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RESUMO

O presente trabalho tem como objetivo descrever um caso de descolamento de retina
decorrente de doenca renal crénica em um felino, de 15 anos, SRD, atendido nas clinicas
Gatos da Ilha e ProntoVet, ambas situadas em Florianopolis — Santa Catarina. O periodo de
acompanhamento clinico foi de 30/08/2018 a 22/09/2018. A gata apresentou quadro
descompensado e cegueira subita. Foi diagnosticada com descolamento de retina decorrente
de doenca renal crénica consequente de retinopatia hipertensiva pela alteracdo da pressao
sanguinea sistémica. O animal veio a 6bito 24 dias apds o inicio do acompanhamento clinico,
ndo conseguindo-se reverter o quadro apresentado. A resisténcia da tutora em realizar
procedimentos complementares e inadequacdo do animal ao tratamento instituido

influenciaram no progndstico.

Palavras-chave: Medicina veterinaria, doenca renal cronica, oftalmologia, descolamento de

retina.



ABSTRACT

The purpose of this study is to describe a case of retinal detachment due to chronic kidney
disease in a feline, 15 years old, non-defined breed, treated at the Gatos da Ilha and ProntoVet
clinic, both located in Floriandpolis - Santa Catarina. The clinical follow-up period was from
08/30/2018 to 09/22/2018. The cat was decompensated and presented sudden blindness. She
was diagnosed with retinal detachment resulting from chronic kidney disease from
hypertensive retinopathy due to altered systemic blood pressure. The animal died 24 days
after the beginning of the clinical follow-up, and it was not possible to reverse the presented
clinical condition. The resistance of the guardian in performing complementary procedures

and inadequacy of the animal to the treatment established influenced the prognosis.

Keywords: Veterinary medicine, chronic kidney disease, ophthalmology, retinal detachment.
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1 INTRODUCAO

O rim tem como funcdo principal manter a constituicdo dos liquidos corpéreos, de
forma a remover produtos finais do metabolismo e, através da filtracdo do plasma, excretar
substancias derivadas do sangue. Também possui fungBes enddcrinas, exercendo um
importante papel quanto a regulagdo da pressdo sanguinea (KONIG et al., 2016).

A doenca renal crénica pode ser definida pelo declinio progressivo na funcédo renal de
um, ou ambos 0s rins, apresentando-se pelo o periodo de trés meses ou mais, sendo bastante
frequente em gatos (LITTLE, 2015).

Apos instalada injdria renal inicial, os néfrons remanescentes, na tentativa de manter a
homeostase sofrem mudancas funcionais e estruturais adaptativas e, eventualmente, essas
respostas se tornardo ineficientes ou excessivas, promovendo ainda mais, o desenvolvimento
de leso nos néfrons (POLZIN et al., 2005; GALVAO et al., 2010).

Uma das principais alteracBes secundarias a doenca renal cronica em gatos é a
hipertensdo sistémica e, apesar de ndo ter seus mecanismos bem elucidados, desconfia-se que
um conjunto de fatores estejam envolvidos com o aumento da pressdo sanguinea, como, por
exemplo, a ativagdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona, diminui¢do dos niveis de
substancias vasodilatadoras e falha na excrecdo de sddio e 4gua (MAGGIO et al., 2000;
SCHIFFRIN et al., 2007; CAMPBELL, 2008).

Muitas vezes, o primeiro sinal clinico notavel de alteracdes envolvendo o sistema renal
é a retinopatia hipertensiva em decorréncia da hipertensao sistémica, cursando frequentemente
com descolamento de retina e hemorragias (WILLIAMS, 2010).

A retina possui uma grande necessidade de oxigenacdo, tendo para tanto, uma rica
rede vascular e, com a hipertensdo sistémica, ha extravasamento de angiotensina Il para o
espaco coroide extracelular e para o nervo 6ptico, propiciando vasoconstricdo vascular local,
que ocasionalmente provocard aumento da permeabilidade dos vasos e extravasamento do
conteddo seroso de seus interiores, podendo levar, entre outras alteragdes, ao descolamento de
retina e possivel cegueira subita (LITTLE, 2015).

O presente trabalho tem como objetivo relatar e discutir o caso de um animal da
especie felina, com descolamento de retina decorrente de doenca renal cronica atendido nas
clinicas Gatos da Ilha e ProntoVet, ambas em Floriandpolis, Santa Catarina, no periodo de 30
de agosto de 2018 a 22 de setembro de 2018. A fémea, SRD, de 15 anos, foi submetida a
exames laboratoriais e de imagem, bem como, ao tratamento medicamentoso e de suporte,

porém, ndo foi possivel reverter o quadro instavel e o animal veio a dbito.



16

2 REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1 CONSTITUICAO OCULAR

2.1.1 Aspectos gerais do olho

O olho é um 6rgéo de aspecto sensorial e complexo, que possui como funcdo primaria
captar e focalizar luzes sobre a retina fotossensivel (FRANDSON et al., 2009). Através das
vias visuais, 0s impulsos nervosos provenientes das células retinianas ascendem ao cérebro,
especificamente a regido do coértex visual, onde sdo por fim, transformados em imagem
(MILLER, 2008).

A constituicdo ocular refere-se ao globo ocular, composto pelas tnicas fibrosa (cornea
e esclera), tanica vascular (iris, corpo ciliar e coroide) e tunica nervosa (retina) (ANDRADE,
2008). Como também, sdo constituintes do olho, as estruturas anexas formadas pelas
palpebras, conjuntiva, sistema lacrimal, musculos oculares e fascias orbitarias, sendo que, a

maior parte destas estruturas estdo contidas dentro da érbita. (DYCE, 2010).

2.1.2 Orbita

A Orbita é definida como a fossa dssea que separa o olho da cavidade cranial e, tem
como funcdo, proteger o olho e fornece varios caminhos através de seu forames e fissuras
para 0s vasos sanguineos e nervos envolvidos na funcdo ocular. Os carnivoros, como cées e
gatos, possuem Orbitas incompletas, ou seja, parcialmente envoltas por estrutura dssea
(SAMUELSON, 2013).

2.1.3 Cobrnea

A clrnea constitui-se como estrutura avascular, ndo pigmentada e transparente,
responsavel pela convergéncia dos raios luminosos incidentes até a retina e pelas funcbes de
manutengédo da forma e protecdo do olho (ANDRADE, 2008). Partindo de uma visualizagéo
microscopica, a cornea consiste de quatro camadas, sendo que, a mais externa é o epitélio,

aprofundando-se com estroma, membrana de Descemet e endotélio (SAMUELSON, 2013).
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Sua nutrigdo é dada através da diélise dos vasos do plexo perilimbar e, em menor quantidade,
pelas lagrimas e humor aquoso (HELPER, 1989; MILLER, 2008).

2.1.4 Esclera

A esclera representa-se como & maior parte da porcdo fibrosa (MAGGS, 2008). E
branca, opaca, oferece protecdo para os tecidos intraoculares e estabilidade em caso de
variacdo da pressdo interna e movimentos oculares. A estabilidade, que garante uma visdo
nitida, s6 é possivel em decorréncia da organizacdo e propriedades viscoelasticas dos seus
tecidos conectivos (WATSON; YOUNG, 2003).

2.1.5 Coroide

Em termos estruturais, a coroide reveste a esclera a partir do nervo Optico até quase o
limbo. Possui uma rede capilar altamente vascularizada, embutida em tecido conjuntivo,
intensamente pigmentado, sendo suprida pelas artérias ciliares posteriores e drenada pelas
veias verticosas. Uma de suas camadas é o tapetum lucidum, que possui superficie refletora de
luz, agindo de forma a orientar para as células fotorreceptoras a luz incidida na retina,
contribuindo para uma visdo adaptada a ambientes de baixa luz (visdo escotdpica). E funcéo
da coroide também, a nutricdo da parte externa da retina (ANDRADE, 2008; LEITE et al.,
2013).

2.1.6 Corpo ciliar

O corpo ciliar ¢ o maior componente da Uvea anterior e compreende-se como a
continuacdo anterior da coroide, ligando-se a iris (SAMUELSON, 2013).

Através do processo ciliar, com o auxilio da enzima anidrase carbonica, o sangue é
transformado em humor aquoso. Sua funcdo é fornecer nutricdo e remover residuos para a
cornea e lente, as quais, sdo estruturas que refratam ou focam a luz. Na continuacdo do
processo entre formacéo e drenagem do humor aquoso, € que a pressao intraocular é formada,
provendo grande parte da rigidez do olho (SAMUELSON, 2013).
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2.1.7 lris

A iris é constituida por tecido conjuntivo frouxo, musculo liso, cromat6foros e vasos
sanguineos, compondo um estroma esponjoso, ao pPasso que, sua pigmentacdo é determinada
pela presenca ou auséncia de melanina. A estrutura compreende-se como a extensdo do
revestimento da coroide para o compartimento anterior, sendo que, em suas margens livres ha
0 espaco pupilar, cuja funcéo € de controlar a passagem de luz e determinar a quantidade que
atingira a retina (ANDRADE, 2008).

O humor aquoso, fluido de extrema importancia para o sistema ocular, é reabsorvido
dentro da circulacdo venosa através do angulo iridocorneal, este, localizado pelo encontro da
superficie anterior da iris com a tunica fibrosa (FRANDSON et al., 2009).

2.1.8 Retina

A retina é considerada a membrana metabolicamente mais ativa do corpo (por unidade
de peso), consumindo grande quantidade de oxigénio (BROOKS, 2005).

A estrutura € responsavel por receber e traduzir os estimulos luminosos, por
conseguinte, os transmite em forma de impulsos nervosos para o nervo éptico, encaminhando-
se para o cortex visual. (ANDRADE, 2008).

Histologicamente, a retina possui dez camadas, sendo nove pertencentes a retina
sensorial interna e uma correspondendo ao epitélio pigmentado retiniano (EPR). A camada
mais externa é compreendida pela EPR, seguindo da camada visual celular (fotorreceptores
cones e bastonetes), membrana limitante externa, camada nuclear externa (contém 0s corpos
celulares dos fotorreceptores), camada plexiforme externa (ocorréncia de sinapses dos axénios
celulares de cones e bastonetes com dendritos de células horizontais e bipolares), camada
nuclear interna (neurbnios desta camada mantém conexdes entre a camada visual celular e
camada celular ganglionar), camada plexiforme interna (area de sinapses entre neuronios de
primeira e segunda ordem), camada de células ganglionares (ax6nios formam o nervo 6ptico),
camada de fibras nervosas (encaminhamento e encontro dos ax6nios da camada de células
ganglionares), membrana limitante interna (SAMUELSON, 2013).

