.000 e 55.000 Daltons é de aproxima-
damente 7,5 horas enquanto que para a dextrana 70 a
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meiavida plasmatica alcanga valores superioresa 12 ho-
ras ''. Outro coldide sintético, ja disponivel no mercado
nacional é o hidroxietil amido, derivado da amilopectina,
umpolimerode polissacarideo. As solugdes de hidroxietil
amido sao lentamente metabolizadas no espacgo intra-
vascular pelas amilases. A principal via de eliminacéo é
atravésdorins, masosintestinostambémdesempenham
esta fungdo. O peso molecular desta substancia é de
aproximadamente 450.000 Daltons. Efeitos adversos
saorelativamente limitados e compreendem basicamen-
te reagOes anafilaticas e alteragdes da hemostasia 2
Estes agentes surgem comgrande expectativa na substi-
tuicao de coldides sintéticos como a dextranae mesmo a
albumina.

Tanto a administragéo de coldides quanto a de cristal6i-
des durante a reposi¢ao volémica pode promover uma
série de efeitos adversos. A principal controvérsiaemre-
lagédo a escolha dos dois tipos de fluido refere-se a maior
ou menor possibilidade de aumentar a agua extravascu-
lar pulmonar "*'® Diminuicso da oferta de oxigénio aos te-
cidos, diferengas no tempo de restabelecimento do pacien-
te apos traumatismo, bem como taxa de sobrevida sao
ainda outros pontos amplamente discutidos naliteratu-
ra "' 0edemapulmonarpode sercausado por: (1)fa-
tores cardiacos, como disfungdo aguda do ventriculo es-
querdo com ou sem administracao excessiva de fluidos e
na presencaou nao de pressao oncotica reduzida; (2) fa-
tores nao cardiacos, comoinsuficiénciarespiratoria agu-
da com ou sem alteracdes da permeabilidade da mem-
brana capilar-alveolar; (3) varias combinagdes destas
condicdes '®. A premissa de que a manutencdo da equa-
¢ao proposta por Starling, que descreve o fluxo transvas-
cular de liquido no pulmao, poderia predizer menor inci-
déncia de edema pulmonar quando a pressao hidrostati-
ca fosse reduzida ou quando a pressao coloidosmotica
fosse aumentada, vem orientando a reposi¢éo volémica,
sobretudo, na diregao dos coldides. Os defensores des-
tes agentes alegam que os cristaldides diluem o plasma,
reduzindo a pressao coloidosmatica. Aredugéo da pres-
sao coloidosmoéticafavorece afiltragdo de fluido do espa-
¢o intravascular para o intersticial, criando situagao pro-
picia para a formacéo de edema '°. Baseando-se nestas
alegacbes, muitos investigadores recomendaram e de-
fenderam o uso dos coldides na reposigao volémica em
inumeras situagoes clinicas onde a incidéncia de edema
agudo de pulméo apés a fluidoterapia pudesse ser alta
1920 Os que defendem o uso de cristaldides alegam que
as moléculas de coldides penetram no espaco intersticial
de formarelativamentelivre, sendoremovidas pelo siste-
ma linfatico e recolocadas na circulagao '*'®2"#2 A adi-
¢aodealbuminaaofluidodereposicaoapenasaumentaa
quantidade sua no espago intersticial, que devera ser re-
movida pelos linfaticos 2. No entanto, se as proteinas
plasmaticas e aaguase direcionam para o espago inters-
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ticial em uma quantidade maior que aquela que os linfati-
cos podemdrenar, pode adviredema pulmonarinterstici-
al '®. Apds procedimentos cirdrgicos de grande porte, ob-
serva-se translocagdo de albumina do plasma para o
compartimentointersticial, o que esta confirmado pela di-
minuigao de fluido do ducto toracico, redugéo da pressao
oncatica do plasma e hipovolemia 24 Neste contexto, al-
guns autores consideram que a adi¢ao de albumina ou
outras substancias colodides seria de grande valia na re-
posicao volémica. Lowe e col '* compararam as solugées
de Ringer com lactato ou Ringer com lactato e albumina
em seres humanos em choque hipovolémico submetidos
alaparotomiapodstraumatismo. Nao houve qualquerdife-
renca na taxa de sobrevida, incidéncia de insuficiéncia
respiratériaagudaouno pds-operatoriocom os dois tipos
de tratamento. Moss e col ?* obtiveram resultados seme-
Ihantes, concluindo que o emprego de colodide nesta situ-
agao, qual seja, no choque traumatico, nao é essencial.
Emmodelode edemaagudode pulmdoemcaes, combai-
xa pressao de capilar pulmonar, induzido com adminis-
tracdo venosa de acido oléico, a administracao de albu-
mina, natentativade aumentodapresséao coloidosmoética
nao reduziu o edema 2°. Em pds-operatério de cirurgia
cardiaca com o emprego de Ringer acetato ou de dextra-
na 70 verificou-se maior estabilidade cardiovascular no
grupo tratado com dextrana, mas também maior nimero
de complicagdes de origem pulmonar, taiscomoderrame
pleural e hipoxemia?°. Arespeito do emprego de coldides
na vigéncia de choque e hipovolemia, Haljamae? obser-
vou que os coloides ndo parecem favorecer a formacgao
de edema pulmonar, mesmo em situacdes de choque,
nas quais ha aumento da permeabilidade capilar. Verifi-
cou-se, inclusive, menor numero de complicagdes resul-
tantesdaformagaode microtrombos. O que vem corrobo-
rar parcialmente comas afirmagées de Haljamae*° é o es-
tudo de Velanovich '® que, avaliando inimeros estudos
clinicos que compararam os coldides e cristaléides nare-
posicao volémica de pacientes em choque traumatico ou
nao, pode concluir que os coldides sdo de fato superiores
nas situagdes que nao cursam com traumatismo. Em re-
lagcdo aos pacientes que apresentam a Sindrome de au-
mento de permeabilidade capilar, quais sejam, os trau-
matizados com sepse, a terapéutica com coldides nao
apresentou resultados favoraveis quando comparada
com cristaldides.

