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“A compaix&o para com 0s animais é das mais
nobres virtudes da natureza humana.”
Charles Darwin



RESUMO

O rim é um dos 6rgdos essenciais para a hemostasia do organismo e possui a capacidade de se
readaptar. Contudo, a auséncia da poténcia méxima na biossintese, regulacdo e na excrecao causa
grande preocupacdo na medicina veterinaria. Com isso, a doenca renal cronica € mais comum nos
cdes com idade mais avancada que é reconhecida como uma lesdo com no minimo trés meses
podendo acometer a funcionalidade ou a morfologia renal. O diagnostico precoce é essencial para
manter o bem-estar do animal. E com as novidades nos tratamentos nos ddo animo para que esses
animais tenham uma melhor qualidade de vida e uma sobrevida maior. O presente trabalho buscou

revisar com atualidade a doenca renal cronica.

Palavras-chave: Rim, Diagndstico, Qualidade de vida.



ABSTRACT

The kidney is one of Organs essential organs for the body's hemostasis and has the capacity to
readjust itself. However, the absence of maximum potency in biosynthesis, regulation and
excretion causes great concern in veterinary medicine. Thus, chronic kidney disease is common in
older dogs, which is recognized as a lesion with at least three months that may affect the
functionality or renal morphology. Early diagnosis is essential to maintain the animal's well-being.
And with the novelties in treatments, they give us encouragement so that these animals have a
better quality of life and a longer survival. The present work sought to review the current chronic
kidney disease.

Keywords: Kidney, Diagnosis, Quality of life.
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1 INTRODUCAO

A doenca renal crénica (DRC) é uma das patologias mais frequentes na clinica de
pequenos animais (SANTOS, 2014). Essa doenca se caracteriza pela perda dos néfrons,
apresentando lesdes renais irreparaveis, ela pode ser congénita ou adquirida. E considerado um
paciente renal crénico quando essa lesdo € mantida hd pelo menos trés meses (RUFATO;
LAGO, 2011; SANTOS,2014; SANDOVAL,2018). O organismo cria respostas
compensatdrias para tentar manter a funcédo renal e pesar do prognostico ser desfavoravel, é
possivel que alguns pacientes com DRC sobrevivam por anos (RUFATO; LAGO, 2011).

Sabe-se que esta patologia esta relacionada com a idade dos animais, onde cerca de 45%
dos animais acometidos tém mais de 10 anos de idade. Algumas racas sao mais predispostas a
terem a DRC (HASS,2008).

Os sinais clinicos podem variar de paciente para paciente, pois depende de qual
estadiamento o animal se encontra. O primeiro sinal é quando o cdo ndo consegue concentrar a
urina, esse sinal surge quando o paciente ja estd com cerca de 66% do parénguima renal
lesionado (KOGIKA et al.,2015; SANTOS, 2014; ANDRE et al., 2010). Outros sinais que 0s
animais podem apresentar sdo: azotemia, proteindria, hipertensdo arterial sistémica, anemia,
disturbios gastrointestinais, desidratacdo, hiperparatireoidismo secundario renal, acidose
metabolica e hiperfosfatemia (SANTOS, 2014).

O tratamento € direcionado para o estadio em que cada paciente se encaixa, a
International Renal Interest Society (IRIS) padronizou o estadiamento para que médicos
veterinarios possam realizar o tratamento correto para cada fase, sendo ao todo quatro estadios
(SANDOVAL, 2018).

Para a correcdo da causa primaria da lesdo, é indicado o tratamento terapéutico ja para
a correcdo dos desequilibrios acido-base, enddcrino e nutricional € indicado uma terapia
especifica (PEREIRA et al., 2012). Alguns animais, com esses tratamentos ndo conseguem
voltar a vida normal, sendo assim é indicado a hemodialise e/ou transplante renal, porém séo
tratamentos mais caros ndo sendo acessiveis financeiramente a todos os tutores (HASS, 2008).

O presente trabalho teve como objetivo realizar uma revisao de literatura a respeito da

doenca renal crénica em caes.
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2 REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1 Anatomia do Rim

Os rins sdo 6rgaos pares, localizados na parede dorsal do abdémen, um de cada lado
da aorta e veia cava caudal, sendo o rim direito mais cranial que o esquerdo (COLVILLE;
BASSERT, 2010; KONIG; LIEBICH, 2016; SANDOVAL, 2018). Konig e Liebich (2016),
citam que, o rim pode ser descrito em termos de suas faces dorsal e ventral, margens lateral e
medial, e polos ou extremidades cranial e caudal.

Segundo Sandoval (2018) o rim possui uma fenda medial denominada hilo, area por
onde os vasos sanguineos e linfaticos, nervos e ureteres entram e saem do rim. Este 6rgdo é
revestido por uma capsula fibrosa que possui o objetivo de protege-lo, prevenindo a expansao
renal que pode ocorrer em determinadas doengas em que ha um aumento de volume do rim.

Seccionando medialmente o rim, nota-se o parénquima renal, este se divide entre cortex
renal, localizado em sua periferia, apresentando uma coloracdo marrom avermelhada e de
aparéncia aspera e granular, e entre a medula renal que esta localizada centralmente, possui
coloragdo mais clara e apresenta uma aparéncia mais lisa. O formato do cdrtex e da medula e o
modo como interagem entre si variam conforme a espécie (Figural) (KONIG; LIEBHIC, 2016;
SANDOVAL, 2018).

