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RESUMO

SCARDOELI B. Doenca Renal Cronica em cées e gatos — Revisado bibliografica
e estudo retrospectivo. 2017. Trabalho de Concluséo de Curso - Graduacdo em

medicina veterinaria - Universidade Santo Amaro, Sado Paulo, SP.

A doenca renal cronica € caracterizada por uma lesdo progressiva e
irreversivel dos rins que acomete cdes e gatos. Em relacdo as manifestacbes
clinicas, o IRIS desenvolveu um padréo de classificagcdo da doenca com base em 4
estagios de acordo com 0s niveis séricos de creatinina, proteinuria, valores de
dimetilarginina simétrica (SDMA), manifestacfes clinicas da progressao da doenca
a fim de se estabelecer diagndsticos mais precisos, assim como tratamentos mais
eficazes para cada estagio, uma vez que os sinais e sintomas variam desde
alteracdes metabdlicas e hormonais até gastrointestinais, neurolégicas, musculares,
entre outras. Desta forma, se estabeleceu diretrizes para o tratamento destes
pacientes de acordo com o estagio em que se encontram. Paralelamente, realizou-
se um estudo retrospectivo de cades e gatos (n=81) atendidos com doenca renal
crdnica com o objetivo de classifica-los de acordo com os estagios propostos pelo
IRIS baseado nos valores de creatinina. Foram documentados 18 pacientes no
estagio I; 22 no estagio Il; 20 no estagio Ill e 21 no estagio IV notando-se um

equilibrio na prevaléncia entre os estagios na populacéo estudada. .

Palavras chaves: Doenca renal crbnica, cao, gato.



ABSTRACT

SCARDOELI B. Chronic Kidney Disease in dogs and cats. 2017. Graduation in

Veterinary Medicine - Santo Amaro University, Sdo Paulo, SP.

Chronic kidney disease (CKD) is becoming increasingly common in the veterinary
medicine quotidian, affecting dogs and cats, however with higher prevalence in the
feline family. It is basically characterized by progressive and irreversible renal
damage. Therefore an early diagnosis to treat symptoms is extremely important, as
there is no specific treatment, hence allowing patients to increase their quality of life
expectancy and reducing or delaying the onset or severity of symptoms.
Nevertheless, this work aims to conduct a literature review on chronic kidney
disease, briefly explaining the anatomy and physiology of the kidney, in order to
understand the organ itself and its functions and consequently be able to discuss
CKD, correlating its meaning, prevalence, etiology and clinical manifestations
according to the disease stage. Thence, to lead and explain all the forms of diagnosis
involved and symptomatic treatments of the disease, establishing a more accurate
prognosis. Finally, it aims the necessity of placing a graphic presentation about a
retrospective study of the Unisa Veterinary Hospital patients, from 2st January to
31st October of 2017, to confirm the studied literature review prevalence, and to
guantitatively estimate the most predominant symptoms during the course of CKD
progression (evolution?), as well as the staging of the treated patients.

Keywords: Chronic kidney disease, CKD, glomerular filtration rate, staging, azotemia,

uremia, creatinine, proteinuria, blood pressure, SDMA.

Keywords: Chronic kidney disease, dog, cat.
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1. INTRODUCAO

Os rins sdo 0rgaos pares responsaveis por papeis importantes para manter a
hemostasia do organismo, tais como filtracdo, secrecao, reabsorcéo e concentracao,
além da funcéo principal ser a manutencdo da composi¢do dos liquidos corporais
fisiologicos, sendo totalmente justificaveis as diversas manifestacdes clinicas
ocasionadas quando lesados”®.

Resumidamente, sdo eles os encarregados em proporcionar a regulacdo do
balanco de &agua e de eletrélitos, a excrecdo de escorias metabdlicas e de
substancias quimicas, regulacdo da pressao arterial, do equilibrio acido basico, da
producéo de eritricitos e da vitamina D, além da sintese de glicose®°.

Portanto, quando sua atividade, principalmente relacionada aos néfrons,
unidades funcionais dos rins, estdo comprometidos no minimo em 25%, ja podemos
sugerir que o animal € vitima de uma doenca renal crbnica (DRC), caso essa
afeccado esteja caracterizada por uma perda definitiva e irreversivel de massa renal,
bem como da diminuicdo da taxa de filtracdo glomerular (TFG), persistindo por um
periodo prolongado de meses a anos™.

Em relacdo as manifestacdes clinicas que a DRC pode acarretar, o
International Renal Interest Society (IRIS), desenvolveu um padrao de classificacao
da doenca com base em 4 estagios de acordo com o0s niveis séricos de creatinina,
proteinuria, valores de dimetilarginina simétrica (SDMA), sintomas e sinais da
progressdo da doenca a fim de se estabelecer diagndsticos mais precisos, assim
como tratamentos mais eficazes para cada estagio®, uma vez que as manifestacées
clinicas variam desde alteracbes metabdlicas e hormonais até gastrointestinais,
neuroldgicas, musculares, entre outras*> 110119,

Independentemente de qual exame seja mais eficiente, nesse trabalho, serdo
mostradas as diversas formas diagndsticas juntamente com sua intepretagéo, pois
apesar de existirem varias e ainda prevalecer nem sempre a mais atual e eficaz,
hoje em dia, ja se tem a dosagem de SDMA que permite detectar a DRC a partir de
25% de comprometimento das funcdes renais® e ndo apenas quando o
comprometimento esta em torno de 75%, dificultando a intervencéo terapéutica®.

O mais certeiro no diagnéstico da DRC é se basear na anamnese, no
histérico individual e familiar, no exame fisico, na observa¢édo dos sinais e sintomas

clinicos, nos achados laboratoriais'*? e, ainda, em exames de imagem, buscando
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sempre, a melhor conduta sintomética, j& que ndo h& tratamento especifico, e,
assim, estabelecer um prognéstico mais fidedigno para cada estagio, buscando
sempre prolongar a vida do paciente, principalmente, com qualidade®.

O objetivo deste trabalho foi a realizacdo de uma revisdo bibliografica da
doenca renal em caes e gatos. Complementando, realizou-se um estudo
retrospectivo dos casos de caes e gatos com DRC atendidos no HOVET-UNISA no
periodo de 02 de janeiro a 31 de outubro de 2017 documentando a prevaléncia,
manifestacdes clinicas e além de se estabelecer o estadiamento de acordo com a

classificacao proposta pelo IRIS.
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2 ANATOMIA RENAL:

Os o6rgéaos urinarios estao intimamente ligados aos 6rgaos reprodutores, no
que diz respeito ao desenvolvimento embrionario e a topografia anatdmica,
compartilhando segmentos terminais comuns na cavidade pélvica’.

O sistema urinario € formado por um par de rins e ureteres, uma bexiga e
uma uretra. Os ureteres sdo responsaveis em transportar a urina dos rins até a
bexiga urinaria, onde ocorre o armazenamento, enquanto a uretra promove 0

caminho para excrec&o™.

2.1 Localizacédo e formato anatémico:

Os rins estdo locados retroperitonealmente comprimidos contra a parede
abdominal dorsal dos dois lados da coluna vertebral, situando-se na regido lombar
com projecdo cranial sob as Ultimas costelas para a parte intratoracica do
abdémen®.

Mais precisamente, em caes, o rim direito localiza-se entre a 132 vértebra
torécica e a 22 vértebra lombar, enquanto em felinos esta préximo ao espaco entre a
12 vértebra lombar e a 42 e 0 esquerdo entre a 22 e a 53°,

Ambos os rins séo palpaveis através da parede abdominal, sendo o rim direito
localizado ventral aos processos transversos das primeiras vértebras lombares,
enquanto esquerdo esta mais caudal.

Com excecdo dos suinos, todas as outras espécies domésticas possuem o
rim direito mais cranial que o esquerdo, tendo o direito sua posi¢cao caudal ao figado,
inserido na fossa hepatica, limitando sua movimentacao, diferente do esquerdo com
maior mobilidade e ambos envoltos por tecido adiposo para proteger contra a
pressao vizinha'®.

O movimento renal acontece durante a respiragdo e em gatos sdo mais
moveis do que se comparados aos cdes. Quando o estdbmago esta repleto, sao
movidos caudalmente e em fémeas prenhas, sdo movidos cranialmente .

Com relacdo ao tamanho normal, ha divergéncias entre os autores. Krawiec®
considera o rim do felino normal medindo de 1,8 a 2 vezes o comprimento da

segunda vértebra lombar; Grooters®®, Thrall'*?* e Kealy’® consideram o comprimento
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entre 2,4 a 3 vezes o comprimento dessa mesma vértebra. E segundo Barr®,
existem uma correlagdo entre 0 comprimento renal e 0 peso corporeo, assim como
uma correlacdo entre o volume renal e 0 peso corpdéreo, ambos com excecao aos
pesos muito baixos ou muito altos. Em cées, o rim esquerdo é mais pesado que o
direito, atingindo em média de 1/500 a 1/200 do entre 38 a 44 mm de comprimento,
27 a 31 mm de largura e 20 a 25 mm de espessura™.

Entretanto, essas dimensdes podem sofrer alteracdes de tamanho devido a
varios fatores como dieta, idade, uninefrectomia por hipertrofia compensatéria e
algumas doencas®.

Portanto, as alteragbes do tamanho renal estéo relacionadas, principalmente
com doenca renal, tais como nefrite intersticial que pode diminuir o tamanho renal,
enquanto a pielonefrite, doenca policistica, hidronefose, neoplasia, e nefrite
glomerular podem aumentar'®"#**,

Em um estudo morfométrico de autoria de Agopian®* com 30 gatos,
constituidos por 15 fémeas e 15 machos, separados em 3 grupos distintos com 10
animais cada, sendo 5 fémeas e 5 machos, separados por idades de 3 a 9 meses, 3
a 5 anos e maiores que 10 anos, foi analisado diversas dimensdes. Esses rins foram
retirados apds Obito por causa natural, e macroscopicamente avaliou-se
comprimento, largura, peso e volume e em seguida, foram seccionados para anélise
da arquitetura interna. Feito isso, os tecidos renais em cortes foram submetidos a
avaliacao histoldgica, seguido de determinacao de densidade do volume glomerular.

Como resultado de todo esse trabalho, concluiu-se que ndo houveram
alteracdes relacionadas a morfometria e morfologia dos lados direito e esquerdo,
porém, em contrapartida, em relacdo ao sexo, as dimensdes de comprimento, peso
e volume se alteraram, vendo que o tamanho renal em machos € superior ao de
fémeas, independente da idade. Entretanto, considerando a faixa etaria dos felinos,
constatou-se que no grupo de animais filhotes, os rins sdo menores do que 0s
encontrados no grupo adulto e senis, justificando-se por um crescimento
proporcional a idade, até atingir uma estabilidade morfométrica.

O formato (Figura 1) nas espécies caninas e felinas € algo parecido a um
feijdio, com uma borda convexa e outra concava’?, possuindo uma face dorsal e
ventral, margem medial e lateral, além de extremidades cranial e caudal, sendo ele
de consisténcia lisa e recoberto por cipsula adiposa com objetivo de protegé-los dos

6rgdos adjacentes’.
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Figura 1- Representacédo esquematica do rim esquerdo de um céo.

Medvula renal Cértex renal

Pelve renal

Extremidade cranial — W OCESERIEEN
Margem lateral “ ‘ C'\; g
x \ »A
Exiremidade coudal \\\_ 3 / » /J
Fonte: (KONIG, 2011)"°.

Sao orgaos com bastante vascularizacdo, recebendo cerca de 20% do débito
cardiaco, sendo o hilo localizado no centro da margem medial e responsavel pela
entrada dos vasos sanguineos, nervos renais e ureteres’’. Sendo assim, na face
medial, ha o hilo renal por onde a origem dilatada do ureter, a pelve renal deixa o

rim, além de ser onde vasos e nervos renais penetram’’.

2.2 Estrutura do rim:

Todos os animais mamiferos possuem uma estrutura multilobada, que
durante o processo conhecido como embriogénese, tanto 0os caes quanto 0s gatos,
tem essa estrutura fundida em uma Unica massa medular, configurando seus rins

como unilobados, ou também chamados de unipiramidal (Figura 2).

Figura 2- Corte do rim unilobar liso de um céo.

Cortex

Seio renal

Medula

Pelve Renal

Capsula renal

Fonte: (GRAUSTARK et al., 1994)
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Os rins sao constituidos, entdo, por uma capsula fibrosa que envolve o
parénquima renal, possuindo duas zonas distintas em corte transversal que

constituem o parénquima: O cértex renal e a medula renal’ (Figura 3). E a relacao

cortimedular em pequenos animais é de 1:2 ou 1:3 aproximadamente>°.

A medula renal é dividida em multiplas massas denominadas piramides renais

com base no cértex renal e terminac&o nas papilas, projetando-se para o ureter®.

Figura 3- Corte histoldgico do rim de um céo.

Capsula fibrosa
Cortex renal

Zona externa da
ula renal
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medula renal |
N

Papila renal &
Pelve renal §
Seio renal

Ureter

Fonte: (KONIG, 2004)"°.

O cortex é subdividido em zona periférica com coloracdo avermelhada e
aparéncia granular e, ainda, em zona justamedular, enquanto a subdivisdo da
medula renal (Figura 4) é em zona externa, mais escura, e interna mais palida, a

qual possui estrias radiais até o seio renal®.

Figura 4- Corte histolégico do cértex renal de um cao.

e - Capsula fibrosa

Corptsculos renais
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Tobulo coletor

Zona externa com
tobulos contorcidos

Zona interna com
tbulos contorcidos

Veia arquenda

Cada rim canino é constituido por cerca de 400 mil néfrons (Figura 5),

enquanto os felinos por 500 mil, contendo glomérulo, capsula glomerular, tubulo

contorcido proximal e distal e, ainda alga de Henle*®.
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A parte externa do néfron é formada pela camada parietal, enquanto a
camada visceral forma a parede interna em direcao aos capilares dos glomérulos e o
espaco entre elas é conhecido como ultrafiltrado”®.

Na parede interna ha também os poddécitos, no qual forma junto com o
endotélio e a membrana basilar semipermeéavel, a barreira hematourinari’®.

A maioria dos glomérulos se localiza no cértex renal, enquanto os tubulos
estdo contidos tanto no cértex quanto na medula®. O glomérulo propriamente dito
consiste em 30 a 50 alcas capilares formandos pela arteriola glomerular aferente e
junto da cépsula glomerular, compde o corpusculo renal, conferindo ao cortex um
aspecto granulado®®.

O tubulo contorcido proximal compreende uma parte inicial situada proximo a
capsula glomerular e uma parte retilinea que penetra na zona medular por uma
extensdo muito curta continuando-se com a alga de Henle, que por sua vez possui
uma parte mais delgada, sendo ela a descendente e outra mais espessa, sendo a
ascendente. Ja o tabulo contorcido distal, € formado logo apds da parte espessa da
alca de Henle penetrar a cortical e tornar-se tortuoso, configurando a parte final do

néfron’?.

Figura 5- Constituicdo de um néfron da zona cortical externa com vascularizagdo sanguinea.

1 %)

Fonte: (JUNQUEIRA, 1999)".
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E finalizando, um segmento une o tubulo contorcido a um tubulo coletor reto
no raio medular, até formarem tubulos coletores que resultardo no ducto papilar para
desembocar na pelve renal™.

Em cada rim, ha cerca de 250 ductos coletores, nos quais cada um coleta

urina de aproximadamente 4 mil néfrons>°.
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3 FISIOLOGIA RENAL:

Os rins sao orgaos pares produtores de urina do sistema circulatério através
da filtracdo, secrecao, reabsorcdo e concentracdo, além da funcao principal ser a
manutencdo da composicéo dos liquidos corporais fisiol6gicos’.

A funcdo fisiologica permite regular a concentracdo hidrica e salina do corpo
tais como o soédio, potassio, cloro, bicarbonato e fosfatos, bem como eliminar do
sangue produtos terminais do metabolismo organico, como uréia, creatinina e acido
arico.

Os rins estao responsaveis em livrar o corpo de substancias indesejaveis e
também, de controlar o volume e composicéo dos liquidos corporais. Sendo assim,
0S rins estdo aptos a desempenhar o papel de filtragdo do plasma, removendo
substancias do filtrado e ainda, de depura-lo, excretando na urina o indesejavel e
devolvendo o necessério ao sangue™.

Devido a grande variedade de células que compdem os néfrons, cada um
com uma funcéo especifica, o rim representa importante fungcdo na manutencdo da
homeostase do organismo?.

E, ainda, por conta das diversas funcdes que os rins desempenham, é
explicavel, entdo, a diversidade de manifestacbes clinicas que eles acarretam
quando doentes®.

Resumidamente, as funcdes renais podem ser divididas em 7 itens, conforme
descritas por Guyton®®:

» Regqgulacdo do balanco de agua e de eletrdlitos: Deve ser equilibrado

com precisdo, pois se a quantidade de alguma substancia for
excretada demais em relacdo a ingesta, a mesma ter4 seu nivel
aumentado no organismo e o contrario também é relatado, dificultando
a homeostasia.

= Excrecdo de escorias metabdlicas e de substdncias quimicas:

Substancias que o organismo ndo necessita, € excretada pelos rins,
tais como, a uréia, proveniente do metabolismo de aminoacidos;
creatinina, originada dos musculos; acido Urico, oriundo dos éacidos
nucléicos; produtos finais da degradacdo de hemoglobina; metabdlicos
hormonais e, ainda medicamentos, principalmente antiinflamatoérios

nao esteroidais e aditivos alimentares.
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= Reqgulacdo da pressao arterial: S&o os rins que contribuem para a
regulacdo em curto prazo da pressdo arterial gracas a secrecao de
fatores vasoativos, por meio da excrecao de sédio e agua.

= Requlacdo do equilibrio &acido basico: Os rins sdo o0s Unicos

dispositivos para eliminar certos acidos decorrente do metabolismo das
proteinas, além de auxiliar os pulmdes e os tampdes de liquidos
corporais, através da excrecado de acidos e da regulacdo dos liquidos
corporais.

