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RESUMO:

A doenca renal cronica (DRC) é caracterizada por lesdes estruturais irreversiveis, que
podem evoluir progressivamente para uremia e faléncia renal. A DRC é caracterizada pela perda
permanente de néfrons funcionais. A frequéncia de diagndstico tem aumentado
significativamente na Gltima década. O aumento acentuado da prevaléncia da DRC pode ser a
uma melhoria no reconhecimento da doenca ou a um verdadeiro aumento da sua incidéncia na
populacéo felina. A doenca pode ser classificada em estagios pela IRIS (International Renal
Interest Society). Essa classificagdo considera os estagios da doenca de acordo com o tempo de
evolugéo e a presenca de marcadores de lesdo renal. O presente trabalho tem como objetivo
identificar os felinos com doenca renal cronica atendidos no HOVET-UFRA em. Desta forma
foi feito um levantamento de dados do SISVET (Sistema de Gerenciamento de Clinica
Veterinaria) dos felinos atendidos no setor de clinica geral. Os dados foram tabulados em
Excel®2013 e Word2013 para posterior andlise. Dos prontuarios foram obtidos dados
referentes a idade, sexo, anamnese, histérico clinico, hemograma, exames bioquimico sérico,
urinalise e exame de ultrassonografia. Foi observado a prevaléncia de 1,5% (8/504) e desses
50% tinham mais de 10 anos de idade e 37% tinham como causa urolitiase renal ou ureteral.
Com isso conclui-se que se deve investigar a causa primaria da DRC para que assim seja
possivel fazer o tratamento e evitar progressao da doenca.

Palavras-chave: Doenga Renal - Felino, animais idosos, felinos idosos



ABSTRACT:

Chronic kidney disease (CKD) is characterized by irreversible structural damage,
which can progressively progress to uremia and renal failure. DRC is characterized by
permanent loss of functional nephrons. The frequency of diagnosis has increased significantly
in the last decade. The marked increase in the prevalence of CKD may be an improvement in
recognition of the disease or a real increase in its incidence in the feline population. The disease
can be classified in stages by IRIS (International Renal Interest Society). This classification
considers the stages of the disease according to the time of evolution and the presence of
markers of renal damage. The present work aims to identify felines with chronic renal disease
treated in HOVET-UFRA in 2017. In this way, a survey was made of the SISVET (Veterinary
Clinic Management System) of the felines attended in the general clinic sector. Data were
tabulated in Excel®2013 and Word2013 for further analysis. Data were obtained from the
medical records, including age, sex, anamnesis, clinical history, blood count, serum
biochemistry, urinalysis and ultrasonography. The prevalence of 1.5% (8/504) was observed
and of these 50% were over 10 years of age and 37% were due to renal or ureteral urolithiasis.
With this we conclude that the primary cause of CKD should be investigated so that it is possible

to treat and prevent disease progression.

Key words: Renal Disease - Feline, elderly animals, elderly felines
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1. INTRODUCAO

A preferéncia pelos felinos na sociedade brasileira e mundialmente € crescente. O Brasil
é um dos paises em que o cdo ainda é o animal de estimacéo de preferéncia, mas de acordo com
a Abinpet a verticalizacdo dos grandes centros e a mudanga no estilo de vida das pessoas sdo
fatores que fazem com que os brasileiros optem por um animal de estimagéo mais independente
e de facil adaptacdo aos ambientes menores, como o gato. Um levantamento feito pelo Instituto
Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE) em parceria com a Associacdo Brasileira da
Industria de Produtos para Animais de Estimacao (Abinpet) mostrou que o Brasil tem a segunda
maior populagédo de pets do mundo, com 22,1 milhdes de felinos e 52,2 milhdes de cachorros.
A populacdo de gatos se multiplica em maior propor¢do e deve predominar em menos de dez
anos. (IBGE,2013). Esse cenario tem motivado cada vez mais os pesquisadores e clinicos
veterinarios a buscarem informacGes sobre as doencgas e 0 comportamento destes animais. O
namero de tutores conscientes das necessidades dos felinos tem crescido muito, resultado disso
é a crescente demanda nos atendimentos em clinicas veterinérias.