Figura 1 — Anatomia do rim de um carnivoro. Na foto os alfinetes apontam na cor Vermelho: cértex renal;
cor Amarelo: medular; cor Verde: crista renal; cor Azul: pelve renal; cor Roxo: seio renal

Fonte: Arquivo pessoal, 2021
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2.2 Fisiologia Renal

As funcgdes dos rins sdo amplas e fundamentais para a manutencdo da homeostasia do
organismo, eles recebem cerca de 25% do débito cardiaco e tem como papel principal filtrar o
sangue e excretar os residuos metabdlicos. Os mecanismos de acdo de reabsorcdo e excrecao
fazem com que o rim controle o equilibrio hidrico, eletrolitico e &cido-base do corpo
(BRAGATO et al., 2013; SANDOVAL, 2018; VERLANDER, 2014).

Segundo Bragato et al., (2013), os rins sdo responsaveis pela producdo de horménios
que regulam a pressdo arterial sisttémica, controlam a eritropoiese, realizam ativagdo da
vitamina D e atuam na gliconeogenése.

De acordo com Verlander (2014), estas funcbes sdo desempenhadas por uma extensa
variedade de tipos celulares, cada uma capaz de responder de maneira especifica aos sinais
diretos e indiretos, que se juntam de forma particular para formar a unidade funcional do rim,
0 néfron.

Os néfrons ou tabulos renais, sdo responsaveis pela producdo da urina, formando um
sistema torcido e continuo dentro do rim. A quantidade de néfrons pode variar entre as espécies,
nos cées existem cerca de 400 mil néfrons. S&o formados pelo glomérulo, capsula de Bowman
e tubulos renais. O glomérulo € uma rede de capilares interpostos entre as arteriolas aferentes e
eferentes no cortex renal, que retém elementos celulares e proteinas no sistema vascular e
produzir o ultrafiltrado (KONIG; LIEBICH, 2016; BRAGATO et al., 2013).

O ultrafiltrado, depois do espaco de Bowman ¢ alterado a medida que atravessa 0s
tubulos renais, onde as substancias filtradas sdo reabsorvidas e elementos plasmaticos sdo
secretados no liquido tubular (BRAGATO et al., 2013; VERLANDER, 2014). No cortéx, 0s
néfrons se unem ao sistema de ductos coletores, que atravessam 0s rins e terminam no ducto
coletor medular, onde ocorrem as alteragdes finais do liquido tubular e formacdo da urina
(BRAGATO etal., 2013).

2.3 Doenca Renal Cronica (DRC)

A DRC é uma das afec¢des mais frequentes na clinica de pequenos animais, podendo
ser congénita ou adquirida (SANTOS,2014). Ela constitui a perda dos néfrons caracterizando
lesBes renais, e essas devem estar presentes no minimo ha trés meses para ser considerada
crénica gerando dano progressivo ao rim, que séo irreparaveis (RUFATO; LAGO, 2011;
SANDOVAL, 2018). De acordo com André et al., (2010), quando a lesdo renal ja esta instalada,
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acontecem mudancas estruturais e funcionais dos néfrons remanescentes, na tentativa de manter
a homeostase.

Rufato e Lago (2011) e Galvao et al. (2010), citam que 0 organismo cria respostas
compensatdrias para tentar manter a funcdo renal, com isso ocorre mudancas estruturais e
adaptativas dos néfrons, para tentar manter a homeostase, principalmente quanto a regulacao
do volume e da composigéo do fluido corporal extracelular. Com essa mudanca, favorece ainda

mais o desenvolvimento da injaria renal.

A mudangca adaptativa incide no aumento do volume de filtragdo glomerular e do aporte
sanguineo dos néfrons, que leva a hipertrofia e hipertensdo glomerular, tentando assim, manter
a taxa de filtracdo glomerular (TFG) e atenuar a diminuicdo do clearance de creatinina
(GALVAO et al., 2010). A funcio renal de pacientes com DRC se mantém estavel por semanas
a meses. Apesar do progndstico desfavordvel, é possivel que alguns pacientes com essa
patologia sobrevivam por anos, com boa qualidade de vida (RUFATO; LAGO, 2011).

De acordo com Rufato e Lago (2011) com a perda da funcéo excretora dos glomérulos,
0s rins passam a reter a ureia e a creatinina, fésforo e outras substancias que deveriam ser
excretadas, tendo assim o aumento desses elementos e também uma anemia ndo regenerativa
de moderada a grave, acidose metabdlica e hipertensdo na medida que a funcdo renal diminui.
O acumulo dessas substancias € denominado azotemia, porém quando ha um comprometimento
intenso de varias manifestacdes clinicas mais evidentes, € chamado de sindrome urémica ou
uremia, que é caracterizado pelo desequilibrio hidroeletrolitico e anemia. O animal apresenta
sinais neuroldgicos, distarbios no trato gastrointestinal e alteracdes metabolicas (AUGUSTO,
2009; KOGIKA et al., 2015).

De acordo com Reis (2016), Rufato e Lago (2011) e Almeida (2014), a azotemia pode
ocorrer de trés formas diferentes: azotemia pré-renal, renal e pos-renal.

Azotemia Pré-renal ocorre ap0s qualquer alteracdo que leve a diminuicéo da perfusao
renal como a desidratacdo, insuficiéncia cardiaca, hemorragia digestiva e deficiéncia de
carboidratos (RUFATO; LAGO, 2011; ALMEIDA, 2014).

Azotemia Renal, acontece devido a perda da funcdo renal, os pacientes apresentam
insuficiéncia renal aguda, crbnica, cronica descompensada (RUFATO; LAGO, 2011;
ALMEIDA, 2014).