» Reqgulacdo da producédo de eritrécitos: Os rins secretam a eritropoetina

que estimula a producdo de hemécias, justificando anemia em animais
com doencas renais.

= Requlacdo da producdo da 1,25 Diidroxivitamina D3: S&o0 0s rins que

produzem a forma ativa da vitamina D, na qual desempenha importante
papel na regulacao do calcio e do fosforo.

= Sintese de glicose: A gliconeogénese ocorre quando o organismo fica

em um periodo prolongado de jejum, adicionando glicose ao sangue

para ajudar a revitalizar com o figado.

3.1 Vascularizacgéao:

Mais de 20% do sangue arterial que € bombeado pelo ventriculo esquerdo do
coracao, passa pelos rins. Cada rim é irrigado por uma artéria renal, que nada mais
€ do que um ramo da artéria abdominal e que se divide em varias artérias
interlobulares no hilo do rim’.

As artérias renais conduzem o sangue até o rim e se bifurcam antes de
penetrar no hilo, irrigando a parte anterior e posterior do rim, enquanto a veia renal é
responsavel pela saida de sangue dos rins’?.

Essas por sua vez, continuam as divisdes entres os diferentes lobos renais
até a unido corticomedular onde se ramificam em artérias arqueadas e fazem
emergir as artérias interlobuares, se irradiando no cortex para promover a irrigacao
da regido. E assim, arteriolas aferentes deixam as artérias interlobulares para entrar

nos corpusculos renais, onde elas formam algas capilares do glomérulo, as quais se
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unem novamente para formar a arteriola aferente, deixando o polo distal do
corpusculo renal”®.

E por fim, um segundo plexo capilar para drenar o sangue do cortex renal
para as veias interlobulares segue para as veias arqueadas e para as veias

interlobulares, que escoam finalmente na veia cava caudal pelas veias renais’.

3.2 Filtracdo glomerular:

Nem todo volume que chega aos rins € efetivamente filtrado. Cerca de 20 a
30% do fluxo plasmatico renal comp&em o filtrado glomerular, correspondendo a
taxa de filtracdo glomerular?, expressa em milimetros de filtrado glomerular por
minuto, de acordo com o peso do animal, indispensavel para avaliar a funcionalidade
do 6rgdo em questéo*?.

No hilo, localizado na parte céncava do rim, estdo algumas estruturas como
artérias, veias, linfaticos e nervos, contribuem para que os rins recebam cerca de
25% do débito cardiaco, filtrando o sangue, excretando residuos do metabolismo e,
também, reaproveitando substancias filtradas necessarias ao organismo, como
agua, eletrdlitos e proteinas de baixo peso molecular. De tal modo que promove a
reabsorcdo e excrecdo dessas substancias, excretando urina concentrada ou
diluida, contribuindo para o equilibrio acido-base®?*.

O fluxo de sangue é regulado nos rins através do sistema renina-
angiostensina-aldosterona (SRAA), que se altera quando a pressao sanguinea
declina. Isso faz com que a renina, enzima produzida nos rins, passe a produzir
aldosterona pelo coértex da adrenal, aumentando a reabsor¢cdo de sodio e agua,
fazendo com que a retencéo de 4gua aumente, elevando a presséo’*.

Para que uma substancia passe pela barreira de filtragcdo glomerular para o
fitrado glomerular, vai depender de seu tamanho molecular, de modo que a
albumina com peso molecular parecido ao limiar da barreira de filtracdo ndo seja
encontrada na urina dos gatos, apesar de ser em pequenas quantidades na urina
dos caes, mas que também pode apresentar alguma enfermidade subclinica
dependendo da quantidade de albuminuria encontrada. Devido a reabsorcéo tubular,
glicose, proteinas de baixo peso molecular e outros peptideos e aminoacidos,

passam pela barreira glomerular e por isso podem ser encontrados na urina, porém
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em baixa concentragdo. Entretanto, a hemoglobina que também tem peso molecular
baixo, ndo consegue alcancar o filtrado glomerular, pois esta ligado a haptoglobina

que possui um peso molecular maior ™.

3.3 Reabsorcéao e secrecéo tubular:

A grande capacidade de reabsorcao tubular € responsavel pela conservacao
de &gua no organismo, além de absorcdo e conservacdo de eletrélitos, glicose e
outras substancia®®*. 1% do filtrado glomerular é excretado na urina, enquanto o
restante é reabsorvido pelos tibulos®®.

A maior parte da reabsorcéo e secrecdo renal de agua, glicose, aminoacidos
e eletrdlitos, acontecem no tubulo contorcido proximal, pois seu desempenho
metabdlico € maior. No transporte ativo, proteinas transportadoras transportam as
substancias através das membranas celulares de volta para o sangue, enquanto no
passivo, elas fluem por diferenca de concentracdo’”.

A secrecdo tubular acontece ativamente, promovendo a excrecao de
substancias nao filtradas pelo glomérulo, permitindo a regulacdo do equilibrio acido
basico por intermédio da secrecdo de fons de hidrogénio’*. Essa responsabilidade
de excretar a maior parte de ions de hidrogénio ocorre principalmente no tabulo
proximal e no ducto coletor, o qual é responsavel pelo controle da excrecado de acido
e pelo pH final da urina'*,

Ja os ions de bicarbonato de sodio séo filtrados livremente pelo glomérulo e
s&o reabsorvidos no tubulo contorcido proximal .

A concentragdo de soédio, cloro e uréia pelas células tubulares da porgéo
descendente da alca de Henle promove a maxima concentracao desse fluido tubular
gque, em seguida, alcanca o segmento ascendente da alca, que transporta
ativamente o sodio e o cloro para o fluido intersticial. Desse modo, ha perda de
soluto e o fluido intersticial torna-se hipertdnico, mantendo a tonicidade medular™.

Em relagdo a concentracdo de urina, o determinante corresponde a
permeabilidade a agua do tubulo distal em resposta ao hormdnio antidiurético
(ADH)™.

A urina formada nos tubulos é constituida por substancias filtradas do plasma

e o fluxo sanguineo corresponde aproximadamente a 20% do débito cardiaco™®.
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Isso demostra que tanto a diluicdo quanto a concentracdo, dependem de néfrons
funcionais para que a osmolaridade da urina seja semelhante a do plasma’™.

Em contrapartida, a uréia é formada através do metabolismo dos
aminoacidos; a creatinina, através da creatina dos musculos; e o acido Urico é
formado através dos acidos nucléicos e os produtos decorrentes da degradacéo da
hemoglobina como a bilirrubina. E pelo fato dos rins excretarem toxinas resultantes
de subprodutos do metabolismo proteico, regulando o volume de liquidos através da
producado de urina, diante de um quadro clinico de insuficiéncia renal, pode-se dizer

que ha uma deficiéncia das funcdes dos rins**®.

3.4 Producao enddcrina:

No que diz respeito a funcbes enddcrinas, ele é responsavel pela producédo de
um horménio chamado renina, capaz de converter a proteina angiostensina em
angiostensina | e através da enzima de converséo existente nos rins, ela €, por sua
vez, transformada em angiostensina Il, causando constricdo arterial, aumentando a
pressao sanguinea. Outros horménios produzidos sdo a bradicinina que causa
dilatacdo dos vasos sanguineos e a eritropoietina para intensificar a eritropoiese '°.

Essa secrecdo de horménios fica com o papel de regular a pressao arterial
sistémica e a producao de eritrocitos'?*, porém os rins s6 conseguem manter a sua
pressao de perfusdo, enquanto a pressao sanguinea arterial média ndo estiver
abaixo de 80 mmHg*?°.

E, por fim, os rins estdo ligados a producdo de formas bioativas de vitaminas
D que fica deficiente no caso de alguma afeccéo renal que reduza a TFG no tubulo
renal proximal e, assim, niveis de fosfato aumentam. Isso ocorre pelo fato da
fisiologia da vitamina D auxiliar na regulagéo do eixo calcio-fosforo-PTH. Além disso,
a vitamina D exerce diversas acdes, incluindo efeitos sobre a modulacéo do sistema
imune, a regulacao da diferenciagao celular, a morte celular programada, a inibigéo
do crescimento celular, o controle do sistema nervoso central, regulacdo da
hipertrofia de cardiomiécitos, a regulacéo da secrecao de insulina e de regulacao da

pressdo sanguinea através do sistema renina-angiotensina-aldosterona®.



3

4 DOENCA RENAL CRONICA:

Tradicionalmente, os termos doenca renal cronica (DRC), insuficiéncia renal
crénica e faléncia renal cronica sdo empregados como sindnimos®, porém é
importante padronizar, para auxiliar no diagnéstico, progndstico e tratamento?.

No entanto, a mais acordada nos dias de hoje € a doenca renal crbnica,
descrita como a forma mais comum de afeccéo renal em cées e gatos, persistindo
por periodo prolongado de meses a anos*, caracterizada pela perda definitiva e
irreversivel de massa funcional ou estrutural de um ou de ambos os rins, reduzindo a
taxa de filtracdo glomerular em até 50% em relacdo ao seu normal®®!®. Anos
seguintes e a DRC ainda é a enfermidade mais frequentemente diagnosticada em
animais de companhia e a segunda causa mais comum de morte em gatos®***3,

A DRC é uma sindrome caracterizada pela incapacidade dos rins em realizar
as funcdes de excrec¢do, controle e sintese, em funcéo da perda de néfrons ao longo
de meses a anos (BICHARD & SHERDING, 2008). Portanto, a manifestacéo clinica
da DRC ocorre quando ha comprometimento de 67% a 75% dos néfrons®:84194,

Também pode ser definida quando ha presenca de lesdo renal persistente
pelo periodo minimo de trés meses, caracterizada pela perda definitiva e irreversivel
de massa funcional ou estrutural de um ou de ambos os rins, reduzindo a TFG®.

Estudos mais recentes apontam a DRC como lesdo renal que persiste por no
minimo 3 meses, com ou sem diminuicdo da taxa de filtracdo glomerular ou quando
ha pelo menos 50% dessa funcdo acometida®’.

Quando ha falha na excrecao, ocorre retencao de uréia, creatinina, fésforo e
outras substancias, levando a diversas alteracdes laboratoriais e clinicas™, alterando
a funcéo excretora, levando a sindrome urémica e ocorrendo desequilibrio hidrico e
de sodio, além de anemia, distarbios neurolégicos e gastrointestinais, pneumonia,

osteodistrofias, incompeténcia imunoldgica e acidose metabélica®.

4.1 Prevaléncia:

Independentemente da causa, a DRC € caracterizada por lesbes estruturais

renais irreversiveis e progressivas®. Estudos realizados nesse diagnéstico apontam
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que a média da idade observada com maior frequéncia em caes, € de 6,5a 7 anos e
em gatos 7 a 7,4 anos'®.

Em outra pesquisa com 170 pacientes caninos e 36 felinos, ambos com DRC
e com idades entre 9 meses e 22 anos, a média estimada foi de 7 anos para cées e
7,4 para gatos. Ja em um estudo referente, também, a distribuicdo etaria da DRC
em felinos, embasado nos dados médicos veterinarios na universidade de Purdue,
37% dos gatos apresentavam a doenca com menos de 10 anos, 31% entre 10 e 15
anos, e 32% mais de 15 anos™.

Também foi constatado no ano de 1990, que a prevaléncia de DRC em felinos
era de 16 casos para cada 1000 animais, sendo que quando o gato possuia idade
superior a 10 anos, essa prevaléncia saltou para 77 casos em cada 1000 animais no
mesmo ano, talvez pelo fato da doenca ter se tornado mais conhecida e estudada®.

Embora a incidéncia em gatos seja maior que na populagdo de cachorros,
principalmente em racas como Maine Coon, Abissimo, Sidmes, Russian Blue e
Birmanés, um estudo com base nos dados médicos veterinarios da Universidade de
Purdue, concluiu que 18% dos caes com DRC tinham menos de 4 anos, 17% entre 7
a 10 anos e grande maioria totalizando 45% tinham mais de 10 anos de idade.
Sendo assim, nos anos 80 e 90, a prevaléncia em cdes permaneceu estavel em 9
casos para cada 1000 cdes examinados®.

Com o passar dos anos, novos estudos para detectar uma prevaléncia mais
atual foi feito e apontou que a DRC ¢é estimada em 0,5 a 1% na espécie canina e de
1 a 3% na felina, onde de todos os animais avaliados, 10% e 30% dos cées e gatos,
respectivamente, possuiam idade superior a 15 anos?°.

De todas as doencas renais, a DRC é a mais comum das afecc¢des,
acometendo 18% de caes com menos de 4 anos, 17% entre 4 a 7 anos, 20% entre 7
a 10 anos e 45% com mais de 10 anos de idade®’.

Desse modo, em um estudo com 1.000 animais de cada uma dessas
espécies, se pode dizer que a cada 1.000 cées, 12,5 apresentam a doenca entre a
faixa etaria de 7 a 10 anos; 24 em 1.000 na faixa de 10 a 15 anos; e caes muito
idosos acima de 15 anos, a prevaléncia é de 57 animais doentes para cada 1.000
cées. Ja em gatos com menos de 10 anos, a prevaléncia atual gira em torno de
37%; entre 10 a 15 anos em 31% e 32% para gatos com mais de 15 anos. Sendo

assim, a prevaléncia de felinos entre 10 a 15 anos de idade com DRC é de 77 para
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cada 1.000 felinos, enquanto animais com mais de 15 anos, é de 153 por 1.000,

aproximadamente de 2 a 3 vezes a mais que e, cies”’ 9100104

4.2 Etiologia:

E dificil afirmar a etiologia, uma vez que quando diagnosticado a DRC, a
lesdo glomerular ou tubular pode ser a mesma®. Porém, por ter derivacédo
multifatorial (Quadro 1), pode ser desencadeada por diversas causas de diferentes
origens’. Outras causas podem estar aplicadas ao desenvolvimento de uma DRC,
tais como neoplais, hipercalcemia, hidronefrose, hipertensdo arterial sistémica
primaria e sequela de insuficiéncia aguda®.

A DRC pode ter tanto origem congénita, familiar ou adquirida. Quando
congénita ou familiar, podemos usar como base da suspeita, a raca, a historia
familiar, idade do aparecimento da sintomatologia e até mesmo achados
radiogréaficos e ultrassonograficos. Ja a forma adquirida, € resultante de processos
patolégicos capazes de lesionar os glomérulos, tubulos e vascularizacdo renal,
causando a perda da funcionalidade de maneira progressiva e irreversivel.
Pacientes com DRC, mesmo que diagnosticados, muitas vezes a causa permanece
indeterminada e isso ocorre devido os componentes dos néfrons (tabulos,
glomérulos, capilares peritubulares e tecido intersticial) serem interdependentes em
relacdo as respectivas funcdes ou decorrente da manifestacdo clinica poder ser

limitada ou, ainda, ap6s a maturacdo nao ser possivel formar novos néfrons™>.

Quadro 1- Adaptacéo - Possiveis causas de DRC em caes e gatos

ORIGEM CAUSAS

Glomerulopatias, amiloidose, imunomediada,
hiperadrenocorticismo, diabetes mellitus e doencas infecciosas
(doenca periodontal, imunodeficiéncia felina, panleucopenia,
calicivirose, ehrlichiose, leishmaniose e piometra).

Glomerular

Nefrotoxinas e infecgdes virais (adenovirus tipo 1), infecgdes
bacterianas (pielonefrite e leptospirose), sindrome de
Tubular Falcome, glicosuria renal primaria, acidose tubulae renal,
diabetes insipido nefrogénico, processos inflamatérios e
isquémicos.

Intersticial Pielonefrite, calculo renal e leptospirose

Vascular diabetes mellitus

Alteragdes bioquimicas |Cistinaria

Doenca renal familiar

Fonte: (JERICO, 2015)™.
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Em um estudo abrangendo 37 caes azotémicos com o objetivo de identificar a
causa de base da DRC, foi observado por biépsia renal que 58% apresentavam
nefrite tubulointersticial crénica, 28% glomerulopatia e 6% amiloidose. Paralelamente
em gatos, observou-se que 70% apresentavam nefrite tubulointersticial, 15%
glomerulopatia, 11% linfoma e 2% amiloidose®.

Em 2009 a International Interest Society (IRIS), criou um projeto mundial para
diagnostigar e estadiar os niveis de evolucdo da DRC e incluiu no projeto um total de
921 animais, dos quais 85,7% eram felideos e foi concluido que a doenca ocorreu
em 51,3% de machos e 48,7% em fémeas. E constatado, ainda, que apesar da
média de idade do grupo ter sido de 13 anos, cerca de 88,3% dos animais,
apresentavam idade superior a 6 anos®°.

A causa é dificil de ser fechada, pois qualquer parte do néfron que seja
acometida irreversivelmente tera suas partes remanescentes comprometidas. Em
contrapartida, se torna mais acessivel definir uma possivel causa, quando o
diagnéstico é tido precocemente, pois lesdes confinadas nos glomérulos ira diminuir
a perfusdo dos capilares peritubulares, induzindo a atrofia, degeneracédo e necrose
de células tubulares. J& quando a destruicdo dos néfrons se inicia por afeccéo
glomerular, um processo de fibrose estara estimulado e quando estamos a frente de
uma pielonefrite progressiva generalizada, os tubulos e glomérulos estardo se
lesionando até serem destruidos®. Quanto maior a quantidade de néfrons
destruidos, maior serd a reducdo do tamanho do rim, formacdo de aderéncias

capsulares e depressées da superficie capsular do cortex® 96109117,

4.3 Manifestacdes Clinicas e estadiamento:

Os sinais e sintomas vao depender da gravidade da doenca e de sua causa,
quando for possivel identificar, e também podem acarretar manifestacdes clinicas
inespecificas como letargia, depressao, anorexia e perda de peso, porém, 0S
primeiros sintomas geralmente relatados sdo politria e polidpsia compensatéria®’,
com excecdo dos gatos, resultante da incapacidade renal de concentracéo de urina®
e da perda da hipertonicidade do intersticio da medula renal®.

