DESEQUILIBRIOS DO SODIO: IMPORTANCIA E
TERAPIA®

Introducéo

Distarbios no balan¢o hidro-eletrolitico e acido-basico sdo comuns na pratica médica de
animais domeésticos, exigindo atengdo especial para o seu reconhecimento e manejo adequado,
principalmente em quadros de emergéncia, quando, dependendo da magnitude, podem
representar risco de ébito ou de sequelas para os pacientes. Por outro lado, pode-se dizer que a
manutencdo de um equilibrio hidroeletrolitico adequado faz parte dos cuidados basicos de

atencdo a qualquer paciente — instavel ou ndo — independentemente da sua doenga base.

Nos mamiferos, os liquidos corporais e os eletrolitos estdo distribuidos, basicamente,
em dois compartimentos: intracelular (LIC) e extracelular (LEC). A dindmica de distribuicdo
dos liquidos e eletrolitos que compde o organismo, como a manutengdo em termos de volume e

composicao, é essencial para processos metabdlicos fundamentais a vida.

O LIC é todo o contetdo hidrico que esta localizado no interior das células e representa
2/3 da agua corporal total, ou seja, cerca de 40% do peso corporal. Os restante 1/3 da agua
corporal compde o LEC, que esta subdividido em outros trés compartimentos: o plasma, o

fluido intersticial e ainda o fluido transcelular.

O sddio € um dos elementos mais importantes na manutencdo do equilibrio eletrolitico.
E o cation mais importante do espaco extracelular, e a manutengdo do volume desse
compartimento depende do balango de sddio. Cerca de 45% do deposito corporal de sodio
encontra-se no fluido extracelular, 45% nos 0ssos e o restante no interior das células, sendo que
0 sodio mobilizavel é o que encontra-se no fluido extracelular e contabiliza em torno de 90% do
soluto desse espaco, de modo que a concentracdo de sédio no plasma é um indicador razoavel

da osmolaridade plasmatica sob vérias condigdes.

O sodio é essencial para o potencial de membrana, que é de fundamental importancia
para inimeras funcles celulares especializadas, como a contracdo muscular, a transmissdo de

impulsos nervosos, entre outras.
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A manuten¢do de sua concentragdo corporal é controlada unicamente pela ingestéo e
excrecdo, sendo o teor de sodio no organismo mantido em niveis estreitos: em cédes de 140 a
153,9 mEg/L e em gatos 145,8-158 mEq/L. Vérios sdo 0s mecanismos envolvidos no seu
controle e alteragbes na concentragdo plasméatica de sdédio podem levar a quadros de
hiponatremia ou de hipernatremia. Existe uma estreita relacdo entre sddio e 4gua, de modo que
disturbios desses dois elementos ndo devem ser tratados de forma independente. A concentragdo
sérica de sodio, e, consequentemente, a osmolaridade plasmatica, sdo controladas pela
homeostase da agua, de modo que qualquer anormalidade no balan¢o da dgua manifesta-se

como anormalidades da concentracdo sérica de sddio.

Mudancas no espaco extracelular afetam outros compartimentos e seu controle constitui
a regulacdo homeostética. O controle é realizado sobre 0 volume e sobre a pressdo osmética do
fluido extracelular, mediante a agdo hormonal do sistema renina-angiotensina-aldosterona,
como ponto primario, e do horménio antidiurético (ADH). Outros pontos de controle incluem

sinais neurais, como, por exemplo, o sedo da sede.

Hipernatremia

Etiologia

A hipernatremia € menos frequente do que a hiponatremia e estd quase sempre
associada a elevacdo da osmolaridade do plasma, ocorrendo quando a concentra¢do sérica de
sodio ultrapassa 160 mEg/L, embora os valores de referéncia possam ser diferentes dependendo
do laboratério. O mecanismo de estimulo do centro da sede, em resposta a hiperosmolaridade,
geralmente protege o organismo contra o desenvolvimento da hipernatremia, a menos que agua
ndo esteja disponivel ou que uma desordem neuroldgica esteja presente, a qual impecga 0 acesso
a agua ou o reconhecimento da sede. E mais observada, portanto, em pacientes doentes muito
jovens ou idosos, que ndo tém condicBes de ingerir liquido em resposta ao aumento de
osmolaridade. Desenvolve-se mais comumente quando ha uma perda de agua superior a perda
de sédio, podendo a perda de liquido ser pura ou hipotdnica. A hipernatremia pode ocorrer

ainda secundéria a retencéo excessiva de sodio.