Solugao Hipertdnica

Assolugdes hipertbnicas tém sido utilizadas notratamen-
to do choque hipovolémico, desde o inicio do século. Ro-
gers *" apud Schertel e Tobias?®, relatou aumento da so-
brevidaem pacientes com célera submetidos a tratamen-
tocom solugéo hiperténicade cloretode sédioa1,5%. Na
década de vinte, outros estudos realizados em animais
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submetidos a choque também demonstraram as ag¢des
benéficas das solucdes hiperosmolares ?°. Danowiski e
col ?® apud Shertel e Tobias *° compararam os efeitos da
solugéo hipertdnica de cloreto de sédio a 5%, solugéo fi-
sioldgica e glicose a 5% no tratamento do choque experi-
mental, promovido por deplegédo do sédio, verificando
que a administracao de NaCl a 5% restabelecia os para-
metros hemodinamicos, do transporte de oxigénio bem
como do volume plasmatico, aos valores basais. O volu-
me de solugao utilizado para promover tais efeitos era
uma pequena fragdo daquele correspondente ao da solu-
¢ao fisioldégica para se obter resultados semelhantes.
Mofano e col*° avaliaram os efeitos de umasolugao hiper-
ténica de cloreto de sodio e lactato (300 mEq.L™" de sddio,
150 mEq.L™" de cloreto e 100 mEq.L™ de lactato) em pa-
cientes na vigéncia de choque hipovolémico resultante
de queimaduras, demonstrando que o tratamento com a
solugao hipertdnica foi efetivo e seguro. Em 1980, Velas-
co e col *" avaliaram os efeitos da administragao de solu-
¢ao hiperosmolar de cloreto de soédio a 7,5% (2.400
mOsm.L™") em cdes submetidos a choque hemorragico,
sendoovolumede solugdoempregado correspondente a
10% do total de sangue retirado. Os autores observaram
aumentosignificativodapresséaoarterial, débitocardiaco
e fluxomesentérico. Quanto ataxade sobrevida, verifica-
ram 100% de sobrevida nos animais tratados com a solu-
c¢aohiperténica, enquanto que aquelestratados comsoro
fisiolégico vieram a 6bito nas primeiras 6,5 horas apos o
periodo de sangramento. Como mecanismo de agao su-
geriu-se aumento da contratilidade com consequente au-
mento da eficiéncia cardiaca, dilatagcao de vasos pré-ca-
pilares e constricao dos vasos de capacitancia.

Inicialmente acreditava-se que a resposta hemodinami-
ca obtida com a solugao hiperténica de cloreto de sodio
somente ocorria se sua administracado fosse realizada
porviavenosa, ou na artéria pulmonar, ou seja, que a pri-
meira passagem da solugao pelo pulméo é de vitalimpor-
tdncia no desencadeamento de seus efeitos hemodina-
micos *'"**. Como conseqiiéncia a esta observagao, vari-
os investigadores dedicaram-se a estudar qual o meca-
nismooriundodestaregidoque pudesse explicarpartedo
mecanismo de agao da solugéao hipertdnica de cloreto de
sédio. Lopes e col *demonstraram em cées que a condu-
caoefetivadosimpulsosnotroncocervical vagal seriaes-
sencial para se obter resposta hemodinamica satisfaté-
ria. Younes e col®*, emestudorealizado em cies submeti-
dos a desnervacao total do pulmao, nédo observaram au-
mento da presséao arterial apds a infusdo de solugao hi-
pertbnica, sugerindoque apresengade osmorreceptores
no leito vascular pulmonar contribuiriam na resposta he-
modinamica. Lopes e col * relataram que solugdes hipe-
rosmolares que néo contém sodio sdo incapazes de res-
taurarapressaode suplénciado sistemacirculatorio. Ro-
cha e Silva e col *® cotejaram as agées da solucdo hipertd-
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nicade cloreto de sédio com as da glicose a50% em cées
com inervagéo vagal intata e também em cées com blo-
queiovagal. Os autores puderam verificar que o territorio
vascular femoral dilatou em resposta a glicose hiperténi-
ca, mas se contraiu frente a solugao hiperténica de clore-
tode sédionosanimaiscomvagointatoecomainervagao
do membro preservada. Estaresposta nao foi observada
nos animais com bloqueio vagal e membro desnervado.
Allen e col * também avaliaram os efeitos da solug&o hi-
pertbnica em caes submetidos a desnervagao total do
pulmaooucominervagaointatae observaramsemelhan-
tes respostas da solugao hipertdnica, tanto nos animais
com inervagao intacta quanto naqueles desnervados.
Hasser e col '* demonstraram em caes, submetidos a
choque hemorragico etratados comantagonistadavaso-
pressina apos a administragdo de solugao hipertonica,
que a resposta hemodinamica desencadeada por esta
solugdo é atenuada ou bloqueada quando o antagonista
foiadministrado previamente. Neste mesmo estudo mos-
trou-se que adesnervagao do seio carotideo nao influen-
cia aresposta. Ainda no sentido de investigar o papel do
sistema daangiotensina durante o tratamento do choque
hemorragico pela solugéo hiperténica de cloreto de so6-
dio, Velasco e col 38 yerificaram que tanto a saralasina
quanto a morfina inibiram completamente a resposta he-
modinamicadasolugaohipertdnica, enquantoqueoinibi-
dor daarginina-vasopressina ndo interferiu com suares-
posta. No entanto, a saralasina ndo bloqueou a resposta
desencadeada pela expansao promovida pelo soro fisio-
l6gico.

Segundo Kien e Kramer * a solugéo de cloreto de sédio
aumentaacontratilidade, provavelmente porefeitodireto
no miocardio. O aumento da contratilidade desencadea-
dapelasolugéao hipertdnicanéo parece estarrelacionado
a inervagao simpatica. Ja o aumento do cronotropismo
pode ser abolido pelo bloqueio da inervagéo simpatica,
sugerindo que estaresposta é mediada por este sistema.
Verificaram ainda que tanto a infusdo venosa ou arterial
promovem o mesmo tipo de resposta hemodinamica, e
que a secgao completa do nervo ciatico também nao in-
fluencia aresposta, concluindo que a agao da solugéo hi-
pertdnica nao esta relacionada a estimulacao de osmor-
receptores no pulmao ou leito vascular periférico. Relaci-
onar o estimulo de osmorreceptores com 0 mecanismo
deacdodasolugaohipertdnicafoiumdos mais polémicos
relatos sobre esta solugdo. Mais recentemente, Crystale
col *° sugeriram a presenca deste mecanismo como res-
ponsavel pelos efeitos cardiovasculares da solugéao hi-
perténica. Estes autores avaliaram os efeitos da adminis-
tragdo coronariana da solugao hipertonica de cloreto de
sodio em caes, verificando aumento significativo do fluxo
coronariano e vasodilatagdo. Estas agdes foram transité-
rias e embora ocorra incremento no encurtamento seg-
mentar e no consumo de oxigénio pelo miocardio, indi-
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cando efeito inotrépico direto, a auséncia de efeitos he-
modinamicos verificados com a infusdo coronariana de
solugdodecloretodesédioa2,5% sugeremque oaumen-
to da contratilidade miocardica ndo parece sero principal
mecanismo envolvido com os efeitos dareanimacgéo pro-
movidos pela solugéo hipertdnica durante o choque he-
morragico. Ha evidéncias de que oion sddio é a pega fun-
damental no aumento da contratilidade miocardica, sen-
do estaagado mediada por mecanismo especifico que en-
volve atrocade sodio e calcio *"*2. O aumento da concen-
tracao intracelular de sodio, decorrente de altas concen-
tracdes no meio extracelular, induzem o aporte de calcio
e estimulam a liberagéo deste ion do reticulo sarcoplas-
matico ****. Mouren e col “* demonstraram o envolvimen-
to da troca sodio/calcio na agado da solugao hipertonica
em preparagao de musculo de coelho perfundido em ou-
tracomconcentragao equivalente a160 mmol de sodio. A
esta solugao foi adicionado o amiloride, diurético inibidor
do aporte de soédio nas membranas celulares. Verifi-
cou-se entdo inibicéo do efeito inotrépico positivo da so-
lugédo de sédio, comprovando que de fato ela possui efei-
tos diretos sobre a contratilidade cardiaca por interagir
com a troca sodio/calcio.