A principal camada é constituida por células fotorreceptoras, 0s cones e bastonetes. Os
cones encontram-se distribuidos predominantemente na area central da retina (porgéo
responsavel pela visdo aguda e sob intensa iluminagdo), e estdo relacionados com a visdo em

cores. Ja os bastonetes, estdo relacionados com a visdo em preto e branco e tem distribuigdo
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por toda a extensdo da retina, sendo responsaveis pela visdo sob baixa iluminagdo (escuro)
(ANDRADE, 2008).

A forma de nutrigdo da retina é pelas vénulas e arteriolas emergentes a partir do disco
Optico que nutrem suas camadas internas, ja o restante da nutricdo é feito pelos vasos da
coroide (ANDRADE, 2008; KLEIN, 2015). Os coriocapilares contribuem com a retina
através do epitélio pigmentado retiniano, provendo com as necessidades metabdlicas dos
cones e bastonetes (STADES, 2007).

2.1.9 Disco éptico

Segundo Dyce (2010), o disco Optico situa-se de forma lateroventral ao polo posterior

do olho, onde irradiam-se quatro pares de artérias e veias que nutrirdo a retina.

2.1.10 Nervo 6ptico

O nervo dptico € formado a partir disco Optico e faz a comunicacdo da retina aos
centros visuais e ndo visuais no cérebro através dos axénios das células ganglionares
retinianas (BROOKS, 2005).

2.1.11 Lente

A lente, tecido avascular e transparente, € biconvexa nos mamiferos. Constitui uma
estrutura refrativa que tem como funcéo basica focar a luz na retina, produzindo uma imagem
clara e nitida. E suspensa por ligamentos zonulares provindos do epitélio ciliar e, a medida
qgue ha contracdes dos musculos do corpo ciliar hd a reducdo da tensdo nessas zonulas
reticulares, que mudam o formato da lente em decorréncia da elasticidade natural da capsula
da lente, resultando em alteracdo no poder de sua acomodacao (SAMUELSON, 2013).

Por ser avascular, o cristalino, necessita do humor aquoso para sua nutricdo e
excrecdo, pois, para a producdo de energia através das fibras e células epiteliais da lente é
necessario utilizar-se do metabolismo da glicose contido no fluido produzido pelo corpo ciliar
(SHIMAMURA, 2015).
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2.1.12 Palpebras

Constituida por duas pregas de pele moveis, as palpebras conferem protecdo mecanica
ao globo ocular (LEITE et al., 2013).

2.1.13 Conjuntiva

A conjuntiva reveste a superficie interna das palpebras, é semitransparente, movel e

com rico suprimento sanguineo (LEITE et al., 2013).

2.2 DESCOLAMENTO DE RETINA

2.2.1 Informagdes gerais

O descolamento de retina ocorre quando ha separacdo entre a neurorretina e camada
externa, o epitélio pigmentar retiniano. Isso acarreta na interrup¢do de nutrientes para 0s
fotorreceptores, que sem nutrigdo, terdo sua capacidade de funcionamento progressivamente
diminuidas, levando a degeneracdo dos fotorreceptores e perda irreversivel da visdo, caso a
causa base nédo seja tratada a tempo (STADES, 2007).

2.2.2 Etiologia

Segundo Ofri (2008), as possiveis causas de descolamento de retina sdo variadas,

podendo ser em decorréncia de:

e Transtornos congénitos: em decorréncia de displasia retiniana e anomalias congénitas
de carater maltiplo.

e latrogénica: pos cirurgia de catarata.

e Descolamento seroso: quando o liquido abaixo da retina a separa dos tecidos
subjacentes. Pode ser devido ao liquido seroso exsudativo, provocado por virus (PIF),
fungos (criptococose) e protozoarios. Este liquido pode ter teor hemorragico, causado
por hipertensdo arterial e por diversas enfermidades vasculares, como anemia,

hiperviscosidade, trombocitopenia, traumatismos e anemia.
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e Descolamento tracional: luxacdo de cristalino e uveite, dependendo da severidade e
fator de individualidade, podem levar ao descolamento da retina neurosensorial do
EPR.

e Degeneracao vitrea: ocorre mais em pacientes idosos, com predisposicdo a formacéo
de aberturas na estrutura retiniana e a liquefacdo vitrea. Sua patogenia relaciona-se

com a entrada de vitreo liquefeito nas aberturas retinianas causando o descolamento.

2.2.3 Sinais clinicos

As manifestagdes clinicas do descolamento de retina incluem perda aguda de visao,
perceptivel ao tutor (descolamento total de retina), como também, a pupila do olho acometido
perde capacidade de resposta a luz, permanecendo continuamente em estado de midriase.
Ainda quando descolada, pode ser vista a olho nu, sem necessidade de aparatos instrumentais
como o oftalmoscépio indireto, isto porque, quando ha o descolamento, a por¢do rompida da
retina move-se em posicdo posterior a lente. Pode apresentar-se transparente, sanguinolenta
ou branca, dependendo do tipo de fluido envolvido na patogenia do descolamento (OFRI,
2008).

Em decorréncia da retinopatia e posterior descolamento de retina, ha inflamacgéo
local e segundo Grahn et al. (2007), o animal pode desenvolver uveite, glaucoma e hifena,

alteracdes que em conjunto ou isoladamente, trazem dor ao animal.

2.2.4 Diagnostico

O diagnostico do descolamento de retina realiza-se através do exame com o
oftalmoscopio ou pelo ultrassom ocular, com a exclusdo de possiveis neoplasias posteriores
ao descolamento (MARTIN, 2017).

Segundo Stades (2007), deve-se ainda, investigar a causa base da afec¢do. Sugerem-se
testes laboratoriais, como hemograma, urinalise e biogquimico, como também, especificamente
para felinos, exames especificos para FIV, FeLV e toxoplasmose. A medicdo da pressao
sanguinea para verificar possivel hipertensdo sisttmica, normalmente secundaria a

enfermidades renais, tireoidianas ou adrenais, também sdo de extrema importancia.
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2.2.5 Terapéutica médica

O direcionamento do tratamento dependera da causa do descolamento, aliado ao
tratamento sintomatico. No caso de infeccdo, antibioticos, antifungicos ou afins devem ser
administrados. Caso a causa base seja hipertensdo sistémica, o tratamento deve consistir em
terapia anti-hipertensiva (MAGGS, MILLER & OFFRI, 2008).

Se ndo forem agravantes de condigdes predisponentes dos pacientes, diuréticos e
corticosteroides podem ser utilizados com objetivo de drenar o fluido subretiniano e
reposicionar a neurorretina e EPR. Como AIE, pode ser utilizado a prednisolona (1-2 mg/kg)
SID por cerca de cinco dias, em seguida, pelos proximos oito, alternar os dias de tratamento,

para entdo, reduzir a dosagem conforme evolucédo do paciente (STADES, 2007).

2.2.6 Tratamento cirargico

Animais com descolamentos associados a rasgaduras ou fissuras de origens néo
exsudativa ou serosa, sdo candidatos aos procedimentos, podendo ser utilizadas técnicas de
retinopexia a laser, gases de perfluorocarbono intraocular e Oleo de silicone para
tamponamento. O sucesso depende das circunstancias que causaram o descolamento, como
também, depende do periodo de tempo desde seu acometimento, podendo ser medido pelo

retorno da funcgdo da visdo e pelo reatamento da retina (MARTIN, 2017).

2.2.7 Progndstico

Quando iniciado o tratamento de forma precoce, a terapéutica € muitas vezes
favoravel, diferentemente de situacbes onde ha descolamentos prolongados, 0s quais,
possuem progndstico desfavoravel pela atrofia progressiva da retina (BEDFORD, 2013).

Em casos especificos, quando o descolamento se encontra associado com a
hipertensdo sistémica, o prognostico costuma ser favoravel se a pressdo arterial for
estabilizada a tempo (WILLIAMS et al., 2002).

2.2.8 Descolamento de retina em decorréncia de retinopatia hipertensiva
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A retinopatia hipertensiva pode ser considerada a afeccdo ocular de maior
importancia em pacientes com hipertensdo sistémica, sendo muitas vezes o primeiro sinal
notavel de disturbios envolvendo o sistema renal, dentre outras causas primarias. Evidencia-se
isto com mais clareza em animais felinos, onde frequentemente, estdo associados
descolamento de retina, hemorragias a hipertenséo retiniana. (WILLIAMS, 2010).

A hipertensdo sistémica, alterada geralmente por nefropatias ou endocrinopatias,
consiste na pressao arterial, muitas vezes cronicamente elevada, que propicia aos mecanismos
auto reguladores do interior da retina a tornarem-se desorganizados, tendo extravasamento de
angiotensina Il para o espago coroide extracelular e para o nervo éptico, consequentemente,
hd uma importante vasoconstricdo dos vasos da retina, do coriocapilar e dos vasos que
alimentam o nervo optico (LITTLE, 2015).

Essa vasoconstricdo prolongada provoca lesdo isquémica vascular e ocasiona
consequente necrose na parede do vaso, que aumenta sua permeabilidade, acarretando em
extravasamento do liquido seroso do interior dos mesmos, podendo levar ao descolamento de
retina. As alteracdes clinicas mais comumente observadas sdo o edema retiniano, hemorragia
de retina e seu descolamento (LITTLE, 2015).

Outras manifestagdes clinicas identificAveis associadas & retinopatia hipertensiva
incluem-se tortuosidade e estreitamento das arteriolas retinianas, cegueira aguda, pontos
iIsquémicos na retina e hiperreflexia tapetal (MATTOS, 2012).

Além dos métodos diagnosticos oculares especificos, a retinopatia hipertensiva é
confirmada com o descarte de causas potenciais de uveite posterior e com a afericdo da
pressdo arterial sistolica com valores excedendo 160 a 180 mmHg (LITTLE, 2015).

De acordo com POLZIN (2007), o tratamento consiste em tratar a causa base, sendo
qgue, em pacientes com DRC, aconselha-se terapia ndo medicamentosa a base de dieta
hipossddica (eficiéncia limitada em animais), juntamente com a terapia medicamentosa para
pacientes do estadio 1 com PAS elevada acima de 180 mmHg e para pacientes em estadio 2
com a PAS ultrapassando 160 mmHg.

Para Little (2015) o mais comumente farmaco utilizado atualmente no tratamento de
hipertensdo sistémica e lesdes oculares associadas é o bloqueador de canal de calcio
anlodipino besilato, em doses que variam de 0,625 por gato a 1,25 mg/gato por via oral, SID
ou BID. Atualmente, estd sendo considerado o método mais eficaz para readeréncia em
descolamento seroso de retina e para reducdo da hemorragia intraocular e edema retiniano.
(LITTLE, 2015).
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2.2.9 Particularidades felinas

Nos gatos, o descolamento de retina é associado com uma variedade de afecgdes
oftdlmicas e sistémicas, incluindo hipertensdo arterial sisttmica, sindrome da
hiperviscosidade, poliartrite nodosa (PAN), trauma, toxoplasmose, criptococose,
histoplasmose, FIP, policitemia e tumores intraoculares (STILES, 2013).