Na perda de liquido pura, perde-se apenas agua, ndo acompanhada por perda de
eletrdlitos, enquanto que na perda de dgua hipotdnica perde-se agua e sédio, porém a perda de
agua ¢ relativamente maior. A hipernatremia devido a retencdo de sdédio ocorre devido a
sobrecarga iatrogénica ou ao hiperaldosteronismo primario. A Tabela 1 exemplifica as

principais causas de hipernatremia em cées e gatos.



Tabela 1: Causas de hipernatremia em caes e gatos (Nelson e Couto, 2010).

Decorrentes da Perda de Agua Pura

Diabetes insipida central*
Diabetes insipida nefrogénica™
Hipodipsia-adipsia*
Doenca neuroldgica
Distdrbio no mecanismo da sede
AlteracBes no mecanismo osmorregulatorio de liberagdo de vasopressina
Acesso inadequado a agua
Elevacdo da temperatura do ambiente (hipertermia)
Febre

Perda de Fluido Hipotdnico

Perda gastrointestinal de fluido*
Vomito
Diarreia
Insuficiéncia renal cronica*
Insuficiéncia renal aguda polidrica*
Diurese osmotica
Diabetes mellitus
Infuséo de manitol
Administracdo de diuréticos
Diurese pds-obstrutiva
Queimaduras cutaneas
Perda para o terceiro espaco
Pancreatite
Peritonite

Excesso de Retencado de Sodio

Hiperaldosteronismo Primario
latrogénica
Intoxicacdo por sal
Infusdo com solugdo salina hipertdnica
Terapia com bicarbonato de sodio
Nutricdo parenteral

*Causas mais frequentes

A diabetes insipida central é caracterizada pela falha (completa ou parcial) na producéo
ou secre¢do de ADH. Como resultado, a reabsorcdo renal de &gua diminui, surgindo uma
diurese de urina diluida. A maioria desses doentes mantém uma concentracdo de s6dio normal,
pois 0 mecanismo da sede encontra-se intacto. Ja na diabetes insipida nefrogénica acontece uma
responsividade prejudicada do néfron ao ADH, ocasionando também reabsorcdo renal de dgua
diminuida e hipernatremia. Nos casos do hipodipsia-adipsia, os defeitos na ativacdo da sede
resultam em desordens nas vias regulatorias aferentes, condicionando diminui¢do da sensacao
da sede. Podem ser causada por neoplasias, doencas granulomatosas, anomalias vasculares e
lesdes traumaticas. Quando o defeito na ingestdo de agua € grave, surge a hipernatremia

progressiva. Outros fatores menos comuns que podem levar a perda de agua pura incluem



hipertermia e febre, pois qualquer condi¢do que aumente a perda de fluido através da pele e do

aparelho respiratério pode predispor ao aparecimento de hipernatremia.

Em relacdo as perdas gastrointestinais, as diarreias osmoticas, causadas por enterites
virais, sdo as que mais comumente causam hipernatremia, ja que o conteido de sodio e potéssio
do fluido diarreico € inferior ao do plasma. Na insuficiéncia renal, uma série de alteracfes pode
causar perda de fluido hipotbnico: sobrecarga osmética sobre néfrons residuais, perturbagdo do
mecanismo de contracorrente, resisténcia a acdo do ADH por lesdo direta do epitélio do ducto
coletor, entre outros. O grau de polidria é limitado pela reducdo da massa de néfrons funcionais;
a urina produzida é diluida e em quantidade limitada, acumulando-se liquidos e solutos no

insuficiente renal cronico.

A diurese osmatica € o mecanismo pelo qual ha perda de &gua na urina induzida pela
presenca de solutos ndo reabsorvidos no Iimen tubular, como a ureia, a glicose e 0 manitol. Na
urina produzida por este mecanismo, a quantidade de sddio e potdssio € muito inferior & do
plasma, surgindo assim a hipernatremia. S&o causas de diurese osmotica a diabetes

descompensada com glicosuria e a infusdo prolongada de manitol.

A hipernatremia ainda pode ocorrer pelo excesso de retengdo de sodio, de modo
iatrogénico, podendo ocorrer hipernatremia aguda e grave pela administracdo de solucbes
hipertdnicas contendo sal, como o bicarbonato de sddio ou pela intoxicacdo acidental com sal. O
hiperaldosteronismo primario também implica em hipernatremia, ocorrendo devido a secrecao
autbnoma de aldosterona por células anormais na glandula adrenal, a qual pode estar
hiperpléasica ou com tumoracdo. Ao aumentar os niveis de aldosterona, perde-se potassio através
dos rins e retém-se sodio. A retencao de sddio, além de hipernatremia, provoca indiretamente a

conservacgdo da 4gua, aumentando a volemia e a pressdo arterial.