Na tentativa de comprovar a participagéo do ion sddio na
resposta hemodinamica desencadeada pela solugéo hi-
pertdnica, Rocha e Silva e col *' estudaram a taxa de so-
brevida em cédes submetidos a hemorragia grave, bem
como os efeitos metabdlicos e hemodinamicos promovi-
dos por diferentes solugdes. Utilizaram solugdes de sais
de sddio, tais como o acetato, bicarbonato e nitrato, sais
de cloreto como o delitio e o tris, hidroximetil aminometa-
no, edesolugdesnaoeletroliticascomoaglicose, o mani-
tol e a uréia, sendo que todas as solugcdes possuiam os-
molaridade de 2.400 mOsm.L™". Verificou-se que os ani-
mais tratados com as solugdes contendo sais de sodio
concentrado apresentaram alta taxa de sobrevida.
Com a administragao da solucdo hiperténica, a diminui-
¢ao da resisténcia pré-capilar poderia determinar au-
mento da pressao hidrostatica nestes vasos, com conse-
guente aumento do fluxo transvascular e maior propen-
saoaodesenvolvimentode edemanopulmaoeemoutros
sistemas organicos. Neste sentido, Nerlich e col *° com-
pararam solucao hipertdnica de cloreto de sédio (300
mEq.L™")comoRingercomlactato, comofluidos pararea-
nimacé&oinicialemchoque hemorragico. Paraisso utiliza-
ram modelo classico de fistula linfatica crébnica em ove-
Ihas para estudar o fluxo transvascular e de proteinas no
pulmao e tecidos moles. Neste trabalho os autores mos-
traram que a solugao hipertdénica promoveu aumento do
débito cardiaco, diminuicdo da resisténcia vascular pul-
monar, com menor formagado de edema nos tecidos,
quando comparada ao Ringer com lactato. Estes acha-
dosvémao encontrodos resultados de Layon e col *°, que
estudaram os efeitos da solugao de cloreto de s6dioa 3%

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol. 49, N° 2, Marco - Abril, 1999



AULER JUNIOR E FANTONI

na ressuscitagdo de ovelhas em choque hemorragico,
naoevidenciandoaumentodaaguaextravascular pulmo-
nar ou qualquer comprometimento da fungao deste 6r-
géo, uma vez que tanto a presséao parcial de oxigénio no
sangue arterial quanto os valores de curto-circuito se
mantiveram dentro dos limites fisiolégicos. Outra agao
importante da solugéo hipertdnica, que provavelmente
sejaumdos fatores que muito contribuicomamelhorahe-
modinamica observada nos quadros de choque, é a dimi-
nuicdo do edema das células endoteliais. Os quadros de
choque determinam isquemia e ocasionam edema celu-
lar, fato que ocorrendo na microcirculagéo, promove es-
treitamento da luz dos vasos e diminuigao do fluxo san-
gliineo. Mazzoni e col * demonstraram em coelhos que
durante o choque hemorragico verifica-se diminuigao do
fluxo sangliineo e deformacao das hemacias, que tem
seu comprimento aumentado e largura diminuida. O tra-
tamento com solugao hiperténica de cloreto de sédio e
dextranafoi capaz derestauraradimensao das hemacias,
o diametro dos vasos da microcirculagdo e por conse-
guinte ofluxo sanguineo. Jaasolugaode Ringercomlac-
tato restaura parcialmente e temporariamente o fluxo,
nao atuando de forma pronunciada no tamanho das he-
macias ou dos vasos.

Em relagéo a pressao arterial, a solugéo hipertonica de
cloreto de sddio pode promover uma resposta bifasica,
com hipotensao inicial e posterior recuperagao progres-
siva e duradoura *® sobretudo quando a infus3o é feita ra-
pidamente. Kien e col *® demonstraram que esta hipoten-
saoinicial, ao contrario do que se acreditava, ndo ocorre
por depressao da contratilidade e sim por diminuigao da
resisténcia vascular sistémica, que diminui em até 60%
dosvalores basais, quando a solugao hiperténica é admi-
nistrada em um minuto.

Inumeros estudos nas mais variadas espécies animais e
seres humanos, envolvendo o emprego da solugéao hiper-
tébnicade cloretode sédionochoque hemorragico, ressal-
taram suas agdes benéficas *°****. Porndo promover au-
mentodapressaointracraniana, asolugao hipertbnicana
terapéutica do choque hipovolémico pode ser alternativa
na reanimacgao de pacientes nos quais existe risco de
edema cerebral, como ocorre, por exemplo, na vigéncia
detraumatismo cranio-encefalico **. Nao obstante a dimi-
nuicdo da presséao intracraniana, a terapéutica com a so-
lucdo hipertdnica ndo ocasiona restabelecimento do
transporte de oxigénio cerebral **. No tratamento do cho-
que hemorragico em suinos, na presencga de massa peri-
dural, observou-se que oempregode solugao hipertdnica
decloretode sédioa6%, mas ndo asolugaofisiolégicaou
o hidroxietil amido, normaliza a pressao de perfusao ce-
rebral diminuindo-a e a elastancia intracraniana °°. Estes
fatosdenotam o efeito benéficodasolugao hiperténicade
cloreto de sddio no choque hemorragico acompanhado
de hipertenséo intracraniana.
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Outroaspectopolémicodareposigaovolémicaagressiva
nas fases iniciais do choque hemorragico esta relaciona-
doaoaumentodapresséao arterial, de talmaneiraqueisto
pudesse aumentar a taxa de sangramento e influenciar
negativamente a sobrevida. Bickell e col °° observaram
que, a administracédo de grandes volumes de Ringer com
lactatodurante o cursode hemorragiaemsuinos, subme-
tidos a aortotomia, aumentou sobremaneira a taxa de
sangramento, levando todos os animais a 6bito. Em con-
trapartida, o grupo de animais controle, que ndo recebeu
tratamento algum, apresentou 100% de sobrevida e taxa
de sangramento significativamente mais baixa do que
aquela apresentada pelos animais tratados.

