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RESUMO

A Doenga Renal Cronica (DRC) ¢ definida como a presencga de anormalidades renais estruturais
ou funcionais irreversiveis, cuja causa pode ser de origem congénita, familiar, idiopatica ou
adquirida, sendo as duas Ultimas mais frequentes. Apds o diagnostico da DRC, os pacientes sao
estadiados de acordo com niveis séricos de creatinina ou do SDMA, e subestadiados com base
na proteinuria e pressao arterial. O estadiamento e subestadiamento influenciam diretamente no
tratamento, que consiste em renoprotecdo, manutencao e tratamento sintomatico de suporte.
Sendo assim, objetivou-se relatar um caso de um felino, raga doméstico pelo curto, 4 meses de
idade, atendido em uma Clinica Veterinaria em Lages — SC apresentando polidipsia, poliuria e
vOmitos esporadicos, sem alteragdes no exame fisico. A suspeita inicial era de ingestao de corpo
estranho. Os exames complementares revelaram azotemia, e perda da relagao corticomedular
em rim esquerdo na ultrassonografia, sugestivo de nefropatia. Foi realizado tratamento ambula-
torial com citrato de maropitant ¢ o paciente foi liberado, retornando posteriormente para
investigacdo de doenga renal. Foi realizada coleta de urina, onde foi revelada isostenuria no
exame comum de urina, proteinuria na relagdo proteina creatinina urinaria (RPCU), e na aferi¢do
de pressao arterial classificou-se como normotenso. Com base nestas alteragdes, o paciente foi
estadiado como doente renal cronico estagio II. A terapéutica incluiu utilizagdo de telmisartana
associada a suplementa¢do com dmega 3, além de recomendagdes para aumentar o consumo
hidrico do paciente. Apds 45 dias a tutora retornou com a queixa de que o paciente apresentava
polifagia e émese. A mesma alegou ndo estar realizando o tratamento domiciliar. Aos exames
complementares, o felino apresentava hiperalbuminemia, hipercalcemia e hiperfosfatemia, e a
tutora nao quis repetir a RPCU. Foi realizado tratamento ambulatorial com citrato de maropitant
e descrito para tratamento domiciliar a utilizacdo de omeprazol durante 7 dias, além da prescri-
¢do da racdo Purina Kidney Function Early Care® e suspensdo da telmisartana. Até o momento
0 paciente encontra-se estavel, no entanto por decisao da tutora nao foram repetidos os exames
para acompanhamento da DRC.

Palavras-chave: Doenca Renal Cronica; Diagnostico; Estadiamento; Subestadiamento.



ABSTRACT

Chronic Kidney Disease (CKD) is defined as the presence of irreversible structural or functional
renal abnormalities, the cause of which can be congenital, familial, idiopathic or acquired, the
latter two being the most frequent. After CKD diagnosis, patients are staged according to serum
creatinine or SDMA levels and downstaged based on proteinuria and blood pressure. Staging
and understaging directly influence the treatment, which consists of renoprotection, mainte-
nance and supportive symptomatic treatment. Thus, the objective was to report a case of a cat,
domestic breed for the short term, 4 months old, treated at a Veterinary Clinic in Lages — SC,
presenting polydipsia, polyuria and sporadic vomiting, without changes in the physical exami-
nation. The initial suspicion was of ingestion of a foreign body. Complementary tests revealed
azotemia and loss of corticomedullary relationship in the left kidney on ultrasound, suggestive
of nephropathy. Outpatient treatment with maropitant citrate was performed and the patient was
released, returning later for investigation of kidney disease. Urine collection was performed,
where isostenuria was revealed in the common urine exam, proteinuria in the urinary creatinine
protein ratio (RPCU), and in the blood pressure measurement it was classified as normotensive.
Based on these changes, the patient was staged as a stage II chronic kidney patient. The therapy
included the use of telmisartan associated with supplementation with omega 3, in addition to
recommendations to increase the patient's water consumption. After 45 days, the tutor returned
with the complaint that the patient had polyphagia and regurgitation. She claimed not to be
undergoing home treatment. On complementary exams, the feline had hyperalbuminemia,
hypercalcemia and hyperphosphatemia, and the tutor did not want to repeat the RPCU. Outpa-
tient treatment with maropi-tant citrate was performed and described for home treatment using
omeprazole for 7 days, in addition to the prescription of Purina Kidney Function Early Care®
and suspension of telmisartan. So far, the patient is stable, however, by decision of the tutor, the
exams for monitoring the CKD were not repeated.

Keywords: Chronic Kidney Disease; Diagnosis; Staging; Understaging.
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1 INTRODUCAO

A DRC ¢ definida como a presenca de anormalidades funcionais ou estruturais irreversi-
veis de um ou ambos os rins. A doenga ¢ citada como uma causa extremamente importante de
morbidade e mortalidade na populacdo felina. A nefropatia ¢ de duas a trés vezes mais preva-
lente em felinos do que em caes (NELSON e COUTO, 2015). A DRC pode ser de origem
congénita, familiar, adquirida ou idiopatica. A etiologia da DRC ¢ multifatorial, e na maioria
das vezes nao € possivel saber o que iniciou a doenga (LITTLE, 2015). Del Barrio (2019) afirma
que a doenga pode acometer individuos de qualquer idade, mas ¢ considerada um processo senil,

pois as suas taxas de prevaléncia sdo proporcionais a idade dos gatos acometidos.

De acordo com Jerico et al. (2015), na maioria das vezes a causa que incitou a lesdo renal
ndo ¢ conhecida. Independentemente da causa primaria, a DRC pode ser composta de lesdo
glomerular, tubular, intersticial ou vascular, ou comprometer varios segmentos simultanea-
mente. No local da les@o o tecido renal € substituido por tecido conjuntivo fibroso ndo funcional.
Quando ha comprometimento intenso das fung¢des renais, os animais podem evoluir com mani-
festacdes clinicas mais evidentes como hipertensdo arterial sist€émica (HAS),
hiperparatireoidismo secundario renal, proteinuria, alteragdo do equilibrio acidobasico, do me-
tabolismo de célcio e fosforo, do equilibrio eletrolitico e do sistema hematoldgico, além de

comprometimento nutricional.

E essencial para a conclusio do diagnéstico da DRC possuir anamnese e exame fisico bem
elaborados, aliados a perfis laboratoriais completos e exames de imagem (DEL BARRIO, 2019).
Os exames diagnosticos padronizados sao hemograma completo, bioquimica sérica, aferi¢ao de
pressao arterial sistémica (PAS), urindlise e relagdo proteina creatinina urinaria (RPCU), além
de exames de imagem. O diagnoéstico precoce pode ajudar a diminuir a progressao da DRC
(LITTLE, 2015). O estadiamento ¢ realizado apds o diagnostico da DRC para facilitar o trata-
mento adequado e o acompanhamento do paciente. E baseado inicialmente na avaliagdo da
concentra¢do da creatinina ou da SDMA (dimetilarginina simétrica) em jejum, de preferéncia
ambos avaliados em pelo menos duas ocasides no paciente estavel e hidratado. Apos o estadia-

mento, o gato ¢ subestadiado com base na proteintria e pressao arterial, se alocando em algum

dos estagios de I a IV (IRIS, 2019).

Segundo a IRIS (2019), as recomendagdes de tratamento se enquadram em duas categorias
principais: aqueles que retardam a progressao da DRC e aqueles que abordam a qualidade de

vida do gato. O tratamento consiste em manter a hidratacdo do paciente, atenuar os sinais
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clinicos da uremia, corrigir distirbios associados a excessos ou déficits, garantir nutri¢do ade-
quada e modificar a progressao da doenca renal. A DRC nao tem cura, pois ¢ uma condigao
autoperpetuante, progressiva e irreversivel. O prognostico da DRC ¢ varidvel, devido principal-
mente ao fato de que a taxa de progressdo da doenca apresenta diferengas individuais entre os

pacientes (LITTLE, 2015).

Devido a importancia, a alta prevaléncia e complexidade dos diversos fatores envolvidos
dessa doenga em gatos, este trabalho teve por objetivo relatar um caso de um felino de 4 meses

de idade diagnosticado com DRC atendido numa Clinica Veterinaria em Lages — SC.
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2 REVISAO DE LITERATURA
2.1 ANATOMIA RENAL DOS FELINOS

Os rins dos gatos sdo relativamente maiores e mais espessos do que os dos caes, em for-
mato de grao de feijdo e apresentam coloragao vermelho vivo ou amarelo-escuro avermelhado.
Geralmente medem de 38 a 44 mm de comprimento, 27 a 31 mm de largura e 20 a 25 mm de
espessura e sao extratoracicos. O rim direito (Figura 1) situa-se ventralmente aos processos
transversos da primeira a quarta vértebras lombares; o rim esquerdo esta situado ventralmente
aos processos transversos da segunda e quinta vértebras lombares. Ambos sao palpaveis. Apenas
a superficie ventral é coberta pelo peritonio, assim apresentam posi¢do retroperitoneal. Sdo in-
seridos numa cépsula adiposa (Getty et al., 1986).