As manifestacdes clinicas estédo ligadas ao grau de comprometimento renal,
podendo haver animais assintomaticos ou com sintomas inespecificos que so

detectamos a doenca por meio de exames laboratoriais com marcadores de lesdo
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renal e de imagem ou no caso de animais em graus muito avancados da doenca,
com sintomas classicos em conjunto™®®.

A reducdo da capacidade de concentrar urina pode ter inUmeras causas,
como por exemplo, aumento de carga de soluto por néfron sobrevivente e
deficiéncia primaria na resposta renal ao hormdnio antidiurético, decorrente do
aumento na velocidade do fluxo tubular renal, limitando o equilibrio entre o liquido
tubular e o intersticio medular hipertdnico. Desse modo, a polidpsia é compensatoria
para a polidria, uma vez que a ingestdo de liquido ndo consegue acompanhar a
perda de liquido pela urina, que se explica como uma das primeiras manifestacdes
ja que a DRC é resultante da reducdo gradual no niimero de néfrons*.

Atualmente, segundo o IRIS, cées e gatos sao classificados de acordo com os
valores séricos de creatinina e de outros marcadores de leséo renal associado as
manifestacées clinicas que apresentam®. Essa nova terminologia apresentada pela
IRIS, tem como objetivo, classificar o carater progressivo da doenca em relacdo a
sua disfuncéo renal, bem como sua gravidade e prognéstico’®®. Com isso, ficou-se
necessario diferenciar os estagios da doenca, para melhor adequar o tratamento,
aprimorando a qualidade de vida do paciente, retardando a progressao da doenca e,
desse modo, aumentando a expectativa de vida e reduzindo complicacdes e
sintomas decorrentes de sua evolucdo®. Essa classificacdo é chamada de
estadiamento da DRC (Figura 6), no qual € embasado nas concentracdes de
creatinina no sangue, e, assim, havendo um aumento acima de 1,4 mg/dL ja é
sugestivo de reducdo da funcdo renal em caes, podendo ser uma razao para

considerar a DRC, enquanto em gatos o valor devera ser superior & 1,6mg/dL®°.

Figura 6- Adaptacgéo - Classificacdo da DRC em cées e em gatos quanto a creatinina.

3,

Estagio 1 Estagio 2 Estagio 3 |Estagio 4

Sem azotemia Discreto Moderado
@ <1,4 14-2 0 21-5,0 >5,0
QQ <1,6 16-2,8 2950 >5,0

Fonte: (IRIS, 2009)%.
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Essa classificacdo compreende 4 estagios de evolugcdo da DRC tanto em
caes, quanto em gatos®, principalmente se baseando nas concentracées séricas de
creatinina, pois até entdo é a melhor variavel laboratorial para avaliar a TFG%!2,
Entretanto, serd explicado mais para frente que a concentracdo de Dimetilarginina
Simétrica (SDMA) no soro ou plasma sanguineo € considerada atualmente ainda
mais sensivel as func¢des renais, fato que contribui para um diagnostico mais
precoce®.

Os valores de creatinina para serem avaliados, devem ser obtidos com o
paciente em jejum e hidratado, em dois ou trés momentos diferentes ao longo de
algumas semanas (POLZIN, 2008), para poder excluir possiveis variacbes de
creatinina transitérias pré-reais ou pos-renais e, também, deve-se considerar a
condicdo corpérea do paciente, pra ndo haver classificacéo errada®.

Sendo assim, o estagio | da DRC define-se por um estado ndo azotémico,
porém ja ha alguma alteracdo renal, como inabilidade renal em concentracdo
urindria, proteindria renal e alteracdes renais ao exame de imagem e de biépsia™.

O estagio Il possui uma discreta azotemia em avaliacbes seriadas, com
indices de creatinina sérica entre 1,4mg/dL e 2,0mg/dL para cées e de 1,6mg/ dL a
2,8mg/dL para gatos. Entretanto, pacientes nos estdgios | e Il ndo apresentam
manifestacdes clinicas de disfuncdo renal, exceto polidria e polidipsia compensatoria
e as vezes, gatos em estagio Il da doenca podem vir a apresentar perda de peso e
apetite seletivo e havendo complicacdbes como pielonefrite e nefrolitiase, as
manifestacdes clinicas podem se tornar mais evidentes®’.

O estagio Il conta com uma azotemia em grau moderado, com creatinina
sérica entre 2,1mg/dL e 5,0mg/dL para cdes e de 2,9mg/dL a 5,0mg/dL para gatos,
além do paciente j4 poder apresentar manifestacdes sistémicas da perda de funcéo
renal®’.

E o dltimo estagio, sendo ele o 1V, caracteriza-se pela intensa azotemia, com
creatinina sérica superior a 5,0mg/dL para cdes e gatos, levando o paciente a
apresentar importante perda da funcéo renal que pode estar relacionada a faléncia
renal associada a diversas manifestacdes sistémicas da uremia®®?.

Como dito, a manifestacao clinica que cada paciente apresentara, esta ligada
ao estagio sob o qual o animal se enquadra, podendo haver até comprometimento
gastrointestinal, neuromuscular, 6sseo, hematopoiético e cardiovascular com o

avancar da doenca*®®.
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Com relagdes a algumas manifestacdes, a desidratacdo € frequente em
ambas as espécies, mais especialmente nos felinos, pois a ingestdo de liquido ndo
supera a perda hidrica pela urina, podendo ser identificada pelo ressecamento das
mucosas, perda da elasticidade cutanea e enoftalmia'®.

Em casos de distarbios gastrointestinais, observa-se uremia, juntamente com
desidratagdo, inapeténcia, vomito, diarreia e Ulceras bucais (Figura 7), bem como
constipacdo notada apenas em felinos, enquanto em um quadro anémico, sera

observada concomitantemente a fraqueza e intolerancia a exercicios™>.

Figura 7 - Ulceras bucais e desidratacdo em felino com DRC.

Fonte: (POLZIN,1992)%.

A anorexia pode surgir em partes do dia, ou perpetuar ao longo de todo o dia
e com isso, a perda de peso se torna inevitdvel devido a ingestdo calérica
inadequada, dos efeitos do catabolismo da uremia e da mé absorc¢éo intestinal. Além
disso, o vbmito € um sintoma frequente, como resultado dos efeitos toxicos da
uremia, porém pode ndo estar presente nas fases finais da doenca, sendo, portanto,
mais comum nas etapas precoces. Entretanto, como consequéncias de episédicos
eméticos frequentes, o paciente pode apresentar gastrite urémica evoluindo para
hematoemese®.

Por fim, nesse sistema, pode ocorrer também, uma enterocolite sistémica
manifestada por diarreia que frequentemente é hemorragica, ocasionalmente
complicada por uma intussuscepcdo, levando a constipagdo, também por
consequéncia de uma desidratac&o®.

Uma complicacdo séria que a DRC pode acarretar no sistema cardiovascular,
€ a hipertensao arterial (Figura 8), na qual até meados da década de 90 estava

presente em 60 a 69% dos gatos com DRC e em 50 a 93% dos cées®. Felizmente,
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ja se sabe que essa prevaléncia alta anterior ndo € mais praxe e atualmente, estima-
se que fiqgue entre 20 a 30% em ambos®. A regulacdo alterada da pressao
sanguinea ocorre por causa da retencédo de sédio, expansédo do volume do liquido
extracelular, ativacdo do SRAA, aumento dos niveis de norepinefrina, diminuicdo da
atividade de substancias vasodilatadoras, aumento no débito cardiaco e resisténcia

vascular periférica total, e hiperparatiroidismo secundario®.

Figura 8- Mecanismos para hipertenséo arterial associada & DRC e mecanismos da medicagao
hipertensiva e SRAA

Lesao renal

Redugao do nimero e

fungdo dos néfrons 1.  Restrigdo da proteina da dieta.
® 2. Restrigdo do sddio da dieta.
A, AP 3.  Restrigdo do fésforo da dieta.
. L = . -
Ativacdo do C"n(‘:ﬂntraqér) de Redugdio dos vasodilatadores 4. Inibidores da Eca.
S onee s 5 . ik
SRAA paratorménio Aumento dos vasoconstritores| 5 Bloqueadores dos canais de célcio
—— | 6. Antagonistas dos receptores beta-
</ @®0® adrenérgicos.
-5 / 7.  Antagonistas dos receptores alfa-
Retencio de s0dio e expansao Aumento da resisténcia 4 adrenérgicos.
do volume do liguido extra-celular vascular periférica total 8 Vasodilatadores anteriores
- 9. Diuréticos
/

| HIPERTENSAO e
SISTEMICA
Fonte: (ETTINGER, 1997)*.

Cdes e gatos com hipertensdo arterial, comumente apresentam
consequéncias oculares como doencas esclerdticas e conjuntivas, tendo como
achados oftalmolégicos a reducao dos reflexos pupilares a iluminacao, papiledema,
tortuosidade das artérias retinianas, homerragia de retina, descolamento de retina,
hifema, uveite anterior e glaucoma®*®.

As complicagdes cardiovasculares da hipertensdo arterial podem, ainda,
ocasionar hipertrofia do ventriculo esquerdo e insuficiéncia cardiaca'®.

Pode haver, também, alteracdes neuroldgicas consequentes as toxinas
urémicas, presentes na forma de apatia, tremores, ataxia, mioclonias, excitacao,
convulsdo e coma, frequentemente por consequéncia de um quadro uémico ou do
hiperparatiroidismo renal secundario®?%102.10°,

Outro fator causador da progressdao da DRC é o hiperparatireoidismo

secundario renal, em consequéncia da diminuicdo dos niveis séricos de calcio
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ionizado e & hiperfosfatemia®®, decorrente do desequilibrio na relacdo calcio/fésforo
que favorece a precipitacdo e a deposicao de fosfato de calcio em tecidos moles,
principalmente nas células renais e nas membranas basais tubular e glomerular
(Figura 9), desencadeando um processo inflamatorio, no qual aumenta a perda de

células tubulares renais funcionais®®3%%.

Figura 9- Corte histoldgico (coloracédo HE) de parénquima renal com calcificacdo da membrana

basal tubular de um cado com DRC e hiperparatiroidismo secundario renal.

Fonte: (Baccaro, 2005)

7

O hiperparatireoidismo secundario renal também € agravado por conta da
acidose metabdlica, devido a diminuicdo da reabsorcdo renal do bicarbonato
presente no filtrado glomerular e a reduzida secrecdo de hidrogénio pelos tubulos
renais®’. Sendo assim, o organismo usufrui do célcio presente nos ossos (Figura 10)

para tentar manter o equilibrio acido- basico®.

Figura 10- Radiografia regido cefalica de cdo com DRC e hiperparatiroidismo secundario renal.

Fonte: (GONZALEZ, 2008).
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E, ocasionalmente pode ser observado, principalmente em animais da
espécie felina, polimiopatia hipocalcemica, exibindo profunda ventroflexdo cervical e
ambulacédo dificil com astenia muscular flacida (Figura 11) e disturbios cardiacos

leves™.

Figura 11- Gato com DRC e ventroflexao cervical e astenia muscular

Fonte: (ETTINGER, 1997)%.

A classificagdo conta, ainda, com os subestagios (Quadro 2) da doenca,
relacionados a proteindria renal e a hipertensdo arterial sistémica, ambos fatores
independentes de progressdo da DRC e que interferem no progndstico,
necessitando intervencao terapéutica especifica®>>%3,

Pois, para um paciente ser considerado proteindrico, deve ser realizada
somente apoOs a identificacdo e exclusdo de fatores pré e pés renais de perda
urinéria de proteina e a confirmacao de sua persisténcia deve ser determinada pela
valor da razdo proteina creatinina urinaria em duas a trés ocasides com intervalo
minimo de 15 dias cada®®.

Essa relacédo tem o objetivo de indicar a magnitude da proteinudria e havendo
aumento no valor dessa relacao, afirma-se que ha progressédo da DRC, diminuindo a
reposta do paciente a terapia. J& quando o valor for considerado no limite, os
mesmos devem ser reavaliados apds dois meses®.

A presséo arterial também deve ser avaliada, pois hipertensdo € um sintoma

grave da DRC e pode aparecer em muitos animais e estando acima de 150 a



41

160mmHg j& podem apresentar risco para o desenvolvimento de lesGes em olhos,

rins, coracdo e cérebro®

Quadro 2- Adaptagcao — Subestagios da classificacdo da DRC em cées e em gatos.

Nao proteinrico <0,2 | Proteindria limitrofe 0,2-0,5 = Proteinlrico >0,5
Normotenso <150 ' Hipertensao limitrofe 150-159 ~ Hipertenso 160-179 Hipertenso grave 2180

Néo proteindrico <0,2 = Proteindria limitrofe 0,2-0,4 = Proteinlrico >0,4

Z Normotenso <150 | Hipertenséo limitrofe 150-159  Hipertenso 160-179 ' Hipertenso grave 2180

Fonte: (IRIS, 2009)%.

Relatando mais dados de estudos sobre a sintomatologia e evolucdo da
doenca, se pode mencionar um estudo feito por JOSEPH, em 755 hospitais
veterinarios dos Estados Unidos em 45 estados no periodo de 1 de janeiro a 31 de
dezembro de 2010, com objetivo de identificar fatores de risco associados ao
diagnéstico de DRC em felinos, foi separado 1230 gatos com diagndstico clinico
confirmado, além de terem creatinina sérica maior 1,6 mg/dL e 1230 gatos em um
grupo controle sem DRC, porém compativel com a idade. Portanto, entre os
doentes, a classificagdo correta seria ordena-los como estagio Il, no qual foi
representado por 34,5%, enquanto o estagio Il por 44,2% e o IV por 23,3%.

Foi apresentado que os riscos da DRC em gatos aumentam quando a
condicao corporal é fina ou quando ha presenca de doenca periodontal, cistite e
desidratacéo. Entretanto, diminui quando a espécie felina possui pelo curto e massa
corporal e hidratagdo adequadas.

Mas, em contrapartida, aumenta 0s riscos caso seja persistente histérico de
émese, polidria, polidipsia, hiporexia, prostacéo e halitose. No estudo, notou-se que
a média de perda de peso durante os ultimos 6 a 12 meses foi de 10,8% em gatos
com DRC e 2,1% em gatos sem DRC.

Dentro outros diversos estudos veterindrios nesse segmento, foram
concluidos que diversos fatores de riscos podem aumentar as chances de o animal

evoluir para um quadro de DRC, tais como, aumento da idade e anormalidades na
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pressao arterial sistélica, concentracdo de creatinina plasmatica, ultrassonografia e
relacdo de concentracdo de proteina e creatinina alterada, bem como, azotemia®?.

E mais outro estudo visou analisar a associacdo entre a infeccdo do gato por
Virus da Imunodeficiéncia Felina (FIV) e a DRC, mas felizmente ndo houve relacéo

direta, a ndo ser pelos animais positivos para FIV apresentarem proteinGria®?.
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5 DIAGNOSTICO:

Na grande maioria, o diagnéstico da doenca é embasado ainda na avaliacao
da concentracdo sérica de creatinina em conjunto com a analise ultrassonografica.
No entanto, se o intuito for diagnosticar precocemente a doenca, analisar apenas a
creatinina é considerado um biomarcador relativamente pobre®,

Na pratica clinica, sdo recomendados testes de triagem laboratoriais anuais
ou até semestrais para auxiliar na deteccdo de DRC subclinica em gatos idosos, de
modo que a intervencdo precoce possa resultar em melhora da qualidade e
expectativa de vida’®.

O mais certeiro no diagnéstico da DRC é se basear na anamnese, no
histérico individual e familiar, no exame fisico, na observacdo dos sinais clinicos e
nos achados laboratoriais™**

E, ainda, deve-se basear o diagnostico pela presenca de lesdes estruturais
nos rins visto por biépsia e exames de imagem®®, além da SDMA mais preparada
para detectar precocemente a doenca®.

E notdrio na rotina clinica o enfrentamento de muitos desafios ao diagnosticar
e tratar a DRC, pois o diagnostico € tardio e sua progressao sempre preocupa.
Grande parte dos colegas da profissdo médica humana enfrentam desafios
semelhantes, porém humanos se apresentam, geralmente, nos estagios iniciais da
doenca, aumentando as oportunidades de melhorias. No entanto, na medicina
veterinaria, o mais diagnosticado é em estagios mais tardios, principalmente em
gatos que tendem a ocultar sinais de doenca, e por isso, muitas vezes nédo sao
identificados anteriormente®?*,

O rastreio de pacientes de alto risco pode permitir um diagndstico mais
precoce, como por exemplo, investigar e triar a doenca em animais idosos ou que ja
apresentam proteindria, diabetes ou hipertensdo®.

A respeito do histérico, o proprietario deve ser indagado sobre a possibilidade
de ter administrado substancias nefrotoxicas mesmo que sem prescricdo médica,
como anti-inflamatérios ndo esteroidais™ e, também, tem como objetivo auxiliar na
diferenciacdo entre DRA e DRC, principalmente se baseando no inicio da
sintomatologia, pois persistindo por meses a anos definimos como um quadro

crénico e quando recente, agudo’®.
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E imprescindivel nesse momento, diferenciar se o quadro é agudo ou crénico
e atentar-se aos sintomas mais aparentes € um bom comeco, pois pacientes com
DRC, geralmente apresentam alterac6es de apetite, peso corporal, volume de urina
e consumo de agua persistente por mais de semanas, enquanto em uma DRA, o0s

sintomas aparecem rapidamente™.

5.1 Exame fisico:

No exame fisico, cabe ao médico veterinario avaliar o grau de desidratacao,
por meio da elasticidade cutdnea e umidade das mucosas; examinar a presenca de
Ulceras na cavidade bucal referenciando anemia e uremia; e fazer um exame
oftalmolégico para observar se ha alterac6es compativeis com hipertenséo, inclusive
hemorragia, deslocamento de retina e vasos tortuosos, além de verificar se héa
nédulos de tiredide em gatos e excluir’.