Azotemia Poés-renal, os pacientes que estdo nessa azotemia, apresentam uma
diminuicdo de urina caracterizada pela obstrucéo de uretra, ruptura vesical, ruptura de bexiga e
processos inflamatorios como, nefrite (RUFATO; LAGO, 2011; ALMEIDA, 2014).
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2.4 Etiologia da Doenga Renal Cronica

Essa enfermidade pode ser ocasionada por um processo natural de envelhecimento,
devido a diminuicio do funcionamento renal (HASS, 2008). E estimado que a DRC ocorra de
0,5a1,5% em cées e de 1 a 3% nos gatos (KOGIKA et al., 2015). Kogika et al., (2015) citam
que 18% dos cdes com DRC tém menos de 4 anos de idade, de 4 a 7 anos encontram-se 17%,
20% entre 7 e 10 anos e 45% acima de 10 anos. De acordo com Polzin et al., (2004), a idade
média de diagnostico em cdes é de 7 anos.

Segundo Sandoval (2018), a DRC pode ter origem congénita, familiar ou adquirida. As
racas mais predispostas a terem a doenca sdo Basenji, Beagle, Cairn Terrier, Cocker Spaniel,
Doberman, Lhasa Apso, Pinscher, Poodle Samoieda, Shitzu, Schnauzer e Sharpei, (HASS,
2008).

2.5 Fisiopatogenia da Doenca Renal

A fisiopatologia da DRC ¢é a perda gradativa e irreversivel dos néfrons, sendo a filtragdo
a funcdo mais bésica dos rins, correlacionada, & diminui¢do da taxa de filtragdo glomerular
(TFG). Essa diminuicdo, ira resultar em um aumento das concentracdes de algumas substancias
no plasma, nessa situacdo € necessario submeter o paciente renal a algum tipo de tratamento
que faca o trabalho do rim (KOGIKA et al., 2015; AUGUSTO, 2009; BARROS et al. 2013).

O rim controla o balanco eletrolitico, o volume e pressdo sanguinea e € um 6rgao
essencial para a homeostase do organismo como um todo. A pressdo arterial sistémica é a
pressdo que o sangue exerce na parede das artérias e nos grandes vasos. (SANTOS; JUNIOR,
2014). Consta que a hipertensdo arterial sisttmica (HAS) desempenha um papel importante na
progressao da lesdo renal e na hipertrofia cardiaca, porém ainda ndo existem provas conclusivas
(POLZIN et al., 2004).

Diversos fatores levam ao desenvolvimento da HAS, dentre eles a ativacdo do sistema
renina-angiotensina-aldosterona, a expansdo do volume do liquido extracelular, aumento do
débito cardiaco e o aumento da vasopressina, que auxilia na vasoconstricdo (ANDRE et al.,
2010; GALVAO et al., 2010).

Os rins também funcionam como 6rgdos enddcrinos e acabam catabolizando varios
hormdnios, com a falha em seu funcionamento, ocorre também disturbios hormonais em fungédo
da evolugéo da doenca (AUGUSTO, 2009).



18

Os animais com DRC, passam a ter TFG dos néfrons aumentada, a fim de restabelecer
a funcdo renal normal, porém, em decorréncia desse aumento de filtracdo, surgem a proteindria
e a glomeruloesclerose (AUGUSTO, 2009).

2.5.1 Sistema Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA)

A ativacdo do sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA) esté relacionada ao
surgimento de hipertensao e aumento da proteindria na DRC (LATTANZIO; WEIR, 2010).

A arteriola aferente de cada glomérulo contem células, denominadas células
justaglomerulares, que secretam a renina. Na circulagdo, a renina reage com O
angiotensinogénio, que é produzido pelo figado, dando origem & angiotensina I. Esta é
convertida na angiotensina Il, pela enzima conversora de angiotensina (ECA), processo gque
ocorre nos pulmaes, rins e outros érgdos (VERLANDER, 2008).

A angiotensina Il é um importante vasoconstritor, onde aumenta a pressdo arterial
sistémica e a pressdo de perfusdo renal. Ela ativa a captacdo de sddio nos tubulos renais, que
estimula a producéo e liberacdo de aldosterona pelo cortex da adrenal e hormonio antidiurético
pela hipofise. A retencdo de sdédio induzida pela angiotensina Il e pela aldosterona resulta na
elevacdo do volume do liquido extracelular e, consequentemente, da pressdo arterial
(VERLANDER, 2008).

Na DRC, acontece a hipovolemia devido ao desbalanco hidrico, no qual, reduz a
perfusdo renal e estimula a ativacdo do SRAA, a reducdo do fluxo de soédio nas células da
macula, estimula também a ativacdo desse sistema. A angiotensina Il, aumentara a pressdo na
arteriola eferente, isso levara ao aumento da pressdo nos capilares glomerulares (hipertensao
glomerular), com isso, ocorrerd 0 aumento da proteindria, devido a dilatacdo dos poros da
barreira de filtracdo glomerular. O bloqueio do SRAA tem sido alvo para a reducdo da
proteindria na DRC, os farmacos inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECAS),
mais utilizados séo benazepril e o enalapril. Os iECAs diminuem a producéo da angiotensina
Il mediada pela ECA (VADEN; ELLIOTT, 2016).