Segundo Little (2015), em felinos apresentando hemorragia intraocular ou
descolamento de retina deve-se suspeitar de hipertensdo sistémica, sendo que, a doenca
subjacente mais frequentemente associada é a DRC.

A degeneracdo retiniana, similarmente a outras espécies, ocorre rapidamente, sendo
que, dentro de uma hora do descolamento, a retina ja apresenta alteracGes a niveis
histopatoldgicos. Com trés dias de descolamento, os segmentos externos dos cones e
bastonetes sofrem significativa degeneracdo e sdo substituidos com estruturas de membrana
limitante. Ocorre também, necrose dos nucleos celulares dos fotorreceptores e migracdo dos

mesmos para 0 espaco subretiniano (STILES, 2013).

2.3 CONSTITUICAO RENAL

2.3.1 Considerac@es gerais do sistema urinario

O sistema renal age de forma a remover grande parte dos residuos do sangue e
transporta-los para o meio extracorpéreo, bem como, é a principal via de eliminacdo do
excesso de agua do corpo (COLVILLE; BASSERT, 2010).

De forma simpldria, os 6rgdos urinarios sdo compostos de dois rins, dois ureteres,

vesicula urinaria e uretra (KONIG et al., 2016).
2.3.2 Rins
Os rins de cées e gatos apresentam similaridades em termos estruturais e de tamanho

relativo. S8o orgdos pares, em formato de feijdo e localizados dorsalmente a cavidade
abdominal (CLARKSON; FLETCHER, 2011).
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O parénquima renal é recoberto por uma capsula fibrosa resistente e divide-se em duas
regides, sendo referentes ao cortex (zona externa e justa medular) e medula (zona externa e
zona interna) (KIERSZENBAUM, 2008).

Os rins desempenham funcdes essenciais para o funcionamento do organismo. Sao
responsaveis por filtrar e eliminar substancias ndao aproveitaveis, produtos, do metabolismog e
da ingestéo de alimentos. Desempenham ainda, papel no controle de volume e composicao de
liquidos corpdreos, secretam horménios com acdo na pressdo sistémica e produz-se
eritrocitos. (GUYTON et al., 2006).

Mantendo concordancia com Guyton et al. (2006), através do rim, ocorrera a retirada
das substancias do filtrado que ndo sdo aproveitaveis e, em contrapartida, sera devolvida a
corrente sanguinea substancias necessarias. Entre as substancias excretadas inclui-se a ureia,
creatinina, acido urico e bilirrubina.

Com relacdo a vascularizagdo, o suprimento sanguineo dos rins € feito pelas artérias
renais direita e esquerda, ramificadas da aorta abdominal. Cada artéria renal divide-se em
diversas artérias interlobares, que se ramifica em artérias arqueadas, e estas, originam diversas
artérias interlobulares (DYCE et al., 2010).

2.3.3 Néfrons

As unidades funcionais do rim sdo os néfrons (corpusculo renal associado com 0s
tubulos renais), que sdo responsaveis pela producdo de urina e é futuramente modificada
através do seu trajeto pelo tlbulo coletor para a pelve renal (CLARKSON; FLETCHER,
2011).

Conforme Junqueira & Carneiro (2008), o corpusculo renal é composto pelo
glomérulo, um enovelamento de capilares e pela capsula de Bowman, e dentre seus folhetos
encontra-se o espaco urinifero, responsavel por captar o filtrado glomerular.

E através dos néfrons que ocorre a filtragdo sanguinea, reabsorcdo das substancias
filtradas e excrecdo, pelos tabulos, capilares peritubulares e tecido intersticial, de
componentes plasmaticos. Importante ressaltar, que a reabsorcdo € de extrema importancia
para que ndo ocorra a perda completa de sodio, potassio, glicose e bicarbonato
(VERLANDER, 2004).
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2.3.4 Tubulos proximal e distal

Porcao mais longa do néfron, absorve, através de suas células, eventuais proteinas,
aminoéacidos, glicose e cerca de 70 a 80% dos ions Na e Cl e da agua do filtrado. Ainda,
excreta substancias toxicas do metabolismo, como creatinina e aménia (MONTANARI,
2016).

O tabulo contorcido distal possui impermeabilidade a 4gua e a ureia, como também, é
capaz de realizar o transporte de ions (MONTANARI, 2016).

2.3.5 Alcade Henle

Possui formato de U, contendo uma parte descendente e outra ascendente. As porc¢des
finas da alca de Henle juntamente com a rede vascular que a envolve, exercem um papel
importante na concentracdo de urina e na manutencdo da alta concentracdo de solutos na
medula renal (CLARKSON; FLETCHER, 2011).

2.3.6 Aparelho justaglomerular

O aparelho justaglomerular tem papel importante no controle da pressao arterial.
Suas células contém granulos de renina, ao passo que, por sinais das células da méacula densa
(detectam mudancas na concentracdo de cloreto de sodio), liberam renina e desencadeiam
uma série de alteracbes que levam ao aumento da pressdo sistémica, e por conseguinte,
aumenta a pressao de perfusdo glomerular (CLARKSON; FLETCHER, 2011).

2.3.7 Ureteres
O ureter consiste de um tubo de trés camadas, com saida no hilo renal que se conecta a

bexiga urinaria proxima ao colo vesical a sua extremidade caudal e, sua fungdo é conduzir a
urina da do rim até a vesicula urinaria (COLVILLE; BASSERT, 2010).
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2.3.8 Vesicula urinaria

Orgdo musculomembranoso oco, a vesicula urinaria pode alterar sua forma, tamanho e
posicdo conforme a quantidade de urina armazenada, de forma que, quando contraida,

apresenta-se pequena e globular, se situando sobre 0ssos pubicos (KONIG et al., 2016).

2.3.9 Uretra

Estruturalmente, a uretra é a continuacdo do colo da vesicula urinaria, estendendo-se
pelo canal pélvico (KONIG et al., 2016).

2.4 DOENCA RENAL CRONICA

2.4.1 Informagdes gerais

Doenca renal crénica € a enfermidade renal mais comumente diagnosticada em cées
e gatos (POLZIN, 2011). Caracteriza-se por alteracdes estruturais ou funcionais progressivas
de um ou ambos o0s rins, que se apresenta por um periodo de tempo de 3 meses ou mais,
podendo ser observado, também, reducdo da taxa de filtracdo glomerular (TFG) de até 50%
em relacdo ao seu normal (POLZIN, 2008; POLZIN, 2011). Os resultados das les@es incluem
a diminuicdo da excrecdo renal, da biossintética e de fungdes regulatérias (ROSS et al., 2006).

A DRC é mais comum em gatos com idade superior a 10 anos, sendo que, a doenga
renal crénica é a causa mais comum de morte em felinos com idades superiores a 5 anos de
idade segundo um estudo do Reino Unido (SPARKES et al., 2016).

2.4.2 Etiologia

A DRC é um termo ndo especifico, que ndo indica a causa da diminui¢do da fungéo
renal ou dano renal (REYNOLDS; LEFEBVRE, 2013). Segundo Sparkes et al. (2016), a
causa primaria da doenca renal cronica ndo se encontra bem elucidada, ao passo que, as
potenciais etiologias relacionam-se com quadros de toxicidade, hipdxia, glomerulonefrite

cronica, pielonefrite crénica, obstru¢fes do trato urindrio superior, infeccbes virais
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(retrovirus), distarbios eletrolitico (hipercalcemia e hipocalemia nos felinos), linfoma,
desordens hereditarias e congénitas.

2.4.3 Patofisiologia

A perda de funcéo renal é caracterizada na DRC pelo declinio progressivo do numero
de néfrons viaveis, porém, chega um momento em que o numero de néfrons perdidos é tao
grande, que os néfrons viadveis continuam a sofrer injurias mesmo que a causa desencadeante
ndo esteja mais presente, este efeito é chamado de progressdo espontanea da doenga renal
cronica. Isto € decorrente das respostas adaptavas renais para manter a normalidade de suas
funcbes e, a longo prazo, leva a uma perda cada vez maior de néfrons, pois tendem a
funcionar a um nivel muito maior do que deveriam (POLZIN, 2011).

Mantendo concordancia com Polzin (2011), a progressdo da DRC e consequente morte
nefrética, leva a uma perda de capacidade de autorregulacdo dos néfrons, ocorrendo uma
transmissdo da pressdo arterial sisttmica para os glomérulos. A vasodilatacdo da arteriola
aferente provoca hipertensdo intragromerular, hiperfusdo glomerular e hiperfiltracdo
glomerular, sendo que podem ser exacerbada por elevagdes na pressdo arterial sistémica.

Angiotensina Il e aldosterona também tém um papel importante na progressao da
doenca, visto que sdao mediadores da pressao sistémica e intraglomerular. A angiotensina Il
age como um potente vasoconstritor, como também estimula a sintese e secrecdo de
aldosterona pelas células da zona glomerulosa alterando a absor¢do de sodio e agua (WEIR;
DZAU, 1999; POLZIN, 2011).

A DRC também pode levar a hipertensdo sistémica, apesar da sua patofisiologia ndo
estar completamente elucidada. A afec¢do ocorre, devido a uma ma resposta adaptava do rim
com aumento de secrecdo de renina ou inabilidade dos rins de processarem eletrélitos e
fluidos propriamente, projetando em um aumento do retorno venoso de sangue ao coragéo,
provavelmente produzindo um aumento compensatorio do débito cardiaco (ACIERNO;
LABATO, 2004).

Como consequéncia da doenca renal crénica o animal pode ter também proteindria. A
excreta de proteinas na urina em niveis significantes pode ser em decorréncia do aumento da
filtracdo glomerular, reabsorcéo tubular inadequada ou aumento da secrecao tubular (KASHIF
et al., 2003).
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2.4.4 Achados clinicos

Independentemente da causa primaria, os gatos com DRC costumam ter quadro clinico
semelhantes (LITTLE, 2015). Ainda de acordo com Little (2015), sinais clinicos
constantemente encontrados nos felinos s&o o definhamento da musculatura, menor
elasticidade cuténea, pélo frequentemente espetado e sem brilho, Ulceras bucais, mucosas
palidas, anorexia, perda de peso, letargia, poliuria e polidipsia.

Conforme citado por Polzin (2011), outros achados de relevancia clinica apresentado
por cdes e gatos, sdo episddios de vomito, pirexia, dor abdominal, lambedura de flanco,
polaquidria (pielonefrite) e edema (doencas glomerulares).