Seguindo para a palpacdo abdominal, deve-se tentar palpar os rins para
avaliar tamanho e consisténcia, uma vez que em gatos, usualmente, é possivel a
palpacdo dos dois rins, ao passo que em cdes apenas O rim esquerdo é
seguramente avaliado. Rins pequenos e firmes ou nodulares e irregulares podem
sugerir uma DRC, mesmo que nao haja alteracdo de tamanho, pois havendo um
aumento, a suspeita seria de DRA. Entretanto, aumento renal em felinos, pode
indicar, também, casos de DRC decorrente de enfermidades que possam ocasionar
tal quadro, como hidronefrose, peritonite infecciosa felina, linfoma renal e sindrome

do rim policistico®.

5.2 Hemograma:

Dentre as alteragfes laboratoriais, teremos anemia normocitica normocrémica

nao regenerativa, com reducdo da sintese de eritropetina e reducao na expectativa

de vida do eritrocito?>®.

Além disso ha a presenca de leucograma de estresse devido a retencédo de

cortisol no sangue, pois esse deveria estar sendo excretado pelos rins’"%,
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5.3 Bioquimica sérica:

Como nédo € possivel avaliar diretamente a TFG, as determinacdes das
concentracfes séricas de uréia e creatinina contribuem para a avaliacao indireta,
uma vez que pressupde-se que quando ha aumento dos compostos nitrogenados
ndo protéicos no sangue devido toxinas urémicas, existe o aumento sérico das
mesmas®’.

Com relacdo a uréia, sua excrecdo urinaria é influenciada ndo apenas pela
TFG™?, mas também, a fatores pré renais como dieta rica em proteina e deficiente de
carboidratos, hemorragia gastrintestinal, hipovolemia, neoplasia e insuficiéncia
cardiaca congestiva, além de fatores pos renais como obstrucao uretral e ruptura da
bexiga, onde todos fardo o valor aumentar, enquanto quando houver
comprometimento na TFG, esse valor diminuira’®, assim como pode ocorrer por
deficiéncia proteica dietética, septicemia grave, problemas hormonais com efeitos
anabdlicos esteroidais, alteracdo congénita no metabolismo, desvio portocaval
congénito e nas hepatopatias terminais®®. Dessa forma, a ureia é considerada um
marcador tardio e de baixa sensibilidade para o diagnéstico de lesdo renal®?.

Ja a creatinina, excretada quase que completamente por via renal durante a
filtracdo glomerular e ndo é reabsorvida no tdbulo. Por este motivo é considerada
melhor marcador de filtracdo glomerular, quando comparada a ureia®’. Mesmo
sendo mais indicada, a concentracao sérica de creatinina ndo € capaz de detectar
graus leves de perda de funcao renal, pois possui baixa sensibilidade, ndo servindo
como diagndstico precoce, mas sim, detectando a DRC quando o acometimento da
TFG esta em 75%".

Entretanto a origem da creatinina proeminente € vinda dos musculos, por isso
a condicdo corpérea pode influenciar na intepretacédo dos resultados®.

Ha tambéem a Cistatina C, caracterizada por ser um inibidor da proteinase
cisteina produzido por todas as células nucleadas, que é livremente filtrada no
glomérulo e reabsorvida e catabolizada nas células do tubulo proximal, com
excrecao tubular minima. Em pacientes saudaveis, a excrec¢ao urinaria de cistatina C
€ minima, porém a reabsorcdo € reduzida quando existe dano tubular renal
resultando num aumento de cistatina C na urina. Em caes, a medicdo da
concentragdo de cistatina C em circulagdo tem sido avaliada como marcador de

TFG. Dessa forma, a concentracdo sérica de cistatina C aumenta em caes com
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DRC**. Porém, essa mensuracdo ainda esta sendo usada em estudos testes para
poder afirmar a efetividade na medicina veterinaria® %%,
Além de todas essas alteracdes, pode haver aumento sérico de amilase e

lipase®®, bem como hipercolesterolemia®*?.

5.4 Urindlise:

No exame de urina, observa-se a avaliacao fisica da urina (cor, aspecto e
densidade urinaria), quimica através da fita colorimétrica urinaria onde sdo avaliados
0s parametros bioquimicos (sangue, pH, bilirrubina, urobilinogénio, corpos cetdnicos,
glicose e proteina) e, analise do sedimento urinario por microscopia**.

Como marcador urinario, a isostendria ou hipostenuria diz respeito a
inabilidade do rim em concentrar a urina, mantendo a densidade urinaria igual a do
plasma ou abaixo, podendo ser um dos primeiros sintomas de doenca renal,
principalmente em c&es®®. Outras variaveis ainda ajudam no diagnéstico, como
proteindria, cilindraria, hematuria renal, alterac6es do pH urinario, glicosuria renal e
cistinaria®.

Para essa realizacdo, o método de coleta e armazenamento de uma amostra
de urina é fundamental para a correta interpretacdo do exame e preferivelmente, a
amostra deve ser coletada por cistocentese, pela manha com o paciente em jejum,
para que a ingestdo de agua nao influencie no resultado densidade urinaria,
alterando a capacidade de concentracdo de urina do paciente®.

De tal modo, na urindlise, teremos uma densidade urinaria baixa, além de
proteinuria, pois devido disfuncdo glomerular, a excrecao urinaria esta aumentada
em pacientes com DRC, o que aumenta em duas vezes em ralagdo ao normal ou
mais ainda se for influenciada por uma dieta rica demais em proteinas®. A
densidade urinaria é obtida utilizando um refratbmetro, uma vez que as tiras
reagentes para a determinacdo da densidade urinaria ndo foram adequadamente
validadas para o uso em medicina veterinaria®.

Nesse mesmo exame, € possivel, ainda, ver microscopicamente através da
execucdo de lamina com o sedimento urinario apos centrifugado, a presenca de
cilindros glomerulares associadas & proteindiria marcante, como glomerulonefrite?®.
Os cilindros celulares compostos por hemacias, leucécitos ou células epiteliais

|105

tubulares, sédo frequentemente encontrados na doenca rena Os cilindros
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granulares representam a degeneracdo celular ou a precipitagdo de proteinas
plasmaticas filtradas e a sua presenca no sedimento urinario sugere degeneragao
tubular acelerada, enquanto os cilindros céreos representam o estagio final de
degeneracdo dos cilindros granulares e estdo associados & DRC avancada®® Um
grande numero de cilindros indica doenca renal generalizada ativa, geralmente
aguda e poucos cilindros sao encontrados nas alteragcdes cronicas. Entretanto, a
presenca dos cilindros nédo diferencia doencas tubulares, intersticiais ou
glomerulares e auséncia ndo descarta qualquer doenca renal*®®.

Outro indice importante para ajudar no diagnéstico e que faz parte dos
subestagios do estadiamento da DRC proposto pela IRIS é a relacdo proteina
creatinina urinaria, definida como a razao entre a proteina e a creatinina urinaria em
uma amostra de urina. Tal relacdo deve ser realizada juntamente com uma urinalise
completa, para avaliar a presenca de hematuria ou pidria, indicativas de proteinaria
nao glomerular. Quando existe evidéncia de inflamacdo ou hemorragia, a relacéo
deve ser repetida apés a terapéutica bem sucedida da doenca inflamatéria®®.

A avaliacdo dessa variavel € recomendada, pois é considerada como fator de
risco para lesdo renal progressiva®’. Em termos numéricos, a excrecdo de proteinas
urindrias em gatos é de 10 a 30 mg/kg durante 24 horas e a relacdo proteina
creatinina urinaria € menor ou igual a 0,2. J4 quando o valor fica entre 0,2 a 0,4 é
considerado limite e quando a proteindria é persistente, com resultado acima de 0,4,
podemos considerar o felino com DRC tubulointersticial ou glomerular, enquanto que
acima de 2,0 é sugestiva de doenca glomerular. Em contrapartidas, a proteinaria
limitrofe fica em torno de 0,2 a 0,5%,

5.5 Urocultura:

Dentre as uropatias descritas na espécie felina, as infecgbes urinarias néo
tem grande prevaléncia. Em gatos com doengca do trato urinério inferior, a
prevaléncia é inferior a 3%, mas mesmo assim deve ser socilitado por exclusao
dessa suspeita clinica. Independente da manifestacdo dos sintomas, é necessario o
exame, pois casa haja presenca de crescimento bacteriano, consequéncias como a
urolitiase, prostatite, pielonefrite, sepse, DRC e faléncia renal sdo passiveis de

serem evitadas se o diagndstico for precoce. Em um estudo, a prevaléncia de cistite
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por Escherichia coli em gatos, foi maior nos animais classificados no estagio Il da
DRC, totalizando quase 68%, enquanto no estagio Il foi de 23,25% e no IV de
apenas 9%. Ja outro estudo conduzido pela Universidade de Davis, na California, 58
gatos dentre 344 avaliados, apresentaram doenca do trato urinario inferior

desenvolvido ao longo da evolucdo da DRC?,

5.6 Eletroélitos:

Como o fésforo esta estreitamente ligado ao metabolismo de célcio, podendo
haver casos de hipercalcemia ou hipocalcemia, € imprescindivel sua dosagem, uma
vez que os rins tém papel importante em sua excrecdo. Devido a deficiéncia renal,
h& uma caréncia de vitamina D e hiperfosfatemia, porém p PTH continua a ser
produzido, mas o funcionamento renal ainda assim nao permite a excre¢ao correta
de fésforo através da urina’®.

Outras mensuracdes importantes sdo dos eletrolitos potassio, sédio e cloreto.
O potassio é excretado principalmente pela secrecdo renal, aparecendo na urina e
embora grande parte surja no filtrado glomerular, todo o resto € reabsorvido antes de
atingir os tubulos distais e em pacientes com DRC, os néfrons mantem o equilibrio
do potassio mediante o aumento se sua secrecdo no sistema gastrointestinal. Esse
eletrdlito tem intensa importancia, pois exerce relacdo entre as concentracfes
intracelular e extracelular para ser determinante no potencial de membrana, evitando
disfuncdo neuroldgica e, ainda, desempenha papel no metabolismo celular para
prevenir a perda de peso e aspecto desfavorecido da pelagem animal®.

A hipocalemia foi estudada em um estudo retrospectivo com 132 gatos com
DRC na Universidade de Minnesota, onde 19% dos pacientes estavam
hipocalémicos, ou seja, 0 nivel de potassio sérico era inferior a 3,5 mEg/L. Ja em
cdes nao € notada associagdo com a doenca, exceto como complicacdo iatrogénica
da fluidoterapia™.

Ja o sodio sérico deve ser avaliado para monitorar a fluidoterapia empregada,
bem como o cloreto deve ser para n&o ocasionar nem hipocloremia e nem

hipercloremia, mantendo o equilibrio acido basico do organismo do paciente®.
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5.7 Hemogasometria:

A acidose metabdlica foi vista em um estudo retrospectivo em 80% dos gatos
com DRC, avaliada com base na reducdo dos valores do pH sanguineo venoso e
das concentracdes de bicarbonato, o que resulta na capacidade limitada dos rins em
excretar fons de hidrogénio e em regenerar o bicarbonato®.

Essa incapacidade renal em excretar os ions hidrogénio € considerada
quando a filtracdo glomerular estad abaixo de 20mL/min®, devido excrecdo de
amonio pelos néfrons remanescentes®, pois a doenca altera diretamente o sitio de
acidificacao luminal, e também por particularidades em sua dieta ou ainda pela
geracéo do bicarbonato extra renal®’.

A dieta € um fator importante que influencia o desenvolvimento da acidose
urémica, pois em geral, o efeito acidificante final da parte absorvida da dieta,
depende do equilibrio entre os ions de hidrogénio formado pelo metabolismo dos
aminoacidos e do bicarbonato resultado do metabolismo dos aminoéacidos
aminionicos. A acidose metabodlica crénica promove diversos efeitos clinicos
adversos e um estudo submetendo cédes a uma alimentacdo acida mineral crdnica,
demonstrou 0 aumento na excre¢do urindria de calcio e progressiva
desmineralizacdo Ossea, por conta da reabsorcao prejudicada pelos osteoclastos e
com isso, agravar a osteodistrofia renal e a hiperfosfatemia. Ja efeitos da
acidificacdo da dieta em gatos para prevenir cristaldria por estruvita, revelaram os
mesmos prejuizos notados nos cédes e ainda, desequilibrio em niveis de potéssio,
promovendo hipocalcemia, afeccdo renal e deplecao de taurina®.

A acidose crbnica leva a desnutricdo protéica, pois o metabolismo de
proteinas estd aumentado em pacientes com esse quadro para fornecer uma fonte
de nitrogénio para a sintese hepatica de glutamina, substrato para amoniogénese
renal e, assim, essa degradacdo proteica devido uremia e protedlise acelerada,

eleva o nitrogénio sanguineo, derivado da uréia®.

5.8 Exames de imagens:

Também podem ser solicitados métodos diagndsticos por imagem, como a

radiografia simples para analisar diminuicdo do tamanho renal, mineralizacao renal e
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diminuicdo da densidade Ossea; e ainda métodos radiograficos como a urografia
excretora para suspeita de pielonefrite, hidronefrose e uropatia obstrutiva, porém
pode ser limitada devida funcéo excretora estar reduzida; e, ainda a ultrassonografia
para revelar uma hiperecogenicidade dos rins (Figura 12), bem como pouca
definicdo do limite coértico-medular, redugdo de tamanho e contornos renais

2196109117 a16m de ser Gtil no diagnéstico de nefropatia obstrutiva,

15,

irregulares

nefrolitiase, neoplasia e displasia rena

Figura 12- Ultrassom do parénquima renal de um cdo com DRC revelando uma

hiperecogenicidade dos rins além de pouca definicdo do limite cortico-medular, reducéo de

tamanho e contornos renais irregulares.

Fonte: (GONZALES, 2008)°%.

Para uma adequada e completa avaliacdo ultrassonogréafica do rim deve-se
inspecionar a topografia, forma, tamanho, contorno e arquitetura interna®” %,

Uma andlise comparativa normalmente € realizada para determinar a
ecogenicidade do cortex renal e, assim, o rim esquerdo deve possuir a coértex
hipoecdica quando comparada ao baco, enquanto no rim direito a cértex deve ser
isoecogénica ou ligeiramente hipoecdica em relacdo ao parénquima hepatico,
gquando comparados na mesma profundidade. Gatos normais possuem a cortex
renal mais hiperecogénica do que os cées devido a presenca de vacuolos de
gordura no epitélio cortical tubular. Uma mudanca acentuada nessas relacdes
sugere doenca em um ou mais desses 6rgdos®*?’.

Em cédes, o aumento da ecogenicidade cortical pode ser observado em

pacientes com nefrite glomerular e intersticial, necrose tubular aguda como
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consequéncia de agentes toxicos, doenga renal em estdgio terminal e calcificacdo
do parénquima, também chamada de nefrocalcinose®”**,

JA o aumento difuso da ecogenicidade renal com perda de definicdo
corticomedular foi descrito em animais com displasia renal congénita, doencas
inflamatérias crénicas e rins em estagios terminais, sendo este também
caracterizado pela apresentacdo de rins com dimensdes diminuidas, contornos
irregulares e difusamente ecogénicos, com visibilizacdo ruim da juncéo
cérticomedular e da arquitetura renal interna®”%*.

Ja4 em felinos o aumento da ecogenicidade cortical renal com perda de
definicdo cérticomedular estd relacionada com nefrite glomerular e intersticial,
linfosarcoma renal, carcinoma metastatico de células escamosas e peritonite
infecciosa felina®?®.

Por fim, pode ser indicada a realizacdo de exames radiograficos para
observar a estrutura 0ssea do cranio, a fim de confirmar hiperparatiroidismo
secundario renal, decorrente da utilizacdo do célcio presente nos 0ssos para regular
o equilibrio acido basico, no qual sera identificado uma densidade 6ssea diminuida

com osteodistrofia fibrosa®.

5.9 Dimetilarginina Simétrica (SDMA):

Com o passar do tempo, a medicina foi avancando e hoje em dia, ja é
possivel realizar um diagndstico ainda mais precoce, permitindo diagnosticar a DRC
48 meses antes em gatos e 27 meses antes em cdes em relacdo a outros métodos
diagnésticos. Isso se da, gracas a SDMA, na qual é um biomarcador renal capaz de
detectar a doenca quando o comprometimento do rim €& de 25 a 40%, indicando
valores acima de 14 pg/dL (Figura 13) e ndo 75% como é tido pelos demais métodos
ja descritos anteriormente. Isso ocorre, pois ela aumenta antes creatinina se elevar
e, ainda, ndo é influenciada pela massa corporal magra, sendo mais precisa em
relacdo a TFG, diferente da creatinina que diminui com o envelhecimento do animal
tornando-se um exame mais sensivel tanto para animais idosos, quanto para
aqueles mais magros®.

A SDMA é liberada na circulagdo durante a degradacdo da proteina e é

excretada pelos rins, sendo nada mais do que a forma metilada de arginina®®, onde é
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possivel demonstrar um aumento na circulacdo quando a perda renal estd em 40%
ou seja, é subproduto da metilacéo proteica®. Como a SDMA é eliminada pelos rins,
as concentracdes plasmaticas sdo afetadas por alteracbes na TFG e o tamanho
reduzido da SDMA e a sua carga positiva permitem que seja livremente filtrada pelo

glomérulo®.

Figura 13 - Adaptacéo — Classificacdo da DRC em cé&es e em gatos quanto a SDMA.

wow e

Estagio 1  Estagio 2 Estagio 3 Estagio 4

Sem azotemia Discreto Moderado

Aumento Aumento
== 1 4 == 1 4 moderado Intenso

Fonte: (IRIS, 2009)%.

5.10 Histologia e histopatologia:

Um estudo pratico de MCLELAND?®® foi avaliado a presenca e gravidade de
alteracBes histopatoldgicas reversiveis e irreversiveis na DRC e determinou a
prevaléncia e a caracteristica de lesdo dos diferentes estagios. Pertenceu ao
trabalho, um total de 46 gatos com DRC, nos quais 3 gatos foram classificados no
estagio I, 16 gatos no estagio Il, 14 no estagio Ill e 13 gatos no estagio IV.