Figura 1 — Rim direito do gato, superficie dorsal (A); plano médio frontal (B).

Cértex
Borda cranial Medma_\t\ Borda cranial

Urater

Artéria ren Papila
— Veia renal Pelve renal * ===

A Urater // B

Fonte: Getty et al., 1986.
De acordo com KONIG e LIEBICH (2016), a margem medial do rim possui uma depres-

sdo que forma o hilo renal, por onde a pelve renal deixa o rim, € vasos € nervos renais o penetram.
O parénquima renal ¢ envolvido por uma cépsula fibrosa resistente, que adentra na face medial
do rim para revestir as paredes do seio renal. O parénquima ¢ visivel e pode ser dividido em
cortex — com zona periférica e justamedular — e medula — com zona externa e interna. O cortex
renal possui aparéncia granular fina e € recortado em 16bulos corticais por linhas radiadas, as
quais identificam o caminho das artérias radiadas. A medula renal possui estrias radiadas e se
projeta até o seio renal. A fusdo une as papilas em uma crista renal comum.

Gatos possuem rins unipiramidais, nos quais pseudopapilas se projetam dorsal e ventral-
mente a crista renal, separadas por recessos da pelve renal, que sdo divididos em duas partes
pelas artérias e veias interlobares. Os rins sdo unilobados com superficie lisa e apenas uma papila

renal (KONIG e LIEBICH, 2016).
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As unidades funcionais do rim sdo os néfrons — ou tiibulos renais — que sao responsaveis
pela formacao de urina. Os gatos possuem cerca de 500 mil néfrons. Apods, os tibulos coletores
conduzem a urina até a pelve renal. Assim, ¢ formado um sistema de tiibulos contorcidos conti-
nuos dentro do rim. Os tubulos renais sdo sustentados por intersticio de tecido conectivo, que
possui nervos e vasos sanguineos. Cada néfron ¢ composto por diversos segmentos: capsula
glomerular; tibulo contorcido proximal; alca de Henle e tiibulo contorcido distal (KONIG e

LIEBICH, 2016). A conformagdo anatémica renal e estrutural do néfron estd demonstrada na

Figura 2.
Figura 2 — Anatomia renal e estrutura do néfron.
Tiibulo
Célice renal Cértex renal contorcido
proximal
Artéria ’
interlobular Tiibulo
Pelve renal contorcido
) distal
Hilo renal
Tibulo
Pirdmide Artéria e ou duto
veia renal coletor
Alga de
Papila renal Uréter Henle

Estrutura do Néfron

Fonte: PURINA, 2014.

Cada néfron se inicia na capsula glomerular, que possui dupla camada e sofre uma depres-
sdo pelo plexo esférico de capilares sanguineos, o glomérulo. A parede externa da cépsula
glomerular ¢ formada de células parietais; e a camada visceral forma a parede interna composta
de camada simples de podocitos. Estes, juntamente com o endotélio da parede capilar e a mem-
brana basilar semipermeavel, formam a barreira hematourinaria. O espago entre a parede parietal
e visceral recebe a urina primaria ou ultrafiltrado. O glomérulo consiste de 30 a 50 alcas capila-
res formadas pela arteriola glomerular aferente. O glomérulo e a capsula glomerular compdem
o corpusculo renal, estrutura que se espalha em todo o cortex e confere ao rim aparéncia granu-
lada fina (KONIG e LIEBICH, 2016).

Apos, existe o tibulo contorcido proximal, que se torna cada vez mais reto em diregdo a
parte medular do rim com o ramo descendente da al¢a de Henle, e o tibulo contorcido distal,
que desemboca no ducto coletor. O ducto coletor supre varios néfrons e se une com outros tu-

bulos coletores para formar um ducto papilar. Diversos ductos papilares desembocam na pelve
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renal (KONIG e LIEBICH, 2016). As estruturas funcionais renais estdo representadas na Figura
3.

Figura 3 — Representa¢do esquemadtica da estrutura das unidades funcionais do rim.

Cértex renal

Corpusculo renal

com glomérulo e 4

, A
cépsula de Bowman AN S

Tibulo contorcido distal

Tibule contorcide
proximal
Neéfron justamedular

Faixa externa

e
Faixa interna da
zona externa

Ramo descendente
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Fonte: KONIG e LIEBICH, 2016.

2.2 FISIOLOGIA RENAL

Os rins possuem diversos pap€is para auxiliar na homeostase. Filtram o sangue, excre-
tando dejetos metabdlicos e retendo substancias filtradas necessarias ao organismo. Alteram a
taxa de reabsor¢ao ou secre¢ao quando respondem a disturbios hidricos, eletroliticos e acidoba-
sicos. Além disso, produzem hormoénios que regulam a PAS e a produgdo de eritrdcitos
(CUNNINGHAM e KLEIN, 2014).

A unidade funcional do rim € o néfron. Ele é composto pelo glomérulo, uma compacta
rede de capilares que retém componentes celulares e as proteinas de peso molecular médio a
elevado nos vasos, e no processo de filtragao glomerular expele o filtrado glomerular, um fluido
similar ao plasma em sua composicao hidrica e eletrolitica. A taxa de filtragdo glomerular (TFG)
¢ expressa em milimetros de filtrado glomerular formados por minuto por quilograma de peso
corporal (CUNNINGHAM e KLEIN, 2014).

O tufo glomerular ¢ composto de uma rede de capilares. O sangue da artéria renal flui para
a arteriola aferente, que se divide em inimeros capilares glomerulares. Os capilares se anasto-

mosam, formando a arteriola aferente, que conduz o sangue filtrado para fora do glomérulo. O
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tufo ¢ envolto pela capsula de Bowman, que € revestida pelo epitélio parietal. O filtrado glome-
rular se concentra no espago de Bowman. Apos, ele entra no limen do primeiro segmento do
tabulo proximal (CUNNINGHAM e KLEIN, 2014).

A estrutura dos capilares glomerulares ¢ importante para determinar a taxa e a seletividade
da filtragdao glomerular. A parede dos capilares ¢ composta pelo endotélio capilar, membrana
basal glomerular (MBG) e epitélio visceral. Essa parede cria uma barreira para as for¢as que
favorecem e se opdem a filtragdo do sangue. A movimentagcdo de dgua e solutos através da
parede dos capilares glomerulares favorece a filtragdo, sendo exercida principalmente pela pres-
sdo hidrostatica do sangue. J& as forcas que se opdem a filtragdo sdo a pressdo oncoética
plasmatica nos capilares glomerulares e a pressdo hidrostatica no espaco de Bowman (CUN-
NINGHAM e KLEIN, 2014).

A medida que o sangue corre pelo capilar glomerular, o fluido do plasma é for¢ado através
da parede capilar, e as proteinas plasmaticas sdo retidas no limen capilar. Assim, a pressao
oncoética plasmatica aumenta ao longo do leito capilar. Simultaneamente, a perda do volume
plasmatico ao longo do leito capilar causa reducdo na pressao hidrostatica capilar. A TFG ¢é o
produto da pressao média de filtragdo liquida, da permeabilidade da barreira de filtragao e da
area de superficie disponivel para a filtragdo (CUNNINGHAM e KLEIN, 2014).

As caracteristicas estruturais e quimicas da parede dos capilares glomerulares estabelecem
a permeabilidade seletiva da barreira de filtragdo. A permosseletividade da barreira de filtragao
¢ responsavel pelas diferencas na taxa de filtracdo dos componentes séricos. Normalmente com-
ponentes celulares e proteinas plasmaticas grandes sdo retidos na corrente sanguinea, € a 4gua e
os solutos sdo espontaneamente filtrados. A carga elétrica liquida de uma molécula influencia
em sua taxa de filtracdo: a forma cationica € filtrada com maior facilidade do que a forma ani6-
nica. Isso ocorre devido a carga negativa repelir as proteinas plasmaticas carregadas
negativamente, inibindo sua passagem através da barreira de filtragdo (CUNNINGHAM e
KLEIN, 2014).