Quando ha a progressdo da doenca renal crbnica, 0s animais costumam apresentar
sindrome urémica em decorréncia da significativa diminuicdo das fungbes tubulares,
enddcrinas e glomerulares, levando a retencdo de metabdlitos toxicos, alteracdes no volume e
composi¢do dos fluidos corporais e excesso ou deficiéncia de uma série de hormdnios.
AlteracBes gastrointestinais, hipotermia, letargia, uremia, tremores musculares, hipertensao,
neuropatias, anemia e osteodistrofia renal costumam ser de apresentacdo comum nesta fase da
doenga (ROSS, 2011).

2.4.5 Diagnostico

Para ser considerado DRC, o animal deve apresentar evidéncia de dano renal estrutural
ou funcional por um periodo igual ou maior a 3 meses (CHEW, 2016).

Segundo Little (2015), os exames necessarios para diagnosticar corretamente o animal
incluem hemograma completo, bioquimica sérica, urinalise (contendo RPCU), e afericdo da
pressdo arterial. Exames de imagem como ultrassonografia para avaliar estrutura renal faz-se
importante, bem como, radiografias também podem ser incluidas.

O diagnostico correto e precoce, pode ajudar significativamente a amenizar 0s

processos patoldgicos e interromper o pregresso da DRC (LITTLE, 2015).

2.4.6 Estagios da doenca renal crénica

A IRIS (International Renal Interest Society) desenvolveu um sistema de estadiamento

e subestadiamento da doenca renal cronica. Para o estadiamento, é feita a mensuracdo do
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nivel de creatinina sérica do animal em pelo menos duas a trés ocasides com duas semanas de
intervalo, devendo o animal estar hidratado e estavel. JA o subestadiamento consiste em
avaliar o grau de proteinaria (medido pelo RPCU) e pela magnitude da pressdo arterial
(CHEW, 2016).

No primeiro estdgio, ha a reducdo dos néfrons que ndo sdo necessarios para o
funcionamento renal (reserva renal). O paciente permanece assintomatico, mas tem-se ciéncia
que dano ou doenca renal esta presente (WARE 2006; CANNON 2016). Embora esta fase
seja assintomatica, o rim do paciente pode apresentar-se com capacidade reduzida de
concentrar urina, além disto, o rim pode apresentar-se anormal a palpacdo, proteindria de
origem renal e podem ser encontradas alteracdes renais em exames de imagem e biopsia
(ELLIOT, 2007; IRIS 2017). A creatinina nesta fase, apresenta-se < 1,6 mg/dL em gatos
(IRIS, 2017).

De acordo com o segundo estagio, qual é marcado pela insuficiéncia renal, os néfrons
remanescentes continuam a serem destruidos, gerando um ciclo vicioso de adaptacdo e leséo
que se auto mantém (ELLIOTT; LEFEBVRE, 2009). Segundo a IRIS (2017a), nesta fase tem-
se presenca de azotemia suave, podendo apresentar sinais clinicos brandos. A creatinina é
mensurada nesta fase em 1,6 — 2,8 mg/dL em gatos.

J& o terceiro estagio, é marcado pela grande perda de néfrons, chegando a cerca de
90%, além de apresentar azotemia moderada a severa (ELLIOT, 2007; CANNON 2016). Iris
(2017a), muitos sinais extrarenais podem estar presentes e a creatinina neste estagio em gatos
estabelece-se entre os valores 2,9 a 5,0 mg/dL

E por fim, ao quarto estagio, esta fase ha falha renal severa, podendo o rim apresentar-
se em estégio final de doenca renal cronica (CANNON, 2016). Conforme a afirmacéo de Iris
(2017a), neste quarto estagio, ha azotemia severa, além do risco significativamente
aumentado de sinais clinicos sistémicos e de crises urémicas.

A uremia é o acimulo crescente de solutos que deveriam ser eliminados pela excre¢do
renal e, com a auséncia de excrecdo, ocorrem disturbios nas fungdes endocrinas e tubulares do
rim, causando retencdo de metabdlitos toxicos, excesso ou deficiéncia de uma variedade de
hormoénios e mudangas na composi¢do e volume dos fluidos corporais (ROSS, 2011;
VERLANDER, 2004).

Pacientes com sindrome urémica, de forma mais especifica, podem apresentar
desequilibrio hidrico e/ou de sédio, anemia, distirbios neuroldgicos, intolerancia ao

carboidrato, disturbios do trato gastrointestinal, osteodistrofia e acidose metabdlica. Estes
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sinais clinicos ocorrem de forma isolada ou sinérgicamente, de maneira complexa (CORREA,
2015).

2.4.7 Tratamento

Conforme Polzin (2011), um protocolo terapéutico deve ser instituido de acordo com
as complicacbes, comorbidades e fatores de risco existentes para cada paciente. De forma
geral, o tratamento inclui prevencdo e tratamento das complicacfes causadas pela doenca
renal crénica e terapia para diminuir a velocidade de perda de funcdo renal. O objetivo é
corrigir deficiéncias ou excessos de fluido, eletrdlitos, acido-base, como também, corrigir

alteracdes endocrinas, e, adequar os valores nutricionais (POLZIN, 2011).
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3 RELATO DE CASO

No dia 30 de agosto de 2018, foi atendido na Clinica Veterinaria Gatos da Ilha, em
Florianopolis, Santa Catarina, um animal da espécie felina, SRD, fémea, de 15 anos e pesando
3,320 kg.

O tutor relatou que o motivo principal de sua visita era para realizar uma avaliagéo
geral no animal, tendo em vista sua idade avancada e que recentemente encontrava-se
letargico e depressivo. Ao longo da anamnese, foi citado que ha cerca de 3 anos a gata vinha
perdendo peso, e que, em meados de 2017, foi diagnosticada com dor por artrose.

Segundo a proprietéria, 0 animal ndo tinha acesso a rua e sua alimentacao ha cerca de
um ano da data da consulta, era através da racdo Whiskas®, e conforme relato da tutora,
mantinha bom apetite. Porém, ha cerca de alguns meses, encontrava vémito da felina com
frequéncia, tendo presente na secre¢do pellets de racdo, pelo ou somente liquidos.

Perguntou-se sobre a ingestdo de agua e informagGes sobre as fezes e urina do animal,
porém, a proprietaria ndo soube afirmar com exatiddo tais caracteristicas comportamentais e
fisioldgicas, mas aparentemente sua ingestdo de agua havia aumentado, como também, a
quantidade de urina produzida. A felina ndo fazia uso de medicamentos e sua carteira de
vacinagdo encontrava-se atualizada e, havia utilizado de vermifugo no animal recentemente.

Ao exame fisico, sua desidratacdo encontrava-se menor que 5%, a mucosa da cavidade
oral apresentava-se sem alteracGes e com coloragdo rosea clara, estando apenas faltando dois
de seus caninos direitos, que de acordo com a tutora, cairam. N&do se analisou o tempo de
preenchimento capilar da paciente.

Na auscultagdo ndo se notaram alteracdes dignas de nota, e na palpacdo, ndo se
observou nenhuma alteracdo, o paciente ndo demonstrou desconforto. Sua temperatura
encontrava-se em 37,8 graus.

Receitou-se por fim, Gerioox® 0,5 comprimido/animal (6mega 3, sulfato de
condroitina, glucosamina, gluconatos de cobre e de zinco, vitamina E e selenito de sédio)
SID, ondansetrona (0,2 mg/kg) BID por tempo indeterminado e omeprazol (0,5 mg/kg) SID
por tempo indeterminado. Optou-se por tratar os sinais clinicos presentes no animal enquanto
aguardavam-se o0s exames diagnaésticos.

Os exames diagnosticos complementares solicitados foram coleta sanguinea para
hemograma e biogquimico e, ultrassonografia abdominal. O retorno foi agendado para 13 dias

a partir da data da consulta.
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No dia 11 de setembro de 2018, doze dias ap6s a primeira consulta, a tutora
comunicou pelo telefone a medica veterinaria responsavel pelo caso que, aparentemente, a
gata ndo estava enxergando.

Perguntou-se sobre o uso dos medicamentos prescritos e a proprietaria alegou ter
esquecido de administrar o omeprazol. Relatou também, que o animal estava com hiporexia,
sugerindo-se entdo, fornecer a racdo Royal Canin® Recovery Canine & Feline até o retorno,
que aconteceria no dia seguinte. Encaminhou-se por fim, a felina para consulta com
oftalmologista.

Ainda no dia 11 de setembro de 2018, no periodo vespertino, chegou a paciente para
consulta com médico veterinario oftalmologista na clinica médica ProntoVet localizada em
Florianopolis, Santa Catarina.

Anteriormente a consulta da gata com o especialista, a médica veterinaria responsavel
pelo caso entrou em contato com o oftalmologista designado ao atendimento, para conversar
sobre o resultado do exame de sangue, explanando que, com as alteracGes encontradas aliadas
aos sinais clinicos, acreditava tratar de doenca renal cronica.

Na consulta, durante a anamnese, a tutora informou que ha cerca de alguns meses o
animal vem demonstrando consideravel letargia, depressdo e aumento na frequéncia de
vOmitos, mas que particularmente naquela Gltima semana, houve piora significativa, com o
animal mais prostrado, estressado e hiporéxico. E que, o ultimo sinal clinico foi a possivel
cegueira aguda, notada nas ultimas 48 horas, onde 0 animal passou a ndo desviar de objetos.

Durante o exame fisico sistémico, pode-se notar desconforto do animal a palpacédo
renal, sendo que, quanto & estrutura renal, ndo se observaram alteracdes. Paciente néo
apresentava desidratacdo e demais parametros fisicos ndo foram avaliados.

Ao exame fisico ocular, somente com a retroiluminacdo, foi possivel observar-se o
descolamento retiniano bilateral, com consequente midriase. Os vasos retinianos foram
passiveis de visualizagdo, evidenciando-se em foco posteriormente ao cristalino (Figura 1).

Por questdes financeiras o tutor ndo autorizou a avaliacdo com oftalmosopio indireto
(exame de fundo do olho) recomendado pelo oftalmologista veterinario, aceitando somente a
realizacdo do ultrassom ocular para determinar grau de descolamento de retina.

Para o exame ultrassonogréafico ocular, instilou-se uma gota em ambos os olhos de
colirio anestésico a base de Cloridrato de Proximetacaina, esperando-se cerca de dez minutos

até a realizacdo do exame.
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No exame ultrassonografico foi possivel observar o descolamento total de retina de
ambos os olhos, com a cléssica imagem em “V”, lembrando asas de Gaivota (Figura 2),

infelizmente, houve falha na gravacéo das imagens do animal.