A gravidade da degeneragdo tubular, inflamacdo intersticial, fibrose e
glomeruloesclerose foram maiores nos estagios mais avancados da DRC. Houve
presenca de proteindria, associada ao aumento da gravidade da degeneragdo
tubular, inflamacéo, fibrose, necrose celular unidirecional tubular e diminuicdo do
parénquima normal.

Finalmente na avaliacdo clinicopatolégica para a determinacdo do estagio
IRIS levou em consideracdo nivel de creatinina sérica, historia clinica, fluidoterapia
gue o animal foi submetido, escore da condicéo corporal, peso e massa muscular. E,

assim, foi constatado que os pacientes classificados no estagio I, apresentavam
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densidade urinaria menor que 1,035 e concentracdo de creatinina sérica menor que
1,6mg/dL sem proteindria e anormalidades renais vista por ultrassonografia ou
radiografia. Ja os estagios I, lll e IV foram definidas por creatinina entre 1,6 a 2,8
mg/dL, 2,9 a 5,0 mg/dL e maior que 5,0 mg/dL, respectivamente.

J& histologicamente, os tecidos foram avaliados por 2 patologistas e
pontuados de 1 a 4, nos quais foram preservados em 10% de formalina e as sec¢des
de rim foram cortadas a 3 mm e coradas com hematoxilina e acido periddico-Schif
para avaliar as membranas basais dos tubulos e vasos sanguineos, bem como para
ser possivel a avaliacéo fibrose.

Desse modo, foi examinando 50 glomérulos aleatoriamente por rim para
determinar se havia 75% de acometimento renal e quando presente observaram-se
lesbes glomerulares especificas como glomerulonefrite ou glomeruloesclerose
segmentar focal. Ja a cicatrizacdo foi definida como uma porcentagem do cértex ou
medula ocupada por matriz de colageno confirmada em conjunto com fibrose e
colapso parenquimatoso devido a atrofia e perda tubular e glomerulosclerose (Figura
14). E em relacdo a vascularizacdo, foi avaliado degeneracdes, especificamente
arteriolosclerose, incluindo hiperplasia do musculo liso, além de necrose vascular e

arterite foram registradas®’.

Figura 14- Cicatrizacdo da DRC no rim de gato: a) Marcacdo de cicatrizac&o cortical com atrofia
tubular minima e expansé&o intersticial por matriz aumentada. b) Marcagdao cicatricial com
aumento da fibrose intersticial, fibrose periglomerular e atrofia tubular. c) Pelo menos 50% do
tecido afetado por fibrose intersticial, atrofia tubular e glomerulosclerose (ndo presente na

imagem). d) A maioria do parénquima cortical substituido por fibrose, atrofia tubular e perda e

glomeruloesclerose.

Fonte: (MCLELAND, 2015)%.
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6 TRATAMENTO:

O manejo meédico conservador da DRC para cdes com a doenca
compensada, consiste em terapia de suporte e sintomatica, para corrigir
desequilibrio liquido, eletrélito, &cido-base, enddcrino e nutricional. Mas o intuito ndo
€ reverter ou eliminar a lesdo, mas sim minimizar as consequéncias clinicas e
fisiopatoldgicas que ela tras. Entretanto, existindo sinais clinicos de uremia, é
necessaria a correcao, antes de entrar com o tratamento conservativo, a fim de
minimizar os distarbios associados a perda ou excesso de agua, eletrdlitos,
vitaminas e minerais e suportar uma nutricdo adequada. E obviamente, que quando
€ possivel identificar as causas primarias, a terapia se torna mais eficaz quando ha
um tratamento para tratar a etiologia em questdo, em casos de nefropatia
hipercalcémica, infeccdes bacterianas do trato urinario e uropatia obstrutiva®®.

O esquema terapéutico é dividido em dois aspectos: A terapia especifica,
visando tratar a causa primaria da lesao renal e a terapia conservativa ligada aos
mais diversos sintomas®.

O tratamento especifico, embora ndo curativo, ele pode retardar a progressao
da doenca, se resumindo na corre¢cédo da hipercalemia que provoca a nefropatia por
meio da administracdo de medicamentos inibidores da enzima de conversdo da
angiotensina (IECA) e os blogueadores dos canais de calcio; utilizacdo de
antibioticos para eliminar infeccbes bacterianas ou antimicéticos para infeccbes
fungicas, remocdo de uropatia obstrutiva como tumores e urdlitos® além da
possibilidade de remoc&o cirtirgica dependendo da gravidade da doenca'®. J& no
tratamento conservativo, o objetivo é maximizar a funcéo renal residual, reduzir a
progressao da faléncia renal e aliviar os sinais da uremia, por meio de fluidoterapia,
reposicdo de calorias de origem néo-proteina, reducdo gradual da quantidade
ingerida de sodio e tratamento para a correcao dos desequilibrios ocasionados pelas
desordens gastroentéricas, pela polilria, pelo déficit ou excesso de eletrdlitos e pelo
actmulo de toxinas®'%,

Como a DRC é resultado da deterioracdo das funcdes renais de excrecéo,
regulacéo e biossintese, o tratamento (Quadro 3) deve envolver a eliminacdo dos
produtos do catabolismo, toxinas e medicamentos; manter o equilibrio hidrico

eletrolitico; e regulacBes das funcdes locais e sistémicas, respectivamente™®.
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Quadro 3- Adaptacéo - Tratamento clinico conservador da DRC

Restricdo de proteina na alimentagdo Minimizacso da hiperfosfatemia Tratamento da anemia da DRC

Tratamento para anemia urémica Minimizac&o da hipocalemia Tratamento da deficiéncia de Calcitrol

Modificacfes de doses medicamentosas|  Minimizacdo da acidose metabdlica

Minimizacdo da hipertensdo arterial

Corregdo e prevencdo da desidratacdo

Fonte: (ETTINGER, 2008)*.

Pensando no fato de que no passado, as informacfes eram baseadas em sua
maioria na fisiopatologia e em dados de modelos de pacientes onde o tratamento foi
bem sucedido, foi instituido a medicina baseada em evidéncias (MBE), embora nédo
amplamente testado, onde € capaz de decidir sobre condutas clinicas e determinar o
atendimento ideal ao paciente®.

Foi definida como a integracdo das pesquisas mais relevantes, abrangendo
conhecimentos clinicos e preferéncias dos pacientes e proprietario juntamente com
seus recursos, para aprimorar o uso de habilidades clinicas com objetivo de
identificar o estado de saude de cada paciente, estabelecer um diagndstico e
determinar os riscos e beneficios das interven¢ées™.

A proliferac@o de ensaios clinicos controlados randomizados (ECCR) feitos de
forma rigorosamente sistematica, levou a um aumento na quantidade e qualidade de
evidéncias. Porém, obviamente, nem todas as recomendacfes devem ser seguidas,
afinal, cada caso e paciente sdo Unicos e pensando nisso, foi estabelecido um
método de acomodar as preocupacdes com essas limitacdes, atribuindo uma
pontuacao que define a forca e a qualidade da recomendacéao de tratamento. Sendo
assim, essas diretrizes classificam a qualidade das evidéncias nos graus de | a IV
com base na aplicabilidade ao gerenciamento de casos clinicos: Os graus | e Il séo
evidéncias com alta qualidade para aplicacdo no ambiente clinico, enquanto o grau
IV seria evidéncia com a menor qualidade. Ressaltando que a MBE, nem sempre
conduz a uma resposta definitiva, mas fornece uma estrutura maior para tomar
decisdes em relacdo aos riscos e beneficios dos planos terapéuticos ou preventivos,
lembrando-se de sempre estar em concordancia com o estadiamento da DRC
recomendado pela IRIS'®,

Visto todas essas questbes, para facilitar e padronizar na medida em que

possivel junto com a classificacdo em estagios da DRC pode-se estabelecer as
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corretas condutas terapéuticas de acordo com cada um dos estéagios firmado pela
IRIS™,

6.1 Estagio |

No estagio I, os marcadores de lesdo renal ja indicam o comprometimento
dos rins, porém o animal ainda ndo se apresenta azotémico. Entretanto, apresenta
proteindria, cilindruria e isostendria.

Para controlar a proteinuria, na qual pode ocorrer em qualquer estagio da
DRC e é confirmada pela RPC com valor superior a 2,0, o tratamento preconizado
para modular a presséao intraglomerular indicado é o uso de iIECA, como Enalapril ou
Benazepril, a fim de reduzir e manter a RPC com valores inferiores a 1,0%”. Caso néo
haja resposta adequada ao IECA, o uso de blogueadores de receptor de
angiotensina Il, como losartan pode ser aconselhavel**,

As evidéncias obtidas na MBE, voltadas para estudos experimentais da
terapia com iIECA em animais e estudos clinicos em seres humanos, € classificada

como grau [v®®

, mas sugerem que IECA preserva a estrutura e a funcao
glomerular, reduzindo a proteindria na DRC. Ja um estudo com roedores que
apresentavam massa renal reduzida, a utilizacdo de IiECA, reduziu a pressao
sanguinea nos capilares e nos glomérulos, prevenindo a hipertrofia glomerular®*3.

O Enalapril associado a dieta renal terapéutica, demonstrou alterar a
hemodinamica glomerular, pressdo sanguinea, proteindria e progressdo da DRC?>**,
além de retardar a progressdo da doenca, bem como prolongar a sobrevivéncia e
reduzir a incidéncia de retinopatia hipertensiva e encefalopatia’.

Nesse mesmo estagio, apesar de raro nesse momento, pode ser preciso
entrar com tratamento para HAS caso logo na primeira mensuracao o valor esteja
superiores a 180 mmHg'®

stbita®*.

, para descer para 160 mmHg, evitando hipotensdo

Em felinos, a terapia de eleicdo é com os bloqueadores de canais de calcio,
como o Anlodipino, na dose de 0,625mg para gatos de 1 a 5kg e 1,25mg para
aqueles com peso superior a 5kg, sendo permitido dobrar a dose caso nao seja

alcancada e eficiéencia necessaria’®.
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J& em relacdo aos caes, a terapia anti-hipertensiva se baseia em um conjunto
de acdes, pois dificilmente um Unico tratamento seré eficaz para o controle™®.

Recomenda-se, portanto, a administracdo de IECA na dose de 0,25 a
0,5mg/kg, sempre monitorando a TFG que pode diminuir. Havendo necessidade, é
permitido associar aos IiECA, os bloqueadores de canal de célcio, como a
Amlodipino na dose de 0,1 a 0,6mg/kg, até reduzir a pressao sistdlica’®®.

Vale ressaltar, que o uso de iECA para tratar a proteindria ou a HAS, pode
ocasionar no inicio da terapia, um aumento discreto de 0,5mg/dL nos niveis séricos
de creatinina, voltando as concentracdes iniciais dentro de 5 a 7 dias, indicando a
existéncia de um comprometimento intrinseco da funcdo renal**. Em contrapartida,
guando esse aumento se da de maneira repentina, podemos fazer uma correlagéo
com os efeitos colaterais do farmaco®. Desse modo, é recomendavel que seja
realizada determinacfes séricas de potassio e sbédio para avaliar indiretamente a
acdo do SRAA'®.

Por fim, podemos empregar a suplementacdo dietética com acidos graxos
Omega-3, nos quais reduzem a hipercolesterolemia, suprimem a inflamacédo e
abaixam a pressao arterial, fatos que influenciam demais com a hemodinamica

renal®®.

6.2 Estagio |l

Seguindo para o estagio Il, no qual a desidratacdo pode estar presente em
algum momento devido limitacdo quanto a ingestdo de agua ou pela perda de agua
por processos gastroentéricos, a clinica do animal se reportara a disorexia, letargia,
fragueza e constipacdo, principalmente em gatos, onde a azotemia pré-renal
ocasionada sera fator predisponente para levar a uma les&o renal aguda™®.

No presente estagio, € detectavel proteindria com discreta azotemia e valores
de RPC superiores a 0,5 e 0,4 em caes e gatos, respectivamente, devendo ter
tratamento com iECA, segundo descrito no estagio |. E preciso acompanhar a
progressao da doenca através dos sinais clinicos de hiperparatireoidismo secundario
ou hiperfosfatemia, acidose metabdlica e hipocalemia mais frequente em felinos

(KIDDER et. al, 2009). Sendo assim, nesse estagio Il € imprescindivel manter as
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concentragbes sericas de fésforo inferiores a 4,5mg dL, obtido com dieta
hipofosférica®*1%%,

Caso seja confirmada a HAS, a terapia anti-hipertensiva € preconizada por
meio da administracdo de IECA em caes e bloqueadores de Calcio em gatos,
conforme descrito no estagio anterior**.

Nesse estagio, é interessante pesquisar um possivel hiperparatiroidismoo
secundario renal, se iniciando com a investigacdo pela concentracdo sérica de
fésforo. Entretanto, para a avaliacao ser fiel, indica-se a mensuracdo do PTH para
ver se ha um aumento hormonal. Sendo assim, dietas com reducdo de fésforo é
indicada para tentar manter o nivel de concentracéo entre 2,7 e 4,5mg/dL modelos
de doenca renal induzida em gatos, ha boas evidéncias para o uso da restricao
dietética de fosforo, principalmente em relacdo ao risco de mortalidade relativa ser
34% maior para animais com hiperfosfatemia®®’.

Ja estudando 24 cdes com doenca renal induzida, a restricdo dietética de
fosfato combinada com restricdo de proteina, mostrou diminuir a progressdo da
doenca e melhorar a sobrevivéncia®®.

Apesar de ndo ser rotineira a mensuragdo de vitamina D, existe a
probabilidade de sua sintese estar diminuida, podendo ser necessario ja entrar com
a terapia suplementar. O rim é responséavel pelo metabolismo do calcio convertendo
o 25-hidroxicollecalciferol em seu metabolito ativo, 1,25-dihidroxiqulecalciferol,
também conhecido como Calcitriol. Entre as fun¢des importantes do mesmo, esta a
modulacdo da atividade do PTH®, sendo justificado o motivo pelo qual, uma
producéo prejudicada pode levar, também, ao hiperparatireoidismo secundario renal.
Assim, o suplemento de calcitriol pode melhorar os efeitos adversos ao excesso de
PTH em pacientes com DRC e prolongar a vida de cdes doentes™.

Em estudos recentes RCCT, de evidencias grau |, com 37 caes com DRC nos
estagios Ill e IV, mostraram que a terapia com calcitriol reduziu significativamente a
mortalidade, aumento a sobrevida em relacdo ao grupo placebo. A mortalidade do
grupo placebo foi 63% com tempo médio de sobrevida de 250 dias, enquanto no
grupo calcitrol foi de 28% com sobrevivéncia média de 365 dias para caes que
receberam calcitriol e 250 dias para cées que receberam placebo™’.

Com relacdo a acidose metabdlica, um relatorio recente apontou que 6 de 38
cdes com DRC apresentaram quadro com gravidade suficiente para justificar a

terapia®’. A terapia de alcalinizacdo tem sido justificada melhorar os sinais clinicos
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causados pela uremia, prevenir os efeitos catabodlicos da acidose metabdlica, limitar
as alteragdes e minimizar o ritmo de progresséo. Em resumo, a evidéncia que apoia
essa pratica € embasada apenas da explicacéo fisiologica, sendo outra evidencia de
grau IV e seria, portanto, essencial se houvesse um ECCR para identificar, de fato,
os beneficios e os riscos associados a esta terapia®”*®.

A acidose metabdlica apresentada nesse estagio, ocorre em consequéncia do
comprometimento renal na excrecdo de acidos, na reabsor¢cdo de bicarbonato, e
pelo processo de amoniagénese renal'®. No c&o, a administracdo de bicarbonato

7

por via oral € recomendada quando o bicarbonato sanguineo for menor que

|43

18mEg/L e no gato 16mEg/L™", ambos com dose inicial de 0,5 a 1,0 mEg/kg/dia ou 8

a 12 mg/kg a cada 8 a 12 horas'®, fracionando a dose para evitar os efeitos

101,103

gastricos do bicarbonato e ap6s normalizacdo, monitorar a cada trés ou quatro

meses para o controle adequado®.

Os gatos com DRC no estagio Il demostram maiores chances de desenvolver
hipocalemia, acometendo de 20% a 30% dos felinos com a doenca® por causa da
diminuicdo da ingestdo de potassio e do aumento da perda urinaria, podendo ser
indicada a dieta hipossédica que pode ativar o SRAA®". A hipopotassemia pode
comprometer as musculaturas cardiaca e esquelética, tendo seus sintomas
manifestados quando a concentracdo de potassio for inferior a 2,5mEqg/L. Para a
reposicao oral, indica-se o uso do gliconato de potassio na dose de 2 mEqg/L para
cada 4,5kg de peso, administrado duas vezes ao dia ou citrato de potassio na dose
de 40 a 60mg/kg/dia divididos em 2 a 3 administracdes por 3 dias®.

JA& quando a suplementacdo for parenteral em casos de discreta
hipopotassemia, é preconizado o uso de cloreto de potassio via subcutanea,
juntamente com o fluido na concentracdo de até 35mEq/L*. Portanto, uma vez
obtida a concentracéo sérica de potassio entre os valores de 3,5 a 5,5mEg/L, indica-

se avaliar o eletrélito a cada trés ou quatro meses*®.

6.3 Estagio Il

No estagio lll, todas as altera¢des laboratoriais mencionadas nos estagios | e
Il ocorrem de forma ainda mais marcante. Por exemplo, a desidratacdo ocorre de

forma crénica e ndo aguda como anteriormente e sintomas como politria e polidipsia
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compensatoéria sdo mais intensas. Além disso, esses pacientes podem apresentar
azotemia pré-renal associada, favorecendo o desenvolvimento de leséo renal por ma
perfusdo, originada por causas de desidratacdo por vomito, diarreia, febre, limitacéo
ao acesso a ingestdo de agua, estresse, entre outras. Para correcdo, € tido como
solucdo a fluidoterapia de manutencdo, com volume a ser administrado calculado
com base no peso do animal, pela via subcutanea, usando cristaloides, como as
solucées de Ringer com lactato ou de NaCl 0,9%%.