Esta mesma discusséo relacionando aumento de san-
gramento com aumento da pressao arterial estendeu-se
areanimacgao do choque hemorragico com a solugéo hi-
pertonica de cloreto de sddio. No sentido de elucidar este
aspecto, Prist e col °” estabeleceram modelo experimen-
tal de choque hemorragico injetando solugao hipertonica
de cloreto de sodio em caes esplenectomizados. Neste
modelo a taxa de sangramento é diretamente proporcio-
nal a presséao arterial vigente. Os autores verificaram que
invariavelmente ocorre aumento da perda sanguiinea du-
rante a reposicao volémica, tanto com a solugéo hipert6-
nica de cloreto de sddio como com o soro fisiolégico. No
entanto, como o tratamento resulta em hemodiluicéo, o
que acontece € a perda de menos hemacias nos animais
tratados, emrelagéo aos néao tratados, ou seja, a reposi-
¢ao volémica provavelmente ndo agrava o quadro de he-
morragia. Outraverificagdo neste estudo foique ataxade
translocacao de fluido contribuicom maisde 75% do volu-
me plasmatico no estagio pré-terminal do choque, sendo
que a solugao hipertbnica € capaz de aumenta-la, en-
quanto a solugao fisioldgica pode reverté-la.

O efeito hiperosmolar, promovendo translocacao de flui-
do para o espaco intravascular com conseqiente expan-
saovolémica, de fato parece serum dos fatores que cola-
boram de forma substancial na resposta hemodinamica
dasolucao hiperténica. Velasco e col *" e Nakayama e col
%0 relataram que inicialmente ocorre uma discreta e tran-
sitdria expansao plasmatica. Mazzoni e col °® mostraram
que ainfusdode solugao hipertdnicade cloretode sédioa
7,5% em 10 segundos, para o tratamento de hemorragia
ocasionada por perdade 20% do volume total de sangue,
em coelhos, foi capaz de restabelecer a volemia em ape-
nas umminuto. Adose dasolugdoempregadaneste estu-
dofoiequivalentea 1/7 dovolume de sangue retirado. Se-
gundo estes autores, arestituicdo quase que instantanea
do volume sanguineo deve-se ao rapido aporte de agua
proveniente do endotélio da microcirculagao, das hema-
ciasedointersticio. O fatode as solugdes hipertbnicas de
cloreto de sodio promoverem inicialmente expanséao
plasmatica moderada e por curto intervalo de tempo,
pode ser explicado da seguinte forma: a rapida alteragao
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da hipertonicidade do plasma em decorréncia da adigéo
de altas concentrag¢des do sal ocasionam a translocagao
defluidodoespagointracelularparaoespagointravascu-
lar. Observa-se entéo diluigao dos constituintes do plas-
ma até que o equilibrio osmético seja atingido novamen-
te.Porém, durante todo este processo, os ions sédio con-
tinuadamente se dirigem para o intersticio no intuito de
equilibrar o gradiente de concentragéo. O que ocorre, en-
tdo, é outro movimento de agua, agora para o intersticio,
na tentativa de manter o equilibrio osmético. Assim sen-
do, quando a concentragao de sodio se equilibrar, pouco
volume de fluido € mantido no vaso. A idéia de se adicio-
nar dextrana ou qualquer outra solugéo hiperoncética a
solugédo hipertdnica é justamente limitar o movimento da
aguade voltaparaointersticioe aumentarotempode ex-
pansao volémica. Neste aspecto, inumeros relatos vie-
ram comprovar a hipétese de que a associagao de subs-
tancias hiperoncéticas a solugao hiperténica poderia me-
lhorar seu desempenho, aumentando a magnitude e du-
racdo de seus efeitos hemodinamicos. Smith e col °° com-
pararam o efeito de diferentes solugdes hiperosmolares
(2.400 mOsm.L™") em ovelhas submetidas a choque he-
morragico. Os autores puderam concluir que a melhora
inicial nafungao cardiovascular, verificada pelaelevacao
da pressao arterial e do débito cardiaco, ocorre devido a
hipertonicidade da solucéo e que o tipo do soluto n&o in-
fluencia a resposta inicial. Nakayama e col 50, utilizando
soro fisiolégico ndo verificaram variagdo importante da
pressao ou débito cardiaco. No entanto, para que a res-
posta seja duradoura, o tipo do soluto € de fundamental
importancia, visto que solugao hiperténica composta por
glicose, manitol ou bicarbonato de sddio n&do conseguem
manter a pressao arterial ou o débito cardiaco. Pelo ex-
posto, a adicdo de dextrana a solugao hiperténica de clo-
reto de soédio parece aumentar aduragdo bem como ain-
tensidade de sua resposta na reanimacao do choque.
Kramer e col °° constataram que a administracao de solu-
¢ao hiperténica e dextrana efetivamente restauraram o
volume plasmatico. Maningas °', em modelo de choque
hemorragicoemsuinos, relatouque aassociagao de dex-
trana70a6% asolugdodecloretode sédioa7,5% promo-
via efeitos hemodinamicos superiores quando compara-
da a solucédo de cloreto de sddio a 7,5% isolada. Wade e
col ®?verificaram que a solugao hiperténica com dextrana
é mais efetiva em aumentar a sobrevida tardia, quando
comparadaasolugaofisioldgicaouadextranaem porcos
submetidos ao choque hemorragico. Kramer e col
comparando solugao hiperténica e dextrana ou solugéo
hiperténicae hidroxietilamidoem ovelhas, navigénciade
choque hemorragico, obtiveram valores de pressao arte-
rial e volume plasmatico significativamente mais altos na
solugaocontendoadextrana, atribuindo estesresultados
a maior pressao oncotica ocasionada pelo emprego da
dextrana. Emcaes, submetidos ahemorragiade 30 ou 60
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minutos de duracgdo, Velasco e col °* obtiveram melhores