Figura 1 - Visualizagdo do descolamento de retina bilateral através da retroiluminagdo. Notam-se

vasos retinianos visiveis imediatamente posterior ao cristalino através da abertura pupilar.

Figura 2 - Imagem ndo pertencente a felina (Imagem adaptada), porém, com a mesma similaridade de
apresentacdo a ultrassonografia. Nota-se a linha hiperecogénica (flecha branca) referente a retina
neurossensorial, em forma de “V” ou asas de gaivota. Abaixo da retina, representado por estrelas,

observa-se presenca de liquido anecogénico.

Fonte: COSTA (2013).

O diagndstico definitivo determinado pelo médico veterinario oftalmologista foi de

descolamento de retina, decorrente de hipertensao retiniana em paciente doente renal crénico.
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Como tratamento, instituiu-se uso de colirio a base de hidromelose e dexametasona, na
frequéncia de seis vezes ao dia por sete dias juntamente com trés aplicacdes de dexametasona
(0,2 mg/kg) pela via subcuténea, a cada 48 horas, com o intuito de reduzir a inflamacéo e
exsudato presente no fundo de olho. O tratamento da causa base foi deixado aos cuidados da
meédica veterinaria priméria ao atendimento da gata.

No dia 12 de setembro de 2018, chegou para retorno na clinica veterinaria Gatos da
Ilha, a paciente felina. Na anamnese a tutora relatou que a gata se alimentou espontaneamente,
porém, apresentava apetite seletivo, aceitando a ingestdo apenas de Royal Canin® Recovery
Canine & Feline, além de relatar que o animal se mostrava bastante estressado e apatico. A
desidratacdo do animal encontrava-se menor que 5% e ndo foi possivel realizar a palpacao e
aferir a temperatura do animal em decorréncia de sua agressividade.

Explanou-se a proprietéaria os resultados dos exames realizados. O exame de sangue
feito no dia 30 de agosto de 2018 (Tabela 1), mostrou-se com alteragdes dignas de nota, com
elevacdo do valor da ureia e creatinina séricas (azotemia). As enzimas ALT e AST também
apresentaram leve elevacao.

O exame ultrassonografico evidenciou dimensdes assimétricas renais, com destaque
para o rim esquerdo que estava com dimensdes reduzidas (alteracdo tipica de DRC),
afinamento da cortical renal e ecogenicidade parenquimal aumentada. O rim direito também
apresentava alteracBes, com dimensGes aumentadas, relacdo cortico-medular alterada e
presenca infima de liquido adjacente. Ambos 0s rins apresentaram calculo em pelve renal,
com discreta dilatacdo da pelve, recessos renais e segmento proximal do ureter. Como
também, observaram-se no ultrassom as paredes estomacais espessas e ecogénicas, sugestivo
de gastrite (Anexo A).

Tentou-se aferir a pressdo sistélica do animal com Doppler vascular, porém, em
decorréncia do nivel de estresse e irritabilidade do animal, ndo foi possivel, deixando-se para
fazer nova tentativa de afericdo na préxima consulta. Entretanto, a suspeita € que o animal
estava com PA consideravelmente elevada, vide sinais oculares.

Com base nos exames diagnoésticos realizados, associados com 0s sinais clinicos

apresentados, o diagnostico sugerido da paciente foi de doenca renal cronica.
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Tabela 1 - Hemograma e bioquimico do paciente felino, SRD, 15 anos, realizado no dia 30 de agosto

de 2018, data da primeira consulta.

Eritrograma

Resultados Valores de referéncia
Eritrocitos 6,99 milhdes/uL 5,0 a 10,0 milhdes/uL
Hematocrito 34% 24 a 45%
Hemoglobina 12 g/dL 8,0 a 15,0 g/dL
V.CM 48,64 fl 39 ab5fl
H.C.M 17,17 pg 13,0a17,0 pg
C.H.CM 35,29% 30 a 36%

Leucograma

Resultados Valores de referéncia
Leucdcitos 6,23mil/uL 5,50 a 19,50 mil/uL
Segmentados 4734,8/ uL 2500 a 12500/ uL
Linfécitos 1183,7/ uL 1500 a 7000/ uLL
Mondcitos 62,3/ uL 0 a 850/ uL
Eosinofilos 249,2/ uL 0a 1500/ uL

Plaquetas/Proteina total

Resultados Valores de referéncia
Plaquetas 424mil/ pL 175 a 500mil/ pL
Proteina total 7,209/ dL 6,0 a 8,0g/ dL

Bioquimico

Resultados Valores de referéncia
ALT/TGP 105,00 UI/ L 6a83Ul/L
AST/TGO 59,00 UI/ L 8a46 Ul/L
Fosfatase alcalina 25,00 UI/ L 4a81Ul/L
Glicose 113,00 mg/dL 60,0 a 132,0 mg/dL
Creatinina 2,78 mg/dL 0,6 a1,6 mg/dL
Uréia 106,00 mg/dL 10,0 a 56,0 mg/dL
Calcio 9,54 mg/dL 7,8a11,5 mg/dL
Faosforo 6,55 mg/dL 4,5 a 8,1 mg/dL

Fonte: Laboratdrio de analises clinicas VETAnalises (2018).
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O tratamento instituido baseou-se no uso oral do bloqueador de canais de célcio
anlodipino (2,5 mg/gato) SID, por tempo indeterminado, com o proposito de controlar a
hipertensdo. Recomendou-se também, fluidoterapia subcutanea (SC), com 150 mL de solu¢éo
Ringer Lactato em intervalos de 48 horas, e devido sua dificuldade em alimentar-se, manter o
uso de Royal Canin® Recovery Canine & Feline.

Solicitou-se novo exame de sangue e urinadlise, para acompanhamento do
desenvolvimento do quadro clinico do animal e confirmacéo diagndstica definitiva.

A paciente retornou para consulta na clinica veterinria Gatos da ilha no dia 20 de
setembro de 2018, apresentava-se extremamente prostrada, com a tutora revelando que
continuava a ter episodios de vomito, estava agressiva e com grave perda de apetite, sem
alimentar-se substancialmente nos ultimos 3 dias.

Foi comentado e explanado para a tutora os resultados dos novos exames de sangue
(realizado dia 20 de setembro de 2018, pela manhd) e da urinalise (realizada no dia 12 de
setembro de 2018). Evidenciou-se alteracdes dignas de nota no exame de sangue, com niveis
de creatinina e ureia bastante elevados e AST consideravelmente elevada (Tabela 2).

Na urinalise (Tabela 3), destaque para a densidade urinaria e pH que se encontravam
baixos e, para a RPCU, que se mostrou em valores normais.

O exame fisico foi realizado, constatando-se como principais sinais clinicos a
sensibilidade abdominal e halitose. A desidratacdo do animal estava menor que 5% e
apresentava hipotermia, com temperatura retal de 36,6°C.

O animal permaneceu na clinica para internamento visto seu quadro de instabilidade.
No momento da sua admissdo no internamento (posterior a consulta), o animal foi colocado
em colchdo térmico, e foi aferida sua pressao arterial sistolica com o auxilio do Doppler, que
indicou PAS de 160mmHg (Tabela 4).

Colocou-se imediatamente o animal em fluidoterapia IV (90 mL/kg a cada 24 horas)
com solucdo de Ringer Lactato, administrou-se Bionew® na dose de 0,2 mL/kg IM
(cloridrato de tiamina; cloridrato de piridoxina; frutose; nicotinamida; pantotenato de calcio;
cloridrato de L-arginina; acetil metionina; aspartato de potéssio; aspartato de magnésio;
selenita de sodio) SID, Cerenia® na dose de 6 mg/kg SC (Citrato de Maropitant) SID por
tempo indeterminado, tramadol VO (2 mg/kg) BID por tempo indeterminado, mirtazapina
VO (3,75 mg/animal) e alimentacdo forcada com Royal Canin® Recovery Canine & Feline,

além de continuar com o uso de anlodipino.



Tabela 2 - Hemograma e bioquimico do paciente felino, SRD, 15 anos, realizado no dia 20 de
setembro de 2018, data da segunda consulta.

Eritrograma

Resultados Valores de referéncia
Eritrocitos 5,45 milhdes/pl 5,0 a 10,0 milhdes/uL
Hematocrito 27% 24 a 45%
Hemoglobina 8,2 g/dL 8,0 a 15,0 g/dL
V.CM 49,54 fl 39 ab5fl
H.C.M 15,05 pg 13,02 17,0 pg
C.H.CM 30,37% 30 a 36%

Leucograma

Resultados Valores de referéncia
Leucocitos 19,92 mil /uLL 5,50 a 19,50 mil/uL
Segmentados 17529,6 /uL. 2500 a 12500/uL
Linfdcitos 1394,4 /uLL 1500 a 7000/uL
Mondcitos 996 /uL 0 a 850/uL
Eosinofilos 0/uL 0a 1500/uL

Plaquetas/Proteina total

Resultados Valores de referéncia
Plaquetas 264 mil/uL 175 a 500 mil/uL
Proteina total 7,00 g/dL 6,00 a 8,00 g/dL

Bioquimico

Resultados Valores de referéncia
ALT/TGP 49,00 UI/ L 6a83UI/L
AST/TGO 134,00 UI/ L 8a46 Ul/L
Fosfatase alcalina 27,00 UI/ L 4a81UI/L
Glicose 154,00 mg/ dL 60,0 a 132,0 mg/ dL
Creatinina 6,08 mg/ dL 0,6 a1,6 mg/dL
Uréia 164,00 mg/ dL 10,0 a 56,0 mg/ dL
Calcio 7,89 mg/ dL 7,8a11,5mg/ dL
Fosforo 6,22 mg/ dL 4,5a8,1 mg/dL

Fonte: Laboratorio de analises clinicas VETAnalises (2018).
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Tabela 3 - Urindlise do paciente felino, SRD, 15 anos, realizada no dia 12 de setembro de 2018.

Andlise fisica

Resultados Valores de referéncia
Cor Amarelo claro Amarelo claro & &mbar
Volume 10mL 100 a 200 mL/dia
Aspecto Limpido Limpido
Densidade 1,012 1,020 a 1,040

Anélise bioquimica

Resultados Valores de referéncia
pH 5,0 55a7,5
Nitrito Ausente Ausente
Sangue Ausente Ausente
Proteinas Ausente Tragos até 2+
Glicose Néo detectavel Nao detectavel
Cetona Ausente Ausente

Urobilinogénio

Nao detectavel

Nao detectavel

Bilirrubina Ausente Ausente
Analise microscopica

Resultados Valores de referéncia
Leucdcitos Ausente 0 a5 campo
Eritrdcitos Raros 0 a 10 campo
Cél. epit. transicionais 2 campo Ocasionalmente
Cél. epit. escamosas Ausente Ocasionalmente
Cristais Ausente Ausentes
Cilindros hialinos Ausente 0 a 2 campo
Cilindros granulosos Ausente 0 a 1campo
Bactérias Ausente Ausente
Gordura + Ausente
Espermatozéides Ausente Ausentes
Muco Ausente Ausente

Andlise microscépica

Proteina urinéria
Creatinina urindria
RPCU

Resultados Valores de referéncia
7 mg/ dL

66,20 mg/ dL

0,1 <0,2

Fonte: Laboratdrio de analises clinicas VETAnalises (2018).
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Tabela 4 - Valores referentes a afericdo da pressao arterial sistolica com o Doppler vascular, no
paciente felino, SRD, 15 anos.