A TFG ¢ mantida pela modulagao renal da PAS e do volume intravascular e pelo controle
intrinseco do fluxo sanguineo renal. Os efeitos renais na pressao e volume arteriais sistémicos
sao mediados pelo Sistema Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA) e o controle intrinseco ¢
mediado pelo reflexo miogénico e o feedback tubuloglomerular (CUNNINGHAM e KLEIN,
2014).

O aparelho justaglomerular se localiza na arteriola eferente do glomérulo e avalia a pres-
sao do sangue circulante. Em caso de hipertensdo, ¢ acionado o SRAA, que tem efeito

vasoconstritor € aumenta a volemia, auxiliando na regulacdo da pressao arterial (DEL BARRIO,
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2019). A renina ¢ um hormonio produzido por células localizadas na parede da arteriola aferente.
A liberacao dela ¢ estimulada pela reducao na pressao de perfusdo renal, geralmente causada
por hipotensdo sistémica. A renina transforma angiotensinogénio (produzido pelo figado) em
angiotensina I (ATI), que por sua vez ¢ convertida em angiotensina II (ATII) pela enzima con-
versora de angiotensina (ECA), presente principalmente no endotélio vascular dos pulmodes. A
ATII ¢ um vasoconstritor potente, que por meio do aumento da retencao de sais e agua, eleva o
volume intravascular e a resisténcia vascular, contribuindo para a elevagdo da PAS e da pressao
de perfusdo renal. A liberagdo de renina ¢ suprimida devido um sistema de feedback negativo
pela melhora da perfusao renal e pela elevagdo da ATII plasmatica (CUNNINGHAM e KLEIN,
2014).

O reflexo miogénico ¢ um mecanismo autorregulatorio desencadeado por alteragdes na
perfusdo glomerular, regulando o fluxo sanguineo renal e a TFG por constri¢gdo arteriolar afe-
rente apds aumento na tensdo da parede arteriolar, aumentando a resisténcia ao fluxo sanguineo
em resposta a pressao de perfusdo aumentada. O segundo mecanismo de controle intrinseco € o
feedback tubuloglomerular, desencadeado por alteragdes na provisao de fluido tubular (CUN-
NINGHAM e KLEIN, 2014).

Além disso, fatores sist€émicos podem contribuir para alteragdes na TFG por meio da re-
gulacdo do volume sanguineo e do tonus vascular. A ATII, a aldosterona e a vasopressina
acentuam a reabsor¢do de agua e solutos pelos rins € aumentam o volume sanguineo. Ja os pep-
tideos natriuréticos atriais levam a natriurese e a diurese, reduzindo o volume sanguineo
(CUNNINGHAM ¢ KLEIN, 2014).

Os rins sdo responsaveis pela conversao de 25-hidroxicolecalciferol no seu metabdlito
mais ativo — calcitriol -, responsavel pelo metabolismo do calcio juntamente com o paratormonio
(PTH). Além disso, fibroblastos peritubulares sintetizam e secretam eritropoietina (EPO), em
condi¢des de hipoxia renal. A EPO promove a sobrevivéncia, diferenciagdo e proliferagcao das
células progenitoras eritroides na medula d6ssea, controlando a produ¢do de eritrocitos (DEL

BARRIO, 2019).

2.3 DOENCA RENAL CRONICA

A doenga renal cronica (DRC) ¢ definida como a presenca de anormalidades funcionais
ou estruturais irreversiveis de um ou ambos os rins por um periodo de trés meses ou mais. De-

vido a multifuncionalidade renal, condi¢des patologicas que afetem os rins comprometem a
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homeostase como um todo. A doenca ¢ citada como uma causa extremamente importante de
morbidade e mortalidade na populagao felina (DEL BARRIO, 2019).

Nelson e Couto (2015) afirmam que a DRC ¢ a nefropatia mais prevalente na espécie
felina, cerca de duas a trés vezes maior do que em comparagdo com caes, € que pode acometer
individuos de qualquer idade, entretanto ¢ considerada um processo senil, pois as suas taxas de
prevaléncia sao diretamente proporcionais a idade dos gatos acometidos.

A DRC pode ser de origem congénita, familiar ou adquirida, sendo a ultima mais frequente
(AUGUST, 2011; LITTLE, 2015). De acordo com Little (2015) a etiologia da DRC ¢ multifa-
torial e pode ser desencadeada por varias causas com origens distintas, € na maioria das vezes
ndo ¢ possivel saber o que iniciou a doenca e acarretou em sua progressdo. O Quadro 1 mostra
algumas das principais causas de DRC em gatos encontradas na literatura.

Quadro 1 — Causas de doenca renal cronica em felinos.

Agentes nefrotoxicos

Amiloidose

Diabetes mellitus

Distarbios congénitos

Doenga renal policistica

Glomerulopatias

Hidronefrose secundaria a ureteronefrolitos

Hipercalcemia decorrente de hipervitaminose D

Infecgoes virais

Nefrite tubulointersticial cronica de etiologia desconhecida
Nefropatia hipopotassémica

Neoplasias renais e linfoma

Peritonite infecciosa felina seca: nefrite intersticial piogranulomatosa
Pielonefrites

Poliarterite nodosa

Fonte: adaptado de ISFM (2016); Little (2015); Nelson e Couto (2015).

2.3.1 Fisiopatologia

De acordo com Jerico et al. (2015), na maioria das vezes a causa que incitou a lesdo renal
nao ¢ conhecida. Independentemente da causa primdria, a DRC pode ser composta de lesao
glomerular, tubular, intersticial ou vascular, ou comprometer varios segmentos simultanea-
mente. No local da lesdo e da perda do néfron, o tecido renal serd substituido por tecido
conjuntivo fibroso e a evolugdo podera atingir meses a anos.

A dificuldade em detectar a causa primaria da DRC pode ser justificada devido aos fatores
envolvidos na compensacao da funcdo renal e que estdo relacionados com o carater progressivo

da doenga: os componentes do néfron apresentam interdependéncia funcional; os mecanismos
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compensatorios dos rins sdao limitados; e néfrons viaveis tentardo compensar a fungdo dos né-
frons que foram perdidos (JERICO et al., 2015).

De acordo com Del Barrio (2019), uma série de condig¢des consequentes 8 DRC se desen-
volvem de forma sistémica, atuando como sinalizadoras ou como comorbidades, podendo
contribuir para a progressao da propria DRC. Jerico et al. (2015) afirmam que com a perda de
néfrons, ocorre reducao da TFG e consequente aumento das concentracdes séricas de ureia e
creatinina, que deveriam ser eliminados do organismo por excre¢do renal. O acumulo ¢ deno-
minado azotemia, e ¢ visto, portanto, quando hé perda de pelo menos 60 dos néfrons funcionais
para os felinos.

Quando ha comprometimento intenso das fungdes renais, os animais podem evoluir com
manifestagdes clinicas mais evidentes com alteragdes em diferentes sistemas do organismo pela
uremia, como HAS, hiperparatireoidismo secundério renal, proteintria, alteracdo do equilibrio
acidobasico, metabolismo de calcio e fosforo, equilibrio eletrolitico e sistema hematologico,
além de comprometimento nutricional (JERICO et al., 2015). Além disso, o aumento da con-
centracdo de toxinas urémicas ativam a Zona Quimioceptora de Disparo, causando nausea e
émese. E necessario identificar a presenga de nausea, pois a mesma pode gerar perda de apetite
e subsequente caquexia e sarcopenia (LITTLE, 2015).

Uma das complicagdes sistémicas mais comuns na DRC ¢é a HAS. Os rins s3o responsaveis
pelo controle da pressdo sanguinea a longo prazo, por meio da regulacdo da excre¢do de sddio
e agua, da natriurese e da agdo do SRAA. O aumento da ativagio do SRAA ¢ uma resposta
compensatoria fisiologica esperada a perda progressiva de néfrons durante a DRC, uma vez que
a ATII atua para aumentar a TFG do néfron por meio da vasoconstricdo da arteriola eferente e
vasodilatagdo da arteriola aferente. Na DRC, essa resposta se torna desadaptada, causando pro-
teintiria e impulsionando a progressio da doenca e o desenvolvimento de hipertensdo (JERICO
etal.,2015; LAWSON e JEPSON, 2021).

Com a perda gradativa de néfrons ocorre hipertensdo e lesao dos glomérulos nos néfrons
remanescentes, pois estes recebem um volume maior de sangue para filtragdo por unidade, ja
que o volume de sangue a ser filtrado pelos rins continua o mesmo. Este processo de hiperfiltra-
¢do renal pode acarretar aumento da pressao hidrostatica e causar a passagem de proteinas pela
barreira glomerular, culminando em proteintria renal (JERICO et al., 2015).