2.6 Sinais clinicos

Os sinais clinicos variam de paciente para paciente, pois dependem da gravidade da leséo
renal, de como esta o progresso da doenca e se tem ou ndo presenca de enfermidade coexistente
(ANDRE et al., 2010).
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O primeiro indicio de lesdo renal se da quando o cdo tem incapacidade em concentrar a
urina, poliuria e polidipsia compensatoria, esses sinais surgem quando o paciente ja estd com
cerca de 66% do parénquima renal comprometido (KOGIKA et al., 2015; SANTOS, 2014;
ANDRE et al., 2010).

Santos (2014) e André et al., (2010) relataram que, um rim lesionado onde esta de 70 a
75% acometido, inicia-se 0 acumulo de compostos nitrogenados ndo protéicos no sangue,
devido a diminuicdo da TFG. De acordo com, Santos (2014), com essa diminui¢édo da TFG, o
animal tem hiperfosfatemia, pois acaba acumulando muito fésforo no sangue.

O desarranjo estrutural do parénquima causa a reducdo da tonicidade medular, na qual
compromete o sistema contracorrente e faz que o paciente com DRC néo tenha interesse pela
agua, com isso o animal pode apresentar uma desidratacdo hipertdnica, que acarreta outras

perdas hidricas, como vomitos e diarreias (ANDRE et al., 2010).
2.7 Diagndstico

O diagnostico da DRC ndo deve ser baseado apenas na concentracdo sérica de ureia e
creatinina, € importante que o clinico avalie o historico do paciente, exame fisico, mensuracao
da pressao arterial, exames de imagem e se necessario, biopsia renal (CORTADELLAS, 2012;
ALMEIDA, 2014; KOGIKA et al., 2015).

A afericdo da pressao arterial é importante nos casos de doenca renal, pois 93% dos cées
apresentam elevacdo da pressao sanguinea, que acarreta problemas em diversos 6rgaos como,
cérebro, coracdo, olhos e aumenta o progresso da injuria renal. E com a afericdo da pressao
arterial, o clinico consegue classificar em qual estadio ele se encontra (GALVAO et al., 2010;
QUEIROZ; FIORAVANTI, 2014).

Para o diagnostico € necessario que seja realizado trés afericbes em pacientes
assintomaticos e apenas uma afericdo em animais sintomaticos que apresentam PAS maior que
150 mmHg (QUEIROZ; FIORAVANTI, 2014).

A urinalise é um procedimento laboratorial importante, onde é observado a densidade
urinaria, a fim de avaliar se o rim estd conseguindo ou ndo fazer a homeostase, através da
retencdo ou eliminagdo da &gua, deixando a urina mais ou menos concentrada (GOLDSTEIN,
2005; BRUSCH, 2004). Mas s0 a densidade urinaria ndo é capaz de diagnosticar a DRC
(BRUSCH, 2004). E avaliado também a relagdo proteina/creatinina (RPC), onde consegue
observar 0 quanto de proteina esta sendo eliminado na urina, e essa, devera ser interpretada

juntamente com a concentracdo de creatinina sérica (ALMEIDA, 2014). A aferi¢do da pressao
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sistolica e a avaliacdo da proteina/creatinina sdo importantes pois interferem no prognostico do
paciente da DRC (GALVAO et al. 2010; CARVALHO et al., 2015).

No hemograma, a alteracdo mais comum encontrada € anemia normocitica
normocrémica ndo regenerativa, devido a reducdo da sintese de eritropoietina (HASS 2008;
ALMEIDA, 2014).

Na bioquimica sérica, sdo encontrados 0 aumento de ureia e creatinina (azotemia),
hiperfosfatemia (ANDRE et al., 2010), hipercalcemia ou hipocalcemia, hipermagnesemia e
hipocalemia (HASS, 2008).

A ultrassonografia nos auxilia para ver o quéo o rim estd danificado, com esse exame
de imagem é possivel detectar as anormalidades de tamanho e a arquitetura renal, quando o rim
estd lesionado é observado um cortex renal difuso e hiperecoico e com perda dos limites
normais (HASS, 2008).

2.8 Sistema de Estadiamento IRIS

A Sociedade Internacional de Interesse Renal (International Renal Interest Society —
IRIS), foi fundada em 1998 por dezessete nefrologistas veterinarios, a fim de ajudar os clinicos
a diagnosticar, compreender e tratar de forma correta seus pacientes renais crénicos
(SANDOVAL, 2018, IRIS,2019).

O estadiamento estabelecido pela IRIS, foi baseado nas concentracdes séricas de
creatinina, na qual permite estimar a TFG. Para a obtencdo dos valores de creatinina, o paciente
deve estar em jejum e hidratado, devem ser coletadas trés amostras com intervalo de quinze
dias, o estadiamento ira ser realizado depois que o animal se encontrar estavel (GALVAO;
CARVALHO,2017).

A classificacdo IRIS abrange quatro estadios (IR1S 2019; QUEIROZ; FIORAVANTI,
2014; ANDRE et al., 2010):

@ Estéadio I (sem azotemia), ndo sdo observados sinais clinicos evidentes de uremia, mas
podem existir outros indicios de doenca renal, como proteinuria, polidpsia e poliuria o
valor de creatinina é menor 1,4 mg/dl, SDMA menor que 18 pg/dl;

@ Estadio Il (azotemia discreta), ndo sdo observados sinais clinicos evidentes de
uremia, podendo haver proteinuria e/ou hipertensao arterial sistémica, e os valores
de creatinina entre 1,4 e 2,8 mg/dl, SDMA entre 18 e 35 pg/dl;

@ Estadio Il (azotemia moderada), sdo observados sinais clinicos moderados de

uremia, valores de creatinina entre 2,9 e 5,0 mg/dl, SDMA entre 36 e 54 pg/dl;
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@ Estadio IV (azotemia severa), nesse estadio, 0s pacientes ja apresentam sinais
clinicos graves de uremia e creatinina sérica, os valores de creatinina sdo maiores
que 5 mg/dl, SDMA maior que 54 pg/dl.

