DISTURBIOS HIDRICOS: TIPOS, PATOGENIA E
TERAPIA?

Introducéao

O equilibrio hidrico é mantido basicamente pelos rins, sangue e pulmdes, com objetivo
de manter a volemia, a composicao idnica e o pH dos fluidos corporais, para que as reacdes do
metabolismo possam ocorrer. A &gua e os solutos encontram-se em equilibrio dindmico através
das membranas celulares e do endotélio vascular. O desequilibrio na composicao dos fluidos

destes compartimentos pode ocorrer em diversas doencas.

Composicgéo e dindmica dos fluidos corporais

Aproximadamente 60% do peso corporal dos animais é agua. Destes, 40% esta
localizado no compartimento intracelular, conhecido como fluido intracelular (FIC) e 20% fora
das células, no fluido extracelular (FEC). O FEC é composto pelo fluido intersticial (15%) e
pelo plasma ou fluido intravascular (5%). A representacdo esquematica da distribuicdo dos

fluidos corporais no cdo e no gato pode ser observada ha Figura 1.

A idade do animal pode influenciar no percentual de dgua corporal, sendo que este é
maior em animais jovens. Outro fator importante a ser considerado é o percentual de gordura
corporal. Como a gordura apresenta menor teor de agua, a necessidade de fluidoterapia,

idealmente, deveria ser calculada baseada na massa magra do animal, e ndo no peso total.

A agua atravessa as membranas biol6gicas livremente, portanto o volume de cada
compartimento é determinado pelos solutos. O endotélio vascular é impermeavel a proteinas e
células, mas é permeavel a solutos ibnicos, portanto a concentracdo de ions no fluido
intravascular e intersticial € muito semelhante. O sddio (Na") é o cation em maior concentracio
no FEC e o cloro (CI") e o bicarbonato (HCOj3) sdo os &nions em maior concentragdo neste
compartimento. No FIC o potéssio (K*) é o cation encontrado em maior concentracdo e o
fosfato (HPO,) e as proteinas sdo os principais anions intracelulares. As concentracdes de Na*
e K' sdo mantidas pela bomba sddio-potassio-ATPase (Na-K-ATPase) das membranas

plasmaticas, através de transporte ativo. A maior concentracdo de K no meio intracelular
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permite a geracdo e manutencdo de um potencial de membrana. Embora a composi¢do do FEC e
do FIC seja diferente, a quantidade total de cations e anions é muito semelhante, o que confere
ao plasma a eletroneutralidade.
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Figura 1. Representacéo esquematica da distribuicao dos fluidos corporais em um cdo de 10 kg e
um gato de 5 kg (Adaptado de DiBartola, 2012).

Agua metabdlica

E uma das fontes de agua e provém dos processos de oxidagdo. Contribui com
aproximadamente 10 a 15% da agua total consumida por cées e gatos. As gorduras sdo 0s
compostos que mais geram agua metabdlica, seguido pelos carboidratos e pelas proteinas. A
oxidacdo total de 1 g de gordura, carboidrato e proteina gera 1,07, 0,6 e 0,41 gramas de agua
metabolica, respectivamente. Além disso, os carboidratos e gorduras poupam a perda de agua

mais que as proteinas, pois ndo geram solutos renais (que necessitam de agua para sua
excrecao).



Osmolalidade

A osmolalidade € determinada pela quantidade de particulas osmoticamente ativas
presentes na solucdo e pode variar de 280 a 310 mOsm/kg em pequenos animais. A
osmolalidade pode ser mensurada por meio de um osmdmetro ou estimada por meio de

calculos. A osmolalidade calculada pode ser obtida pela seguinte formula:

2 ([Na'] + [K™]) + glicose + [BUN*]
18 2,8

*BUN = nitrogénio ureico sanguineo

Alguns autores ndo consideram a concentracdo de potassio nem de BUN neste célculo,
pois estas moléculas ndo sdo consideradas osmoticamente ativas, ja que a maioria das
membranas celulares é permeavel a elas. A concentracdo de sddio e potassio é multiplicada por
dois como forma de contabilizar também os anions (cloro e bicarbonato). A glicose e 0 BUN

sdo divididos pelos seus respectivos pesos moleculares.

Perdas hidricas

A maior quantidade de perda de &gua ocorre na urina sob duas formas: obrigatoria e ndo
obrigatoria (livre). A primeira é a quantidade de agua necessaria para excretar a carga diaria de
solutos renais (ureia, sédio, potassio, calcio, magnésio). A perda de 4gua ndo obrigatdria ocorre
livre de solutos e é controlada pelo hormdnio antidiurético (ADH). Dietas ricas em proteina
resultam em maior producdo de ureia e maior concentracdo de solutos para excrecdo renal
(perda obrigatdria). Outras fontes de perda de agua sédo as fezes e a saliva. A evaporacgdo cutanea
é restrita aos coxins plantares em pequenos animais e a evaporacdo respiratoria € mais
significante em cédes do que em gatos, ja que estes Ultimos raramente manifestam respiracdo

ofegante. Situacdes de estresse térmico, febre e doencas podem acentuar as perdas hidricas.