Pressdo arterial sistolica

Data - periodo Resultados Valores de referéncia*
20/09/2018 — noite 160 mmHg < 140 mmHg
21/09/2018 — manha 160 mmHg < 140 mmHg
21/09/2018 — tarde 170 mmHg < 140 mmHg
22/09/2018 — manha 160 mmHg < 140 mmHg
22/09/2018 — tarde 180 mmHg < 140 mmHg

* Valores de referéncia para cées e gatos normotensos, de acordo com BROWN (2016).
Fonte: O autor.

A frequéncia de afericdo da pressdo arterial ficou com intervalo médio estabelecido de
12 horas, sendo que, cada afericdo era constatada pelo valor da média de trés afericdes
seguidas. No segundo dia de internamento no periodo matutino sua pressdo elevou-se. No
terceiro dia de internamento pelo periodo da manha voltou a decair levemente e, no mesmo
dia no periodo noturno sua pressdo arterial sistolica apresentava-se em 180 mmHg (Tabela 4).

A felina manteve-se hipotérmica (entre 35,0 e 36,2°C) durante todo o periodo de
internamento apesar da tentativa para elevacao de temperatura mantendo a gata aquecida.

No terceiro dia internada, no periodo matutino, a proprietaria assinou termo de
responsabilidade e retirou a gata da clinica, estando ciente do estado instavel e
descompensado do animal. No dia seguinte, (23 de setembro de 2018), a tutora ligou

informando que felina veio a 6bito. A proprietaria recusou-se a fazer necropsia.
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4 DISCUSSAO

Segundo Polzin (2011), para considerar-se um animal doente renal crénico, este deve
apresentar por um periodo de tempo de 3 meses ou mais alteracfes estruturais ou funcionais
progressivas de um ou ambos os rins. A presenca de doenga renal cronica estabelece-se
através da andlise concomitante do histdrico clinico, exame fisico e nos exames laboratoriais
(SENIOR, 2001).

Conforme relatado pela proprietaria, o animal apresentava émese ha um periodo
consideravel de tempo além de perda de peso progressiva e ultimamente hiporexia, halitose
(nos dias finais de doenca), agressividade, possivel politria e polidpsia, além, de cegueira
subita (devido ao descolamento de retina total pela hipertensdo retiniana). Associados a estas
manifestacdes clinicas que ja levam fortemente a suspeita de DRC, os dados do hemograma,
provas bioquimicas, urinlise e ultrassonografia abdominal confirmaram o diagndstico.

Para Figueiredo (2010), os animais doentes renais crénicos costumam apresentar,
dentre outros sinais, dor abdominal, ndusea, vomitos e halitose, em consequéncia da
diminuicdo da fracdo excretada de gastrina, como também, em decorréncia da grande
quantidade de toxinas urémicas séricas e outros produtos metaboélicos circulantes. Além de
apresentarem frequentemente anorexia, perda de peso, prostracdo. A polidria e polidpsia
também se fazem presentes em decorréncia da incapacidade renal de concentrar urina
(FIGUEIREDO, 2010).

Importante destacar, como citado anteriormente, € que na primeira consulta a felina
ndo manifestava agressividade, uma teoria para isso, corroborando com Colin (2010), é que o
gato, quando submetido a uma situagdo incomum, como dor, desconforto ou exposto a
contextos diferentes do seu cotidiano, manifesta estado de estresse, ao passo que, 0 estresse
pode desencadear irritabilidade ou agressividade, como forma de mecanismo de defesa.

No que se refere aos exames laboratoriais da paciente, especificamente em relacdo ao
eritrograma, 0 mesmo ndo evindenciou alteragcbes dignas de nota, embora o numero de
eritrocitos tenha decaido entre o primeiro e segundo eritrograma ficando com valor préximo
ao limite inferior, ndo se pode alegar que o animal estava iniciando um quadro anémico, pois
sua proteina plasmatica total estava adequada em ambos os exames, descartando-se uma
hemoconcentracédo por desidratacdo. O motivo de levar isto em consideracdo é que, com base
em Gonzalez (2006), o animal DRC pode ter deficiéncia na sintese renal de eritropoetina

(principal estimulo da eritropoiese).
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J& no que diz respeito aos achados presentes no leucograma do animal, estes referem-
se a um quadro de estresse crénico. Pode-se perceber que dentre o primeiro e segundo exame
houve uma alta acima dos valores de referéncia estabelecido para os felinos, conforme
numero de neutrofilos segmentados e monacitos apresentados, diferentemente do numero de
linfocitos, que ficou abaixo do valor de referéncia para a espécie, caracterizando um quadro
de neutrofilia com linfopenia, monocitose e eosinopenia, sem desvio de neutr6filos e sem
toxicidade.

Quando ha um agente estressor presente, como dor, desconforto ou medo, havera um
estimulo nervoso que fara o hipotalamo liberar o hormoénio liberador de corticotropina, que
por sua vez atuara sobre a adenohipdfise, estimulard a producdo e secrecdo de hormonio
adrenocorticotrdpico e, chegando no cortex adrenal, ird estimular dentre os glicorticoides, o
cortisol, que age inibindo a resposta inflamatdria e afetando a atuacdo de células T. Tendo por
fim, estas alteracOes visualizadas no exame de sangue (DUKES, 1996; LAURINO 2009).

Vale ressaltar, que a administracdo exogena de glicocorticoides também pode
mimetizar o mesmo padréo de alteracdes, porém, o efeito persiste por, geralmente, dois a trés
dias, sendo que nos gatos, é mais dificil ocorrer esta alteracdo hematologica de significancia,
reduzindo-se a chance de ser pela administracdo de dexametasona. (REBAR et al., 2003;
LIEN et al., 2006).

Com relacdo ao exame bioquimico, as alteragdes de grande relevancia clinica no
exame biogquimico foram os niveis de creatinina e ureia, que ja se mostravam elevados quando
realizado o primeiro exame bioguimico e, no segundo exame, realizados com 21 dias de
diferenga, as concentracBes séricas de tais compostos nitrogenados ndo-proteicos estavam
extremamente elevadas, indicando azotemia e sindrome urémica (vide manifestacGes
clinicas).

A azotemia renal, constatada em laboratério pelo aumento dos niveis séricos de ureia e
creatinina, compreende a retencdo de compostos nitrogenados no sangue que deveriam estar
sendo eliminados pelos rins. Geralmente, a azotemia faz-se evidente quando o animal ja
perdeu mais de 75% da funcdo renal. E, apesar da azotemia poder existir sem sinais urémicos,
estes manifestam-se caso a retencdo de compostos nitrogenados for de duracdo consideravel e
de grande magnitude (SCHIMITT, 2009 apud FOCUS, 2004).

A creatinina, produzida relativamente de maneira constante, ¢ um biomarcador
indireto e confiavel para avaliagdo de funcdo renal. E excretada pelos rins e quando ha um

declinio significativo na taxa de filtragdo glomerular, a creatinina permanece retida. Ja a ureia
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ndo pode ser considerada um marcador confiavel para avaliacdo de TFG por ser afetada por
uma série de fatores extra renais. (CANNON, 2016).

Importante ressaltar também em relacdo ao exame biogquimico, é que apesar do nivel
de fésforo apresentado pelo animal, mantendo valores um pouco acima de 6,0 mg/dL, estar de
acordo com a normalidade prevista na literatura, em pacientes com DRC, principalmente
aqueles que ja tm uma reducdo severa da taxa de filtracdo glomerular, o fésforo sérico deve
ser mantido em até 6 mg/dL. Isto porque, com a reducdo na TFG, o fosfato permanece retido
no corpo pois o rim perde a capacidade de excreta-lo, levando a secrecdo do paratormdnio a
ser tornar mal adaptativa e liberard mais fosforo do 0sso, levando a um hiperparatireoidismo
secundério renal (BROWN et al., 2006; IRIS, 2017b).

Ja no que concerne a urindlise do paciente, realizada quando o animal ja se
apresentava bastante descompensado, péde-se notar valores de densidade urinaria diminuida
(1,012) caracterizando isostenuria, além do pH consideravelmente baixo (5,00) e a relacdo
proteina/creatinina urinaria dentro dos parametros normais, ou Seja, nao apresentava
proteindria.

De acordo com Schimitt (2009) apud Focus (2004), quando ha uma perda progressiva
de néfrons, a capacidade de concentrar-se urina adequadamente é perdida, ao passo que, a
polidria e polidpsia secundérias ocorrem com 67% ou mais de perda da fungdo renal, ja a
azotemia ocorre quando h& mais de 75% de perda de néfrons. Sendo assim, a diminui¢do na
densidade urinaria pode ser o primeiro indicador iminente de DRC.

Para Cannon (2016), a maioria dos gatos saudaveis apresentam densidade urinaria de
1,035 a 1,040, porém, na doenca renal crénica, os rins perdem a capacidade de responder
apropriadamente para conservar agua corporea.

Animais saudaveis apresentam pH entre 7,35 e 7,45, porém, animais que ingerem
carne e cereais apresentam pH urinario entre 5,5 -7,0 devido a presenca de fosfatos de sodio e
calcio. Os rins normalmente excretam o excesso de ions hidrogénio na urina, e os fatores que
levam a uma maior excre¢do de ions (diminuicdo do pH) sdo as acidoses respiratdrias e
metabdlicas (induzem maior excrecdo de ions de hidrogénio), hipocalemia e aciddria
paradoxal, que ocorre em animais com hipocloremia em decorréncia de emése (DALMOLIN,
2011).

Outro exame realizado na paciente foi a ultrassonografia abdominal, e atraves dela,
constatou-se que o 6rgdo com alteracGes estruturais significativas eram os rins. A principal

alteracdo encontrada foi a diminuigdo das dimensdes do rim esquerdo do animal, além de
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apresentar afinamento da cortical renal, ecogenicidade parenquimal aumentada, calculo em
pelve renal com discreta dilatagdo da pelve, recessos renais e segmento proximal do ureter. O
rim direito apresentava-se com dimensdes aumentadas, relacfes corticomedulares alteradas,
calculo em pelve renal, com discreta dilatacdo da pelve, recessos renais e segmento proximal
do ureter. As alterac6es encontradas sao sugestivas de nefropatia (Anexo A).