Sinais clinicos da hipernatremia

Os sinais clinicos da hipernatremia tém origem no sistema nervoso central (SNC) e
incluem letargia, fraqueza, fasciculacbes musculares, desorientacdo, alteracbes de
comportamento, ataxia, convulsdes e coma. Independentemente do fator causal, 0 aumento da
concentracdo de sodio do plasma acarreta um desvio de dgua do compartimento intracelular
para o extracelular, situacdo particularmente grave quando se considera o0 SNC, onde a
hipertonicidade nos capilares sanguineos frente & barreira hemato-encefélica leva a um desvio
de 4gua do liquor, do intersticio cerebral e dos neurbnios, com consequente ingurgitamento
vascular e desidratacdo neuronal. Enquanto o encéfalo vai reduzindo de tamanho, os vasos das
meninges sdo danificados e se rompem, causando hemorragias, hematomas, trombose venosa,

infarto de vasos cerebrais e isquemia.



A gravidade dos sinais clinicos esta relacionada ao aumento da concentragdo sérica
absoluta de sodio e, principalmente, & velocidade de inicio da hipernatremia e da
hiperosmolaridade. De maneira geral, os sinais clinicos ndo aparecem até que a concentracdo de
sodio esteja proxima de 170 mEg/L. Se a instalacdo da hipernatremia é rapida, a sintomatologia
clinica pode ser observada em concentracfes mais baixas de sodio, e vice-versa. Quando a
hipernatremia se instala mais lentamente, h4 uma adaptacdo neuronal, com a formacéo de
radicais osmoticamente ativos no interior dos neurdnios, o que ajuda a restabelecer o equilibrio
osmotico entre 0os compartimentos intra e extracelular, reduzindo, desse modo, os efeitos
prejudiciais do encolhimento celular. Dessa forma, a hipernatremia crénica, de instalagéo lenta,
pode ser assintomatica, enquanto que a aguda, devido ao grau de desidratacdo celular que

ocasiona, se manifesta com sinais mais acentuados.

Diagnostico

Deve-se suspeitar de hipernatremia em qualquer paciente com alteragdo do estado
mental e histdria sugestiva de déficit de &gua e aporte excessivo de sddio, embora muitas vezes

a hipernatremia seja um achado de uma mensuracgao sanguinea de eletrélitos.

Dessa forma, a concentragdo sérica de sodio identifica a hipernatremia. Uma vez
diagnosticada, deve-se buscar a causa base. Uma anamnese cuidadosa, um exame fisico
detalhado e os resultados da patologia clinica (hemograma, bioquimicos e urindlise) geralmente
fornecem dados para o diagnostico. A estimativa clinica da volemia é importante para a correta
abordagem diagndstica e terapéutica, devendo-se sempre avaliar se 0 paciente encontra-se
normovolémico, hipovolémico (desidratado) ou com sinais de hipervolemia (hiperidratado,

hipertenso). A Figura 1 ilustra uma abordagem diagnéstica para a hipernatremia.

A urindlise também é uma ferramenta diagnoéstica importante. Hipernatremia e
hiperosmolariade estimulam a liberacdo de vasopressina, levando a hiperstendria. Uma urina
com densidade inferior a 1,008 em um cdo ou gato com hipernatremia é compativel com
diabetes insipida de origem central ou nefrogénica. Uma urina com densidade superior a 1,030
no cdo e 1,035 no gato sugere normalidade no eixo vasopressina- tubulo renal e implica a
existéncia de retencdo de sddio, hipodipsia ou adipsia primaria, perda gastrointestinal ou perda
insensivel de agua. Uma urina com densidade entre 1,008 e 1,030 (cdo) ou 1,035 (gato) indica
deficiéncia parcial de vasopressina ou uma resposta tubular renal diminuida & acdo desse

horménio, provavelmente secundéaria a um disturbio renal primario.



Aumento da concentraciio plasmatica de sédio
{155 mEq/L em cdies; > 162 mEq /L em gatos)

Avdliagtio do volume plasmdtico
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Pancreatite Insuficiéncia renal nde oligirica
Peritonite Diurese pds-obstrutiva
Queimaduras

Figura 1. Abordagem diagnostica para a hipernatremia (Adaptado de DiBartola, 2012).