Ingestdo hidrica

A ingestdo de &gua é mediada por dois mecanismos basicos. O primeiro € a desidratacdo
intracelular, que estimula os osmorreceptores do centro da sede localizados no nucleo pré-optico
do hipotalamo. Estes receptores sdo sensiveis a tonicidade dos fluidos e séo estimulados quando

os fluidos corporais estdo hipertdnicos.



O outro mecanismo esté relacionado a hipovolemia e/ou hipotenséo. A hipovolemia é
detectada por mecanorreceptores presentes no atrio cardiaco e nos vasos pulmonares, enquanto
que a hipotensdo é detectada pelos barorreceptores presentes no arco adrtico, seios carotideos e
no aparelho justaglomerular do néfron, estimulando o Sistema Renina Angiotensina
Aldosterona (SRAA). A renina é

angiotensinogénio, que € produzido no figado, em angiotensina I. Esta € convertida em

liberada pelos rins e estimula a conversdo de
angiotensina 1l pela enzima conversora de angiotensina (ECA). As principais acfes da
angiotensina Il sdo: estimulacdo do sistema nervoso simpatico; reabsorcao tubular de sddio e
retencdo de agua pelos rins; secrecdo de aldosterona pelo cortex das glandulas adrenais,
promovendo mais retencdo de sodio; vasoconstricdo arteriolar e aumento da pressao arterial;
secrecdao de ADH pelo hipotalamo, aumentando a expressdo de aquaporinas nos ductos

coletores renais, para reabsorcdo de agua livre. O SRAA esta resumido na Figura 2.
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Figura 2. Representacdo esquematica do Sistema Renina Angiotensina Aldosterona.
(http://pt.wikipedia.org/wiki/Sistema_renina-angiotensina)




Desidratacéao

E quando a perda de fluido corporal excede sua ingestio. Pode ser causada pelo
consumo insuficiente de agua, que é menos comum, ou pela perda excessiva de fluidos. A
Gltima corresponde a maior parte dos casos de desidratacdo observada na prética e alguns
exemplos sdo: vomitos, diarreia, sudorese excessiva, polidria sem polidipsia compensatoria,
hiperventilagdo, estresse térmico, hemorragias, perdas para o terceiro espago, entre outros. Na
desidratacdo ocorre ativagdo do SRAA e deslocamento de fluidos do espago intersticial para
manter a volemia. Também ocorre catabolismo de gorduras, glicideos e proteinas para produgdo
de 4gua metabdlica. A diminuigdo da perfuséo tecidual favorece o metabolismo anaerdbico e
consequentemente a acidose metabdlica pela producéo de lactato (pela gliclise anaerdbica). A

diminuicao da perfuséo renal devido & hipotenséo causa azotemia pre-renal.

Desidratacgéo hipertonica

Ocorre por perda de agua pura ou fluido hipoténico. Resulta no aumento da
osmolalidade do FEC e hipernatremia. Como consequéncia a &gua migra do FIC para o FEC na
tentativa de igualar a osmolalidade dos dois compartimentos, acarretando em perda de volume
no meio intracelular. Em razéo disso, a deplecdo de volume, em geral, ndo é uma manifestacdo
desse tipo de desidratacdo. A perda de agua pura pode ocorrer no diabetes insipido e a perda de

fluidos hipotdnicos em casos de insuficiéncia renal cronica polidrica.

Desidratacéo isotnica

Ocorre gquando ha perda de fluidos com a mesma osmolalidade do FEC. N&o ocorre
desvio de agua do FIC para FEC, ja que a osmolalidade destes dois compartimentos se mantém
igual. Resulta em diminuicdo do volume do FEC, sendo mais provavel de ocorrer choque
hipovolémico. Exemplos de desidratacdo isotdnica sdéo hemorragias, vémito, diarréia, sudorese

excessiva.

Desidratagéo hipotonica

Ocorre por perda de fluido hiperténico. Resulta em diminuicao da osmolalidade do FEC
e hiponatremia. A &gua migra do FEC para o FIC na tentativa de igualar a osmolalidade dos

dois compartimentos, acarretando em perda da volemia mais acentuada (pode ocorrer chogque



hipovolémico). Esse tipo de desidratacdo é comum no hipoadrenocorticismo pela deficiéncia de

mineralocorticoides.

Avaliacao clinica e laboratorial da desidratacao

A desidratacdo € avaliada clinicamente pelo histérico e pelos sinais que o animal
apresenta. No histérico é importante atentar para o tipo de perda, o tempo de evolugdo, a
magnitude das perdas e o consumo voluntéario de agua e alimentos. O turgor cutaneo é um dos
principais parametros utilizados na avaliacdo clinica da desidratacdo, mas algumas situacdes
podem interferir na sua avaliacdo. Animais obesos podem parecer hidratados falsamente devido
a grande quantidade de gordura no tecido subcutdneo e animais idosos ou com emaciagdo
podem parecer desidratados falsamente devido a menor quantidade de elastina. O historico e 0s
sinais clinicos auxiliam no diagnostico do tipo de distarbio e na escolha da fluidoterapia. A

porcentagem de desidratacdo pode ser estimada clinicamente com base na Tabela 1.

Tabela 1. Avaliacao clinica da desidratacdo™.