resultados com asolugéo hiperténicae adextranadoque
com a solugao hiperténicaisolada ou a dextrana narepo-
si¢do volémica, sobretudo no que concerne a taxa de so-
brevida. Horton e col 65, estudando cobaias submetidasa
traumatismotérmico, demonstraram que a solugao hiper-
ténica associada a dextrana também foi mais efetiva que
o Ringer com lactato na manutencao da estabilidade da
fungao cardiovascular. Aindaneste estudo os autores su-
geriram que o incremento da fungao contratil que ocorre
apdsareanimagaocoma hipertonica pode estarassocia-
do ao aumento do calcio intracelular. Trabalhando com
ovelhas, Walsh e Kramer ®® também comprovaram que a
solugédo hipertdnica associada a dextrana ocasionou me-
lhores resultados emrelagao a solugao hiperténicaisola-
danoquetangeaexpansaodovolume plasmaticoedura-
¢ao dos efeitos hemodinamicos. Neste mesmo experi-
mento, os autores empregaram a dextrana a 24% e obti-
veram maior taxa de expansao plasmatica e débito car-
diaco em relagao a solugao hipertonica isolada ou solu-
¢ao hipertbnica e dextrana a 6%.

Emrelagéo arestauragao do fluxo sanguiineo emdiferen-
tes 6rgaos de animais submetidos a hemorragia, a solu-
¢ao hipertonica de cloreto de sédio e dextrana parece ser
superiorquando comparada asolugaofisioldgica. Manin-
gas ®' verificou que asolucéo hipertdnicade cloreto de so-
dio e dextranafoicapazde aumentarsignificativamente o
fluxo sanguineo para o miocardio, rins, figado e intestino
a valores superiores aos obtidos imediatamente apos a
hemorragia, sendo este aumento significativamente mai-
or que aquele promovido pela solugéo fisiolégica. Estes
achados nao estao em conformidade com os resultados
obtidos porPrough e col 67 em cdes com choque hemorra-
gico, onde verificaram que a solugao hipertdnica e o hi-
droxietil amido promoveram minimos aumentos do fluxo
arterial hepatico enquanto que a solugao fisiolégica au-
mentou acentuadamente o fluxo neste territério. O resta-
belecimento do fluxo sangliineo para diferentes tecidos,
por diminuicdo da constrigao arteriolar na microcircula-
¢ao, é outro importante efeito da solugao hipertonica de
cloreto de sédio associada a dextrana. Scalia e col ®® de-
monstraram esta propriedade especificamente na por-
¢ao terminal do ileo de ratos.

Em pacientesvitimas de traumatismos tratados ainda du-
rante afase de transporte, aadministragdo de solugéo hi-
perténica de cloreto de sédio e dextrana determinou in-
cremento da pressao arterial da ordem de 49 mmHg, en-
quanto o emprego de Ringer com lactato ocasionou au-
mentode 19 mmHg ®°. Ainda neste estudo os autores veri-
ficaram que a administragéo da solugéo de cloreto de so6-
dio a 3% durante o periodo transoperatério de pacientes
vitimas de traumatismo, apresentando hipotensao, nor-
malizou a pressao arterial, pH e o débito cardiaco. Para
tal resposta foi necessario aproximadamente metade do
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volume de fluido necessario para se obter o mesmos re-
sultados no grupo de pacientes tratados com Ringer com
lactato. Em continuagéo a este estudo, Holcroft e col °
avaliaram a solugao hiperténica em um grupo de 60 paci-
entes, obtendo como resultados valores de pressao arte-
rial superiores no grupo tratado com solugao hiperténica
de cloreto de sédio emrelagdo ao Ringer com lactato, as-
sim como sobrevida de 69% ao fim de trinta dias, compa-
radaa29%. Horton e col "' demonstraram que no choque
hipovolémico induzido por pancreatite aguda em caes, a
infusdo de 4 ml.kg™' de solugao hipertonica de cloreto de
sodio e dextrana reduziu de forma significativa a quanti-
dade de Ringer lactato necessaria para manter o débito
cardiaco e apressao arterial proxima dos valores basais.
Ainda neste estudo, os autores sugeriram também que
estetipode solugéo seria util para preservarafungaores-
piratoria, visto que impediria a instalagao de edema pul-
monar agudo.

Pascual e col "? estudaram o comportamento da solucéo
hipertonica associada a dextrana em suinos submetidos
a toracotomia e hemorragia por 60 minutos e observa-
ram, assim como Holcrofte col 69, queosanimaistratados
com a solucado hipertdnica e dextrana necessitaram
quantidade de fluido muito inferior que o grupo tratado
com solucao fisiolégica para a reanimagao volémica.
Boldt e col (1991) compararam os efeitos da solugao hi-
perténica de cloreto de soédio a 7,2% associada ao hidro-
xietil amido ou do hidroxietil amido isolado em pacientes
submetidos a revascularizagdo do miocardio. Verifica-
ramvaloresde indice cardiaco e daofertade oxigéniosig-
nificativamente mais altos no grupo que recebeu a solu-
¢ao hiperténica-amido emrelagao ao grupo do hidroxietil
amido isolado, assim como parédmetros de trocas gaso-
sas pulmonares menos comprometidos, sugerindo que a
utilizacdo de hipertonicas durante a cirurgia cardiaca
pode ser uma opg¢ao na reposicao volémica.

O choque pode promover disturbios do equilibrio aci-
do-baseeimportantesalteracbes dos gasessanguineos.
Nestas circunstancias, aadministracao dasolugao hiper-
ténica de cloreto de sodio pode acarretar, inicialmente,
exacerbacaodoquadrode acidose metabdlica, comdimi-
nuicdo do pH e aumento da PaCO, e do déficit de bases.
No entanto, a medida que a fungao cardiovascular se es-
tabiliza, estes parametros tendem a se normalizar grada-
tivamente, demonstrando as agdes benéficas desta tera-
péuticanosentidode melhorarosdisturbios acido-basee
dos gases sangiiineos durante o choque "°.

Em porcos submetidos a choque hemorragico, a solugao
hiperténica de cloreto de sédio a 7,5% associada a dex-
trana 70 a 6% promove diminuigdo da resposta neuroen-
décrina . Estes autores verificaram que apés o choque
hemorragico, o tratamento com solugao hipertdnica pro-
move diminuigdo do hormdnio corticotréfico (ACTH), cor-
tisol, atividade da renina plasmatica, norepinefrina, epi-
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nefrina, vasopressina e aldosterona. A diminuigdo do
ACTH, cortisol e aldosterona pode estar associada ape-
nas a hemodiluigdo; porém, os autores acreditam que em
relagdo aos demais horménios, outros mecanismos pos-
sam estarenvolvidos. Possivelmente adiminuigdo dava-
sopressina, epinefrina e norepinefrina resultem da nor-
malizagao da fungédo cardiovascular e metabdlica e que
estadiminuigao contribui, também, naresposta global da
solugéao hiperténica e dextrana.