A determinacdo dos valores de creatinina sérica segue sendo o método mais
simples e acessivel na rotina veterinaria, porém, ela se mantém dentro da referéncia
normal até que a TFG tenha declinado, ou seja, quando houver de 66 a 75% do rim
acometido. Com isso, novos marcadores tém sido estudados a fim de detectar a doenca
renal cronica, como é o caso da dimetilarginina simétrica (SDMA) (SILVA et al., 2021).

A SDMA é um aminoécido formado da metilacdo da arginina, liberada na
corrente sanguinea durante a degradacdo proteica e é excretada pela urina. Na medicina
veterinaria esse marcador € utilizado para o diagnostico precoce da DRC, que é capaz de
detectar uma les&o renal apenas com 25 % de perda renal (HOKAMP; NABITY, 2016).
Em 2015, a IRIS, reconheceu a SDMA como teste de funcdo renal complementar a

determinacéo da creatinina na avaliacdo dos pacientes renais (SILVA et al., 2021).

2.8.1 Subestadiamento

O estadiamento inicial € baseado na creatinina, apds definir qual estadio o paciente
estd, € feito um subestadiamento com base na proteina creatinina urinaria e pressdo arterial
sisttmica (IRIS, 2019).

2.8.1.1 Relacéo Proteina Creatinina Urinaria (RPC)

Estima a excrecdo de proteina urinaria em 24 horas. A proteinuria é a caracteristica da
presenca da doenca glomerular e esta associada a progressdo da doenca renal, normalmente, é
detectada em exame de urina (BARTGES, 2012).

E importante diferenciar a proteindria e identificar sua causa, se ela é fisiologica ou
patoldgica. Fisiologia é considerado uma proteindria transitoria e diminui quando a causa
subjacente € corrigida. E a patoldgica, é quando sua origem pode ser renal (causada pelo
aumento da filtracdo glomerular das proteinas plasmaticas associadas a hipertensédo
intraglomerular) ou n&do renal (associado a uma inflamagdo do trato urinario inferior ou
hemorragia) (GRAUER, 2016).

O excesso de proteina na urina pode causar lesdes glomerulares e tubulos intersticiais

0 que corrobora para a perda progressiva dos nefrons funcionais (CORTADELLAS, 2012). Sdo
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considerados cées azotémicos que apresentem valor de RPC maior que 0,5, sdo considerados
proteinuricos. Cdes com RPC de 0,2 a 0,5 séo considerados proteindricos limitrofes e ces com
valores de RPC menor 0,2 é paciente no proteinarico (GALVAO; CARVALHO,2017).
Estudos mostram uma associacgdo entre a proteindria renal e a progressao da DRC em cées e
gatos: quanto maior a intensidade da proteinuria, maior o risco da progressdo da DRC e
mortalidade (IRIS,2019).

2.8.1.2 Pressao Arterial Sistémica

A hipertensao arterial sisttmica (HAS) é uma das complicacGes cardiovasculares mais
reconhecidas da DRC em cées, na qual, sd0 acometidos 93% dos cées (GALVAO et al., 2010).
A IRIS recomenda a afericdo da pressdo arterial em todos os pacientes com DRC. Deve ser
levado em conta a sua afericdo e a presenca ou auséncia de lesdes nos 6rgdos alvo (rins, olhos,
cerebro e sistema cardiovascular) (BROW, 2016).

De acordo com Brow (2016) e ANDRE e al., (2010), uma pressio arterial menor que
140 mmHg é um animal normotenso, de 140 a 159 mmHg é um animal pré-hipertenso, de 160
a 179 mmHg ja é considerado hipertenso e comeca a surgir risco moderado de danos futuros ao
6rgdo alvo e maior que 180 mmgH é gravemente hipertenso, com alto risco de danos ao 6rgao
alvo. Quando o paciente apresenta PAS igual ou superior a 180 mmHg, eles podem ter os olhos
acometidos, doencas oculares e retinopatias tém sido ligadas a hipertensdo em animais com
DRC. E indicado a avaliacdo em dois meses nos pacientes com risco moderado ou em uma ou

duas semanas em casos com alto risco (BROW, 2016).

2.9 Tratamento

Apbs a classificacdo do paciente seguindo a IRIS, o tratamento devera ser iniciado
(QUEIROZ; FIORAVANTI, 2014). O tratamento terapéutico tem como objetivo corrigir a
causa da lesdo primaria, tendo uma terapia especifica e uma terapia conservativa para corrigir

os desequilibrios acido-base, enddcrinos e nutricional (PEREIRA et al., 2012).

a) Desidratacéo

A desidratacdo é evidenciada assim que o médico veterinario realiza o exame clinico,
na qual ele podera observar, mucosas ressecadas, falta de elasticidade e endoftalmia e um longo
tempo de preenchimento capilar (PEREIRA et al., 2012).
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O animal tem poliuria, quando o consumo de &gua for inadequado, levando o paciente
a desidratacéo, reducdo da perfusédo renal e posteriormente uma piora na fungéo renal (POLZIN
et al., 2004). Para a correcdo desse sinal clinico, é indicado que o paciente tenha acesso livre a
agua de boa qualidade e os tutores poderdo administrar fluidos subcutaneos e o médico
veterinario podera usar fluidoterapia intravenosa, que também apresenta bons resultados
(QUEIROZ; FIORAVANTI, 2014).