% Desidratacao Sinais clinicos
<5 Historico de adipsia
5-6 Discreta perda do turgor cutaneo
Demora evidente no retorno da pele a posicdo normal; ligeiro prolongamento do
6-8 TPC; possivel retracdo do globo ocular; possivel ressecamento das membranas
mucosas

Permanéncia da pele em formato de “tenda”; evidente prolongamento do TPC;
10-12 retracdo do globo ocular; ressecamento das membranas mucosas; possiveis sinais
de choque (taquicardia, extremidades frias; pulso rapido e fraco)

12-15 Sinais evidentes de chogque e morte iminente

* Adaptado de DiBartola (2007).

A avaliacdo laboratorial da desidratacdo leva em consideragdo principalmente o
hematdcrito e a proteina plasmatica total, que em geral, estdio aumentados devido a
hemoconcentra¢do. Os achados de hematdcrito e proteina plasmaética total estdo descritos na
Tabela 2. E importante observar a densidade urinaria, que em animais desidratados com funcio

renal normal deve estar acima de 1,045. Pode ocorrer também azotemia pré-renal.



Tabela 2. Avaliacdo laboratorial da desidratacédo™.

Hematdcrito  Proteina plasmatica Interpretagéo
Aumentado Aumentada Desidratacdo
Aumentado Normal ou aumentada Contracdo  esplénica; policitemia; desidratacdo com

hipoproteinemia preexistente

Hidratacdo normal com hiperproteinemia; anemia com

Normal Aumentada - x
desidratacéo
Diminuido Aumentada Anemia com desidratacdo; anemia com hiperproteinemia
preexistente
Diminuido Normal Anemia sem hemorragia e hidratacdo normal
Hidratacdo  normal;  desidratagdo com anemia e
Normal Normal - N . ) .
hipoproteinemia preexistentes; hemorragia aguda
Diminuido Diminuida Hemorragias; anemia e hipoproteinemia; hidratacdo excessiva

* Adaptado de DiBartola, (2007).

Poliaria e polidipsia

Poliuria é definida como a formag&o e mic¢éo de um volume de urina excessivo, acima
de 50 mL/kg/dia em cdes e gatos. E importante realizar uma anamnese detalhada, pois o
proprietario do animal pode confundir a polilria com quadros de incontinéncia urinéria ou
polaquitria. Polidipsia é 0 aumento excessivo da ingestdo hidrica, acima de 90 a 100 mL/kg/dia
em cdes e 45 mL/kg/dia em gatos. Ao quantificar a ingestdo hidrica € importante considerar as
condicdes climaticas, nivel de atividade fisica e a dieta. Gatos alimentados com dieta Umida irdo
consumir menor quantidade de agua, ja que obtém quantidade significativa de adgua através da
dieta. Algumas dietas terapéuticas utilizadas para dissolucdo de célculos de estruvita possuem
maior teor de sddio em sua composicdo, acarretando em maior perda de agua obrigatéria na
urina, pela maior quantidade de solutos renais. Na maioria dos casos o distirbio primério é a
polidria, sendo a polidipsia compensatoria. Além disso, polidria e polidipsia na grande parte dos

€asos ocorrem juntos, mesmo que o tutor refira apenas um deles.

Causas de poliuria e polidipsia

As causas de polidria e polidipsia podem estar relacionadas com o sistema nervoso
central, sistema enddcrino, rins ou figado. As principais causas de poliuria e polidipsia e seus

mecanismos estdo relacionadas na Tabela 3.



Com relacéo ao sistema nervoso, a polidipsia pode ocorrer por fatores psicogénicos ou
comportamentais (polidipsia primaria), por lesdes hipotalamicas que comprometem o centro de
controle da sede ou ainda por estimulacdo do centro da sede por substancias quimicas,
hormdnios e metabdlitos. Polidria com polidipsia compensatoria pode ocorrer por diminuigdo

da sintese e liberacdo do ADH (diabetes insipido central).

Nos rins, se ocorrer comprometimento da resposta dos néfrons ao ADH (diabetes
insipida nefrogénica primaria) também ocorrera polidria com polidipsia compensatoria. Quadros
de doenca renal crénica ou injuria renal aguda, devido ao menor nimero de néfrons funcionais
podem causar polidria devido a incapacidade de concentracdo da urina pelos tubulos renais. Nos
casos de glomerulonefrites (ex: piometra) ou pielonefrite ocorre politria devido a diminuicdo da

sensibilidade dos receptores dos néfrons ao ADH (diabetes insipida nefrogénica secundaria).

Muitos distarbios enddcrinos podem causar politria e polidipsia. A deficiéncia de
aldosterona no hipoadrenocorticismo compromete a reabsorcdo de sédio e dgua nos ductos
coletores renais, causando politria e desidratacdo hipotonica. Na diabetes mellitus ocorre
politria devido a diurese osmdtica provocada pela glicosuria que excede a capacidade de
reabsorcdo tubular. No hiperadrenocorticismo a a¢do do ADH estd prejudicada pelos altos
niveis séricos de cortisol. No hipertireoidismo, devido ao aumento do metabolismo, ocorre
aumento do fluxo sanguineo renal e da taxa de filtracdo glomerular, resultando em uma maior

descarga de solutos renais e agua.