Alteracdes ultrassonogréficas em pacientes com doencas renais agudas sdo por muitas
vezes minimas e, a diminuicdo do tamanho renal é visto em doencas degenerativas crénicas e
em estagio final de doenca renal crbnica, e, a perda de néfrons é associada com substituicdo
por fibrose. Especialmente em gatos idosos, é encontrado o rim com dimensdes reduzidas
qguando em DRC. Outras alteragcdes encontradas podem incluir hipercogenicidade cortical,
diminuicdo da distin¢do corticomedular, aumento do tamanho renal e dilatacdo da pelve renal
em decorréncia de polidria, dentre outras causas. (HETCH; HENRY, 2011; POLZIN, 2011).

Foi observado célculo renal bilateral na ultrassonografia, e conforme Lulich et al.
(2013), sdo resultado da precipitagdo de metabdlitos excretados pelos rins, em decorréncia da
combinacéo de diversos fatores fisioldgicos e patoldgicos. A ocorréncia mais significativa de
litiase renal pode ser considerada relativamente recente, possui etiologia multifatorial e, esta
fortemente ligada com a existéncia de injuria renal cronica e irreversivel (PIMENTA et.al,
2014).

Segundo Pimenta (2013), ndo se pode afirmar com exatiddao a correlagdo existente
entre doenca renal cronica e nefrolitiase, no sentido em que ndo esta bem elucidado se elas
estdo concomitantemente relacionadas como causa e consequéncia, ou se sdo condi¢cdes que
ocorrem independentemente uma da outra, tendo uma causa base comum. Porém, deve-se
sempre considerar a possibilidade de célculo em qualquer paciente doente renal crénico
(TILLEY; SMITH, 2003). A dieta exclusivamente do tipo seca pode aumentar o risco de
formacéo de célculos em gatos DRC (PIMENTA et al., 2014).

Neste caso, seria interessante que fosse utilizado de métodos diagndsticos adicionais
como a radiografia para ajudar a caracterizar o calculo, como também, realizar nova urinalise.
Os metodos diagnosticos objetivam identificar a composi¢do mineral do urdlito e a partir
deste ponto, direcionar tratamento (KIRK; BARTGES, 2006). O ideal é optar pelo tratamento
conservativo, porém, dependendo do calculo ou, em casos de obstrucdo completa das vias de
passagem, aconselha-se procedimento cirtrgico (NORSWORTHY, 2011).

A felina estava urinando em grande quantidade e sem sinais aparentes de dor a miccao.

Baseando-se em Berent (2011), visto a instabilidade do animal, seria interessante continuar
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com a fluidoterapia IV, além, do monitoramento e tratamento das possiveis alteracdes em
eletrolitos, hidratacdo, PAS e peso corporal, o que, de fato foi feito como tratamento na gata.

Se a felina viesse a ter quadro estavel e com retorno do apetite, seria interessante
introduzir dieta de composicao renal, pois sua formula objetiva um pH urinario mais alcalino,
além, de possuir menores niveis de fosforo, proteina e sodio (ROSS et al., 2007). O que,
beneficiaria ndo s6 a questdo do urdlito, mas entraria como adjuvante no controle da DRC.
Outros opcgOes terapéuticas mais agressivas, dependeriam da estabilidade do quadro da
paciente e diagnostico da composi¢cdo mineral do calculo.

Ainda sobre o ultrassom abdominal, o estbmago da gata apresentava suas paredes
espessas e ecogénicas, sugestivo de inflamacdo. As toxinas urémicas podem estimular o
aumento de gastrina sérica, e estas por sua vez se ligardo aos receptores das células gastricas
estimulando a secrecdo de H+, e na tentativa de sua eliminacdo, had formacdo de acido
cloridrico. Outro fator contribuinte para 0 aumento de acidez gastrica é que cerca de 40% da
gastrina circulante é metabolizada pelos rins, sendo que, quando h& injdria renal, sua
concentracdo circulante pode aumentar, ao passo que, seu excesso estimula a secre¢do acida
no estbmago. Desta forma, a hiperacidez estomacal pode gerar inflamacdo, ulceracdo e
hemorragia (CHEW et al., 2012; POLZIN et al.1997). Isto poderia explicar a inflamacéo
estomacal apresentada pela paciente.

Perante todas as informacdes apresentadas anteriormente sobre a felina, torna-se
passivel de indagamento os possiveis motivos que levaram a réapida progressdao da doenca
renal cronica, visto seu quadro de piora clinica, com aumento de valor de creatinina
significativo apresentado do primeiro para o segundo exame, ao passo, que foram realizados
com intervalo de vinte e um dias.

A hipertensdo sistémica nao controlada pode agilizar a progressdo da DRC, podendo
acarretar em insuficiéncia renal terminal, isto porque, 0 aumento de pressdo Ssanguinea
sistémica induz dano vascular e aumenta a resisténcia vascular periférica e renal, elevando
ainda mais a hipertensdo arterial (STILES et al., 1994; TOTO et al., 1995; SCHIFFRIN et al.,
2007; GALVAO et al., 2010).

Outro motivo que isoladamente ou concomitante possa ter influenciado na piora rapida
do quadro foi 0 uso de corticdide para o tratamento do descolamento de retina. Segundo
Rivitti (2018) e Melgaco (2010), os corticoides promovem a inibi¢do da liberagdo do &cido
araquidonico dos fosfolipideos da membrana e, sem a liberacéo do &cido araquidénico ndo ha

a sua conversao em prostaglandinas. Isto propicia a inibig&o do efeito vasodilatador das PGFs,
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provocando vasoconstricdo renal e reducdo na TFG, podendo evoluir para necrose tubular
aguda. De forma geral, pode levar a alteragdo na homeostase vascular e na funcdo renal,
justamente, pois as prostaglandinas tem papel na manutencdo do fluxo sanguineo renal e na
TFG, como também, causam vasodilatacéo renal, diminuicao da resisténcia vascular e melhor
perfusdo renal (MELGACO et al., 2010).

Associado a estes dois fatores citados anteriormente, os calculos renais apresentados
pela paciente também podem ter contribuido na rapida piora clinica, pois, conforme Pimenta
(2013), os urolitos podem levar a leséo progressiva do parénquima renal, agravando o quadro
de insuficiéncia renal do animal.

Com relacdo a terapéutica do caso, o tratamento instituido ao animal por parte da
médica veterinaria primaria ao caso consistiu em tratar os sinais clinicos, com 0 uso de
bloqueador de canal de célcio para diminuir e controlar a hipertensdo sistémica, fluidoterapia
SC (150mL a cada 48 horas) e 1V, além de antieméticos e protetores gastricos para atenuar os
sinais gastrointestinais, suplemento vitaminico e mineral e uso de analgésico opidide para
alivio da dor.

A fluidoterapia na DRC desempenha papel de corrigir o grau de desidratacdo e 0s
distarbios eletroliticos, além de controlar os niveis de toxinas urémicas circulantes
(FIGUEIREDO, 2010). Segundo Polzin (2007), em gatos pode se administrar 75 a 150 mL de
fluidoterapia subcutéanea com intervalos de 12 a 72 horas.

Com base no exposto pela literatura, anlodipino besilato é a droga de predilecdo no
controle da hipertensdo em gatos, pois sO se necessita de uma dose diaria, tem taxa de efeito
gradual, custo relativamente baixo e é considerado seguro, pois promove a vasodilatacdo,
preservando a TFG. Os blogqueadores de canal de célcio agem interferindo no influxo de
calcio necessarios para contraces musculares suaves e constricdo vascular (ACIERNO;
LABATO, 2005; POLZIN et al., 2005).

A dose utilizada para tratamento hipertensivo da felina foi de 2,5 mg/gato, esta dose é
somente recomendada se a resposta a terapia medicamentosa por um periodo de 7 dias €
inadequada, ou em intervalo de 24 horas a pressdo sistélica ultrapassa 200 mmHg, e ainda,
guando faz-se tratamento de emergéncia para a hipertensdo (evidéncia ou alto risco agudo,
severo ou progressivo de danos em 6rgdos alvo, como o olho). Neste caso, ndo foi aferida a
pressdo anteriormente ao inicio do tratamento e, apesar da hipotensdo ser uma rara
complicacdo do uso de anlodipino, pode ocorrer em casos de superdosagem ou dosagem
inadequada (TAYLOR etal., 2017).
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Aparentemente, visto a pressao arterial do animal, o tratamento com anlodipino nédo
causou hipotensdo, como também nédo controlou a pressdo do paciente para niveis adequados,
visto que a PAS estava ainda alta em seus ultimos dias de vida, e ainda segundo Taylor et al.
(2017), com cerca de uma semana com anlodipino a pressdo ja deve reduzir-se para
<160mmHg, ainda mais nesta dose que foi utilizada no animal. Complementando, Iris
(2017b) afirma que gatos DRCs devem ser mantidos com PAS <160mmHg para diminuir o
risco de dano em 6rgdos alvo extra renais.

Uma alternativa medicamentosa que poderia ter sido levada em consideracdo no
tratamento, especialmente nos dias finais de vida do animal (PAS 180 mmHg), no controle
agudo da hipertenséo, é o uso de hidralazina, um potente vasodilatador e de rapido efeito (3 a
5 horas), muito eficiente, inclusive, quando ha lesdes oculares presentes. A dose diaria para
gatos é de 2,5 mg/gato por SID VO, ou 0,2 a 0,5 mg/gato SC (podendo repetir a dose em 15
minutos se necessario), porém, deve-se ser utilizado o medicamento com cautela, se
administrado dose errada, pode levar a hipotenséo e possivel pior do quadro renal (FEIJO et
al., 2016; TAYLOR et al., 2017).

Segundo Little (2005), o tratamento da DRC em gatos consiste na terapia especifica
para a etiologia e nos sinais clinicos apresentados e, para pacientes descompensados, com
azotemia grave, a terapéutica indicada é a realizacdo de fluidoterapias prolongadas,
suplementacdo de potéassio em todos os gatos com a doenca, ligantes intestinais de fosforo,
terapia alcalinizante e medicamentos anti-hipertensivos.

Em conformidade com lIris (2017b), o tratamento para animais doentes renais cronicos
com tal grau de debilitacdo, consiste em descontinuar todas as drogas potencialmente
nefrotoxicas, identificar e tratar anormalidades pré e pos renais e introduzir dieta renal.