Sobre a composicdo do fluido, quantidade, vias de administracdo, estes requerem
detalhamento mais minucioso, considerando-se parte do tratamento muito importante na
manutencgéo do paciente (LUSTOZA; KOGIKA, 2003). De acordo com Queiroz e Fioravanti
(2014), a solucéo de ringer com lactato € a mais utilizada.

b) Disturbios gastrointestinais

Os disturbios gastrintestinais colaboram imensamente para a anorexia € a perda de peso
(SENIOR, 1994). Para melhorar as consequéncias dos disturbios gastrintestinais e da anorexia,
alguns meios sdo utilizados para aumentar a ingestdo de alimento pelos animais, como o
fornecimento de refei¢cdes aquecidas e oferecidas em pequenas quantidades, varias vezes ao dia,
costuma ter um efeito benéfico no aumento da ingestdo de alimentos pelos pacientes
(LUSTOZA; KOGIKA, 2003).

Associadas a essas estratégias, indica-se a administracdo de alguns farmacos que
melhoram a condicao do sistema digestivo, como o0s antagonistas de receptores H2 do grupo da
cimetidina (5 a 10mg/kg, TID, VO ou IV) que aliviam a gastrite urémica (HASS, 2008).

Para o controle do vémito, recomenda-se comumente medicacdo antiemética representada
pela metoclopramida (0,2 a 0,5mg/kg, TID, 1V ou SC) (HASS, 2008).

c) Hiperfosfatemia

Uma vez que o processo de excregdo renal esté lesionado o fosforo comega a se reter no
sangue gerando uma hiperfosfatemia. Essa alteracdo ocorre em 60% dos animais com DRC,
que se da por: excesso na ingestao de fésforo, redugéo da excrecdo renal do fosforo e estado de
remodelagdo 6ssea (QUEIROZ; FIORAVANTI, 2014). Varios estudos realizados em animais
nefrectomizados tambem tém mostrado beneficios significativos com o uso de dietas restritas
em fosforo para animais em hiperazotemia (PEDRINELLI et al., 2020; FINCO et al., 1998).



24

Atualmente as observac@es mostram que a restricdo dietética de fosforo desempenha
um papel mais relevante do que a restri¢cdo proteica no controle da progresséo das lesdes renais
(FINCO et al., 1998). Indica-se a restricdo dietética de fosforo nos animais que apresentam
hiperfosfatemia e o objetivo da terapia € atingir a normofosfatemia, isto é, o valor do fosforo
sérico deve ser igual ou inferior a 6mg/dl (PEDRINELLI et al., 2020; JACOB et al., 2002).

Com esse aumento de fosforo, ele estimula a glandula paratiredide, na qual eleva o nivel
de célcio no sangue, fazendo com que esse célcio saia dos 0ss0s, 0 que torna esses pacientes
mais susceptiveis a terem fraturas patoldgicas. Essa alteracdo é chamada Hiperparatireodismo
Secundario Renal (SANTOS, 2014).

d) Hiperparatireoidismo Secundéario Renal

Para a reducdo dos efeitos do hiperparatireoidismo secundario renal e de suas alteracbes
0sseas, é indicado a suplementacao de vitamina D3 ativa em doses baixas (calcitriol), associada
a uma restricdo dietética de fosforo (HASS, 2008). O uso do calcitriol € indicado para aumentar
o calcio absorvido pelo trato intestinal, fazendo que saia menos calcio dos 0ssos (SANTOS,
2014).

A suplementacdo com calcitriol é indicado para pacientes nos estagios 111 ou IV a fim
de reduzir os fatores que desencadeiam essa alteracdo nos animais com DRC (WAKI et
al.,2010). As dosagens recomendadas variam de 1,5 a 3,5mg/kg, QID, VO, fornecidas
separadamente das refeicdes, a terapia s6 deve ser fornecida quando os valores séricos de
fésforo estiverem abaixo de 6mg/dL por isso o animal deve ter a hiperfosfatemia controlada
anteriormente com restricdo do fosforo dietético e, se necessario, com quelantes intestinais de
fosforo (HASS, 2008).

O uso de calcitriol deve ser instituido com grande cuidado, devido a hipercalcemia,
(PEDRINELLI et al., 2020; POLZIN et al., 2009; JACOB et al., 2002). A hipercalcemia € um
efeito colateral pouco comum quando o calcitriol € administrado em baixas doses (POLZIN et
al., 2009). E necessario entdo mensurar o paratorménio (PTH), o calcio e o fosforo para evitar
mais esse problema (WAKI et al., 2010).

e) Hipertensdo Arterial Sistémica

A hipertensdo arterial € 0 aumento da pressdo arterial sistémica sistolica (PAS) e/ou
diastolica (PAD) (SANTOS; JUNIOR, 2014). A justificativa do tratamento da HAS é

minimizar ou prevenir a lesdo nos 6rgaos- alvo (BROW, 2016).
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Os farmacos de escolha para o tratamento da HAS s&o para fazer a inibigdo da enzima
conversora da angiotensina, o maleato de enalapril (0,5 a 1,0 mg/kg, BID ou SID, VO) ou 0
cloridrato de benazepril (0,25 a 0,5 mg/kg, SID ou BID, VO) (QUEIROZ; FIORAVANTI,
2014; ANDRE e al., 2010). De acordo com Santos e Junior (2014) e Brow (2016), o cloridrato
de benazepril tem se mostrado um farmaco eficiente de primeira escolha. E necessario que se
monitore a presséo arterial do paciente para ver se 0s pacientes irdo responder ao tratamento. O
controle da HAS ¢ importante para retardar a progressdo da DRC e para amenizar ou prevenir

a lesdo nos 6rgdos- alvo.