Tratamento

A hipernatremia deve ser abordada de duas formas: corre¢do da causa subjacente e da
hipertonicidade do plasma, restabelecendo o liquido extracelular a patamares normais e

corrigindo os déficits de agua.

Em animais com desidratacdo moderada, os déficits hidricos devem ser corrigidos com
solucdo salina a 0,45%, suplementada de potassio. Em casos de desidratacdo intensa, deve-se
utilizar solucéo salina a 0,9% ou plasma para expandir o volume vascular. Ao repor os déficits,
a administracdo rapida de fluido é contraindicada, a ndo ser em casos de hipovolemia grave. O
volume de fluido administrado deve visar apenas repor a volemia. A fluidoterapia com solugédo
salina de concentragdo intermediaria com 2,5% de dextrose é o tratamento inicial recomendado
para animais com hipernatremia, porém sem sinais de desidratacdo. Também é o fluido indicado

para tratar animais com hipernatremia persistente apos a reposic¢do da volemia.

Uma piora no quadro neurolégico ou o aparecimento de convulsfes durante a
fluidoterapia pode ser indicativo de edema cerebral, e recomenda-se, nesses casos, a utilizacdo

de solucéo salina hipertdnica ou terapia com manitol. Como o SNC se adapta & hipertonicidade
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incrementado o soluto intracelular, através do acimulo de osmdis idiogénicos, uma réapida
restauracdo da volemia e um LEC diluido provocam a translocacdo de agua para dentro das
células, podendo ocasionar edema cerebral. Se a reposicdo de fluido é feita de maneira mais
lenta, as células do sistema nervoso gradualmente perdem os solutos intracelulares acumulados

e 0 equilibrio osmatico ocorre sem 0 aumento de volume dessas células.

Uma vez corrigido o déficit no LEC, a concentracdo sérica de sodio deve ser reavaliada
e os déficits de agua corrigidos caso a hipernatremia ainda persista. Uma maneira aproximada

de calcular o déficit hidrico em litros é utilizar a seguinte formula:
0,6 x peso do animal (kg) X [1 - Na" SErico gesejado/ Na"™ SEriCO existente]

Deve-se, no entanto, atentar-se ao fato de esta equacéo representar apenas um célculo
aproximado do volume a ser reposto, e que as perdas hidricas que levaram & hipernatremia
podem se manter, apesar do inicio da terapia. Dessa forma, sdo necessarias medicGes seriadas de

sodio plasmatico para a correta adequagdo da terapéutica.

A fluidoterapia por via oral é recomendada para corrigir os déficits hidricos, sendo
utilizada a via intravenosa apenas nos casos em que a via oral ndo é possivel. Os déficits
hidricos devem ser corrigidos lentamente, sendo que 50% do déficit devem ser corrigidos ao
longo das primeiras 24 horas do tratamento e o restante 50% em 24 a 48 horas. A concentragao
sérica de sodio deve decrescer gradualmente, sendo recomendada uma taxa inferior a 1
mEg/L/h. O monitoramento frequente das concentracdes séricas de eletrolitos, acompanhado de
ajustes adequados no tipo de fluido e na velocidade de administragdo, sdo ferramentas
importantes para o tratamento da hipernatremia, sendo valido relembrar, no entanto, que a
identificacdo da causa base da hipernatremia, e da sua correcdo, quando possivel, é etapa

fundamental para o sucesso terapéutico.

Hiponatremia

Etiologia

A hiponatremia é definida como a concentragdo de sodio no plasma inferior 140 mEq/L
no cdo e 150 mEg/L no gato, embora os valores de referéncia possam ser diferentes,
dependendo do laboratério. Estd associada com diferentes doencgas, sendo, quase sempre,
resultante de retencdo hidrica. Pode ser ocasionada também por uma perda de sodio excessiva,
primariamente renal. Em termos gerais, a hiponatremia resulta, na maioria das vezes, de

anormalidades no equilibrio hidrico, principalmente de alteracdes na excrecédo renal de &gua, ao



invés de anormalidades no equilibrio do sédio. E o distdrbio eletrolitico mais encontrado em
pacientes instaveis, podendo ser decorrente de uma série de condi¢Bes, como pode ser visto na
Tabela 2.

Tabela 2: Causas de hiponatremia no cdo e no gato (Nelson e Couto, 2010).