Por fim, também pode ocorrer polidria com polidipsia compensatoria nas insuficiéncias
hepéticas, j& que a producdo de ureia esta diminuida. A ureia é responsavel por
aproximadamente metade da osmolaridade do intersticio medular renal, portanto a medular

renal ficara hipotonica, prejudicando a reabsor¢do hidrica neste segmento (washout medular).

Diagnostico

E de extrema importancia a realizacdo de anamnese e exame fisico detalhados,
buscando dados como idade, sexo, raca, status reprodutivo, uso de medicamentos, troca de
racdo, historico de trauma, entre outros. Devido a quantidade de doengas que podem cursar com
polidria e polidipsia, indica-se inicialmente a realizacdo de exames como hemograma, perfil
biogquimico, urinalise e exames de imagem. Os principais achados da urinalise sdo a isosteniria
(densidade urinéria entre 1.008 e 1.012), hipostendria (densidade urinaria menor que 1.008) ou
densidade urinaria menor que 1.025, glicosuria (na diabetes mellitus), ou ainda proteindria
(pode estar relacionado com pielonefrite ou glomerulonefrites). O hemograma pode indicar
desidratagdo, anemia (na doenga renal crénica, hipoadrenocorticismo ou neoplasias) ou

leucograma de estresse (no hiperadrenocorticismo ou hipertireoidismo).



Tabela 3. Causas de polilria e polidipsia e seus mecanismos*.

Doenca

Mecanismo

Doenca renal crénica

Diurese osmotica; alteragfes na arquitetura renal

Hiperadrenocorticismo

Deficiéncia na liberagdo e aco do ADH; psicogénico

Diabetes mellitus

Diurese osmética devido a glicosuria

Hipertireoidismo

Aumento do fluxo sanguineo renal e washout medular; psicogénico

Piometra

Endotoxinas da Escherichia coli, glomerulonefrite por imunocomplexo

Diurese pés-obstrutiva

Eliminagdo de solutos retidos; deficiéncia na resposta do ADH; deficiéncia na
reabsorc¢do de sodio

Hipercalcemia

Deficiéncia na acdo do ADH; aumento do fluxo sanguineo medular;
comprometimento no transporte de NaCl na alga de Henle; nefropatia
hipercalcémica; estimulacdo do centro da sede

Doenca hepética

Diminuicdo da sintese de ureia com perda de solutos na medular; diminuicéo de
hormdnios (cortisol, aldosterona); psicogénico (encefalopatia hepatica);
hipocalemia

Pielonefrite

Endotoxinas da Escherichia coli; aumento do fluxo sanguineo renal; lesdo no
parénquima renal; washout medular

Hipoadrenocorticismo

Perda de sddio no intersticio renal (washout medular)

Hipocalemia

Deficiéncia na acdo do ADH; aumento do fluxo sanguineo renal

Fase diurética da injuria
renal aguda oligUrica

Eliminacdo de solutos retidos; deficiéncia na reabsor¢éo de sddio

Obstrugdo urinaria
parcial

Redistribuicdo do fluxo sanguineo renal; deficiéncia na reabsor¢édo de sodio;
lesdo em parénquima renal

Drogas

Varios mecanismos dependendo da droga

Administracéo de sal

Diurese osmatica pelo excesso de sal

Excesso de fluidos pela
via intravenosa

Diurese hidrica pelo excesso de fluidos

Diabetes insipida central

Deficiéncia congénita de ADH (raro); deficiéncia adquirida de ADH (idiopatica,
trauma, neoplasia)

Diabetes insipida
nefrogénica

Auséncia de resposta ao ADH congénita (muito rara); auséncia de resposta ao
ADH adquirida

Polidipsia psicogénica

Distlrbio comportamental; aumento do fluxo sanguineo renal; washout medular

Glicostria renal

Diurese osmética devido a glicosuria

Hipoparatireoidismo
primario

Desconhecido

Acromegalia

Antagonismo a insulina; Diabetes mellitus associada

Policitemia

Desconhecido

Mieloma mdltiplo

Desconhecido

* Adaptado de DiBartola (2012).

O perfil bioguimico pode auxiliar na determinacdo de um diagndéstico presuntivo. No

hipoadrenocorticismo pode ser observado azotemia pré-renal, aumento das enzimas hepéticas,



hiponatremia e hipercalemia. Na insuficiéncia renal observa-se azotemia de origem renal,
hipercalcemia, hiper ou hipocalemia e hiponatremia. Nas doencgas hepéticas os achados sdo
baixos niveis de ureia e aumento das enzimas hepaticas. Na diabetes mellitus e no
hiperadrenocorticismo observa-se hiperglicemia, aumento das enzimas hepéticas e
hiperlipidemias. Tumores como linfomas e adenocarcinomas podem cursar com hipercalcemia
como sindrome paraneoplésica. Na polidipsia primaria geralmente ocorre hiponatremia,

enquanto que no diabetes insipido (central ou nefrogénico) ocorre hipernatremia.