As evidéncias voltadas para pesquisar manejo de animais com desidratacao,
tém-se, por exemplo, um estudo com cdes normais que confirmou que a
desidratacdo diminui a TFG. Embora seja claro que a qualidade do animal
submetido a fluidoterapia subcutanea melhora, ainda é necesséario mais estudos
para avaliar essa eficacia a longo prazo, principalmente nos estagios Ill, sendo
classificada, entdo, como uma evidéncia de grau IV*%°,

Na polidria existente, ha perda de vitaminas hidrossollveis € inevitavel, por
isso, recomenda-se, a suplementacao de vitaminas do complexo B**°.

Nesse mesmo estagio, com o progredir da DRC, surge a uremia,
comprometendo a condicao corporal e do peso, além de disorexia, anorexia e perda
da qualidade de vida, tendo a desnutricAo como a maior causa de morbidade e
mortalidade em cées e gatos com a DRC nos estagios lll e, também, no 1V, devendo
se estabelecer dieta com baixo nivel de proteina para pacientes com concentracao
sérica de creatinina entre 1,5 e 2,0 mg/dl, minimizando a retencéo de restos toxicos
do catabolismo das proteinas®. O objetivo da dieta, entdo, é controlar os sinais de
uremia, uma vez que 0s compostos nitrogenados diminuem™.

A dieta pode ser acrescida de émega 3 para reduzir a inflamacdo, mas
também deve haver restricdo de fésforo para reduzir a progressdo da DRC, pois
pode ser conciliada com o hiperparatiroidismo secundario renal, tendo reduzir a
mineralizacdo renal™. Os valores séricos de fésforo devem se manter abaixo de
4,5mg/dL no estagio Il, de 5,0mg/dL no estagio Ill e de 6,0mg/dL no estagio IV**.
Entretanto, alguns pacientes no estagio Ill ou IV necessitam do uso de quelantes de
fésforo, como o hidréxido de aluminio, na dose de 100mg/kg/dia. Outra restricdo é
referente ao sddio, no qual auxilia a prevencédo da HAS, porém, com cautela, pois a
diminuicdo subita pode levar a um quadro de hipovolemia, agravando a funcgéo

renal®.
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Certamente, de todas as condutas terapéuticas, a introducdo de alimentagao
renal € a mais conhecida. Os alimentos renais terapéuticos, introduzidos
principalmente nos estagios Ill e IV, geralmente reduzem efetivamente os niveis de
proteina, fosforo e s6dio e aumenta a capacidade de armazenamento de alcool, fibra
soltvel, vitaminas do complexo B, antioxidantes e acidos graxos 6mega-3'%*.

Em um estudo, a introducdo de alimentacdo com finalidade renal, foi
associada a uma reducdo de 72% no risco relativo de crise urémica, onde na
verdade, os cades que receberam alimentos renais permaneceram livres de sinais
urémicos quase 2 vezes mais que 0s caes que recebiam alimento de manutencao
comum, mais precisamente 615 dias para o grupo de dieta renal com sobrevida
observada em 594 dias versus 252 dias para a dieta de manutencdo com sobrevida
de 188 dias apenas. Outro beneficio é a suplementacdo de antioxidantes na dieta,
conforme mostrou um estudo realizado com 10 cées, nos quais durante 6 semanas
0S animais se alimentaram com racao renal e depois outras 4 semanas com a
mesma dieta, porém com a adicao de antioxidantes com vitamina E e C, concluindo-
se, entdo, que os cdes suplementados, tiveram seu nivel de concentracdo sérica de
creatinina diminuidos®®*?,

Infelizmente, 0 manejo da dieta nem sempre é facil, principalmente quando se
trata de animais no estagio final que frequentemente entram em desnutricdo, pois
nao conseguem se alimentar voluntariamente, independentemente de palatabilidade
ou quantidade de nutrientes®*%,

Por isso que médicos veterinarios se deparam com o dilema de quando
recomendar uma alimentacdo renal terapéutica com receio de o animal ingerir
menos da alimentacéo, por ndo ser tdo palatavel. Fato que enfatiza a importancia de
conhecer a qualidade das evidéncias de pesquisa referente ao apoio de mudancas
alimentares®’.

Ja o emprego de calcitriol € indicado nos pacientes em estagio Ill ou IV, para
reduzir fatores que levam ao hiperparatireoidismo renal secundario e a deficiéncia de
vitamina D3 ativa, mas ndo deve ter inicio antes dos niveis séricos de fosforo
estarem com valor abaixo de 6mg/dL?"%®, Essa suplementacdo é indicada, pois o
calcitrol pode ser reduzido devido comprometimento metabdlico, sendo necessario a
administragcdo na dose de 1,5 a 3,5 mg/kg/dia com monitoracdo pela mensuracéo

sérica do PTH*.
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Vale ressaltar, que a administracdo de pequenas doses pode néo ser fiel, pois
devido seu veiculo oleoso, a dose das capsulas pode nao ser precisa. Mas pode-se,
também, optar por uma terapia conhecida como pulsoterapia, quando a oferta de
Calcitrol € em doses maiores, porém com frequéncia mais espacada, como em dias
alteranados ou semanalmente®’.

Ainda no estagio lll, também se deve atentar para a possibilidade de acidose
metabdlica, pois essa condi¢cdo causa aumento do catabolismo proteico, levando a
alteracbes cardiovasculares, osteodistrofia renal, azotemia intensa, alteracbes do
metabolismo intracelular e aumento da amoniagénese renal*%1% por se tratar de
uma situacdo onde o pH sanguineo é inferior a 7,2 ou o teor de CO2 total é inferior a
12mEg/L, indica-se o tratamento com administracdo de bicarbonado de sodio na
dose de 8 a 12 mg/Kg a cada 12 horas e acompanhe o teor de CO2 total dentre de
no maximo 14 dias para verificar se estd mantido numa faixa de 18 a 24 mEgq/L".
Quando os valores de bicarbonato de sodio for inferiores a 12 mEqQ/L e a resposta ao
uso de alcalinizantes por via oral ndo responder adequadamente, indica-se a
administracdo do mesmo por via intravenosa com adicdo de fluido que ndo seja
ringer simples ou com lactato, em dose baseada nos valores de bicarbonato
sanguineo, monitorando a terapia pela hemogasometria®.

Outra consequéncia a ser tratada é a anemia que compromete a qualidade de
vida dos cées e gatos nos estagios lll e IV da DRC, devendo ser controlado quando
o hematdcrito for inferior a 20%, para tentar manter o hematocrito entre 30 e 40%
em gatos e de 38 a 48% em cies®98:103.104,

O tratamento com eritropoetina humana recombinante € o método mais
confiavel e a dose prescrita € de 50 a 100Ul/kg de duas a trés vezes por semana.
Entretanto, a suplementagcédo de ferro em cées na dose de 100 a 300mg/dia e em
gatos de 50 a 100mg/dia, também pode ser considerada®’, bem como a
administrac&o de vitaminas do complexo B*®. Essa terapia de reposicdo de hormonio
eritropoiético é indicada quando o volume celular reduzido, a contagem de eritrécitos
e a hemoglobina est&o diminuidos principalmente nos estagios Il e [\V3¢ 103104,

A DRC causa hipoplasia medular secundaria a producao renal inadequada de
eritropoietina, cuja vida util dos eritrocitos esta reduzida por deficiéncia de ferro, por

36,98

exemplo, desenvolvendo um quadro de anemia®"", onde estudos recentes em

seres humanos indicaram um aumento no ritmo da progresséo da doenca por meio
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da hip6xia na qual a anemia pode causar com a reducéo na liberacdo de oxigénio no
rim, tida como estresse oxidativo'®.

Desse modo se torna indispensavel a reposicado hormonal com eritropoietina
para corrigir a anemia da DRC em cées, normalizando os valores de hematdcritos,
conforme foi apontado por ensaios clinicos com cées, no qual além de promover
essa normalizacdo, ainda propiciou uma melhora no apetite e qualidade de vida,
mantendo evidéncias nesse ambito classificada em grau 11*".

Por causa da uremia existente nesse estagio, o animal pode apresentar
nausea, vomitos, diarreia e diminuicdo do apetite, podendo ser controlado e aliviado
essa gastroenterite urémica com a indicagdo da administragdo de algum
antagonista de H2, protetor da mucosa gastrica como sulcrafato e um antiemético
como ondasetrona ou meropitant™*>*4.

As evidéncias de pesquisas apontam que caso a terapia ndo seja eficaz, é
necessario aderir a nutricdo assistida por meio de tubos de gastrostomia percutanea

43 para reverter perda de peso progressiva e prolongar a vida com

qualidade®103104,

6.4 Estagio IV

Por fim, o estagio final da DRC é tido pelo estagio IV, onde o numero de
néfrons encontra-se muito reduzido, e assim, a manifestacao clinica é ainda mais
intensa e menos responsiva a terapia, portanto muito grave. Nesse caso, deve-se
corrigir a desidratacdo por meio de fluidoterapia de reposicdo e manutencao,
controlar a hiperfosfatemia, a acidose metabdlica e anemia como séo tratadas no
estagio anterior®”**,

Porém nesse momento pode ser indicada a hemodialise para crise urémica,
sabendo-se que melhora obtida é temporaria, uma vez que as toxinas urémicas
voltardo a se acumular e os néfrons ja ndo sao mais suficientes para reestabelecer a
funcdo. Em contrapartida, os estudos relacionados a transplante renal ndo estéo de
acordo entre si e ainda sdo poucos, mas por enquanto, o indice de rejeicdo quando
feito é descrito em 13,1% em gatos com o tempo de sobrevida observado em 59%

apo0s seis meses e de 41% apods trés anos do procedimento, o que se assemelha
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aos animais que se mantiveram bem com a medida terapéutica, colocando em
davida se sua eficacia é realmente vantajosa®.

Caso optado pelo transplante, € preciso implantar a terapia de
imunossupressao com ciclosporina e corticosteréides no pdés-transplant), havendo
chances de desencadear o desenvolvimento de infec¢Bes secundarias, tais como

toxoplasmose, peritonite infecciosa felina e linfoma’®.
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7 PROGNOSTICO:

A expectativa de vida em gatos com DRC no estagio Il ou Ill é de
aproximadamente 1 a 3 anos apos diagndstico, enquanto em cées a expectativa é
de 6 a 12 meses quando o diagndstico é obtido no estéagio I11®.. J& quando os cées
manifestam sinais e sintomas mais evidentes, como polidria, polipsia, émese,
hiporexia, diarreia, entre outros, a progressdo da doenca evolui mais rapidamente
até a faléncia renal.

Em um estudo comparativo referente a sobrevida do paciente, apdés o
diagndstico, concluiu-se que felinos em estagio Il apresentam uma progressao mais
lenta da doenca, podendo levar de meses a anos, porém em cdes nNno mMesmo
estagio, essa progressao € mais rapida, podendo levar de semanas a meses
apena51°3‘104.

Basicamente, de acordo com a IDEXX® Brasil, para estabelecer o
prognoéstico, se deve estadiar corretamente o paciente segundo manifestacdes
clinicas que o mesmo aparenta, além de analisar os principais biomarcadores renais

(Quadro 4).

Quadro 4- Progndstico em relagdo aos estagios da DRC

Estagio 1 Estagio 2 Estagio 3 Estagio 4
Sutil a leve . . . Risco elevado de
. U Muitos sinais extrarrenais | = - -
SINAIS CLINICOS Nenhum (por exemplo, ) podem estar presentes sinais clinicos sistémicos
Ou ausente e crise urémica
Normal a Moderadamente elevado a
SDMA moderadamente elevado elevado Elevado Elevado
N&o azotémico o e
- = - otémico otémico
UREIA & CREA Nao azotémico a discretamente azotémico,
Normal a
DENSIDADE URINARIA Normal discretamente baixo Baixo Baixo
PROGNOSTICO Bom Bom a regular Regular a ruim Regular a ruim

Fonte: (ldexx, Basil,2016)66.
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8 ESTUDO RESTROSPECTIVO:

Para levantamento retrospectivo, foram consultados in loco, cadernos de
entrada e prontuarios do Hospital Veterinario Unisa, no periodo de 02 de janeiro de
2017 a 31 de outubro de 2017, com autorizagdo prévia da supervisora professora e
doutora Claudia Prado de Brito.

Foram contabilizados 117 animais, sendo 50 cdes e 67 gatos, organizados
em duas planilhas, por datas de atendimentos e nimero de prontuario.

Na primeira tabela acrescentaram-se as informacdes sobre o paciente ser
referido como caso novo caso (N) ou como retorno (R), bem como os respectivos
dados de racas, sexo e idade.

Posteriormente na segunda planilha, foram levantados alguns dados de
exames, obviamente quando houvesse a informacgéao, tais como 0 a presenca e tipo
de anemia (SEM: Anemia ndo presente; NN: Anemia Normocitica Normocrémica e
MiH: Anemia Microcitica Hipocrémica), valores de uréia, creatinina, densidade
urinaria (D.U.) e fosforo (P), além da descricdo de alteracdo em ultrassonografia
(conforme legenda cromatica), a fim de se propor um estadiamento com base
nesses exames.

Para a intepretacdo dos dados, foi dotado os valores de referéncia abaixo,

podendo variar pouco entre diferentes laboratérios.

Quadro 5: Valores de referéncia

Volume | Hemoglobina cm’“’f’mde ’
| Hematécrito| Corpuscular | Corpuscular "e"'°9'°'°'lar UREIA | CREATININA DENSIDADE | Fésforo
Espécie. (o) | Médiol V.C.M | Mécial HC.M MC“W"‘”"“CH o | (mgidl) | (mgd) | URINARIA | (mgid)
() (pg) "y
(g/dL)
CAES |40,00a53,00] 60,0077,0 |21,00a26,00] 30,00a36,00 | 10,0a56,0] 0,50a 1,60 |1,015a 1,045/2,6 26,2
GATOS |24,00 2 45,00] 39,002 55,00 | 12,502 17,50| 30,00a36,00 | 10,0256,0] 0,80a 1,80 |1,015a 1,045/4,52 8,1

Fonte: Centro Veterinario Butanta

Esse levantamento foi feito com base em alguns dos principais exames que
auxiliam no diagndstico da DRC, entretanto, sabemos que a associacao de todos ou
da maioria seria o ideal, especialmente a dosagem de SDMA para identificarmos a
doenca precocemente, porém, por se tratar de um hospital escola com preco mais

popular, a questédo social e financeira dos proprietarios, muitas vezes, ndo permite a
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realizacdo de diversos exames, cabendo ao veterinario solicitar o que for possivel ou
trabalhar com a intepretacdo do que o proprietario puder pagar. Sendo assim,
independente do motivo, quando algum dos exames descritos nao ter sido realizado,
tera identificacdo na planilha como NR e quando o prontuario ndo foi encontrado, a
identificacdo sera como NE.

O trabalho propds o estudo da DRC, mas identificamos, também, ao lado do
namero de prontudrio, casos de Obito, eutanasia ou entrega de animal para
descarte, ndo significando que a morte tenha sido exclusivamente relacionada a
DRC em questao, até porque nem sempre o hospital € informado dos 6bitos que nédo
ocorreram in loco.

Em resumo, esse breve estudo retrospectivo teve como objetivo apresentar a
prevaléncia entre espécies, bem como, expor graficamente, a prevaléncia em
relacdo ao sexo e faixa etaria e, ainda, uma proporcao entre os estagios da DRC
com base nos dados colhidos nos prontudrios.
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No estudo da prevaléncia entre espécies (Grafico 1) foi concluido que a

prevaléncia de animais com DRC, é maior entre na populacao felina, sendo eles 67

pacientes contra 50 da espécie canina, no periodo relatado.

Gréfico 1- Prevaléncia entre cées e gatos.
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Fonte: O autor, 2017.

No universo canino, as racas apresentadas ao longo desses 10 meses foram

Cocker Spaniel, Dachshund, Dalmata, Lhasa Apso, Maltés, Pastor Belga, Pinscher,
Pitbull, Poodle, Shih Tzu, Yorkshire e aqueles Sem Raca Definida (SRD), cuja

prevaléncia foi maior (Grafico 2). Quantitativamente, houve 18 pacientes caninos

SRD, 7 cées da raca Poodle e Dachshund, 5 Shih Tzus, 3 Yorkshires e Pinschers, 2

Lhasa Apsos e apenas um Cocker, Dalmata, Maltés, Pastor Belga e Pitbull.

Ja com relacdo ao sexo (Grafico 3), a prevaléncia esta entre as fémeas, com

um total de 30 cadelas atendidas contra 20 cachorros.

Gréfico 2- Prevaléncia em racas de caes.
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Fonte: O autor, 2017.
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Grafico 3- Prevaléncia entre fémeas e machos caninos.
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Fonte: O autor, 2017.

Entretanto, no ambito felino, cuja prevaléncia é maior, as racas atendidas
nesse mesmo periodo, foram Persa, Siamés e SRD, no qual foi evidentemente
maior a prevaléncia (Grafico 4), totalizando, portanto, 58 pacientes felinos SRD,
contra 7 siameses e 2 Persas.

Enquanto isso, com relacdo ao sexo (Grafico 5), a prevaléncia também foi

maior entre as fémeas, sendo 45 gatas contra 22 gatos.

Grafico 4- Prevaléncia em ragas de gatos.
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Fonte: O autor, 2017.

Grafico 5- Prevaléncia entre fémeas e machos felinos.
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Fonte: O autor, 2017.
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Contudo, a faixa etéria de pacientes caninos (Grafico 6), foi de 3 meses a 17

anos. Desses todos, apenas 1 paciente tinha 3 meses, 1 ano, 5 anos, 8 anos e 17

anos; e, ainda, 2 pacientes possuiam idade de 6 e 11 anos; 3 pacientes de 3 anos, 7

anos e 10 anos; 4 pacientes de 16 e 17 anos; 6 pacientes de 12 anos; 7 pacientes

de 13 anos e, finalizando, 9 pacientes de 14 anos, constatando portanto a idade
mais prevalente nessa populacéo.