Com Osmolalidade Plasmatica Normal

Hiperlipidemia
Hiperproteinemia

Com Osmolalidade Plasméatica Elevada

Hiperglicemia
Infusdo de manitol

Com Osmolalidade Plasmatica Diminuida

Hipervolemia
Insuficiéncia hepatica avangada*
Insuficiéncia renal avancada™
Sindrome nefrética*
Insuficiéncia cardiaca comgestiva

Normovolemia
Polidipsia primaria
Alteracdo na secrecdo de horménio antidiurético (SIADH)
Coma mixedematoso do hipotireoidismo
latrogénica
Administracdo de fluido hipotdnico
Férmacos antidiuréticos

Hipovolemia
Hipoadrenocorticismo*
Perda gastrointestinal de fluidos*
Perda para o terceiro espaco
EfusGes pleurais
EfusGes peritoneais
Pancreatite
Queimaduras cutaneas
Administracdo de diuréticos

*Causas mais frequentes

A hiponatremia verdadeira deve ser diferenciada da pseudo-hiponatremia, que consiste
na diminui¢do da concentracdo de sodio sérico resultante do método de analise utilizado pelo
laboratério, na presenca de osmolaridade plasmatica normal. Geralmente esti associada a
hiperlipidemia e a hiperproteinemia grave. Nessas situa¢fes, 0 que ocorre é um artefato na
dosagem do sodio, pois como h& aumento do teor lipidico ou proteico na amostra de sangue, ha
uma consequente reducdo na quantidade de sodio por unidade de volume, sem que haja excesso

de &4gua em relagdo ao soluto (a osmolaridade medida é normal). Naturalmente, esses pacientes



ndo devem ser tratados como se tivessem excesso de volume, sendo a importancia clinica e a
terapéutica baseadas na causa subjacente da hiperlipidemia e da hiperproteinemia. A pseudo-
hiponatremia pode ser identificada se 0 método utilizado para mensurar a concentracéo de sodio
é conhecido, se a amostra de sangue apresenta sinais macroscopicos de lipemia, e dependendo

dos resultados de hemograma e bioquimica sérica.

A hiponatremia com osmolaridade plasméatica aumentada (hiponatremia dilucional)
ocorre em situacdes em que ha hiperosmolaridade por aumento de solutos osmoticamente
ativos, como manitol e glicose. Nesses casos, ha um desvio de agua do intra para o extracelular,
com consequente diluicdo do sédio por unidade de volume. Por exemplo, a concentracado sérica
de sddio diminui 1,3 a 1,6 mEqg/L para cada 100 mg/dL de aumento na concentracdo sérica de
glicose. E comum na cetoacidose diabética, na desobstrug&o do trato urinario, quando ha diurese
osmatica pela ureia, e em outras condi¢des clinicas. O tratamento dessa condi¢do é 0 mesmo da

causa base.

A hiponatremia verdadeira com osmolalidade plasmatica baixa (inferior a 290
mOsm/kg) compreende 0s casos de “hiponatremia verdadeira”, onde ha uma real diminuigdo do
sodio sérico em relagdo & agua corporal total, resultado de um excesso de agua (retengéo hidrica
ou ingesta exagerada) ou de perdas de sodio proporcionalmente maiores do que as perdas
hidricas. Dessa forma, a osmolalidade do plasma auxilia no reconhecimento da hiponatremia

verdadeira e pode ser calculada por meio da seguinte formula:

Osmolalidade plasméatica (mOsm/kg) = 2 x Na (mmol/L) + glicose

(mmol/L) + ureia (mmol/L)

A osmolalidade plasmatica normal no céo e no gato é de aproximadamente 280 a 310
mOsm/kg. A hiponatremia com hipotonicidade pode cursar com hipervolemia, normovolemia
ou hipovolemia, podendo a hiponatremia cursar com sodio corporal total alto, normal ou baixo,

respectivamente.

A hiponatremia com hipervolemia resulta da diminuicdo da excre¢édo renal de dgua, com
consequente expansdo da agua corporal total, maior que o sodio corporal total, e, portanto,
diminuicdo do sodio sérico. Frequentemente, esses pacientes sao edematosos, 0 que ocorre nas
seguintes condi¢des clinicas: insuficiéncia hepatica avancada, insuficiéncia renal avancada,
sindrome nefrética e insuficiéncia cardiaca congestiva. Nesses casos, a diminui¢do da perfusdo
periférica é responsavel pela ativacdo de mecanismos de conservacdo de agua e sédio, com
aumento da secre¢do de ADH e aumento da reabsorcdo proximal de fluido. Na insuficiéncia
renal, verifica-se uma diminuigdo progressiva da capacidade de diluicdo da urina, o que esta
associado & presenga de diurese osmética secundaria ao aumento da taxa de excrecdo de solutos

pelos néfrons ativos funcionais. Nos doentes oligaricos com insuficiéncia renal crbnica
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terminal, quando a ingestdo de agua excede a capacidade excretdria do rim, com consequente
sobrecarga de volume, a hiponatremia torna-se comum. Em tais condi¢fes, o tratamento da
hiponatremia consiste na correcdo do distarbio subjacente e na restri¢do hidrica, frequentemente

em associacdo com diuréticos.