f) Anemia

E um sinal que compromete a vida dos pacientes que est&o nos estagios Il a IV da DRC
(WAKI et al., 2010). E comum aparecer a manifestagéo de letargia, fraqueza muscular, anorexia
e perda de peso. Varios fatores favorecem o aparecimento da anemia, sendo o principal a
diminuicdo da sintese de eritropoetina pelos rins (POLZIN; OSBORNE, 1997).

Para corrigir a anemia, a terapia mais efetiva disponivel atualmente é a reposi¢édo
hormonal com eritropoetina recombinante humana. O uso da eritropoetina é indicado quando
os valores de hematdcrito declinam para menos de 20 — 25% quando os sinais clinicos
observados no animal podem ser atribuidos, em parte, a gravidade da anemia (COWGILL,;
ELLIOTT, 2008; HASS, 2008).

Com o uso da eritropoetina, espera-se um aumento no hematocrito que € dose
dependente, havendo restauracdo dos valores normais de hematdcrito e a melhora do estado
geral do animal num periodo de 2 a 8 semanas (POLZIN; OSBORNE, 1997). E recomendado
uma dose inicial de 100U/kg, TID, SC, até que se atinjam os valores de hematécrito de 30 e

40% para cées, recomendando-se, posteriormente, a diminuigdo da dose (HASS, 2008).

A suplementacéo oral ou parenteral de ferro é utilizada para prevenir a deficiéncia desse
mineral de forma a facilitar a atividade da eritropoetina (POLZIN; OSBORNE, 1997).
Recomenda-se a administracdo inicial de sulfato ferroso, antes da administracdo da
eritropoetina, pois alguns animais podem apresentar melhora do quadro anémico somente com
asuplementacdo (LUSTOZA; KOGIKA, 2003). E as transfusdes sanguineas sdo indicadas para
pacientes que apresentam uma anemia intensa, com valores de hematocrito inferior ou igual a
15% e hemoglobina igual ou menor a 5g/100mL dependendo da gravidade dos sinais clinicos
(SOUZA et al. 2013).



26

g) Tratamento Nutricional

O tratamento nutricional é uma das bases da terapia de animais com DRC e, embora
alguns aspectos do seu uso sejam ainda controversos, & amplamente utilizada e indicada
(MENDES, 2014).

Os objetivos desse tratamento conforme JACOB et al., (2002) séo: reduzir ou melhorar
os sinais clinicos da uremia pela diminuicdo da produgdo de compostos toxicos derivados do
catabolismo proteico; minimizar os disturbios eletroliticos, vitaminicos e minerais associados
ao excessivo consumo de proteina e de alguns minerais; fornece as quantidades adequadas de

proteina, calorias e minerais diariamente; diminuir a progressdo da insuficiéncia renal.

De acordo com Queiroz e Fioravanti (2014), o suporte nutricional em pacientes com
DRC é manter a condigdo corporal, pois a desnutricdo € a maior causa de morte em caes com
DRC nos estégios 3 e 4. As dietas renais que sdo a base de racdo comercial (com restricdo de
fosfato, proteinas e so6dio), mostram que tem um aumento significativo na sobrevida dos

pacientes com DRC.

Dietas hipoproteicas tém sido recomendadas para animais com DRC, ndo existem
provas fidedignas entra a reducdo da proteina e a reducdo do progresso da DRC, mas dietas
ricas com proteinas reduzem a sobrevida dos animais, porém, essa reducdo ndo pode mudar a
palatabilidade do alimento e nem provocar perda de proteina muscular, o animal, com essa
reducdo, podera apresentar hipoproteinemia, com isso € indicado que volte com o fornecimento

de proteina até que 0 mesmo apresente os valores padroes (QUEIROZ; FIORAVANTI, 2014).

h) Hemodialise

A didlise é uma terapia que tem funcdo de realizar o trabalho do rim, de forma
substitutiva, ajuda na manutengdo da vida, a manter o balanco dos fluidos e eletroliticos do
corpo, a fim de eliminar os metabdlitos toxicos, como ureia e creatinina em apenas uma sessao
de duas a quatro horas, tem a diminuicéo de 60% da concentracdo desses metabolitos. Na rotina
humana e veterinaria as mais conhecidas sdo hemodialise (HD) e a dialise peritoneal (DP)
(HASS, 2008; ALMEIDA et al., 2012; SANTOS, 2014).

Em 1913, os americanos Abel, Rowntree e Turner fizeram a primeira sesséo de HD

em caes, ja em humanos, esse feito foi realizado em 1924, pelo aleméao George Hass. Nos anos

80, iniciaram as sessGes em cées por pesquisadores da Escola de Medicina Veterinaria da
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Universidade da Califérnia (EUA), na qual foi criada a primeira unidade de HD para os animais
de companhia (HASS, 2008).

De acordo com, Santos (2014), o tratamento de HD j& esta presente nos grandes
centros, s6 no Brasil, existem em mais de sete estados essa terapia voltada para medicina
veterinaria. Almeida et al., (2012), citam que essa terapia esté disponivel para caninos, felinos

e equinos.