A concentragao de sédio nacomposigao da solugdo sem-
pre suscitou controvérsias. Os melhores resultados obti-
dos com a solugao hipertdnica de cloreto de sédioa 7,5%
referendaram esta concentragdo como amais adequada.
Questionou-se também se uma solugdo com maior con-
centragao de sodio ndo seria mais efetiva, visto ser este
ion o responsavel pelos efeitos hemodinamicos benéfi-
cos dasolugéao hipertdnica além do emprego de menores
quantidades da solugdo na reposi¢cao volémica, alias
uma de suas principais qualidades. Com este intuito, Ro-
cha e Silva e col ”° compararam in vivo em cées e in vitro
em hemacias de caes e seres humanos as acdes de trés
diferentes concentragdesdecloretode sddioassociadoa
dextrana:a7,5%,15%ea25%.Noquetangearespostas
hemodindmicas e a sobrevida, osresultados foram muito
semelhantes; no entanto, observou-se que as solugdes a
15 ou 25% promoveram hemolise de grau acentuado, in
vivo e in vitro, contra-indicando seu uso clinico.

SEPSE

Os mecanismos patogénicos que levam ao choque sépti-
co sdo extremamente complexos. Acredita-se que, a par-
tirde determinadofocodeinfecgéo, ocorraaproducaode
endotoxinas por microorganismos, as quais, invadindo a
corrente sanguinea, levama profundos efeitos nacircula-
¢ao periféricae no coragao '®’’. Avasodilatacdo caracte-
ristica dos quadros de sepse é resultante da ativagédo do
complemento, liberagao de citocinas, histamina, bradici-
nina e 6xido nitrico'’. Recentemente demonstrou-se que
aendotoxina é capaz de ativarenzima que promove afor-
magcao do fator de relaxamento do endotélio, o éxido nitri-
co, que em grandes concentragdes ocasiona reducao da
resposta vascular com conseqiiente vasodilatagdo '®.
Verifica-se também depresséo da contratilidade miocar-
dicaeacentuadaquedadodébitocardiaco ’®. Atransuda-
¢ao capilar, decorrente de alteragdes do endotélio, pro-
move importante comprometimento pulmonar #°. Os dis-
tarbios da oxigenagéo celular, e a depresséao generaliza-
da da fungédo cardiaca, conduzem ao estado hemodina-
mico onde o componente hipovolémico é uma constante
e a escolha dos fluidos de reposigéo é ainda controversa
8182 Pparalelamente ao emprego de fluidos convencio-
nais para reposigao no choque séptico, as solugoes hi-
pertbnicas até entéo se restringiam a utilizagao de glico-
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se hipertbnica, insulina e potassio, nointuitode corrigiros
disturbios metabdlicos e a instabilidade cardiovascular
8384 0 extravasamento pulmonar de liquidos parece ser
o grande obstaculo na reposigao volémica de pacientes
em sepse, na tentativa de adequar as deficiéncias de vo-
lume intravascular. Neste sentido, Kohler e col ®° pesqui-
saram o valordapressaooncoticae oaumentodaperme-
abilidade capilar por sepse, na incidéncia de edema pul-
monar. Estes autores estudaram 20 babuinos, aleatoria-
mente alocados em quatro grupos: controle; um grupo
submetido a infusdo de Escherichia coli; um grupo sub-
metido a plasmaferese para promover diminuigdo da
pressaooncotica, e o ultimo grupo submetido a plasmafe-
rese e infusao de Escherichia coli. Os resultados indicam
que apenas a sepse leva a disfungéo pulmonar por au-
mento da permeabilidade e que parece ndo depender do
valor das forgas oncoéticas. Estudando 26 pacientes hu-
manos que receberam albumina, hidroxietilamido ou so-
lugao fisiologica, Rackow e col ¢ verificaram que a inci-
déncia de edema pulmonar foi superior no grupo tratado
com soro fisioldgico, por diminuigdo da relagao presséao
coloidosmotica/pressao de capilar pulmonar. Os autores
concluiram também que as trés solugdes restauram a
funcao cardiovascular, mas que o volume de solugao fisi-
olodgica necessario € equivalente a duas ou quatro vezes
o volume de albumina ou hidroxietil amido. A hipotese de
que a reanimagao com fluidos isoténicos no tratamento
do choque endotdxico pudesse produzir no pulméao au-
mento do fluxo protéico transvascular, fluxo linfatico e de
aguaintersticial foitestado porMullins e col ®’. Estes auto-
res se valeram de ovelhas preparadas para estudo do flu-
xo linfaticoe quereceberamelevada dose de Escherichia
coli. Oaumentodaagua pulmonarintersticial e fluxolinfa-
tico foi atribuido a hipertensdo pulmonar causada pela
endotoxinaeaaumentotransitériodapermeabilidade ca-
pilar. Ainfusdo de Ringer com lactato em volume equiva-
lente a 8% do peso corporal contribuiu para o aumento do
volume de agua no intersticio pulmonar e fluxo linfatico.
Mais recentemente, em protocolo experimental utilizando
suinos submetidos a choque endotéxico, Kreimer e col
compararam os efeitos dareanimagdo comdextrana60e
Ringer com lactato na hemodinamica central, fluxo san-
guineoregional ereologiasanguinea. Estes autores con-
cluiram que a reposi¢ao volémica vigorosa é obrigatoria
na fase aguda do choque endotoxémico para compensar
a hipovolemia decorrente da vasodilatagao periférica e
perda transcapilar de fluidos. Neste sentido foi necessa-
rio volume trés vezes maior de Ringer com lactato do que
a dextrana para manter a pressao de ocluséo da artéria
pulmonar. Também a dextrana foi significativamente su-
perior ao Ringer em preservar a hemodinamica central,
bem comoem manterofluxo sangtiineo nutricional parao
rim e mucosa gastrintestinal, favorecendo ainda as pro-
priedade reolégicas do sangue. Morisakie col 89 demons-
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traramque aadministragdode coldides paraotratamento
dochoque sépticoemovelhasdiminuiaformacdode ede-
matecidualquandocomparado as solugdes cristaloides.