A hiponatremia cursando com normovolemia compreende distintas situa¢des clinicas. A
Sindrome da Resposta Inadequada do Horménio Antidiurético (SIADH) é uma situagdo
caracterizada pela diminuicdo gradual da natremia, com valores extremamente reduzidos. Com
origem no hipotalamo, ou ectopicamente em neoplasias, a secrecdo de ADH ocorre de forma
inapropriada para os estimulos osmaticos e ndo-osmaticos, resultando em retengdo de éagua,
diluicdo de solutos e aparecimento de hiponatremia e hiposmolaridade. Os doentes
habitualmente encontram-se assintomaticos e ndo evidenciam sinais clinicos aparentes de
deplecédo ou sobrecarga de volume. O SIADH associa-se frequentemente a situacdes de estresse,
como pds-operatorios; a doencas neuroldgicas (hemorragias, acidentes vasculares, infeccoes e
neoplasias); a doencas pulmonares (pneumonia, asma, pneumotérax) e a neoplasias,
frequentemente associadas a producdo ectépica de ADH. Alguns farmacos, como a

carbamazepina e a ciclofosfamida, podem potencializar a resposta renal ao ADH.

Os pacientes com hipotireoidismo podem desenvolver hiponatremia com
hiposmolaridade, mas geralmente sem sinais clinicos de contracdo ou expansdo do volume
extracelular. A diminuicdo do débito cardiaco nesses pacientes, e da taxa de filtragdo
glomerular, causa aumento da secrecdo de ADH e diminuigdo da excre¢do de agua livre,

associado ao sequestro de sodio intracelular, culminando em hiponatremia nessas situacdes.

Outra situagéo que pode levar a hiponatremia é a polidipsia primaria, a qual caracteriza-
se por aumento primario da ingestdo de agua, que ndo pode ser explicado como um mecanismo
compensatorio para a excessiva perda de liquido. Em caninos e felinos, ndo foi caracterizada
nenhuma disfuncdo primaria no centro da sede que resulte em consumo compulsivo de agua,
tendo sido observada uma base psicogénica ou comportamental para esse distirbio em caninos,
mas ndo foi relatada em felinos. Desenvolve-se poliluria compensatéria para evitar a

hiperidratacdo. Habitualmente, a hiponatremia é discreta e os animais s&o assintomaticos.

Existem inumeras condigdes clinicas em que a hiponatremia evolui com contra¢do do
volume extracelular, ou seja, hipovolemia, podendo a perda de sodio ter origem renal ou ndo
renal. As perdas extra-renais compreendem as perdas gastrointestinais (vdmito e diarreia), para
0 terceiro espaco (efusbes pleurais e peritoneais, pancreatite) e queimaduras cutaneas. A
deplecédo de volume circulante diminui a taxa de filtracdo glomerular, aumenta a reabsorcéo de
sddio e agua nos tubulos proximais e prejudica a excrecdo de &gua. A deplecdo de volume

também é um forte estimulo para a liberacdo de ADH, gque também prejudica a excrecdo de
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agua. Como mecanismo compensatdrio, o paciente sente sede e continua a beber &gua, se esta
estiver disponivel. Dessa forma, a hipovolemia decorrente da perda de volume circulante devido
a doengas subjacentes, leva a ativacdo de mecanismos compensatorios que causam um efeito

dilucional dos fluidos corporais remanescentes, causando hiponatremia.

As causas renais de hiponatremia com hipovolemia incluem o hipoadrenocorticismo e a
administracdo de diuréticos. Os pacientes com hipoadrenocorticismo apresentam menores niveis
de aldosterona e, consequentemente, absorvem menos sddio, sendo a hiponatremia geralmente
acompanhada de hipercalemia. Nesses casos, a hipovolemia e a hiponatremia ficam exacerbados
pelo vomito e diarreia, comum nesses pacientes. No caso da administracdo de diuréticos, a
gueda da natremia pode ser o primeiro indicador da necessidade de reajuste de doses.
Frequentemente, a deplecdo de volume ndo é evidente ao exame clinico, e um dado importante é
que os pacientes hiponatrémicos, em uso de diuréticos tiazidicos ou de al¢a, apresentam alcalose

metabolica e hipocalemia.