Por outro lado, a faixa etaria entre os gatos (Grafico 7) variou entre 2 a

24 anos, contabilizando apenas um gato para as idades de 2, 3, 14, 15, 18, 21 e 24

anos; 2 pacientes de 4, 5, 16 e 20 anos; 3 pacientes de 11 e 17 anos; 4 pacientes de

12 anos; 5 pacientes de 6 anos; 6 pacientes de 13 anos, 7 pacientes de 8, 9 e 10

anos e 10 pacientes, mais prevalentes, de 7 anos.

Gréfico 6- Prevaléncia de idades dos pacientes caninos
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Fonte: O autor, 2017.
Gréfico 7- Prevaléncia de idades dos pacientes felinos
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Fonte: O autor, 2017.
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O presente estudo retrospectivo se aproximou muito da prevaléncia média
levantada na revisdo bibliografica, pois de acordo RUBIN (1997), a média de idades
em cides é de 6,5 a 7 anos e em gatos € de 7 a 7,4 anos, enquanto
semelhantemente para ETTINGER*® foi de 7 anos para cées e 7,4 para gatos.

Entretanto, considerando a prevaléncia dos estudos mais atuais, o presente
trabalho praticamente confirma a prevaléncia POLZIN®” de 10 anos para cées e 12
anos em gatos, pois nesse estudo retrospectivo tivemos uma média de 9,2 anos
para caes com DRC e 11,75 anos para gatos com DRC.

E com relagéo ao indice de prevaléncia entre sexos, esta claro nesse estudo
gue a DRC acomete mais fémeas do que machos, principalmente as gatas.

Seguindo para a segunda fase das analises, desconsideraremos 25 animais,
cujos prontuarios ndo foram encontrados, restando-se 92 animais, entre cées e
gatos.

Entretanto, serd sempre contabilizado os pacientes que realizaram cada
exame do qual avaliamos e em questdo da andalise de anemia (Grafico 8), 80

animais realizaram hemograma, nos quais, 39 deles desenvolveram anemia.

Gréafico 8- Desenvolvimento de anemia
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Fonte: O autor, 2017.

Posteriormente foi avaliada a presenca de azotemia entre 0s pacientes
caninos e felinos (Grafico 9), uma vez que a azotemia é caracterizada pelo aumento
dos niveis de compostos nitrogenados, como a uréia e a creatinina no sangue, em
relacéo aos valores de referencia (ETTINGER & FELDMAN, 2004), correspondendo
ao quadro de 45 pacientes, conforme levantamento retrospectivo, contra 25 néo

azotémicos.
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Entretanto, vale lembrar que nem todos os proprietarios tém condi¢bes de

realizar tanto o exame de uréia quanto o de creatinina, portanto, pode-se dizer nesse

momento, que entre 0s animais que realizaram ambos 0s testes para que possamos

afirmar a azotemia de fato, foi um total de 70. Concluindo, portanto, que 45 animais

estiveram azotémicos e 25 ndo azotemicos.

Gréafico 9- Pacientes azotémicos X Ndo azotémicos
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Fonte: O autor, 2017.

J4 a densidade urinaria, € um marcador urinario importante como um dos

principais sinais de doencga renal e entre os 34 pacientes submetidos a esse exame,

pois lembrando nem todos conseguem fazer, 9 animais apresentaram hipostenuria

(Gréfico 10).

Gréfico 10- Pacientes hipostenuricos X Normostenuricos
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Em contrapartida, em relacdo ao fésforo, que esta diretamente ligado ao

109

metabolismo de célcio, no qual os rins participam de sua excre¢do -, concluiu-se

gue os animais que apresentaram hiperfosfatemia (Grafico 11), em uma populacao
de 30 animais que realizaram o exame, 12 demostravam a hiperfosfatemia presente

no quadro da doenca.

Gréfico 11- Pacientes com hiperfosfatemia
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Fonte: O autor, 2017.

Por fim, a respeito das alteracdes ultrassonograficas, identificadas na planilha
por meio de legenda cromatica com descricdo resumida dos laudos, foram
analisados 38 resultados de exames com base nessa populacdo de animais
submetidos ao ultrassom.

Graficamente foram divididos em animais que nao apresentaram alteracoes
ou que apresentaram apenas dimensfes dos rins reduzidas, além de grupos que
demostraram alteracdes sugestivas de senilidade, nefropatias e infartos renais.

O primeiro agrupamento ndo apresentou alteracdes, portanto os rins estavam
com dimensdes preservadas, contornos regulares, relacdo cortico-medular
preservadas e ecogenicidade da cortical mantida e sem evidéncias de dilatacdo de
pelve.

Enquanto no grupo de alteracdes leve, a Unica evidéncia foram os rins
reduzidos. Ja aqueles sugestivos para senilidade, os rins se apresentavam
dimensdes reduzidas e ecogenicidade da cortical ligeiramente elevada.

Nos grupos mais criticos, iniciando pelos sugestivos de nefropatias, as

caracteristicas encontradas foram dimensdes preservadas ou reduzidas, contornos
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regulares ou irregulares, delimitacdo cortico-medular reduzida, camada cortical
espessa e hiperecogénica, além de dilatagdo ou mineralizagdo de pelve.

E por fim, aqueles sugestivos de infarto renal, foram os rins encontrados com
dimensdes reduzidas com contornos de cortical irregulares no polo cranial ou

caudal.

Gréfico 12- Alterac@es ultrassonograficas
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Fonte: O autor, 2017.

Chegado, finalmente, o momento de encerrar as analises por meio da
classificacdo a DRC de acordo com os estagios propostos pelo IRIS com base nos
valores séricos de creatinina (Gréfico 13), em um total de 81 pacientes que
realizaram o exame, observou-se que 18 pacientes sao classificados no estagio | da

doenca; 22 pacientes no estagio Il; 20 pacientes no estagio Ill e 21 no estagio V.

Grafico 13- Classificagdo da DRC quanto a creatinina.
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10 CONCLUSAO:

A avaliacao clinica, laboratorial e de imagem do paciente é indispensavel para
classificar o animal dentro dos estagios proposto pelo IRIS, a fim de auxiliar na
melhor indicacéo de terapia de prevencéo e manutencdo, sempre visando retardar a
velocidade da progresséo da doenca.

O estudo retrospectivo documentado evidenciou que a média de idade em
cées foi de 9,2 anos e 11,75 anos para gatos com DRC. As fémeas foram mais
acometidas que os machos. Em relagdo ao estadiamento da DRC quanto a
creatinina, houve um equilibrio entre os 4 estagios na populacado de cdes e gatos

estudada.
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APENDICE A - Levantamento retrospectivo de casos de DRC no Hospital Veterinario Unisa no

periodo de 02 de janeiro a 31 de outubro de 2007, com incluséo das datas de atendimento, nimero

de prontuario, espécie, sexo, idade e caso novo ou retorno clinico.

DATA

PRONTUARIO

ESPECIE

RACA

SEXO

IDADE

NOVO/RETORNO

26/jun

29/jun

30/jun

05/jul

16339

Canino

Pastor Belga

Fémea

14 anos

N

R

15/set

02/out

18216

Canino

Dalmata

Macho

14 anos

13/jun

17/ago

22/set

29/set

03/out

17/out

24/out

25754

Canino

Dachshund

Fémea

13 anos

09/mar

26116

Felino

Persa

Fémea

13 anos

30/mai

01/jun

02/jun

05/jun

06/jun

07/jun

12/jun

16/jun

20/jun

24/jun

27953

Felino

SRD

Fémea

13 anos

09/jun

29953

Felino

SRD

Fémea

12 anos

12/mai

30109

Felino

SRD

Fémea

6 anos

08/fev

14/fev

15/fev

16/fev

30772

Felino

SRD

Macho

10 anos

18/set

31391

Felino

SRD

Macho

12 anos

22/ago

34854

Canino

Pinscher

Macho

10 anos

13/abr

38698

Canino

Lhasa Apso

Macho

10 anos

25/mai

26/mai

43211

Felino

SRD

Fémea

7 anos

O (D22

10/jan

09/mai

29/ago

44941

Felino

SRD

Macho

11 anos
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DATA

PRONTUARIO

ESPECIE

RACA

SEXO

IDADE

NOVO/RETORNO

04/mai

48593

Canino

Yorkshire

Macho

13 anos

N

17/out

49130

Canino

SRD

Fémea

15 anos

R

03/fev

14/fev

49637

Felino

SRD

Fémea

7 anos

R

19/jan

02/fev

16/fev

06/mar

12/abr

06/jul

19/jul

21/jul

21/set

50109

Felino

SRD

Fémea

5 anos

13/jun

50843

Canino

SRD

Fémea

12 anos

31/mai

09/jun

27/jun

50893

Canino

SRD

Fémea

13 anos

18/jul

50893

Felino

SRD

Fémea

13 anos

03/jan

04/jan

05/jan

09/jan

13/jan

03/out

53115

Canino

SRD

Fémea

9 anos

16/fev

53753

Canino

Maltés

Fémea

16 anos

19/jan

27/mar

16/jun

11/jul

53963

Felino

SRD

Fémea

9 anos

29/set

20/out

54164

Canino

Poodle

Fémea

13 anos

15/ago

05/set

13/set

17/out

54640

Felino

SRD

Macho

7 anos

07/jun

54968

Felino

SRD

Fémea

9 anos

02/jan

55115

Canino

SRD

Fémea

8 anos

25/abr

09/mai

09/jun

55745

Felino

Siamés

Macho

21 anos

22/ago

24/ago

28/ago

11/jul

18/set

56778

Felino

SRD

Macho

20 anos
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DATA

PRONTUARIO

ESPECIE

RACA

SEXO

IDADE

NOVO/RETORNO

02/out

23/out

56778

Felino

SRD

Macho

20 anos

06/out

56859

Canino

Dachshund

Fémea

14 anos

23/fev

56907

Canino

Cocker

Fémea

12 anos

16/mar

06/jun

56982

Felino

SRD

Macho

8 anos

A |Z2|0| O

22/mai

30/mai

01/jun

05/jun

13/jun

21/jun

29/jun

05/out

11/out

57030

Canino

Yorkshire

Fémea

14 anos

10/ago

15/ago

05/set

31/out

57223

Felino

SRD

Fémea

13 anos

01/jun

58156

Canino

Poodle

Macho

11 anos

03/jan

14/fev

16/fev

24/fev

09/mar

15/mar

22/mar

05/mai

24/mai

06/jun

14/jun

21/jun

03/out

58861

Canino

Shih tzu

Fémea

3 anos

20/fev

16/mar

20/abr

04/jul

0l/ago

17/out

19/out

31/out

59095

Canino

Pinscher

Fémea

17 anos

23/out

59187

Felino

SRD

Macho

8 anos

29/ago

59300

Canino

SRD

Fémea

6 anos

10/jan

09/mai

59305

Felino

SRD

Macho

10 anos
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DATA

PRONTUARIO

ESPECIE

RACA

SEXO

IDADE

NOVO/RETORNO

09/fev

17/fev

08/mar

10/mar

27/jun

10/ago

17/out

59315

Felino

SRD

Macho

12 anos

08/fev

59440

Felino

Siamés

Fémea

9 anos

26/set

59624

Felino

SRD

Macho

10 anos

23/jun

04/out

61017

Felino

SRD

Macho

11 anos

27/mar

02/jun

06/jul

18/jul

04/ago

61178

Felino

SRD

Fémea

16 anos

31/ago

26/set

11/out

61803

Felino

SRD

Fémea

15 anos

10/jan

22/fev

12/abr

16/mai

21/jun

25/jul

18/ago

28/ago

26/set

62016

Canino

Dachshund

Fémea

14 anos

03/ago

62085

Felino

Siamés

Fémea

6 anos

29/set

62388

Canino

Poodle

Macho

15 anos

14/fev

62467

Canino

Shih tzu

Macho

5 anos

04/abr

62572

Canino

Poodle

Fémea

14 anos

(0| 0|0

03/mai

23/jun

03/ago

08/ago

15/ago

62616

Canino

Poodle

Fémea

14 anos

03/jan

05/jan

09/jan

11/jan

13/jan

19/jan

27/jan

Ol/fev

62737

Felino

SRD

Fémea

13 anos
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DATA

PRONTUARIO

ESPECIE

RACA

SEXO

IDADE

NOVO/RETORNO

03/fev

06/fev

08/fev

10/fev

03/out

62737

Felino

SRD

Fémea

13 anos

22/mar

63016

Canino

Dachshund

Fémea

16 anos

13/mar

63033

Felino

SRD

Macho

20 anos

16/mar

63127

Canino

Poodle

Macho

12 anos

13/jan

02/fev

63235

Felino

SRD

Macho

9 anos

17/jan

19/jan

63240

Canino

Lhasa Apso

Fémea

7 anos

O (W Z|0|0|O

19/jan

20/jan

63262

Canino

SRD

Fémea

10 anos

Py

26/jan

63368

Canino

Yorkshire

Macho

7 anos

08/ago

09/out

23/out

63497

Felino

SRD

Macho

3 anos

09/fev

63554

Canino

Pitbull

Macho

11 anos

13/fev

14/fev

16/fev

24/fev

17/mar

07/abr

02/mai

63592

Felino

SRD

Fémea

8 anos

10/fev

13/fev

15/mar

17/mar

24/mar

63619

Canino

SRD

Fémea

3 meses

14/fev

15/fev

16/fev

20/fev

24/fev

63630

Canino

SRD

Fémea

13 anos

28/mar

18/abr

29/mai

63648

Felino

SRD

Fémea

7 anos

30/mar

63672

Canino

SRD

Macho

12 anos

15/fev

63690

Canino

SRD

Macho

13 anos

08/mar

63831

Felino

SRD

Fémea

7 anos

10/mar

24/mar

63938

Felino

SRD

Macho

7 anos

17/mar

64038

Felino

SRD

Fémea

12 anos

Z|0|Z2|0 |00
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DATA PRONTUARIO | ESPECIE RACA SEXO IDADE NOVO/RETORNO
17/mar 64038 Felino SRD Fémea 12 anos R
23/mar N
28/mar . A
64078 Felino SRD Fémea 10 anos
24/abr R
25/mai
19/abr 64165 Felino SRD Fémea 8 anos R
30/mar 64194 Felino SRD Fémea 13 anos N
31/mar 64222 Felino Siamés Fémea 7 anos N
11/abr 64354 Canino SRD Fémea 14 anos N
18/mai 64459 Canino SRD Macho 16 anos R
O4/mai 64568 Felino SRD Fémea | 6anos R
05/mai
03/mai 64574 Canino Shih tzu Fémea 3 anos N
26/out 64662 Felino SRD Macho 4 anos R
15/mai . N
- 64692 Canino Dachshund Macho 7 anos
18/mai R
26/mai 64757 Felino SRD Macho 4 anos R
04/out 64903 Felino Siamés Macho 17 anos N
08/jun 64968 Felino SRD Fémea 9 anos R
12/jun 65003 Canino SRD Fémea 3 anos N
08/ago 65059 Canino SRD Macho 12 anos R
22/jun N
24/jun
27/un 65197 Felino SRD Fémea | 8anos
03/jul R
04/jul
07/jul
26/jun
27/jun 65215 Canino Shih tzu Macho 1 ano R
03/jul
26/jun 65223 Felino SRD Fémea 8 anos R
24/ago 65277 Canino SRD Fémea 14 anos R
04/jul
05/jul
06/jul
12/jul
19/jul 65297 Felino SRD Fémea 17 anos R
03/ago
18/ago
08/set
06/out
28/jul
03/ago 65304 Canino Poaodle Fémea 15 anos R
10/ago
12/jul 65386 Canino Dachshund Macho 16 anos N
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DATA PRONTUARIO | ESPECIE RACA SEXO IDADE NOVO/RETORNO
13/jul . R
- 65386 Canino Dachshund Macho 16 anos
14/jul R
19/jul 65416 Felino SRD Fémea 18 anos R
27/jul
28/jul . .
- 65432 Canino Pinscher Macho 13 anos R
28l/jul
04/ago
16/jul 65456 Felino SRD Macho 5 anos R
19/jul
07/ago 65460 Felino Siamés Fémea 16 anos R
17/ago
i N
28/jul 65555 Felino SRD Fémea | 11anos
04/ago R
Felino SRD Fémea 10 anos R
02/ago 65564 : -
07/ago Felino SRD Fémea R
31/jul N
31/jul .
65569 Canino Dachshund Macho 6 anos
0l/ago R
07/ago
07/ago .
65574 Felino SRD Macho 9 anos R
24/ago
31/jul 65590 Felino SRD Fémea 9 anos N
01/ago 65593 Felino SRD Fémea 7 anos R
25/ago 65628 Canino SRD Fémea 15 anos R
25/ago 65736 Felino SRD Fémea 17 anos R
15/ago 65741 Felino SRD Fémea 6 anos N
R
18/ago 65772 Felino SRD Fémea 10 anos
20/set N
28/ago N
28/ago
11/ul 65856 Felino Siamés Fémea 6 anos
03/out R
10/out
20/out
04/out 65965 Felino SRD Macho 2 anos R
21/set . . R N
66008 Canino Shih tzu Fémea 12 anos
23/out R
22/set 66174 Felino SRD Fémea 24 anos R
25/set 66220 Felino SRD Fémea 10 anos N
18/out 66233 Felino SRD Fémea 7 anos R
02/out 66264 Canino SRD Macho R
02/out N
05/out 66304 Felino Persa Fémea 14 anos
20/out R

24/out
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DATA PRONTUARIO | ESPECIE RACA SEXO IDADE NOVO/RETORNO
26/out 66304 Felino Persa Fémea 14 anos R
05/out 66310 Felino SRD Fémea 7 anos R
30/out 66614 Felino SRD Fémea 8 anos N




102

APENDICE B - Levantamento retrospectivo de casos de DRC no Hospital Veterinario Unisa no

periodo de 02 de janeiro a 31 de outubro de 2007, com inclusdo das datas de atendimento, nimero

de prontuario, tipo de anemia, valores de uréia, creatinina, densidade urinaria (D.U.), Fosforo (P),

alteracdes ultrassonogréficas e estadiamento proposto com base nos resultados fornecidos.