De acordo com Lawson e Jepson (2021) a hipertensao também pode resultar em hipertro-
fia ventricular esquerda, alterando a fungdo diastolica e sistolica do miocardio. Normalmente
isso ndo resulta em sinais clinicos isolados, mas pode aumentar o risco de complicagdes cardi-

ovasculares. Acierno et al. (2020) afirmam que cardiomiopatias hipertensivas sdo frequentes, e
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a alteracdo mais comum ¢ a cardiomegalia associada a hipertrofia do ventriculo esquerdo. Em-
bora menos comum, também podem desenvolver insuficiéncia cardiaca.

Em relagdo as consequéncias gastrointestinais decorrentes da uremia, diferentemente das
demais espécies, felinos com DRC ndo tém hipergastrinemia, sendo rara a ulceragdo gastrica
(DEL BARRIO, 2019). No entanto, em casos de descompensacao ou crise da DRC pelo acaimulo
de toxina urémicas, podem apresentar estomatite urémica e a necrose da borda da lingua. Em
gatos, a constipacdo intestinal € mais comum, pois geralmente os animais nao tratados apresen-
tam desidratagdo em consequéncia da poliuria (PU), assim, ha absor¢do de 4gua mais intensa,
tornando as fezes mais ressecadas (JERICO et al., 2015; JONES et al., 2021).

Em torno de 65% dos gatos com DRC desenvolvem anemia relacionada a uremia. Além
do impacto sobre a qualidade de vida, a anemia ¢ um fator de risco independente para progressao
de DRC (DEL BARRIO, 2019). A anemia possui etiologia multifatorial, com redu¢do da sin-
tese, maturagdo e diminui¢do da vida util das hemacias, e em geral, a intensidade é proporcional
a perda de néfrons e ao declinio da fungao renal (JERICO et al., 2015).

O PTH atua principalmente nos ossos e nos rins. Na DRC, este hormonio, apesar de ser
importante para o metabolismo de célcio e fosforo, ¢ considerado também uma toxina urémica.
A diminuigdo da excre¢do de fosforo associada com a deficiéncia de calcitriol devido a DRC
causam o hiperparatireoidismo secundario renal (HPTS). Essa condi¢do determina a reabsor¢ao
de célcio dos ossos com consequente aumento do calcio circulante, permitindo a calcificagdo de
tecidos moles como a parede géstrica, os vasos e os proprios tibulos renais (JERICO et al.,
2015).

Outra complicagdo frequente associada a DRC ¢ a acidose metabolica. Nao se conhece
o verdadeiro mecanismo pelo qual se estabelece, mas acredita-se que resulta da excrec¢do renal
inadequada de ions hidrogénio ou pelo comprometimento da reabsor¢do de bicarbonato pelas
células tubulares renais (JERICO et al., 2015). Além disso, felinos nefropatas apresentam hipo-
calemia frequentemente. A fragcdo de excrecao renal de potassio ¢ influenciada pelo SRAA, pela

dieta e perdas urinarias (SIEBERG e QUIMBY, 2020).

2.3.2 Manifestacoes Clinicas

Nos estagios iniciais da DRC, os gatos geralmente sdo assintomaticos, e a condi¢@o ¢ des-
coberta através de exames de rotina ou triagem laboratorial. Muitos felinos com DRC sdo apenas
azotémicos, mas nao urémicos. Ha possibilidade de que, mesmo existindo disfuncao renal e de

acordo com sua evolucdo, o organismo tenha se adaptado ao aumento gradativo das toxinas
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urémicas e o animal ainda nao apresente manifestacoes clinicas evidentes (NELSON e COUTO,
2015).

Com a evolu¢do da DRC, os pacientes podem exibir perda de peso, polidipsia (PD) e PU,
sarcopenia, desidratagdo, mucosas hipocoradas, perda da qualidade do pelame e sinais clinicos
de uremia, como: halitose, lceras orais, ndusea e €émese, diarreia, letargia, fraqueza, alteragdes
do apetite, anemia e até encefalopatia. Pacientes idosos podem desenvolver constipagao € me-
gacolon devido a desidratacdo cronica (DEL BARRIO, 2019).

As manifestacdes clinicas sdo decorrentes do comprometimento do sistema afetado. A
exemplo do sistema gastrointestinal, podem ser observados inapeténcia, anorexia, constipagao,
perda de peso e €émese. Ainda, a émese pode causar desidratagdo e exacerbar a azotemia pré-
renal. As alteragdes do sistema neuromuscular sdo mais frequentes em DRC avangada, e as ma-
nifestacdes clinicas mais observadas sdo letargia, fraqueza, ataxia e tremores musculares

(JERICO et al., 2015).

2.4 DIAGNOSTICO DA DRC

E essencial para a conclusdo do diagnéstico da DRC possuir anamnese e exame fisico bem
elaborados, aliados a perfis laboratoriais completos e exames de imagem (DEL BARRIO, 2019).
Os exames diagnodsticos padronizados sdo hemograma completo, bioquimica sérica, aferi¢ao de
PAS, urinalise e RPCU, além de exames de imagem. O diagndstico precoce pode ajudar a dimi-
nuir a progressao da DRC (LITTLE, 2015).

Na prética clinica, devido a inexisténcia de um biomarcador simples e preciso para avaliar
a fungdo renal, sdo utilizadas como forma diagndstica a combinagdo da azotemia e diminuigao
de densidade urinaria, juntamente com o historico (de semanas ou meses) de sinais clinicos
compativeis com DRC (ISFM, 2016).

A concentracdo sérica de creatinina ndo ¢ capaz de detectar graus leves de perda da fungdo
renal, devido sua baixa sensibilidade, o que a inviabiliza como método de diagnostico precoce.
A creatinina € vidvel em pacientes com redu¢do a partir de 75% na TFG, indicando acometi-
mento renal de intensidade moderada a grave (LOURENCO e ALBUQUERQUIE, 2019).

Diminuigdes leves a moderadas na TFG sao dificeis de detectar com o teste de creatinina
sanguinea. Existem varias espécies de arginina metilada produzida como um subproduto da me-
tilacao intracelular da proteina, e de interesse renal sdo os derivados dimetilados de arginina,
como a dimetilarginina simétrica (SDMA). O SDMA ¢ eliminado principalmente pelos rins, por
filtracdo e excrecdo renal, afetando as concentracdes circulantes por alteragdes na TFG e, assim,

correlacionadas com a fung¢do renal. A utilizagdo do SDMA sérico como um biomarcador para
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DRC permitiu a detec¢ao precoce em gatos em comparagdo com a creatinina no sangue. A con-
centracdo sérica de SDMA foi mais correlacionada com a TFG do que a creatinina sérica e, ao
contrario da creatinina, ndo foi afetada pela perda muscular (IRIS, 2015).

De acordo com Little (2015), os exames de imagem sao indispensaveis para avaliar alte-
ragcoes morfologicas renais, como a arquitetura e tamanho dos rins, condi¢des renais primarias
associadas a DRC ou ainda processos obstrutivos. A ultrassonografia (US) ¢ o método mais
utilizado, mas também podem ser realizados exames radiograficos e tomografia computadori-
zada. No entanto, s3o os marcadores da TFG - creatinina e SDMA - que permitem a conclusdo
do diagndstico. A avaliacdo laboratorial € mandatdria pois auxilia no diagnéstico da DRC e
também permite a investigagdo dos possiveis desequilibrios decorrentes. O Quadro 2 demonstra
os principais exames recomendados para o diagnodstico de gatos com DRC.

Quadro 2 - Principais exames recomendados para o diagnostico de doenga renal cronica.

Creatinina e SDMA

Ureia

. i ) Fosforo e Potassio
Bioquimica Sérica ) )
Calcio Total e Ionizado
Saédio, Cloro

Albumina

Urinalise
Exames de Urina RPCU

Cultura e Antibiograma

Ultrassonografia
Diagnostico por Imagem Radiografia

Tomografia Computadorizada

Outros Aferigcdo da Pressao Arterial

Fonte: adaptado de ISFM (2016); Little (2015).

2.4.1 Estadiamento

O estadiamento ¢ realizado ap6s o diagndstico da DRC para facilitar o tratamento ade-
quado e o acompanhamento do paciente. E baseado inicialmente na avaliagdo da concentragio
da creatinina ou do SDMA em jejum, de preferéncia ambos avaliados em pelo menos duas oca-
sides no paciente estavel e hidratado. Apds o estadiamento, o gato ¢ subestadiado com base na

proteindria e pressdo arterial (IRIS, 2019). A creatinina define os estagios. A concentragio de
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SDMA confirma ou corrige para um estagio mais avancado, caso os valores de referéncia para
o0 estagio sejam ultrapassados. O estadiamento de acordo com a IRIS esta mostrado na Figura 4.