Sinais clinicos da hiponatremia

Os sinais clinicos da hiponatremia incluem letargia, anorexia, vomitos, fraqueza,
fasciculagGes musculares, desorientacdo e coma. Os sinais de alteracdo no SNC sdo os mais
preocupantes e se desenvolvem a medida que as alteragcdes na osmolaridade plasmética levam a
transferéncia de fluido do compartimento extracelular para o intracelular, resultando em inchago

e lise neuronal.

O inicio da manifestacdo e a gravidade dos sinais clinicos dependem do grau e da
velocidade em que a hiponatremia se desenvolve. Nas situacBes de hiponatremia aguda
(estabelecimento em menos de 48 horas) pode ocorrer lesdo neuroldgica permanente. Por outro
lado, na hiponatremia de estabelecimento insidioso, sinais clinicos atribuiveis a diminuigdo da
concentracdo sérica de sodio podem nédo ser observados, desde que o nivel de so6dio ndo esteja
muito baixo. As manifestacdes clinicas da hiponatremia ndo sdo patognoménicas e sdo comuns
a outras encefalopatias. De uma forma simplificada, pode-se afirmar que uma diminui¢do aguda
na natremia para valores discretos (>135 mEq/L) pode determinar o aparecimento de nauseas e
mal estar geral. Quando a diminuigdo é moderada (entre 135 e 120 mEg/L), observa-se letargia
e sonoléncia. O risco de manifestacdes graves com convulsdes, coma ou até morte, € maior

guando a natremia diminui para valores inferiores a 120 mEg/L.

Dessa forma, quanto mais crbnica é a hiponatremia ou quanto mais lentamente ela se
desenvolve, maior é a capacidade do sistema nervoso em compensar as alteragdes na

osmolaridade através da perda de potassio e osmdlitos orgénicos celulares. Os sinais clinicos se
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desenvolvem quando ha um decréscimo na osmolaridade do plasma em velocidade superior a

dos mecanismos de defesa do sistema nervoso em conter a entrada de liquido nos neurénios.

Além disso, é importante atentar para o status volémico do paciente. Nos quadros que
cursam com hipovolemia, geralmente estdo presentes sinais de desidratagdo, como perda de
peso, reducdo do turgor cutdneo, mucosas ressecadas, diminuicdo do pulso periférico e
hipotensdo. Nos casos que cursam com hipervolemia, predominam as manifestacdes da doenga
base (cardiopatia, hepatopatia, nefropatia), e nas hiponatremias com normovalemia, deve-se

pesquisar sinais de aporte excessivo de agua, hipotireoidismo e SIADH.

Diagnostico

A hiponatremia pode ser rapidamente diagnosticada pela mensuracdo da concentracao
de eletrolitos séricos. A hiponatremia ndo constitui um diagndstico, mas uma manifestacdo de
um distarbio base. Sendo assim, uma avaliagdo diagnostica visando identificar a causa, bem
como uma terapia adequada para corrigir a hiponatremia, deve ser iniciada. Sempre que
possivel, deve-se procurar remover a causa: reverter hipovolemia, suspender medicamento
suspeito, interromper ingestdo excessiva de agua, repor um horménio que esteja deficitario
(hipotireoidismo, insuficiéncia adrenal) e otimizar a doenga de base (ICC, hepatopatia). O

diagndstico etiologico também € essencial para escolha da solu¢do mais adequada para a

fluidoterapia.

Na maioria dos cdes e gatos, a causa da hiponatremia pode ser identificada na
anamnese, nos achados do exame fisico, hemograma, bioguimica sérica e urinalise, mas exames
complementares podem ser necessarios. Uma analise cuidadosa da gravidade especifica da
urina, do status hidrico do animal e, se necessario, da excrecdo fracional de sodio podem

auxiliar na identificacdo do problema.