p UREIA | CREATININA P p
DATA | PRONTUARIO | ANEMIA | (ma/dl) (UIL) D.U. | (mg/dL) | USG | ESTAGIO
26/jun NN 140,3 5,19 1,013 7,8 NR
29/jun L . NR 219 6,11 1,013 NR NR
3o/jun | 16339 (Butanasia) o NR NR NR | NR | NR v
05/jul NN 322 11,7 NR NR NR
15/set
02/out 18216 (NE)
13/jun
17/ago
22/set
29/set 25754 (NE)
03/out
17/out
24/out
09/mar 26116 (NE)
30/mai NR NR NR NR NR
01/jun SEM 134,6 4,27 NR NR NR
02/jun NR NR NR NR NR NR
05/jun NR NR NR NR NR NR
06/!un 27953 NR NR NR NR NR NR "
07/jun NR NR NR NR NR NR
12/jun NR NR NR NR NR NR
16/jun NR NR NR NR NR NR
20/jun NR NR NR NR 6,4 NR
24/jun SEM 98 2,4 NR NR NR
09/jun 29953 (NE)
12/mai 30109 (NE)
08/fev NR 156,9 4,6 1,022 4,6 NR
14/fev NN NR NR NR NR NR
15/fev 30772 NR NR NR NR NR NR .
16/fev NR NR NR NR NR NR
18/set 31391 (()bito) SEM 43,1 1,19 NR NR NR |
22/ago 34854 (Obito)
13/abr 38698 (NE)
25/mai
>6/mai 43211 (NE)
10/jan NR NR 1,88 1,05 NR NR
09/mai 44941 NR 78,5 1,8 NR NR NR Il
29/ago NR 78,3 1,97 NR NR NR
04/mai 48593 SEM 34,6 0,64 NR NR NR |
17/out 49130 (NE)
03/fev 49637 (NE)
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UREIA

CREATININA

P

DATA | PRONTUARIO | ANEMIA (mg/dL) (UIIL) D.U. | (mg/dL) | USG ESTAGIO
14/fev 49637 (NE)

19/jan SEM 82,9 2,94 1,015| NR NR

02/fev NR NR NR NR NR NR

16/fev NR 107,4 1,65 NR NR NR
06/mar NR NR NR NR 4,5 NR

12/abr 50109 NR 122,3 1,65 NR 4,4 NR 1]
06/jul NR 89 1,53 NR NR NR

19/jul NR NR NR NR NR NR

21/jul NR NR NR NR NR NR

21/set NR NR NR NR NR NR

13/jun 50843 (NE)

31/mai NR NR NR NR NR

09/jun 50893 NR NR NR NR NR NR

27/jun NR NR NR NR NR NR

18/jul 50893 (NE)

03/jan

04/jan

05/jan

09lian 53115 (NE)

13/jan

03/out

16/fev 53753 (Obito) SEM 60 1,7 NR NR I
19/jan NR 41,7 1,61 1,039 | 29 NR
27/mar £3963 NR NR NR NR NR i
16/jun SEM 70,7 1,88 1,047| NR NR

11/jul NR NR NR NR NR NR

29/set 54164 MaH 30,1 0,87 NR NR NR |
20/out NR NR NR NR NR NR
15/ago SEM 145,0 4,15 1,010 | 6,0

05/set NR NR NR NR NR NR

13/set 24640 NR 137,8 3,86 NR NR NR .
17/out NR NR NR NR NR NR

07/jun 54968 NR 39,5 1,1 NR NR NR |
02/jan 55115 (NE)

25/abr SEM 60,1 2,16 NR 3,7 NR
09/mai 55745 NR NR NR 1,031| NR NR I
09/jun NR NR NR NR NR

22/ago NN NR NR NR NR NR
24/ago NR NR 4,60 NR NR NR
28/ago NN NR 4,55 NR NR NR

11/jul 56778 NR NR NR NR NR NR 1]
18/set NN 144,2 3,68 NR NR NR

02/out NN NR NR NR NR NR

23/out NR NR NR NR NR NR

06/out 56859 SEM 22,1 0,60 NR NR NR |
23/fev 56907 SEM 90,7 2,39 NR NR NR 1]
16/mar £6982 SEM 51,6 1,56 NR NR NR "
06/jun SEM 61,9 3,40 NR NR NR
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UREIA

CREATININA

P

DATA PRONTUARIO ANEMIA (mg/dL) (UIIL) D.U. (mg/dL) USG | ESTAGIO
22/mai SEM 257,7 3,4 NR NR NR

30/mai NR NR NR 1,015 6,3

01/jun NR NR NR NR NR NR

05/jun SEM NR NR NR NR NR

13/jun 57030 (Obito) NR NR NR NR NR NR i
21/jun NR NR NR NR NR NR

29/jun SEM 225,5 1,61 NR 5,4

05/out SEM 3415 3,40 NR 10 NR

11/out SEM NR NR NR NR NR

10/ago NR NR NR NR NR NR

15/ago 57223 SEM 103,9 1,74 NR NR NR "
05/set NN NR NR NR NR NR

31/out NN 73,5 1,56 NR NR NR

01/jun 58156 SEM 40,2 0,92 1,027 NR NR I
03/jan SEM NR NR NR NR NR

1l4/fev NR NR NR NR NR NR

16/fev NR NR NR NR NR NR

24/fev NR NR NR NR NR NR

09/mar NN 270,8 5,56 10,5

15/mar NN NR NR NR NR NR

22/mar 58861 NR NR NR NR NR NR v
05/mai NN NR NR NR NR NR

24/mai NR 250,0 6,02 NR NR NR

06/jun NR NR NR NR NR NR

14/jun NN NR NR NR NR NR

21/jun NR NR NR NR NR NR

03/out NR NR NR NR NR NR

20/fev NR NR NR NR NR NR

16/mar NR 128,0 1,28 NR 4.8 NR

20/abr SEM NR 1,93 NR NR NR

04/jul 50095 NR 115,0 2,25 NR NR NR "
01/ago NR NR NR 1,020 NR NR

17/out NR NR NR NR NR NR

19/out NR 85,5 1,28 NR NR NR

31/out NR NR NR NR NR NR

23/out 59187 SEM 108,8 2,3 NR NR NR Il
29/ago 59300 SEM 32,2 1,05 NR NR NR I
10/jan

09/mai 59305 (NE)

09/fev SEM NR NR NR NR NR

17/fev 74,9 2,25 NR NR NR

08/mar 1,93 NR NR NR

10/mar 59315 SEM 64,3 1,7 1,014 NR NR Il
27/jun NR NR NR NR NR NR

10/ago NR NR NR NR NR NR

17/out NR NR NR NR NR NR

08/fev 59440 SEM 87 2,09 Il
26/set 59624 SEM NR NR 1,012
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UREIA

CREATININA

P

DATA PRONTUARIO ANEMIA (mg/dL) (UIIL) D.U. (mg/dL) USG | ESTAGIO
23/jun 61017 SEM 53,0 1,65 NR NR NR "
04/out NR 47,5 1,65 NR NR NR

27/mar

02/jun

06/jul 61178 (NE)

18/jul

04/ago

31/ago

26/set 61803 (NE)

11/out

10/jan NN 119,5 1,42 NR NR NR

22/fev NR NR NR NR NR NR

12/abr NR NR NR NR NR NR

16/mai NN 61,5 1,74 1,018 NR NR

21/jun 62016 NR NR NR NR NR NR Il
25/jul NR NR NR NR NR NR

18/ago NN 85,5 1,51 NR NR NR

28/ago NR NR NR NR NR NR

26/set NR NR NR NR NR NR

03/ago 62085 SEM 33,9 1,7 NR NR NR Il
29/set 62388 SEM 113,0 1,56 1,018 4.7 NR Il
14/fev 62467 SEM 100,4 11 1,04 NR NR I
04/abr 62572 NR 416 5,06 NR 7,2 v
03/mai NR NR NR 1,017 7,2

23/jun NN 208,5 3,54 NR 12,5 NR
03/ago 62616 (Obito) MiH NR 6,29 NR 10,8 NR v
08/ago NR NR NR NR NR NR

15/ago NR NR NR NR NR NR

03/jan

05/jan

09/jan

11/jan

13/jan

19/jan

27/jan 62737 (NE)

Ol/fev

03/fev

O6/fev

08/fev

10/fev

03/out
22/mar 63016 SEM 33,9 1,6 NR NR NR Il
13/mar 63033 SEM NR 1,74 1,031 2,7 NR Il
16/mar 63127 SEM NR NR NR NR NR

13/jan 63235 SEM NR NR NR NR NR |
02/fev NR 39,6 1,38 NR 5,6

17/jan

19/jan 63240 SEM 4,46 .
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UREIA

CREATININA

P

DATA PRONTUARIO ANEMIA (mg/dL) (UIIL) D.U. (mg/dL) USG | ESTAGIO
19/jan NR NR NR NR NR

20/jan 63262 MiH NR 12,78 NR NR NR v
26/jan 63368 (NE)

08/ago SEM NR NR NR NR NR

09/out 63497 SEM NR 1,30 1,015 NR I
23/out NR NR NR NR 47 NR

09/fev 63554 (NE)

13/fev SEM 209,3 5,93 1,013 NR NR

1l4/fev NR NR NR NR 8,0

16/fev NR 294,1 3,54 NR NR NR

24/fev 63592 NR NR 3,86 NR 10,8 NR v
17/mar NR NR NR NR NR NR

07/abr NN NR NR NR NR NR

02/mai NN NR NR NR NR NR

10/fev

13/fev

15/mar 63619 (NE)

17/mar

24/mar

14/fev SNN 321 13,29 NR NR NR

15/fev NR NR NR NR 13,7 NR

16/fev 63630 NR NR NR NR NR NR v
20/fev NN 306,8 11,30 1,017 NR NR

24/fev NR NR NR NR NR NR

28/mar NR 68,5 1,50 NR NR NR

18/abr 63648 NR NR NR NR 4,6 NR Il
29/mai SEM 66,4 1,70 NR NR

30/mar 63672 (Obito) NN 370,7 6,80 9,4 \Y
15/fev 63690 (NE)

08/mar 63831 MiH 263,0 9,10 NR 8,0 NR v
10/mar 63938 MiH NR 1,40 NR NR NR |
24/mar NR 21,0 NR NR NR NR

17/mar 64038 SEM NR NR NR NR NR

17/mar NR NR NR NR NR

23/mar SEM NR NR NR NR NR

28/mar 64078 NR 94,6 1,40 NR NR NR |
24/abr NR NR NR NR NR NR

25/mai NR NR NR NR NR NR

19/abr 64165 NR 65,0 1,65 NR NR NR Il
30/mar 64194 SEM 59,6 1,61 1,019 NR NR Il
31/mar 64222 (NE)

11/abr 64354 NN 70,0 1,10 NR NR |
18/mai 64459 SEM 67,0 0,8 NR NR NR |
04/mai SEM 576,9 10,39 NR NR NR

05/mai 64568 NR NR NR NR NR NR v
03/mai 64574 (NE)

26/out 64662 NN 161,2 1,74 NR NR NR Il
15/mai 64692 (NE)
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UREIA

CREATININA

P

DATA PRONTUARIO ANEMIA (mg/dL) (UIIL) D.U. (mg/dL) USG | ESTAGIO
18/mai 64692 (NE)

26/mai 64757 NR 184,0 3,6 1,023 NR NR 11
04/out | 64903 (Eutanasia) MiH 34 1,7 NR NR NR Il
08/jun 64968 (NE)

12/jun 65003 SEM 427,0 9,98 NR NR NR v
08/ago 65059 MiH NR 2,56 1,010 NR 1
22/jun

24/jun

27/jun

03/jul 65197 (NE)

04/jul

07/jul

26/jun NN NR 7,0 NR NR

27/jun | 65215 (Eutanasia) NR 383,9 12,0 NR NR NR v
03/jul NR NR NR NR NR NR

26/jun 65223 SEM 597,0 10,80 v
24/ago 65277 SEM 26,0 0,90 I
04/jul

05/jul

06/jul

12/jul

19/jul 65297

03/ago

18/ago

08/set

06/out

28/jul SEM NR NR NR NR

03/ago 65304 SEM 75,0 2,85 NR NR NR 1
10/ago 125,0 3,90 NR 9,2 NR

12/jul NN 375,0 4,50 NR NR

13/jul 65386 NN 330,0 7,40 NR NR NR v
14/jul NR NR NR NR NR NR

19/jul 65416 SEM 110,0 3,08 NR NR 11
27/jul NN 303,0 4,89 NR NR NR

28/J_ul 65432 NN NR NR 1016 17,21 NR "
28/jul NR NR NR NR NR NR

04/ago NR NR NR NR NR NR

16/jul 65456 SEM 244,0 5,60 1025 4,99 v
19/jul SEM 109,4 3,30 1017 5,47

07/ago 65460 NR NR NR 1020 NR NR 1
17/ago NR NR NR NR NR NR

28/jul 65555 SEM 200,0 4,61 1016 NR NR "
04/ago NR NR 3,58 NR NR NR

02/ago 65564 SEM 178,0 2,14 NR NR "
07/ago NR N/S 1,05 NR NR NR

31/jul NR 251,0 3,51 NR NR

01/ago 65569 NR NR NR NR NR NR v
07/ago SEM NR 6,38 1011 | 22,18 NR
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UREIA

CREATININA

P

DATA PRONTUARIO ANEMIA (mg/dL) (UIIL) D.U. (mg/dL) USG | ESTAGIO
07/ago 65574 SEM 96,0 1,54 NR NR NR I
31/jul 65590 (Obito) NN 232,0 6,63 1007 NR v
01/ago 65593 NN NR 8,72 NR NR v
25/ago 65628 SEM NR 1,96 1030 4,3 Il
25/ago 65736 SEM 71,4 1,97 NR NR NR Il
15/ago 65741 (Obito) SEM 496,3 12,60 1017 NR \Y
18/ago 65772 SEM 148,4 3,90 1022 NR "
20/set SEM 147,0 2,66 NR NR NR

22/ago SEM 79,0 3,40 NR NR NR

28/ago NR NR 3,30 1015 4,4 NR

11/jul NR NR NR NR NR

03/out 65856 SEM 95,8 2,30 NR 4,7 NR .
10/out NR NR NR NR NR NR

20/out NR NR NR NR NR NR

04/out 65965 SEM 78,4 1,70 1050 NR I
21/set

23/out 66008

22/set | 66174 (Eutanésia) NN 400,2 24,80 1012 14,0 v
25/set 66220 NN 34,4 0,91 NR NR NR |
18/out 66233 SEM 48,0 1,70 NR 3,5 Il
02/out 66264 SEM 140,7 3,35 NR NR NR 1
02/out

05/out

20/out 66304

24/out

26/out

05/out 66310 (Obito) SEM 194,2 5,06 NR N/S N/S \Y
30/out | 66614 (Descarte) NR NR NR NR N/S N/S
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APENDICE C - Legenda para alteracdes ultrassonogréficas do levantamento retrospectivo de casos

de DRC no Hospital Veterinario Unisa no periodo de 02 de janeiro a 31 de outubro de 2007.

LEGENDA

ASPECTO ULTRASSONOGRAFICO DOS RINS

Rins com dimensdes preservadas, contornos regulares, com relagdo cortico-medular
preservadas e ecogenicidade da cortical mantida e sem evidéncias de dilata¢do de
pelve.

Rins com dimensdes reduzidas, contornos regulares, com relacéo coértico-medular
preservadas e ecogenicidade da cortical mantida e sem evidéncias de dilatagdo de
pelve.

Rins com dimensdes reduzidas, contornos regulares, com relacéo coértico-medular
preservadas e ecogenicidade da cortical ligeiramente elevada (Senilidade?) e sem
evidéncias de dilatacéo de pelve.

Rim esquerdo com dimensdes preservadas, contornos regulares, com delimitagéo
coértico-medular reduzida, camada cortical espessa e hiperecogénica e discreta
dilatacdo de pelve (Nefropatia?). Rim direito com dimensdes reduzidas, contornos
irregulares, com delimitagéo cdrtico-medular reduzida e hiperecogenicidade da cortical
(Nefropatia?).

Rim esquerdo com dimensdes preservadas, contornos regulares, com delimitagédo
coértico-medular reduzida, camada cortical espessa e hiperecogénica e discreta
dilatacdo de pelve (Nefropatia?). Rim direito com dimensdes reduzidas, contornos
irregulares, com delimitagéo cortico-medular reduzida e hiperecogenicidade da cortical
e mineralizag&o de pelve (Nefropatia?).

Rim esquerdo com dimensdes preservadas, contornos regulares, com delimitagdo
cértico-medular reduzida, camada cortical espessa e discreta dilatacdo de pelve
(Nefropatia?), Presenca de estrutura hiperecogénica formadora de sombra acustica
(Calculo renal?). Rim direito com dimensdes preservadas, contornos discretamente
irregulares, com delimita¢é@o cdrtico-medular reduzida e hiperecogenicidade da cortical
(Nefropatia?).

Rins com dimens®@es reduzidas com perda da relagéo cértico-medular preservadas e
ecogenicidadeda cortical elevada (Nefropatia?)

Rins com dimensdes reduzidas com relagéo cortico-medular preservadas e
ecogenicidade da cortical mantida e sem evidéncias de dilatagdo de pelve e contornos
discretamente irregulares no polo caudal devido presenca de &rea triangular
hiperecogénica em permeio a cortical bilateral (Infarto renal?).

Rim esquerdo com dimensdes reduzidas, contornos irregulares em pélo cranial
associado com ecogenicidade do mesmo (Infarto renal?), com delimitacéo cortico-
medular preservada e sem evidéncia de dilatagdo de pelve. Rim direito com dimensdes
preservadas, contornos regulares, com aumento da ecogenicidade da cortical, com
delimitacdo cortico-medular preservada e sem evidéncia de dilatacdo da pelve
(Nefropatia?).