Os exames de imagem sdo Uteis na avaliacdo de aumento uterino com colecdo liquida
(piometra), perda da arquitetura renal (doenca renal crénica), adrenomegalia associada com
hepatomegalia (hiperadrenocorticismo), dentre outros achados. Se estes exames de triagem ndo
forem conclusivos, pode ser realizado o teste de privacdo de agua para diferenciar polidipsia
psicogénica de diabetes insipida central ou nefrogénica primaria. O principio do teste é avaliar a
capacidade de secrecdo de ADH frente a desidratacdo, e a capacidade dos rins em responder ao
aumento do ADH. Inicialmente o animal é privado de agua e a densidade urinaria é obtida.
Pacientes com polidipsia psicogénica sdo capazes de aumentar a densidade urinaria frente a
desidratagdo para valores acima de 1.030, enquanto que pacientes com diabetes insipida central
ou nefrogénica ndo conseguem concentrar a urina. Para diferenciar a diabetes insipida central da
nefrogénica administra-se a desmopressina (analogo sintético do ADH) e a densidade urinéria é
acessada. Se houver resposta e ha aumento da densidade, o animal é diagnosticado com diabetes

insipida central, caso contrario é nefrogénica. Este teste é contraindicado em casos de

desidratacdo ou azotemia devido ao risco de desenvolver choque hipovolémico.

Fluidoterapia

A fluidoterapia € um tratamento de suporte muito importante para diversas doengas e é
essencial para o clinico compreender os tipos de disturbios hidroeletroliticos para escolher o
melhor protocolo terapéutico. A terapia deve ser individualizada e direcionada para cada
paciente e constantemente reformulada de acordo com as mudangas do quadro clinico. Ao
mesmo tempo, é preciso diagnosticar e tratar a doenca de base. A escolha do tipo de fluido
depende da doenga priméaria e do tipo de perda, devendo-se considerar os disturbios

hidroeletroliticos e &cido-basicos que o0 animal apresenta.

Trés aspectos devem considerados na avaliacdo dos disturbios hidroeletroliticos:
mudancas no volume (ex: desidratacdo, hipovolemia), mudancas no contetdo (ex: hipercalemia,

hiponatremia), mudancas na distribuicdo (ex: presenca de efusdes).
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Tipos de fluido

Os fluidos podem ser cristaloides ou coloides. Os cristaloides sdo solu¢es que contém
solutos com eletrolitos (ou sem) que sdo capazes de penetrar em todos os compartimentos de
fluidos corporais e atuam principalmente nos compartimentos intersticial e intracelular. Os
coloides sdo substancias de alto peso molecular restritas ao compartimento intravascular. A
guantidade de solucdo cristaloide para expansdo vascular efetiva € de 2,5 a 3 vezes a dose de
coloide. Os cristaloides podem ser classificados de acordo com a sua tonicidade com relagdo ao
plasma. As solucdes isotdnicas sdo o Ringer lactato e o0 NaCl 0,9% (solugdo fisiolégica). Como
solugdes hipotbnicas temos 0 NaCl 0,45% e a glicose 5%. Ainda, as solucBes hipertdnicas sdo o
NaCl 7,5% e o NaCl 3%. As principais solugdes cristaloides e sua composicéo estdo descritas

na Tabela 4.

3

A solugdo de Ringer lactato é uma solucdo de reposicdo balanceada, pois sua
composicao se assemelha aquela do fluido extracelular. E considerada uma solugéo alcalinizante
devido & presenca do anion lactato, que origina bicarbonato através do metabolismo oxidativo.
Quando o lactato é transformado em glicose (via gliconeogénese) ou oxidado em CO, e H,O

(via oxidagdo mitocondrial) h& consumo dos ions hidrogénio e consequente efeito alcalinizante.

A solucédo de NaCl 0,9% € considerada uma solucéo de reposi¢do ndo balanceada, pois

contém maior quantidade de cloro e sédio que o plasma e tem efeito acidificante.

A glicose 5% € uma solucdo hipotdnica que equivale ao fornecimento de agua pura,
pois a glicose se oxida originando CO, e H,O. Seu uso € indicado no déficit de agua pura. Essa
solucdo ndo é capaz de fornecer energia suficiente para suprir a necessidade calérica de um
animal, a ndo ser que fosse administrada em aproximadamente sete vezes a necessidade diaria
de manutencdo. Essa quantidade de glicose 5% induziria a diurese osmdtica e provocaria maior
perda de eletrdlitos na urina, prejudicaria a utilizacdo da glicose fornecida e poderia causar

desidratagdo.

SolucBes de manutencdo podem ser formuladas de acordo com a necessidade de cada
animal e sdo utilizadas apds a reposicao das perdas. Em geral, contém menor teor de sddio e
maior conteldo de potassio. Estas solucGes podem ser obtidas pela mistura de uma parte de
NaCl 0,9% (ou Ringer lactato) com duas partes de glicose 5% e adicdo de 20 mEq de KCI por

litro de solugdo final.

A solucéo de NaCl 7,5% (salina hipertdnica) pode ser utilizada em casos de choque em
que se deseja expandir o volume plasmatico, porém esta solucdo fica apenas em torno de 30

minutos no leito vascular. Para uma expansdo mais duradoura indica-se 0 uso dos coloides.
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Alguns exemplos de coloides séo o plasma, dextranos e o amidohidroxietil. Deve-se evitar 0 uso
dos coloides em pacientes com insuficiéncia renal andrica, j& que a excrecdo destes geralmente
se d& pela via renal e pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva, pelo risco de sobrecarga

de volume.

Tabela 4. Principais tipos de cristaloides, sua composi¢do e compara¢do com o plasma*.