Figura 4 — Estadiamento da doenca renal cronica de acordo com a International Renal Interest

Society (IRIS).
Estigio 1 Estigio 2 Estagio 3 Estigio 4
Sem azotemia Discreto Moderado Grave
Creatinina (mg/dL)
Estdgio baseado em =16 1.6-2.8 29-50 =3.0
creatinina estavel (140 pmolL) (140 — 250 pmol/L) (251 — 440 pmol/L) (440 pmol/L)
SDMA em pg/dL <18 18 -25 26 - 38 >38

Fonte: adaptado de IRIS (2016; 2019).

O estagio I reflete o estdgio mais inicial de doenga renal com densidade urinaria inade-
quada para o estado de hidratacdo do gato. A creatinina ainda se encontra nos intervalos de
referéncia normais, porém pode haver proteintria e hipertensao. Esses gatos ndo apresentarao
sinais clinicos de doenga nesse momento, a menos que haja proteintria ou hipertensao signifi-
cativas. A azotemia pode ser enganadora se o gato estiver desidratado. Os estagios Il a IV
baseiam-se na elevacdo dos niveis de creatinina. No entanto, muitos fatores ndo renais podem
influenciar esse parametro. Quando a disponibilidade proteica ¢ inadequada para as necessida-
des continuas, os gatos catabolizam depositos de proteina para dar energia para as vias
metabolicas, o que resulta em um valor sérico de creatinina artificialmente baixo. Azotemia pre-
renal associada a desidratacdo tera o efeito oposto (LITTLE, 2015). A Figura 5 demonstra o

fluxograma para o estadiamento da DRC.
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Figura S - Fluxograma para o estadiamento de doenca renal cronica em felinos.
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Subestadiar por
RAPCU & PA

Instituir tratamento
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Fonte: Little (2015).

De acordo com a IRIS (2019), apds o estadiamento, o paciente ¢ subestadiado de acordo

com a sua PAS e com a proteinuria. A Figura 6 demonstra os valores de referéncia da IRIS para

o subestadiamento.

Figura 6 - Valores de referéncia para o subestadiamento da doenga renal cronica em felinos de

acordo com a relacao proteina creatinina urinaria e pressao arterial sistolica.

RPC urinaria
Subestadiamento com base na
proteiniria

Pressido sanguinea

sistélica em mm Hg
Subestadiamento com base na
pressdo sanguinea

Nao proteintrico <0,2 Proteintria limitrofe 0,2-0.4 Proteintrico >0,4

Normotenso <150 Hipertenséo limitrofe 150 — 159

Hipertenso 160 — 179

Hipertenso Grave = 180

Fonte: adaptado de IRIS (2019).

A relevancia da proteinuria € avaliada por meio da RPCU, que deve ser medida em todos

os pacientes com DRC, desde que ndo haja evidéncia de inflamagdo ou hemorragia do trato

urinario. O subestadiamento ocorre apos 3 determinagdes sequenciais, em momentos distintos.

O objetivo ¢ identificar a proteinuria renal tendo descartado causas pré e pos-renais. E conside-

rado proteintrico um gato com RPCU superior a 0,4 e ndo proteinurico aquele com RPCU
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inferior a 0,2. Valores de RPCU situados entre 0,2 e 0,4 classificam esses pacientes como limi-

trofes. RPCU superior a 0,4 deve ser reavaliada quinzenalmente. Valores inferiores devem ser

reavaliados a cada 2 meses. A Figura 7 demonstra o fluxograma para o subestadiamento da DRC

de acordo com a proteinuria.

Figura 7 — Fluxograma para subestadiamento da doenga renal cronica por meio de proteintria.
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Fonte: Little (2015).

Para a afericdo de PAS o paciente deve estar em ambiente calmo e ser aclimatado as con-

dicdes de medi¢do, a fim de ndo alterar o exame devido estresse. Devem ser feitas diversas

medig¢des. O valor final deve se basear em multiplas determinagdes da PAS, de preferéncia feitas

durante visitas do paciente a clinica em dias diferentes, ou com pelo menos 2 horas separando

as medicdes. Apos a afericdo, sdo classificados em normotensos (NT) ou hipertensos (HT). A

Figura 8 demonstra o fluxograma para o subestadiamento da DRC de acordo com PAS.
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Figura 8 — Fluxograma para o subestadiamento de doenca renal cronica pela pressdo arterial.
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Fonte: Little (2015).
2.5 TRATAMENTO DA DRC

Segundo a IRIS (2019), as recomendagdes de tratamento se enquadram em duas categorias
principais: aqueles que retardam a progressao da DRC e assim preservam a funcdo renal rema-
nescente por mais tempo; aqueles que abordam a qualidade de vida do gato, abordando os sinais
clinicos da DRC. De forma geral, nos estagios I e II da DRC, existem poucos sinais clinicos
extra-renais da doenca e a énfase da terapéutica ¢ em retardar a progressao da lesdo. Nos estagios
IIT e IV, os sinais extra-renais se tornam mais comuns € mais graves, assim € necessario admi-
nistrar tratamentos que tratem a uremia e melhorem a qualidade de vida do gato. A Figura 9

aborda os tratamentos recomendados pela IRIS (2019).
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Figura 9 — Tratamentos recomendados pela IRIS para a doenga renal cronica de acordo com o

estadiamento.

Fonte: adaptado de IRIS, 2019.

As lesoes da DRC sio irreversiveis, entdo o tratamento consiste em renoprote¢do, ma-
nutencdo e tratamento sintomatico de suporte. Gatos descompensados normalmente requerem
hospitalizagao e fluidoterapia intravenosa, além da corre¢do de distirbios eletroliticos e acido-
basicos. O objetivo da terapia de manutencao € proteger os rins de danos adicionais e minimizar

as consequéncias clinicas da disfungdo renal, garantindo qualidade de vida ao paciente. Sao
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necessarias reavaliagdes frequentes para a reformulagao do tratamento de acordo com as respos-

tas de cada gato em particular (IRIS, 2019).
2.5.1 Hidratacio

Pacientes hidratados tem melhor qualidade de vida e uma DRC de progressao mais lenta.
Manter a hidratagdo adequada ¢ muito importante no tratamento, pois a baixa densidade urinaria
predispde a desidratacdo, que consequentemente gera perfusdo renal deficiente que favorece a
ocorréncia de lesdo renal adicional. E recomendada a hidratagdo por via oral (VO), utilizado

recursos que estimulem a ingestao hidrica (IRIS, 2019).
2.5.2 Amenizar sinais clinicos da uremia

As dietas de prescricdao para nefropatas trazem muitos para os pacientes com DRC. O
objetivo ¢ manterem a condic¢do corporal, minimizarem os sinais clinicos da uremia e promove-
rem qualidade de vida aos gatos. Os alimentos comercialmente disponiveis sdo balanceados e
quando consumidos em quantidades apropriadas garantem ingestdo adequada de nutrientes
(IRIS, 2019).

A correcdo da acidose metabdlica s6 deve ser realizada apds hemogasometrias seriadas
do paciente. Alteragdes brandas geralmente respondem as dietas de prescrigdao. O tratamento
VO ¢ recomendado para pacientes com concentragoes plasmaticas de bicarbonato inferiores a
15 mmol/L e pH inferior a 7, sendo o citrato de potéassio o agente recomendado (DEL BARRIO,
2019).

2.5.3 Corrigir disturbios devido excessos ou déficits

A suplementacgdo de potéssio deve ser implementada quando sua concentracao sérica for
inferior a 3,5 mmol/L. Apesar das dietas de prescri¢do renais serem possuirem potdssio, alguns
pacientes podem requerer suplementacdo adicional com gluconato ou citrato de potassio por
VO. Pacientes criticos devem ser suplementados por infusdo continua (DEL BARRIO, 2019).

A fosfatemia pode ser controlada com dietas de prescri¢do, porém a restricdo proteica
diretamente proporciona menor oferta de fosforo, e com a progressao da DRC, a resposta a dieta
diminui. Assim, ha necessidade da administracao de quelantes de fosforo, administrados junta-
mente com as refeigdes. O quelante mais utilizado € o hidréxido de aluminio (IRIS, 2019).