Uma sessdo de HD varia em torno de R$300,00, em média séo indicadas quatro sessdes
de duas a quatro horas para estabilizar um quadro urémico, em casos agudos sdo indicados trés
sessOes ja em pacientes com casos cronicos e terminais, indicados de uma a duas sessdes por
semana (HASS, 2008; PEREIRA et al., 2012). Mas vale lembrar que com apenas uma sessao o
animal deverd ser avaliado pelos exames complementares para se determinar as sessfes
necessarias para cada caso (ALMEIDA et al., 2012). As sessbes de HD melhoram e prolongam
a vida dos pacientes renais, porém nem todos os proprietarios estdo dispostos a arcar
financeiramente as sessdes (HASS,2008; PEREIRA et al., 2012).

De acordo com Pereira et al., (2012), a HD ¢ indicada para correcdo de azotemia,
desequilibrios eletroliticos e &cido-base, sobrecarga de fluidos e hipertensdo sistémica. Santos
(2014), complementa que os animais para realizar a HD devem pesar mais que quatro kg, no

qual estejam com uréia maior que 150 mg/dL e creatinina maior ou igual a 4mg/dL.

e Técnica de Hemodialise

Inicialmente, € introduzido um cateter venoso central (CVC) duplo lGmen na jugular
externa (Figura 2), por onde o sangue sai do corpo do animal, passa pela maquina de HD e
retorna ao corpo do paciente (ALMEIDA et al., 2012; SANTOS, 2014).

O cateter pode ficar permanente ou provisério, de modo que, o animal esteja sedado
para 0 uso do cateter permanente, com isso, ndo é indicado para pacientes que estejam muito
debilitados (SANTOS, 2014).
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Figura 2- Cateter duplo lumen inserido na veia jugular externa direita de cdo
5 3= P - ;

Fonte: MELCHERT et al.,2008
A hemodialise tem uma interacdo do sangue do animal com os diferentes materiais
(Figura 3) que compdem o cateter, circuito extracorporal e a membrana dialisador, que pode
ocorrer formacao de codgulos (PEREIRA et al., 2012). Para que o sangue possa circular dentro
das linhas é necessaria a anticoagulacdo (SANTOS, 2014).

Figura 3:Desenho esquematico do circuito de hemodidlise

Fonte: Sibut et al.,2015

A heparina é o anticoagulante de eleicdo, ele possui meia vida de 60 minutos, sua
administracdo ndo deve ultrapassar 100U/kg/peso para cada quatro horas. O protocolo mais
usado é administrado de forma sistémica em bolus de 25 a 50 U/kg nos cées, cinco minutos
antes de iniciar cada sessdao de HD, a anticoagulagdo é mantida com infusdo continua de 50 a
100U/kg/h. Vale lembrar que cada paciente tera sua dose individualizada, que ird depender do
grau de uremia (PEREIRA et al., 2012; SANTOS, 2014).
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1) Transplante renal

O transplante renal € indicado para casos de fase final da DRC em humanos, ces e
gatos. Nos humanos o tratamento ja € concretizado, em gatos é realizado desde 1987, que
também ¢é tratamento promissor, ja em cdes ndo se tem 0 sucesso das outras, e as razdes desse
insucesso néo se sabe ao certo, mas muito indica que seja uma resposta imune muito exagerada
que requer imunossupressores potentes (FIGUEIREDO, 2010; QUEIROZ; FIORAVANTI,
2014).

Mas o transplante renal, assim como para 0s humanos, 0s animais transplantados

ganham uma qualidade de vida melhor e tempo de sobrevida de um a trés anos (HASS, 2008).

E uma cirurgia que ndo estd disponivel em todos os estados brasileiros, apenas os
estados de Minas Gerais e Rio Grande Sul ja realizaram a técnica. Com isso 0 elevado custo da
cirurgia dificulta a expanséo da técnica. Nos EUA a cirurgia varia de US$3000 a US$ 7000, ja
no Brasil, R$7000,00 a R$10.000,00 (HASS, 2008).

Para a realizacdo da cirurgia, € necessario que o cdo receptor tenha um valor de
hematdcrito de 25% e concentragdo de uréia maior que 100 mg/dL e que o paciente tenha
passado por sessdo de HD (QUEIROZ; FIORAVANTI, 2014). O doador devera estar saudavel
para que a cirurgia seja um sucesso. E ideal que eles tenham um grau de parentesco e tenham o
mesmo tipo sanguineo para reduzir o risco de rejeicdo do érgdo transplantado (HASS, 2008;
QUEIROZ; FIORAVANTI, 2014).



3 CONSIDERACOES FINAIS

A DRC é uma enfermidade de importancia na clinica de pequenos animais, 0s
estagios da doenga dificilmente sdo diagnosticados, uma vez que os animais acometidos
ndo apresentam sinais clinicos aparentes. A realizacdo periddica de exames clinicos é
fundamental para o diagnostico precoce e para acompanhamento dos pacientes.

Vérias condutas terapéuticas, medicamentosas e até cirargicas foram discutidas na
revisdo. Sendo assim, torna-se de suma importdncia o conhecimento do médico
veterinario para estabelecer e indicar o melhor tratamento para seu paciente.

Contudo, a atuacdo do clinico nesta area é fundamental para o diagnéstico precoce
da DRC onde possibilita a terapia e 0 manejo adequado, para retardar a progressao da

doenca e, desta forma, contribuir para a melhoria da qualidade de vida do paciente.
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