Levando em consideracdo o exposto em literatura, o tratamento instituido para esta
gata foi, de forma geral adequado, apesar de que, a demora na instituicdo de tratamento
medicamentoso e auséncia de métodos diagnosticos imediatos podem ter influenciado
negativamente em seu progndstico. Mas vale ressaltar, que neste caso, isso ocorreu também
pela resisténcia e disponibilidade do tutor as consultas, procedimentos e terapéutica.

Um ponto importante a ser levado em consideracdo, como j& explicado anteriormente,
em relacdo a sua hipertensdo sistémica, é que a pressao arterial so foi aferida oito dias apds
inicio do tratamento com o anlodipino. Isto pode ter prejudicado o tratamento, tendo em vista

a auséncia de monitoramento da PAS, sendo que, talvez fosse necessario ajustar a dose e, nao
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se teve nocgéo da eficiéncia medicamentosa. Para Polzin (2007), a dose do medicamento pode
até ser dobrada em caso de falha no tratamento.

Segundo Acierno e Labato (2005), apos instituido o tratamento adequado para animais
doentes renais crénicos com hipertensdo, deve-se avaliar os valores condizentes da funcédo
renal e da presséo arterial periodicamente, devido a instabilidade condicional do animal.

Porém, deve se ter ciéncia, que a agressividade do paciente e extremo estresse, foram
fatores decisivos para ndo aferir com antecedéncia, como também, conforme Labato (2005), o
estresse pode provocar grande aumento na pressdo arterial.

Com relacdo a afeccdo ocular, para diagnosticar retinopatia hipertensiva deve-se
utilizar de exames oculares especificos como a lampada de fenda, oftalmoscopia, teste
lacrimal de Schirmer e tonometria, excluindo-se outros diagnosticos diferenciais, como
coagulopatias, policitemia, linfossarcoma e IUpus eritematoso sistémico (LEBLANC et al.,
2011). Nesta gata utilizou-se somente de lampada de fenda e ultrassonografia para
diagnosticar-se a afec¢do, sendo suficientes para o correto diagndstico quando se associava
seu historico clinico e alteracdes encontradas. Porém, seria interessante associar a estes
exames diagnosticos, ao menos a tonometria e exame do fundo de olho, tendo em vista que,
corroborando Grahn et al. (2007), o animal pode desenvolver uveite, glaucoma e hifena em
decorréncia da retinopatia hipertensiva e posterior descolamento.

A hipertensdo sistémica pode causar doencas em uma série de tecidos com rico
suprimento arteriolar, como os olhos, cérebro e miocardio (TAYLOR et al., 2017). Esta felina
desenvolveu hipertensdo retiniana em decorréncia da elevada pressao arterial, que provocou
vasoconstricdo local e eventualmente provocou lesdo isquémica vascular, com aumento da
permeabilidade dos vasos e extravasamento do liquido seroso de seus interiores, provocando o
descolamento total de retina (LITTLE, 2015).

Baseando-se em Brown et al. (2007), o prognostico desta paciente referente a sua
acuidade visual era de reservado a ruim, pois o descolamento de retina era total, apresentava
cegueira subita e ja havia ocorrido a afeccdo a alguns dias, permanecendo sem tratamento
medicamentoso hipertensivo até entdo. Dificilmente recuperaria alguma porcentagem de
acuidade visual, mesmo se a retina fosse parcialmente reatada.

A escolha medicamentosa de anti-inflamatorio esteroidal sisttémico, foi para tratar a
afeccdo local, objetivando-se reduzir a inflamagé&o local, com foco na reducdo do exsudato
Seroso presente e no reposicionamento da neurorretina, visto que, outras condutas terapéuticas

mais agressivas, como procedimentos cirrgicos para reatar a retina, ndo seriam viaveis para a
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paciente, devido ao seu estado descompensado, tendo grande risco anestésico e baixa chance
de retomar algum grau de visao, visto o tempo decorrido desde o descolamento.

Porém, como foi citado anteriormente, o uso de AIE, pode ter contribuido para a piora
de seu quadro clinico, de tal forma, que apesar de melhorar a inflamacdo ocular local do
paciente em curto prazo, pode ter contribuido para a hipertensdo arterial (fator predisponente
da hipertensdo retiniana) e injuria renal.

Também utilizou-se de colirio a base de AIE para auxiliar no tratamento da afeccao
ocular, porém, corroborando Mello Filho et al. (2010), os medicamentos de via topica de
administracao tem baixa absorgédo intraocular na cdmara anterior em decorréncia das diversas
barreiras que o farmaco deve ultrapassar, dificultando-se a chegada de doses terapéuticas no
tecido alvo, especialmente na retina e vitreo.

A demora do tutor em levar seu animal para consulta veterinaria, tendo em visto 0s
sinais clinicos que ja apresentava ha algum tempo, contribui negativamente para o
prognostico do paciente, que era de reservado a ruim. Isso demonstra como a falta de
informacdo midiatica referente a satde animal € crucial, e neste caso, a paciente associou 0s
sinais clinicos de sua gata a ser um fator relacionado a idade.

Como também, o tempo decorrido para diagnosticar e instituir-se tratamento
apropriado contribuiu para que ndo fosse possivel estadiar a doenca renal cronica, visto que,
segundo Iris (2017a), para o estadiamento, o paciente deve estar estavel, analisando-se a
concentracdo de creatinina sérica em pelo menos duas ocasides. Feito o estadiamento, entdo o
paciente € subestadiado com base em presenca de proteindria e pressao sanguinea.

Apesar das condutas terapéuticas terem sido em grande parte apropriadas, poderia ter
sido considerado realizar hemodialise visto o estado instavel, descompensado e urémico do
animal. Segundo Avila et al. (2008), em pacientes com sindrome urémica ou com quadro
clinico de insuficiéncia renal resistente a terapia medicamentosa por mais de 24 horas e, com
hipotermia ou hipertermia, deve-se realizar o procedimento para depuracdo sanguinea,
objetivando-se 0 ajuste de eletrdlitos, retirada de substancias relacionadas a azotemia e de
outras indesejaveis para o0 organismo.

Segundo Taylor et al., (2017), todos os felinos com 11 anos ou mais devem ter sua
pressdo sanguinea medida a cada 6-12 meses e 0s que apresentam fatores de risco para o
desenvolvimento da doenca (DRC, hipertireoidismo, uso de medicamentos continuos) devem
ter suas pressOes aferidas a cada 3- 6 meses. 1sso poderia significar, como no caso desta gata,

a deteccdo precoce da hipertensdo arterial e a investigacdo da sua causa base (DRC), como
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também, uma visita de rotina ao oftalmologista, poderia identificar alteracGes oculares, e
talvez, o seu desfecho seria diferente, com a manutencéo de sua acuidade visual e controle da

sua doenca renal.
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5 CONSIDERACOES FINAIS

Devido a variedade de possibilidades de afeccdes sistémicas pré e poOs renais
secundarias, concomitantemente com a diversidade de sinais clinicos que podem ser
manifestados, a doenca renal crénica pode ser considerada como uma patologia de grande
complexidade, exigindo identificacdo e tratamentos precoces para um bom prognostico e
qualidade de vida do animal.

Dentre as alteracGes sistémicas manifestadas tem-se o descolamento de retina por
hipertensdo sistémica decorrente de doenca renal cronica. Em decorréncia da alta necessidade
de suprimento sanguineo pela retina, geralmente a dificuldade ou auséncia visual € um dos
primeiros sinais clinicos manifestados por pacientes doentes renais crénicos. A afeccédo
constitui-se de importancia, portanto, ndo s6 para acuidade visual do paciente, mas como um
sinal de alerta para doencas sistémicas.

Reforga-se a necessidade de informacgfes para a populacdo sobre a necessidade de
realizar uma consulta ao veterinario regularmente, principalmente em animais idosos e com

manifestacdes clinicas, mesmo que considerem serem brandas ou sem relevancia.
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ANEXO A - Laudo do exame ultrassonografico da regido abdominal, da felina, SRD, 15

anos. Realizado dia 12 de setembro de 2018.

120918-124029

Page 10of 3

VEX Medicina Veterinaria Diagnostica
Lauro Linhares, 69, Trindade, Florianépolis.
(48) 32065313 - (48) 99116543

liInformacées do Paciente

Data de Nascimento:
Méd. Assistente:

ID do paciente: 120918-124029
Sexo: Feminino

Méd. Solicit.

Data: 12/09/2018
N° Acesso:
Operador: ADM

Wedidas

2D

Rt Comp Rim 3.89cm
Lt Comp Rim 2.76cm
[Modo-M e PW

Exam Date: 12/09/2018

Print Date: 9/12/2018



60

ANEXO A - Laudo do exame ultrassonogréafico da regido abdominal, da felina, SRD, 15

anos. Realizado dia 12 de setembro de 2018.
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Laudo Ultrassonografico:
Figado com bordos regulares, dimensdes e ecogenicidade preservadas, auséncia de lesdes
nodulares e calcificagoes.

Vesicula Biliar com replecdo normal, paredes finas e ecogénicas, repletas por contetdo
anecogénico.

Estdmago com replecao dilatada, paredes espessas e ecogénicas (Inflamacao?) com definicao
das camadas, repleto por contetido liquido, sem motilidade durante o exame.

Duodeno e demais segmentos de algas intestinais sem alteracoes visibilizadas.
Pancreas sem alteragdes visibilizadas.
Baco com dimensdes normais, bordos afilados e ecotextura mantida.

Rins com dimensodes assimétricas, rim direito com dimensdes aumentadas com relagoes
cortico-medulares alteradas por dilatagdo da cortical renal, ecogenicidade parequimal
preservada.Presenca de calculo com aproximadamente 0,65cm de didmetro em pelve renal e
discreta dilatacao de pelve, recessos renais e segmento proximal do ureter. Presenca de
quantidade infima de liquido adjacente ao rim direito (Sugestivo de Nefropatia?).

Rim esquedo com dimensdes reduzidas, com relagbes cortico-medulares alteradas por
afinamento da cortical renal, ecogenicidade parequimal aumentada. Presenca de calculo em
pelve renal com aproximadamente 0,57 cm de diametro e presenga de discreta dilatagao da
pelve, recessos renais e segmento proximal do ureter esquerdo (Sugestivo de nefropatia).

Bexiga Urindria com replegdo moderada, com paredes com camada trilaminar distinta e
normoespessas, repletas por conteido anecogénico liquido.

Observagao: A interposigao de barreiras fisicas como tecido dsseo, tecido adiposo e contetido
gasoso podem interferir na formacao de imagens ultrassonogréaficas. As alteracdes e medidas
descritas acima devem ser interpretadas em conjunto com sinais clinicos, exame fisico e
demais exames complementares que o médico veterinario solicitante considerar necessario.

Maria Augusta Vieira Stupp
CRMV-SC 3002

Exam Date: 12/09/2018 Print Date: 9/12/2018