Tipode  ionce Na* cr K* Ca’ Mg* Tampdao  Osm pH

fluido

Plasma 1 145 105 5 5 3 24 300 7,4
(HCO3) !

Dextrose

50 50 0 0 0 0 0 0 252 4.0

NaCl

0,45% 0 77 77 0 0 0 0 154 5,0

NaCl

0,9% 0 154 154 0 0 0 0 308 5,0

NaCl 0 513 513 0 0 0 0 1026 50

3%

Ringer 0 147,5 146 4 4.5 0 0 310 5,5

Ringer 28

ot 0 130 109 4 3 0 laoto) 272 65

* Adaptado de DiBartola (2007). Concentracdes em mEg/L, exceto glicose (g/L) e Osm (mOsm/L).

Vias de administracao

A reposicdo de fluidos pode ser feita por via oral em casos de desidratacdo leve e se 0
animal ndo estiver apresentando vomitos. O trato gastrointestinal deve estar funcional para a
utilizacdo desta via. Em casos de anorexia prolongada, a absor¢do intestinal estard prejudicada

devido a atrofia das vilosidades.

A via subcutanea pode ser utilizada em pacientes pequenos com desidratacao leve,
guando se deseja fazer a manutencdo da hidratacdo em casos de doengas cronicas (ex: doentes
renais crénicos) ou para prevencdo de perdas. Recomenda-se 0 uso de solucBes isotdnicas por
esta via. Nao é indicada a administracdo de fluidos hipotdnicos pela via subcutanea, pois pode
ocorrer hiponatremia. O potassio pode ser adicionado na fluidoterapia por via subcutanea em
concentragdo de até 35 mEg/L. Pode-se administrar 10 mL/kg de volume total ou de 50 a 200
mL em cada ponto de aplicagdo. Uma grande vantagem é que em casos de doencas cronicas o

proprietario pode realizar fluidoterapia por via subcutanea no préprio domicilio. Ndo ¢ indicada
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em pacientes desidratados ou hipotérmicos, visto que a vasoconstri¢do periférica pode reduzir

sua absorcdo. A desvantagem € que pode provocar discreto desconforto no local da aplicagéo.

A via intravenosa € a de escolha no caso de pacientes debilitados, com desidratacdo
moderada a grave, com disturbios do trato gastrointestinal (vdmito, diarreia, anorexia) e em
casos de choque. Também ¢é utilizada durante procedimentos anestésicos para manutencdo da
hidratacéo, da funcdo cardiovascular e facilitar a aplicacdo de medicagdes. O acesso venoso
central é indicado para pacientes criticos que necessitardo de internacdo por longos periodos,
gue necessitem de administracdo de grandes quantidades de fluidos ou ainda quando se deseja

monitorar a pressao venosa central.

A via intradssea € pouco utilizada e esta restrita a fluidoterapia de pacientes muito

pequenos, neonatos ou pediatricos em que nado é possivel realizar 0 acesso venoso.

Volume

A quantidade de fluido que um animal necessita receber em 24 horas é a somatéria do

volume de reposicéo, de manutencdo e das perdas continuas.

O volume de reposicdo é utilizado na correcdo da desidratacdo e/ou hipovolemia. A
desidratagdo é a deplecdo de volume total e a hipovolemia é o déficit de volume no espaco
intravascular. Estas duas condi¢fes podem ou ndo ocorrer simultaneamente e podem levar ao
desenvolvimento de hipotensdo e choque. Idealmente o volume de reposicdo deve ser
administrado em 6 a 8 horas ou no maximo 24 horas, e uma nova reavaliagcdo do paciente deve
ser feita. Deve-se evitar 0 uso de solucdes pobres em sédio para reposicdo, pois 0 animal pode

desenvolver hiponatremia e hipercalemia. A reposicéo é calculada da seguinte forma:
Reposicdo (ML) = % desidrata¢do x peso x 10

O volume de manutencao em pequenos animais € empiricamente definido variando de
40 a 60 mL/kg/dia, sendo o limite superior utilizado para cdes pequenos e o limite inferior para
caes grandes. O volume de manutencédo é utilizado em pacientes anestesiados ou doentes que

ndo estdo ingerindo a necessidade diaria de fluidos espontaneamente.

As perdas continuas também sdo estimadas entre 40 a 60 mL/kg/dia de acordo com a
presenca de vOmito, diarreia ou ambos. Idealmente as perdas deveriam ser mais bem
quantificadas, tentando mensurar o volume de fluidos perdido (ex: pesar as gazes embebidas em
sangue durante uma cirurgia, mensurar o débito urinario por meio de sondagem ou pesagem de
fraldas em animais com polidria, pesar a quantidade de liquido que é drenada de uma cavidade),

para que possam Ser repostos.
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Taxa de infusao

Apos estabilizar o paciente, o volume de fluido necessério é calculado para 24 horas. O
ideal é utilizar uma bomba de infusdo para maior precisdo da administracao de fluidos, mas se
isto ndo for possivel, o volume ¢é calculado em mililitros por segundo e depois em gotas por
segundo. Um mL de solucdo corresponde a aproximadamente 20 e 60 gotas no equipo macro e

microgotas, respectivamente.