Em caso de anemia, deve-se investigar a causa base. Em pacientes com valores de hema-

tocrito persistentemente inferiores a 20% pode ser utilizada a terapia de reposi¢do de
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eritropoetina, no entanto ¢ desnecessaria para a maior parte dos gatos. Utiliza-se a EPO Recom-

binante Humana ou a EPO sintética, Darbepoetina (DEL BARRIO, 2019).
2.5.4 Garantir Nutricio Adequada

Para o controle da ndusea e da émese, a melhor escolha terap€utica sdo citrato de maropi-
tant. Outros antieméticos que podem ser utilizados sao ondansetrona e dolasetrona. Famotidina
e omeprazol sdo recomendados para o controle da hiperacidez gastrica (EL BARRIO, 2019).

O controle da uremia, da ndusea e da hiperacidez em conjunto ja causam efeito positivo
sobre o apetite dos gatos com DRC. A mirtazapina ¢ orexigena, e a aplicacdo transdérmica de
mirtazapina ¢ eficaz para estimular o apetite em gatos com DRC e promover ganho de peso
(QUIMBY et al., 2020). Para pacientes com restrigdes ao seu uso, pode-se utilizar ciproeptadina.
Felinos que ndo voltam a se alimentar mesmo com o controle da ndusea e terapia orexigena

devem ser alimentados através de sondas nasoesofagicas ou esofagicas (EL BARRIO, 2019).
2.5.5 Nefroprotecao

A chave da nefroprotegdo ¢ a inibicdo do SRAA pela supressdo dos efeitos locais da
ATII nos rins, que intensificam a inflamacdo e a fibrose. O tratamento com bloqueadores das
acdes da ATIL, tais como os Inibidores da Enzima Conversora da Angiotensina (IECAs) e os
Bloqueadores dos Receptores AT1 da Angiotensina (BRAT1s) retardam a progressao da doenga
renal e reduzem a proteinuria (DEL BARRIO, 2019).

Os IECAs interferem com a conversdao de ATI para ATII, bloqueando todos os seus efei-
tos, inclusive aqueles referentes aos receptores AT2, que sdo nefroprotetores. Os mais utilizados
para felinos sdo o benazepril e ramipril. Os BRAT1s antagonizam especificamente os receptores
ATI da ATII. Fornecem um bloqueio mais pontual dos efeitos patologicos da ATII do que os
IECAs, pois ndo interferem nos receptores AT2. E utilizada a telmisartana (DEL BARRIO,
2019).

A terapia medicamentosa anti-hipertensiva € indicada nos pacientes com HAS persis-
tente e/ou com risco de lesdes em Orgaos-alvo. Para tanto, almeja-se manter a PAS inferior a
160 mmHg, a fim de evitar as lesdes consequentes a HAS. A monoterapia de escolha € o anlo-
dipino. Para o tratamento antiproteindrico deve-se controlar a PAS e fornecer dieta com restri¢do
proteica. Gatos persistentemente proteintricos devem ser tratados com IECAs ou BRAT1s as-

sociados com dieta terapéutica renal (DEL BARRIO, 2019).
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2.6 PROGNOSTICO

O prognostico da DRC ¢ variavel, devido principalmente ao fato de que a taxa de progres-
sdo da doenca apresenta diferencas individuais entre os pacientes. De acordo com Jerico et al.
(2015), gatos diagnosticados com DRC nos estagios II e III tém expectativa de vida aproximada
de 1 a 3 anos apods o diagnoéstico. No entanto, o progndstico pode ser influenciado por diversos
fatores, como o grau de envolvimento do tutor no tratamento e monitorizagao, e a qualidade dos

cuidados médicos proporcionados (IRIS, 2019; LITTLE, 2015).

A DRC ndo tem cura, pois € uma condi¢do autoperpetuante, progressiva e irreversivel. Por
18s0, sdo variaveis importantes para a qualidade e tempo de vida do paciente 0 momento em que
¢ realizado o diagndstico, a nefroprotegdo, ajustes terapéuticos individuais e monitorizagdo

(IRIS, 2019).

2.7 MONITORIZACAO DO PACIENTE RENAL CRONICO

De acordo com IRIS (2019), gatos com DRC necessitam de reavaliagdes rotineiras e rea-
justes terapé€uticos. Animais proteindricos e hipertensos devem ser reavaliados em intervalos
pequenos, de 1 a 3 semanas. De forma geral, recomenda-se que pacientes ndo azotémicos (Es-
tagio I) sejam reavaliados a cada 6 meses; azotémicos (Estagios Il e III) a cada 2 a 4 meses; e
urémicos (Estagios IIl e IV) de 1 a 3 dias, apds semanalmente, mensalmente e a cada 2 meses

até estabilizacao.
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3 RELATO DE CASO

Foi atendido no dia 29 de abril de 2021, em uma clinica veterinaria em Lages, Santa Ca-
tarina, um paciente felino, macho, 4 meses, nao castrado, raga doméstico de pelo curto, pelagem
preta, pesando 1,79 kg, com vermifugo, antipulgas, vacinagdo polivalente e antirrabica em dia,
negativo para Virus da Imunodeficiéncia Felina (FIV) e Virus da Leucemia Felina (FeLV). O
felino ja havia sido atendido em fevereiro de 2021, ap6s ter sido resgatado da rua, e apresentava-

se higido na consulta pediatrica.

Em abril, a tutora relatou que o paciente apresentava vomitos esporadicos, PU e PD. Além
disso, mencionou que o animal se alimentava bem, mas ndo demonstrava ganhar peso. Declarou
que nao possuia outros animais, que o paciente se alimentava apenas de ragao seca e imida, nao
possuia acesso a rua, ndo havia passado por nenhum tratamento clinico ou cirtirgico anterior-

mente e ndo tinha acesso a plantas ou medicamentos.

O paciente encontrava-se hidratado, normotérmico, eupneico, normocardico, escore de
condicdo corporal (ECC) 3 na escala de 1 a 5, tempo de preenchimento capilar (TPC) menor
que 2 segundos, mucosas normocoradas ¢ sem dor a palpa¢ao abdominal. Levando em conta o
histérico e anamnese do animal, sinais clinicos e exame fisico sem alteragdes, foi proposta a
suspeita de ingestdo de Corpo Estranho (CE). Foi coletada amostra sanguinea para realizagdo
de hemograma, alanina aminotransferase (ALT) e creatinina, além de solicitagdo de realizagao
de US abdominal, a qual foi agendado para o dia seguinte. Foi realizado tratamento ambulatorial

de suporte com citrato de maropitant Img/kg por via subcutanea (SC) para o controle da nausea.

No resultado dos exames, o eritrograma e leucograma encontravam-se sem alteragdes, a
ALT apresentava-se dentro dos valores de referéncias (31 U/L — referéncia 6,0 a 83,0 U/L), e a

creatinina elevada (2,6 mg/dL).

No US, os rins apresentavam dimensdes normais, contornos regulares, em topografia ha-
bitual, assimétricos, com 4,38 cm e 3,57 cm no rim esquerdo (RE) e rim direito (RD),
respectivamente. Relagdo e defini¢do corticomedular mantidas em RD, mas em RE presenca de
discreta perda da relagdo corticomedular, apresentando a cortical mais delgada. A ecogenicidade
estava preservada. Nao foram encontradas alteragdes ultrassonograficas compativeis com corpo
estranho gastrointestinal, e as alteracdes renais podem sugerir nefropatia, mais evidente em RE.

Ap0s os achados do US, foi realizada novamente a aplicagdo de citrato de maropitant por via
SC.
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No dia 03 de maio de 2021 o paciente retornou a clinica para realizagdo de demais exa-
mes para investigar a nefropatia. A pressao arterial foi aferida trés vezes, apos aclimatacao do
paciente no consultorio, de forma a minimizar o estresse, pelo método Doppler, e o felino estava
normotenso. Em seguida, foi realizada a coleta de sangue em jejum para reavaliagao de creati-
nina e coleta de urina por cistocentese para urinalise ¢ RPCU. O resultado da urinalise encontra-

se na Tabela 1.

Tabela 1 — Urindlise do paciente realizada no dia 03 de maio de 2021.

Resultado Unidade Referéncia
Analise Fisica
Volume 20 mL -
Cor Amarelo claro - Amarela
Odor Sui Generis - Sui Generis
Aspecto Limpida - Limpida
Densidade 1,008 - 1,020-1,060
Analise Quimica
pH 6,0 - 5,0-7,0
Urobilinogénio Normal mg/dL -
Glicose - mg/dL -
Corpos cetdnicos - Cruzes -
Bilirrubinas - Cruzes -
Proteinas + mg/dL -
Nitrito - - Negativo
Sangue oculto + Cruzes -
Sedimentoscopia
Células descamagdo/campo
Renais 0-2 cél/campo Raras
Pelve - cél/campo Raras
Vesicais Raras cél/campo Raras
Uretrais - cél/campo Raras
Cilindros
Hialinos - -
Granulosos -
Céreos - -
Outros - -
Eritrocitos/campo 6-8 Campo 5
Leucocitos/campo 6/8 Campo 5
Espermatozoides - Campo -
Bactérias + Cruzes -
Cristais

Fostafo amorfo + Cruzes -
Carbonato de cdlcio Rarissimo Cruzes -

Fonte: cedido por Diagvet (2021).