Neste sentido, a possibilidade de substituirgrandes volu-
mes de solugéo isotdnica por bolo (infusao rapida e con-
centrada) de uma solugao hiperténica que produzisse
efeitos semelhantesintroduziu o conceito de reanimagéao
com pequenos volumes. Devido as agdes da solugao hi-
perténicade cloretode sddio, no que tange ao tratamento
do choque hemorragico, pensou-se também em empre-
gar esta solugao nos disturbios volémicos que acompa-
nham os estados de sepse.

Proughecol“,em caescomchoque endotoxémico, tanto
asolucdo hipertdnica de cloreto de sédio (6 ml.kg™") quan-
to o Ringer com lactato (60 ml.kg™') ndo foram capazes de
restaurar o fluxo sangliineo cerebral, a despeito de verifi-
car-se incremento da presséao arterial e do débito cardia-
cocomambas as solugdes. O unico efeito benéficodaso-
lugéo hipertbnica em relagdo ao Ringer com lactato foi o
fato de ocorrer queda da presséo intracraniana, deven-
do-se, no entanto, levar em consideragao que o volume
deRingercomlactatoempregadoparaseobteramelhora
hemodinamica foi 10 vezes superior ao volume da solu-
¢ao hipertonicade cloreto de s6dio. Em caes com choque
endotoxémico, Luypaert e col °° verificaram incremento
dapressaoarterial e débito cardiaco avalores superiores
aos basais com o emprego da solucao hiperténica de clo-
reto de sédio (1200 mOsm.L™"), assim como notavel ele-
vacaodoconsumode oxigénioemrelagdoasolugaofisio-
l6gica. A solugéo hipertdnica ,bem como afisiolégica, foi
administrada até que a pressao de oclusao da artéria pul-
monar atingisse os valores basais. Neste estudo a infu-
sao da solugao hipertdnica resultou em acentuada hiper-
natremia e hiperosmolaridade, ndo se observando dife-
rencas nataxa de sobrevida. Mullins e Hudgens °" obtive-
ram resultados semelhantes ao avaliarem a solugao hi-
pertonica de cloreto de sddio e o Ringer com lactato, sen-
do que se necessitou de volume inferior de solugao hiper-
ténica para restaurar a presséao arterial, quando compa-
radaao Ringercomlactato. Segundo estes autores, o au-
mentodovolume sanglineo provavelmente é decorrente
dodesviodefluidodo compartimentointracelulardamus-
culaturaesqueléticaeintestinos, que ocorre emresposta
ao aumento da osmolaridade no compartimento extrace-
lular, por ocasido da administracéo da solugéo hipertoni-
ca. Entretanto, o aumento da resisténcia arteriolar cuta-
nea, que é maisacentuadoaposasolugao hipertbnicaem
relacéo ao Ringer com lactato, também pode contribuir
paraotratamentodahipotensdo. Usando modelo de cho-
que endotdxico em caes, Armistead e col “relataram que
a solugéo hiperténica de cloreto de sédio a 7,5% em 6%
de hidroxietil amido melhorou a pressao arterial, débito
cardiaco e a contratilidade miocardica, quando compara-
daasolugaofisioldgicae asolugaode hidroxietilamido. O
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totaldefluidoadministradobem como ataxade sobrevida
nao apresentaram diferengas significativas entre os dois
grupos e, embora os efeitos hemodinamicos tenham sido
transitérios, o aumento da volemia foi persistente. Berto-
ne e col ** estabeleceram modelo de choque endotoxé&mi-
co em equinos. Ao infundir o mesmo volume de solugao
hipertonica e fisiolégica puderam observar que o débito
cardiacoseelevou e aresisténcia periféricapermaneceu
em valores mais baixos no grupo que recebeu a solugao
hipertonica. O lactato sérico elevou-se nos dois grupos,
sendo 0 aumento mais importante e duradouro no grupo
que recebeu solugao fisiolégica. Em modelo de choque
experimental, no qual suinos permaneceram trés horas
seminstituicdode qualquerterapéutica, Kristensen e Mo-
dig ®* compararam os efeitos da administragao de quatro
solugdes: dextrana 70, dextrana 70 e solugao hipertdnica
de cloreto de sodio, solugao hipertdnica de cloreto de so6-
dio, Ringer acetato. Verificaram que a administragéo de
dextrana 70 é superiorao Ringer acetato, pois os animais
tratados com o coldide apresentaram maiores valores de
indice cardiaco, oferta de oxigénio e taxa de sobrevida.
Com respeito ao emprego de solugao hiperténica de clo-
reto de sédio, os autores observaram que a despeito de
valores superiores de indice cardiaco e presséo arterial
obtidos 10 minutos apds ainfuséo, aadministracdo desta
solugédo nao promoveu resultados hemodinamicos dura-
douros que fossem superiores aos obtidos pela dextrana
isoladamente. Estas observagdes demonstram que nes-
temodelode choque endotoxémico prolongado, adextra-
na é superior ao Ringer acetato e que a hipertonicidade
nao influencia positivamente a resposta hemodinamica.
Noentanto, deve-seressaltarque apenas o grupo que re-
cebeuasolugao hipertbnica nao foi tratado de forma con-
tinua até o momento que se alcangasse a pressdao média
doatrioesquerdo desejada, como foifeito para os demais
grupos experimentais. Assim sendo, na verdade, nao foi
comparado, como em tantos outros estudos, a fluidotera-
piaemtermos quantitativos,noquedizrespeitoaconcen-
tragcdo de sodio administrada, ou a um total
pré-determinado de volume das solugbes em teste, o que
leva a crer que neste ponto os resultados relatados de-
vem ser reconsiderados. Constable e col *° avaliaram
comparativamente a solugao hiperténica de cloreto de
sodio (4 ml.kg™") e soro fisioldgico (32 ml.kg™') em modelo
experimental de choque endotoxémico em bezerros. Os
autores demonstraram que a infusdo da solugéo hiperto-
nica promoveu aumento do indice sistolico e pressao ve-
nosa central, comdiminuicdo daresisténcia vascularpul-
monar, sendo que estes efeitos perduraram por 60 minu-
tos. Jaasolugao fisioldgica promoveu aumento do indice
cardiaco, volume sistolico, fluxo sanguineo na artéria fe-
moral e produgao de urina por periodo de 120 minutos.
Comparativamente, aadministragdo da solugao fisioldgi-
ca promoveu resultados mais favoraveis. Em continua-
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caoaeste estudo, Constable e col *° estudaram os efeitos

respiratérios, renais, hematoldgicos e sobre a bioquimi-
ca plasmatica da solugao hiperténica de cloreto de sédio
edasolugaofisiolégica. Emrelagdo aos efeitos respirato-
rios, ambas as solugdes foram incapazes de reverter os
disturbios respiratérios desencadeados pela endotoxe-
mia, entretanto, notou-se aumento da oferta de oxigénio.
A administracdo da solugéo hipertdnica ocasionou au-
mentodaconcentragdode sdédioecloreto,assimcomoda
osmolalidade. Em contrapartida, a solugao fisiologica
promoveu aumento apenas da concentracédo de cloreto e
diminuicao significativamente a de fosforo. A fungéo re-
nal retornou ao normal apds a infusao de ambas as solu-
¢oes. Estes autores concluiram que o emprego de solu-
¢ao hipertdnica em bezerros com choque endotoxémico
é desprovido de efeitos adversos.