E necesséario ajustar as taxas para cardiopatas, ndo devendo ultrapassar 30 a 40
mL/kg/dia, pelo risco de descompensacdo da doenca cardiaca e desenvolvimento de edema
pulmonar. O controle da concentracdo sérica de sddio deve ser realizado nestes pacientes, pois
0s mesmo tendem a reter este eletrélito. Por outro lado, pacientes cardiopatas submetidos a

terapia com diuréticos podem desenvolver hipocalemia e hipocloremia.

Nos pacientes nefropatas a fluidoterapia intravenosa representa uma maneira de induzir
diurese intensa, reduzindo a magnitude da azotemia. A taxa de infusdo deve ser ajustada em
pacientes com insuficiéncia renal oligurica ou anurica pelo risco de desenvolver sinais de

hiperhidratacéo.

Monitoracao da fluidoterapia

Como o célculo de fluidoterapia é apenas uma estimativa, € muito importante reavaliar
0 animal vérias vezes ao dia, quanto aos pardmetros clinicos (turgor de pele, tempo de
preenchimento capilar, pulso, frequéncia cardiaca, debito urinario, peso) e laboratoriais

(hematdcrito, proteinas plasmaticas totais e densidade urinaria).

E de extrema importancia monitorar o débito urinario, que em pacientes
normohidratados deve ser de 1 a 2 mL/kg/hora. Conforme o paciente torna-se hidratado a
oliguria fisiologica deve regredir e a excrecdo urindria aumentar. Caso persista a oliglria
aumenta-se o volume de fluido diario em 5% do peso corporal. Considera-se 0 uso de diuréticos
na tentativa de aumentar o débito urinario em pacientes normohidratados e com oligdria ou

andria.

Os sinais de hiperhidratacdo sdo edema pulmonar (crepitacdo pulmonar, secrecdo nasal
serosa, dispneia, taquipneia), edema periférico, quemose, ascite, polilria, diarreia e vomito.
Espera-se também que ocorra diminuicdo do hematdcrito e das proteinas plasmaticas devido a
hemodiluicdo. Os felinos devem receber um cuidado extra, pois sdo mais susceptiveis a
ocorréncia de edema pulmonar, devido a menor complacéncia dos vasos pulmonares, menor

volemia se comparado aos caes, e maior incidéncia de doengas cardiacas subdiagnosticadas.
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A fluidoterapia pode ser interrompida quando os desequilibrios hidroeletroliticos e
acido-basicos foram corrigidos, o animal encontrar-se normo-hidratado e puder manter o
equilibrio de seus fluidos pelo consumo de agua e alimentos. A retirada deve ser gradual até sua
interrupcdo completa. Pode-se utilizar fluidoterapia pela via subcutanea uma vez ao dia antes da

retirada total.

Tratamento e correcdo da hipovolemia e do choque

Em casos de choque a dose de cristaloides para cées é de 80 a 90 mL/kg e para gatos é
50 a 55 mL/kg pela via intravenosa. Inicia-se com a administracdo rapida de um quarto da dose
de choque, seguida de reavaliacbes seriadas do paciente para verificar a necessidade de
continuar com o protocolo de reanimacdo. Recomenda-se a utilizacdo de cristaloides isot6nicos,

pois solucdes hipotdnicas podem causar hiponatremia e intoxicacdo por agua.

Em geral, se 50% do volume total da dose de cristaloide para o chogue ndo melhorar os
sinais clinicos, considera-se a adi¢do de coloides no protocolo. Também se considera a adigdo
de coloides na presenca de edema sem volume total restaurado, em casos de hipoalbuminemia, e
guando se deseja manter a volemia por longos periodos (mais de 24 horas). A dose de coloide

para cdes é 20 mL/kg e para gatos 10-20 mL/kg.

Outra opgéo para tratamento da hipovolemia é o uso de salina hipertonica (NaCl 7,5%),
que promove a translocacao de fluidos do intersticio para o espaco intravascular. As doses de
choque sdo 4 a 5 mL/kg para cdes e 2 a 4 mL/kg para gatos. Os efeitos da salina hipertdnica
duram apenas de 30 a 60 minutos. Apos esse periodo as forgas osmaticas tendem a equilibrar os
solutos nos espacos intra e extravascular. A salina hipertdnica é contraindicada em casos de
hipernatremia e desidratagdo severa. Se houver hemorragia muito intensa e aguda pode ser

necessario utilizar hemocomponentes.

Tratamento e correcdo dos principais disturbios eletroliticos

Hipercalemia é um distdrbio eletrolitico importante e niveis de potassio sérico acima de
6 mmol/L sdo potencialmente fatais. Os principais sinais clinicos observados s&o arritmias
cardiacas, bradicardia e fraqueza muscular. Em casos de suspeita de hipercalemia (obstrugéo
urinaria, uroabddémen, injudria renal aguda, hipoadrenocorticismo, cetoacidose diabética) indica-
se iniciar imediatamente a fluidoterapia com solucbes isotonicas balanceadas associada ao
tratamento da causa de base. A expansdo plasméatica, mesmo que com solucBes balanceadas
contendo K*, é benéfica devido a diluicdo da concentracdo de K* sérico. Além disso, o efeito

alcalinizante relativo dessas solugGes promove a troca de K* por H* conforme o pH aumenta.
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Ainda, a concentragdo de K" na maioria das solugdes eletroliticas balanceadas é baixa e ndo
seria suficiente para piorar o quadro de hipercalemia. Nos casos de acidose metabdlica com
hipercalemia recomenda-se o tratamento com bicarbonato de sédio pela via intravenosa na dose
calculada a partir da hemogasometria. Em casos de obstrucéo urinéria recomenda-se a aplicagdo
de insulina (0,5 Ul/kg) associada a glicose 50% em bolus ou solugdo de glicose 5%,

favorecendo a entrada do K* para dentro da célula.