A concentracdo de s6dio na urina é Util para ajudar a diferenciar os varios tipos de
hiponatremias. Nos casos de perdas de fluidos, como na diarreia, vOmito, hemorragias e
queimaduras, a resposta renal compensatoria mantém adequada reabsor¢do de sédio e a urina
tem baixa concentracdo de sodio. Em casos de hiponatremia com volume circulante diminuido,
alta concentracgdo de sddio na urina pode indicar insuficiéncia renal. No hipoadrenocorticismo, a
diminuicdo de aldosterona resulta em hiponatremia com hipercalemia, tendo a urina
concentragdo de sodio elevada. Na deficiéncia de ADH, a hiponatremia vem acompanhada de
altos niveis de sodio na urina, uma vez gque nao ocorre reabsor¢cdo. Na polidipsia psicogénica, a
urina tem concentracdo baixa de sddio. A Figura 2 mostra um esquema de abordagem

diagnostica para a hiponatremia.
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Decréscimo da concentracfo plasmdatica de sddie
(<140 mEq /L em cdes; <149 mEq /L em gatos)

Determinagdo da Osmolalidade Plasmatica
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Perda para o 3°
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Pancreatite
Peritonite
Efustio pleural

Uroabdomen

Figura 2. Abordagem diagndstica para a hiponatremia (Adaptado de DiBartola, 2012).

Tratamento

Os objetivos da terapia sdo tratar, dentro do possivel, a doenca base e, se necessario,
aumentar a concentracdo sérica de sodio e a osmolaridade plasmatica. Deve-se buscar a
elevacdo da relacdo entre sodio e agua no LEC, utilizando terapia intravenosa e/ou restricdo de
4gua. E importante fazer a distincdo entre a hiponatremia por deplecdo de volume
(hipovolémica) das normo e hipervolémicas, pois na primeira o restabelecimento da volemia por
fluidoterapia intravenosa é necessario, enquanto nas demais a restricdo de agua pode ser

suficiente.

A estratégia para o tratamento e a escolha do tipo de fluido a ser utilizado dependem,
portanto, da etiologia, da gravidade da hiponatremia e da presenca ou ndo de sinais clinicos. A

hiponatremia crbnica em um animal assintomatico deve ser tratada de modo conservativo.
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Apenas nas situacdes de hiponatremia aguda, associada a manifestagdes clinicas mais graves, é

que h& indicacdo para uma maior agressividade na corre¢do da natremia.

Solugdes como Ringer lactato ou Ringer simples podem ser utilizadas em hiponatremias
discretas (concentracao sérica de sodio superior a 135 mEqg/L) e solucdo salina fisioldgica para
hiponatremias moderadas (concentracdo sérica de sodio entre 120 a 135 mEqg/L). A utilizacdo de
solucéo salina hipertdnica (NaCl 3%) pode ser considerada no tratamento da hiponatremia grave
(concentragdo sérica de sédio inferior a 120 mEg/L); entretanto, esse fluido deve ser utilizado

com muita cautela e apenas em casos com manifestacdo intensa de sintomas neurol6gicos.

O balango hidro-eletrolitico deve ser restabelecido gradualmente ao longo de 24 a 48
horas, acompanhado do monitoramento periédico das concentracdes séricas de eletrdlitos.
Quanto mais grave e aguda for a hiponatremia, menor deve ser a velocidade de correcdo do
nivel plasmatico de sédio, o qual deve ser corrigido em um periodo de 6 a 8 horas. Como a
perda de solutos pelo SNC representa um dos mecanismos compensatorios de preservacao do
volume das células nervosas, um aumento na concentracdo de sédio, mesmo que dentro de
limites normais, é relativamente hipertbnico para essas células, podendo ocasionar
desmielinizacdo e lesbes ao SNC. Embora rara, a desmielinizacdo osmotica é séria e pode
ocorrer de um a varios dias apds o tratamento mais agressivo de hiponatremia por qualquer
método, mesmo em resposta a restri¢cdo hidrica, como tratamento unico. A contragdo das células
cerebrais desencadeia a desmielinizacdo dos neurdnios da ponte e extrapontinos e causa
disfungéo neurologica. A desnutricao, hepatopatias e déficit de potassio aumentam o risco dessa
complicacdo. A utilizacdo de dietas com restricdo de sodio e o uso de diuréticos devem ser

considerados nagueles pacientes edemaciados.

Considerac0es finais

O sodio é um eletrdlito extremamente importante para o equilibrio hidro-eletrolitico e
para a homeostase do organismo. Os desequilibrios em sua concentracdo plasmatica, ou seja, a
hiponatremia e a hipernatremia, estdo envolvidos na fisiopatologia de diversas doencas que
afetam os animais; por esse motivo, torna-se fundamental o reconhecimento dessas desordens e
de suas causas bases, quais os melhores métodos diagndsticos e quais as possibilidades
terapéuticas, a fim de se instituir tratamento adequado o mais precocemente possivel aos

pacientes.
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