Horton e Walker®” avaliaram os efeitos dareanimacdoem
caes com choque endotoxico provocado por infusao de
endotoxina, utilizando solugao de cloretode sédioa7,5%
associada a dextrana 70, comparada ao grupo que rece-
beu somente Ringer com lactato. Ambas as solugdes fo-
ram igualmente efetivas em manter a perfusao dos teci-
dos e corrigir os disturbios acido-base. Entretanto, o gru-
po que nao recebeu hipertdnica necessitou cinco vezes
mais volume, apresentando maior taxa de mortalidade
(10%). A solucao hipertdnica e dextrana melhorou todos
os indices de funcao cardiovascular, incluindo indices de
contragao erelaxamento ventricularcomparadoaogrupo
que recebeu apenas Ringer com lactato. Kreimeier e col #
avaliaram os efeitos da administragcao da solucao hiper-
ténicade cloretode sédio associada ounaoadextrana 60
(solugao a 10%) em ovelhas submetidas a infusao conti-
nua de Salmonella abortus equi. A administragcéo das so-
lucbes foi realizada ainda durante a infusao da bactéria
quando a pressao de oclusao da artéria pulmonar come-
¢ou a diminuir, entre 43 a 52 minutos do inicio do experi-
mento. Os autores constataram que a associagao de so-
lucéo hipertdnicacomadextrananamicrocirculagaoleva
a manutencgao do fluxo regional e, portanto, maior oferta
de oxigénio aos tecidos, promovendo efeitos superiores
aqueles observados frente a utilizagdo da solugao hiper-
ténicaisolada ou dextrana. Kreimeir e col °® obtiveram re-
sultados semelhantes em modelo de choque traumatico
no cao.

Em bezerros em choque endotoxémico, a administragao
de solugao hipertdnica contendo cloreto de sodio, bicar-
bonato de sdédio, cloreto de potassio, glicose, cloreto
magnésio e citrato de sédio, totalizando 1600 mOsm.kg ™,
foieficaznoque concerne arestauragédododébitocardia-
co, melhoradotransporte de oxigénio, corregcdodaacido-
se metabolica e estimulacao da funcao renal (Dupe e col
1993).

Avaliando os efeitos da solugéo hiperténicaem pacientes
humanos na vigéncia de choque séptico, Hannemann e
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col *° verificaram aumento do curto-circuito pulmonar e
aumento do fluxo pulmonarenquanto que Constable e col
% nao verificaram aumento do curto-circuito pulmonar.
Em preparacdo de coracdo isolado de ratos, Ing e col %
avaliaram os efeitos na contratilidade da solugao hiperto-
nica de cloreto de sddio associada a dextrana, em situa-
caode sepseounao. Aperfusdo comsolugao hipertdnica
e dextrana promoveu efeitos minimos sobre a contratili-
dade ou relaxamento no grupo controle. No entanto, no
grupo da sepse, a perfusdo com solugao hipertbnica e
dextrana ocasionou aumento de 150% da contratilidade
em relagao aos controles e de 134% da relacao dp/dt (in-
dice de contratilidade relacionando a pressdo e otempo),
sendo que este aumento nodesempenho miocardiconao
esta relacionado ao aumento do fluxo coronariano ou
consumo de oxigénio. Estes dados vém ao encontro das
observagdes de Crystal e col *° que também n&o notaram
aumentodofluxo coronarianoapésinfusdode solugao hi-
pertbnica em caes.

Em pacientes humanos com choque séptico, ainfusaode
4ml.kg " de solugao hipertonica de cloreto de sodio, asso-
ciada ao hidroxietil amido, promoveu significativa eleva-
caododébitocardiaco e dapressaode oclusaodaartéria
pulmonar, imediatamente apds a infusdo, mantendo-se
estes pardmetros ainda elevados, mas ndo de forma sig-
nificativa, nos 90 minutos subsequentes. Aos 30 minutos
notou-se elevagao significativa do curto-circuito pulmo-
nar sem repercussao importante na oxigenagcao. Em re-
cente revisao sobre tratamento do choque séptico em
adultos e criangas, Carcillo e Cunnion '*" enfatizaram que
omaisimportante ndo éotipodefluido, mas qualquerflui-
do coldide ou cristaldide que estabilize a circulagao.

CONCLUSAO

Reposigao de liquido nos espagos intravascular e inters-
ticial € meta prioritaria no tratamento do choque causado
porhemorragia, desidratagao grave, queimaduras, cirur-
gia, sepse, e uma grande variedade de traumatismos.
Entretanto, a escolha do fluido ideal a ser administrado
durante o processo de reposi¢cao volémica ainda perma-
nece controverso. A discussao persiste em relagao ao
empregodecristalbides, coldides, associacdodeambos,
incluindo-se o0 adequado valor do hematdcrito que asse-
gure eficiente transporte de oxigénio. Ha também os que
consideram que nao existe diferenga quanto a sobrevida
emrelagdoaotipode solucéo utilizada '®"'%%%228¢ Muitos
dos argumentos que favorecem um ou outro tipo de fluido
baseiam-se em parametros cardiorrespiratorios, coleta-
dos durante ou apds a reposigao volémica.

Outro aspecto que dificulta a avaliagao da eficacia dos di-
ferentes fluidos diz respeito aos resultados obtidos em
trabalhos clinicos, uma vez que os dados analisados sdo
provenientes de métodos e objetivos distintos.
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Para o adequado emprego de diferentes solugdes atual-
mente utilizadas nareposigao volémica é de fundamental
importancia que os principios que regem o movimento
dosfluidos, entre os distintos compartimentos organicos,
sejam compreendidos, bem como monitorizagado com-
pleta seja utilizadaem momentos oportunos durante are-
posicéao.
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