O resultado da RPCU esta demonstrado na Tabela 2.
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Tabela 2 — Relagdo proteina creatinina urinaria do paciente realizada no dia 03 de maio de

2021.
Bioquimica Urinaria Referéncia
Proteina (mg/dL) 62,8
Creatinina (mg/dL) 441
RPCU 1,42 <04

Fonte: cedido por Diagvet (2021).

A creatinina sérica apresentou o valor de 2,0 mg/dL. De acordo com os resultados desses
exames o felino foi considerado doente renal cronico e estadiado de acordo com a IRIS, em
estagio II. Foi receitada telmisartana 1mg/kg uma vez ao dia (SID) VO até novas recomendacdes
associada a suplementacdo com dmega 3 vitalicio para reduzir a proteinuria e consequente dano
renal. A tutora foi orientada sobre a importancia de aumentar o consumo hidrico, e maneiras de

como fazé-lo.

Apbs, o paciente viajou com sua tutora, retornando em 06 de julho de 2021. Apresentava-
se clinicamente saudavel, sem episddios de émese, no entanto com apetite caprichoso, negando
ragdo seca e se alimentando apenas de 1 saché de racao imida diariamente. A tutora relatou nao
estar seguindo as orientacdes anteriores de suplementacdo com 6mega 3 e utilizacdo de telmi-
sartana devido ao temperamento do animal. Foi sugerido repetir os exames de sangue e urina
para acompanhamento da doenca renal, porém a tutora recusou. Assim, a recomendacao foi de
aumentar o consumo do paciente para no minimo 2 sachés diariamente, além das indicacdes ja

citadas anteriormente.

Em 23 de julho de 2021, a tutora retornou com a queixa de que o felino apresentava poli-
fagia, e a0 se alimentar regurgitava. Assim, foi realizada coleta de sangue e analises bioquimicas,

como consta na Tabela 3:
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Tabela 3 — Resultados dos exames bioquimicos do paciente realizados em 23 de julho de

2021.
Analito Valor encontrado Valor de referéncia
Albumina (ALB) 4,1 2,1 -3,3 g/dL
Fosfatase Alcalina (ALP) 64 25-93U/L
Alanino Aminotransferase (ALT) 39 6—-83 U/L
Bilirrubina Total (TBIL) 0,3 0,1 - 0,6 mg/dL
Nitrogénio Ureico (BUN) 32 42,8 — 64,2 - mg/dL
Calcio Total (CA) 12,4 6,2 — 10,2 mg/dL
Fosforo (PHOS) 7,7 4,5 -8,1 mg/d
Creatinina (CRE) 1,3 0,8 - 1,6 mg/dL
Glicose (GLU) 91 73 — 134 mg/dL
Sodio (NA+) 154 142 — 164 mmol/L
Potéssio (K+) 6,5 3,7 - 5,8 mmol/L

Fonte: cedido por Diagvet (2021).

Ap6s o resultado dos exames, foi realizado o tratamento ambulatorial com citrato de ma-

ropitant e prescrito para tratamento domiciliar a utilizacdo de omeprazol 1 mg/kg duas vezes ao

dia (BID) VO durante 7 dias. A recomendacao de ingestdo de ragdo imida e suplementagdo com

omega 3 foram mantidas, e foi prescrita a ragdo Purina Kidney Function Early Care®.

Em 05 de agosto de 2021 o felino encontrava-se estavel e entdo foi realizado o procedi-

mento de orquiectomia eletiva. Até o momento a tutora diz seguir corretamente o tratamento e

orientacdes prescritos anteriormente, no entanto mesmo com a recomendacao veterinaria de re-

petir os exames trimestralmente para verificar a funcdo renal a tutora optou por ndo os realizar.
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4 DISCUSSAO

A DRC ¢ a nefropatia de maior prevaléncia na espécie felina, € embora possa acometer
individuos de qualquer idade, ¢ considerada um processo senil. A taxa de prevaléncia ¢ direta-
mente proporcional a idade dos gatos acometidos, sendo uma das causas mais importantes de
morbidade e mortalidade dos felinos geriatricos (DEL BARRIO, 2019). No entanto, o felino
aqui relatado no momento em que foi diagnosticado apresentava apenas 4 meses de idade, ¢ ja
se manifestava sintomatico, com émese, alteragdes estruturais macroscopicas renais e proteinu-

rico.

Little (2015) e August (2011) concordam que a DRC pode ser de origem congénita, fami-
liar, idiopatica ou adquirida, sendo a tltima mais frequente. De acordo com a anamnese realizada
com a tutora, o paciente nao tinha acesso a agentes nefrotoxicos, € nem historico de patologias
anteriores. Além disso, o animal foi resgatado da rua, entdo se desconhece o histérico do mesmo.
Assim, € questionavel a etiologia da DRC nesse felino: idiopatica, congénita ou familiar. Jerico
et al. (2015) afirma que no caso das doencas renais de origem familiar, as manifestacdes clinicas
surgem em animais jovens, de 3 meses a 3 anos de idade, e decorrem da evolugdo da DRC, ¢
que na maior parte delas, a origem primaria da doenga nao ¢ totalmente conhecida. Nas nefro-
patias juvenis cuja origem hereditaria ndo foi totalmente comprovada, a DRC geralmente ndo

esta associada a um processo inflamatorio renal primario.

Jerico et al. (2015) e Little (2015) afirmam que nem sempre € possivel identificar a causa
que desencadeou a lesdo renal, pois a DRC possui etiologia multifatorial e pode ser desencade-
ada por varias causas com origens distintas. Segundo Del Barrio (2019), o diagndstico em
animais jovens vem se tornando frequente, o que traz a tona a preocupacao da responsabilidade

dos veterinarios sobre as iatrogenias causadoras de lesdes renais.

Sobre a sintomatologia apresentada pelo felino relatado, Little (2015) expde que a PU e a
PD sdo pouco observadas nos felinos e que podem passar despercebidas pelos tutores, a menos
que o gato ndo tenha outros contactantes, ndo tenha acesso a rua e utilize liteira com substrato
que forme grumos. Além disso, € necessario que o tutor observe a frequéncia e quantidade de

urina do animal na liteira.

Devido ao histérico do animal informado pela tutora, e seu exame fisico sem alteragdes, a
suspeita inicial foi de ingestdo de CE. No entanto, o US descartou essa possibilidade e demons-
trou perda da relagdo corticomedular em RE, além de assimetria renal, sugerindo nefropatia.

Com o resultado dos exames laboratoriais, a suspeita foi reforgada, pois o felino apresentava 2,6



41

mg/dL de creatinina sérica, se caracterizando azotémico. A ISFM (2016) afirma que diminuigao
do tamanho renal e perda da relagdo corticomedular sao achados ultrassonograficos consistentes
de DRC felina.

O paciente retornou a clinica 4 dias depois de sua primeira consulta para investigar a
nefropatia. Foram realizadas a aferi¢ao de pressao, coleta de sangue em jejum para repeticao de
creatinina e cistocentese para RPCU, nessa ordem, objetivando minimizar o estresse do animal.
A afericdo da PAS foi realizada ap6s ambientagdo do felino, com o minimo de estresse, utili-
zando o método Doppler. De acordo com IFSM (2016), os métodos Doppler e oscilometria de
alta defini¢do sdo as técnicas ndo invasivas de medicao da PAS mais confidaveis em gatos cons-
cientes. A monitorac¢do da pressdo arterial deve ocorrer em uma sala silenciosa, apds o gato ter
tido tempo de se aclimatar ao ambiente da clinica e, de preferéncia, na presenga do proprietario,
a fim de reduzir os estressores que podem levar a hipertensao situacional (LAWSON e JEPSON,
2021). O felino se apresentava normotenso, classificado de acordo com a IRIS (2019), que de-

fine o valor de PAS menor do que 140 mmHg.

O gato possuia creatinina de 2,0 mg/dL, inferior a anterior (2,6 mg/dL), mas ainda acima
dos valores de referéncia. A IRIS (2019) define o valor méximo de 1,6 mg/dL de creatinina
sérica para felinos ndo azotémicos, e de 1,6 mg/dL a 2,8 mg/dL azotémico renal leve. A tutora
nao autorizou o exame de SDMA. De acordo com IRIS (2019), as concentracdes de SDMA
confirmam ou corrigem para um estadgio mais avancado. Assim, o felino foi estadiado como
doente renal cronico estagio II.