A hipocalemia tende a se desenvolver em pacientes que recebem solucBes de
manutencdo por longos periodos, principalmente se estiverem anoréticos ou apresentando
vOmitos e diarreia. Além da perda de potassio ocorrer nestes casos, 0s rins ndo conservam bem
0 potéassio nos casos de fluidoterapia intensa ou insuficiéncia renal. Estes pacientes também
tendem a desenvolver hipernatremia, pois a maioria das solu¢des de manutencdo contém mais
sodio que potassio, porém, em pacientes com a funcédo renal normal, o rim consegue excretar o
excesso de sodio. Hipocalemia também pode ocorrer em quadros de alcalose, pelo movimento
do potassio para dentro da célula em troca de H*; no hipoadrenocorticismo, pela deficiéncia de
mineralocorticoides; e no uso excessivo de diuréticos. O principal sinal clinico observado na
hipocalemia é a fraqueza e debilidade muscular devido ao bloqueio da hiperpolarizacdo das
membranas, impedindo a despolarizagio e contracdo muscular. Em casos de acidose, o H' tende
a entrar na célula e o K* é mobilizado para o espaco extracelular, podendo mascarar a
hipocalemia. Quando o distirbio acido-basico é corrigido o K* tende a entrar novamente na
célula e os niveis séricos de K* diminuem. A taxa de suplementacdo de potassio ndo deve
exceder 0,5 mEqg/kg/hora, para evitar arritmias cardiacas. A Tabela 5 mostra a
quantidade de potassio que pode ser adicionada no fluido e a taxa de infusdo para evitar

efeitos colaterais, a partir da dosagem de K" sérico.

Tabela 5. Escala para suplementacao de potassio™*.

POtASSio Sérico Quantidade de mEq de Taxa maxima de infusdo da
(MEq/L) KCI para adicionar a 250  fluido em mL/kg/hora (para néo
q mL de fluido exceder 0,5 mEqg/kg/hora)
<2 20 6
2,1-2,5 15 8
2,6-3 10 12
3,1-3,5 7 16

* Adaptado de DiBartola (2007).
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A hipernatremia é comum e quando leve pode ser subclinica. As causas incluem perda
de &gua pura, intoxicagdo por sal, uso excessivo de diuréticos ou pela administracdo de fluidos
hiperténicos ou grandes quantidades de fluidos isoténicos (como NaCl 0,9%) por mais de 24
horas. O excesso de sddio vem acompanhado de retencdo de dgua, provocando sobreidratagéo,
com possibilidade de ocorrer hipertensdo e edema. O risco de hipernatremia iatrogénica pela
administracdo de fluidos pode ser diminuido misturando-se uma solugdo hipoténica (como

glicose 5%) com uma solugdo isotonica.

A hiponatremia pode ser observada na cetoacidose diabética, doenca renal, polidipsia
primaria, no sequestro de fluidos para o terceiro espaco e em casos de intoxicacdo por agua.
Pode ser corrigida com o uso de fluidos contendo Na* em concentracdes semelhantes ao plasma,

em uma taxa de infusdo lenta, para minimizar o risco de edema cerebral.

Hipercloremia pode ocorrer nos quadros de acidose metabolica hiperclorémica, ja que a
diminuicdo das concentrages séricas de bicarbonato induz a reabsorcdo renal de CI” de forma
compensatoria. Da mesma forma, a hipocloremia pode estar associada a alcalose metabdlica, ja

gue 0 aumento do bicarbonato se relaciona com diminuicdo do CI".

Tratamento e correcdo da hipoalbuminemia

A albumina é a principal proteina responsavel pela manutengdo da pressdo oncética no
leito vascular e em valores abaixo de 15 g/L pode ocorrer extravazamento de liquido para os
pulmdes, cavidades pleural e abdominal, intestino ou espaco intersticial. Para o tratamento,
indica-se suporte nutricional e o uso de coloides. O uso de plasma para correcdo da

hipoalbuminemia é limitado pelo seu rapido desaparecimento do compartimento vascular.

Fluidoterapia em pacientes anestesiados

O objetivo da fluidoterapia durante a anestesia é a correcdo das perdas durante o
procedimento, fornecer suporte para o sistema cardiovascular e manter um acesso venoso em
caso de emergéncias. A manutencdo anestésica utilizada atualmente é de 2 a 6 mL/kg para cées
e de 2 a 3 mL/kg para gatos. O principal risco da fluidoterapia durante a anestesia é a
hipervolemia, com risco de o paciente desenvolver edema pulmonar, distirbios de coagulagéo,
reducdo da motilidade intestinal, reducdo da oxigenacdo tecidual, aumento das taxas de

infeccdo, hemodiluicdo e diminuicdo da temperatura corporal.
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