A urina do paciente apresentava-se isostenurica (densidade 1,008), com uma cruz de pro-
teinas e uma cruz de fosfato amorfo. Uma pequena quantidade de proteina encontrada em uma
urina diluida ¢ um achado significativo de proteinuria (DUHART, 2017). De acordo com Nelson
e Couto (2015), cristais de fosfato amorfo ndo apresentam significancia clinica. Sobre a RPCU,
o valor encontrado foi de 1,42 mg/dL. A IRIS (2019) considera felinos proteintiricos com RPCU
maior do que 0,4 mg/dL. Idealmente, o subestadiamento deve ser feito com base em pelo menos
duas amostras de urina coletadas durante um periodo minimo de 2 semanas, e RPCU superior a
0,4 mg/dL deve ser reavaliada quinzenalmente. No entanto, por op¢ao da tutora ndo foram re-
petidos os exames, mesmo apds a orientacdo veterindria.

Assim, com os resultados dos exames que foram realizados, o felino foi alocado no estagio
IT da DRC. De acordo com IRIS (2019), uma vez que existe azotemia, € um indicativo que ja

ocorreu perda consideravel de néfrons, entdo o objetivo € manter o paciente estavel nessa
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condi¢do o maximo de tempo possivel, com boa qualidade de vida, minimizando fatores que

possam acarretar perda mais acelerada dos néfrons remanescentes.

Como tratamento para o felino relatado, foi prescrita telmisartana 1mg/kg uma vez ao dia
VO, suplementagao com d6mega 3 e aumentar o consumo hidrico. Del Barrio (2019) explica que
a telmisartana é um BRAT1s, que antagoniza especificamente os receptores AT1 da ATII. E um
farmaco que além do efeito anti-hipertensivo, fornece um bloqueio mais pontual dos efeitos
patologicos da ATII, pois ndo interferem com os efeitos mediados pelos receptores AT2. A tel-
misartana possui propriedades nefroprotetoras, além do antagonismo com as ag¢des deletérias da
Al As doses recomendadas sdo de 0,5 a 1 mg/kg a cada 24 horas (DEL BARRIO, 2019), in-
tervalo dentro do recomendado para o paciente. A melhor forma de aumentar o consumo hidrico
¢ pela VO, com a utilizagdo de recursos que estimulem o gato a uma maior ingestdo de agua,
por exemplo, oferecer alimento umido, maior oferta de vasilhas de 4gua, manter agua fresca nas

vasilhas, uso de fonte de 4gua elétrica (IRIS, 2019; LITTLE, 2015).

Apos dois meses (em julho de 2021) o paciente apresentava-se clinicamente saudavel, no
entanto a tutora declarou ndo estar seguindo as orientagdes de tratamento. Foi sugerida a reali-
zacdo de exames de monitorizagdo da DRC, mas a mesma recusou. Duas semanas depois, o
animal retornou a clinica com a queixa de polifagia e regurgitagdo ao se alimentar, e nesse mo-
mento, a tutora autorizou a realizacdo de exames bioquimicos. Com o resultado dos exames
laboratoriais, foi constatado que o paciente reduziu sua creatinina sérica desde a ultima avaliagdo
(avaliagdo anterior: 2,0 mg/dL; recente: 1,3 mg/dL). Além disso, o felino apresentava hiperal-
buminemia, hipercalcemia e hiperfosfatemia. A hiperalbuminemia pode ser justificada devido a
desidratacdo causada pelos vomitos (NELSON e COUTO, 2015). Conforme Jerico ef al., os
mecanismos de hipercalcemia na presenca de menor concentracdo de célcio i6nico ndo estdo
bem estabelecidos; no entanto, podem estar relacionados com a formacao de complexos de cél-
clo com anions inorganicos e organicos. Ja a hiperfosfatemia ¢ uma consequéncia da diminuigao
progressiva da TFG e perda de néfrons, retendo fosforo na circulagao, colaborando para o de-

senvolvimento do hiperparatireoidismo secundario renal (JERICO et al., 2015).

Devido ao resultado dos exames, foi realizado o tratamento ambulatorial com citrato de
maropitant e prescrito para tratamento domiciliar a utilizagdo de omeprazol 1 mg/kg duas vezes
ao dia VO durante 7 dias. A utilizagdo de citrato de maropitant ¢ limitada as clinicas e hospitais
porque o farmaco ainda ndo foi aprovado para uso em felinos no Brasil, mesmo possuindo sua

eficacia demonstrada em diversos estudos. Em felinos saudaveis a administragao subcutanea em
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doses de 0,5 a 1 mg/kg uma vez ao dia foi suficiente para controlar o vomito induzido por xila-
zina e cinetose, sem apresentar efeitos colaterais (HICKMAN et al., 2008). Num estudo clinico
envolvendo a administragdo do farmaco em gatos com DRC estagios II e III, houve diminui¢ao

do vomito, sem efeitos colaterais (QUIMBY et al., 2014).

A recomendagdo de ingestao de ragdo imida e suplementagdo com dmega 3 foram man-
tidas, e foi prescrita a racdo Purina Kidney Function Early Care®. De acordo com IRIS (2019),
as dietas de prescricao para nefropatas trazem muitos beneficios potenciais para os pacientes
com DRC, reduzindo os sinais clinicos de uremia e prolongando a longevidade. A ragdo Purina
Kidney Function Early Care® ¢ indicada para doentes renais cronicos estagios I e II pois reduz
a progressao de dano aos rins. De acordo com as especificagdes técnicas da PURINA, a racdo
possui quantidade limitada de proteinas de alta qualidade para ajudar na manutencido de massa
corporal magra, restricdo de fosforo e sddio para auxiliar no correto funcionamento renal, alta
concentracdo de 4cidos graxos para ajudar a reduzir a hipertensao e os mediadores inflamatorios,
enriquecimento com potassio e vitaminas do complexo B para compensar as perdas secundarias
a poliuria, alto teor caldrico para fornecer os nutrientes essenciais em por¢des menores, € € al-

tamente palatavel para incentivar a ingestdo adequada de nutrientes.

Em 05 de agosto de 2021 o felino encontrava-se estavel e entdo foi realizado o procedi-
mento de orquiectomia eletiva. Até o momento a tutora segue corretamente o tratamento e
orientacdes prescritos anteriormente. Porém, mesmo com a recomendacao veterinaria de repetir
os exames trimestralmente para monitorar a funcdo renal e evolu¢do da DRC a tutora optou por
nao os realizar. De acordo com Jerico et al. (2015), o sucesso do tratamento e na reducao da

progressao da lesdo renal depende da colaboragdo do tutor.
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5 CONSIDERACOES FINAIS

A DRC ¢ citada como uma causa extremamente importante de morbidade e mortalidade
na populagao felina, principalmente em felinos geriatricos, no entanto o diagndstico em animais
jovens vem se tornando mais rotineiro. O diagndstico precoce da DRC ¢ essencial para que o
paciente seja estadiado e subsestadiado de acordo com o proposto pela IRIS o mais rapidamente
possivel, para que se possa estabelecer a gravidade da lesao renal e sistémica, planejar o trata-
mento a ser instituido e possivel prognostico. Apos a confirmagao do diagnostico, o tutor deve
ser esclarecido em relagdo a progressdo e ao progndstico da doenga e sobre os tratamentos que
poderao ser necessarios.

No caso do paciente aqui relatado, a suspeita de DRC so6 foi considerada ap6s o resultado
dos exames laboratoriais e de imagem, demonstrando a importancia do diagnostico precoce.
Quanto antes ocorre a interven¢ao do clinico, melhor € o prognostico do paciente. Apds o esta-
diamento do animal, ¢ iniciado o tratamento correto para o estagio que se aloca, assim buscando
retardar a progressao da doenga, minimizar as complicacdes e melhorar a qualidade de vida do
paciente.

Embora os animais doentes renais cronicos possam apresentar outras enfermidades con-
comitantes, o foco principal da terapéutica precisa estar voltado para a preservacao da fungdo
renal e a diminui¢ao das suas complicagdes. Assim, percebe-se a importancia da colaboragio e
dedicagdo do tutor e do Médico Veterinario para o sucesso da terapia. O tutor deve ser orientado
sobre a necessidade do acompanhamento periddico a longo prazo, em relagao a necessidade da
realizagdo de exames regulares e consequentes adequagdes na terapéutica, a fim de fornecer uma

melhor qualidade de vida ao gato.
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