Na rotina desses atendimentos as doencas do trato urindrio nos felinos tém grande
importancia, estando entre as principais causas de procura por atendimento. Em gatos idosos a
Doenca Renal Cronica é a enfermidade mais frequente, com prevaléncia estimada de 1,6 a 20%,
esta é uma doenca de carater progressivo e irreversivel, que resulta na reducéo da funcéo renal
durante meses a anos. Os animais com DRC sintomaética podem sobreviver por meses a anos
com boa qualidade de vida desde que recebam o tratamento de suporte e medicacBes para
interromper mecanismos de progressdo da doenca (POLZIN et al., 2011).

A Doenca Renal Cronica (DRC) é uma doenga que pode trazer sérios prejuizos a satde
dos animais geriatricos. Segundo Elliott, (2011) A doenca renal afeta um a cada trés gatos acima
de 12 anos de idade, sendo uma das principais causas de morte em felinos.

Historicamente, esta doenca ndo era detectada precocemente, e somente era
determinado o diagndstico quando eles apresentavam manifestacfes clinicas de uremia,
infelizmente, encontravam-se em estagios mais avancados devido a faléncia renal e, portanto,
tinham mau prognostico. Com o evoluir do entendimento da fisiopatogenia da doenca, o
diagnostico precoce tem sido o foco principal da afeccéo e, deste modo, procura-se instituir
medidas terapéuticas e de manejo a fim de diminuir a velocidade de progresséo,

proporcionando-lhes maior tempo e qualidade de vida (JERICO et al., 2015).
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Nos ultimos anos a DRC apresenta uma prevaléncia crescente na populacéo felina, e por
isso é imprescindivel investir em estudos clinicos no sentido de diagnosticar precocemente a
doenca, permitindo a instituicdo de medidas preventivas, de tratamento e de monitorizacao que

possam retardar a progressdo da doenca, melhorando a qualidade de vida destes pacientes.
2. REVISAO DE LITERATURA
2.1. DOENCA RENAL CRONICA EM FELINOS

2.1.1. Anatomia do Sistema Urinario felino

Os rins dos felinos apresentam uma coloracdo que vai do vermelho vivo ao amarelo
escuro, sempre com tonalidades avermelhadas. S&o espessos e em forma de feijdo, com uma
superficie dorsal ligeiramente achatada. As dimensdes normais variam entre 38 e 44 mm de
comprimento, 27 e 31 mm de largura e 20 a 25 mm de espessura.

Os rins estdo localizados na regido retroperitoneal, sendo que o rim direito se situa
ventralmente aos processos transversos da primeira a quarta vértebra lombar e o rim esquerdo
ventralmente aos processos transversos da segunda a quinta vértebra lombar. Este 6rgdo
apresenta um bordo convexo e outro concavo, no qual se localiza o hilo. E ao nivel do hilo que
as artérias renais penetram no seio renal e que as veias e ureteres o deixam (ELLENPORT,
1986). Nos gatos, o rim € unilobar, composto de um grupo de néfrons e recoberto de uma
capsula fibrosa; o parénquima é formado por uma regido medular e outra cortical (JERICO et
al., 2015).

A unidade funcional do rim é o néfron, o qual é composto de glomérulo, tubulo
contorcido proximal (TCP), alca de Henle, tabulo contorcido distal (TCD) e ducto coletor. A
urina é formada no interior da cada néfron em trés etapas: filtracdo glomerular, reabsorcéao
tubular e secrecdo tubular, reguladas por horménios de origem renal e ndo renal (JERICO et
al., 2015).

Os rins recebem, em condi¢des normais, 25% do débito cardiaco. O rim recebe sangue
pela artéria renal, que antes de penetrar no 6rgdo, divide-se em dois ramos. Ainda no hilo, esses
ramos ddo origem as artérias interlobares que se localizam entre as piramides renais. Na altura
da juncéo cortico-medular (base das piramides), as artérias interlobares formam as arciformes,
gue acompanham a céapsula do 6rgdo, percorrendo o limite entre a medular e a cortical. Das
artérias arciformes partem as interlobulares, de curso perpendicular a capsula do rim. Estas
situam-se entre os raios medulares que, com a cortical adjacente, formam os l6bulos renais. A

partir das artérias interlobulares originam-se as arteriolas aferentes dos glomérulos que levam
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sangue para os capilares glomerulares. Destes capilares, 0 sangue passa para as arteriolas
eferentes, que se ramificam novamente para formar a rede capilar peritubular, responsavel pela
nutricdo e oxigenacdo da cortical, e pela remocéo dos metabolitos. As arteriolas eferentes dos
glomérulos situados proximos da medular (glomérulos justamedulares) formam também vasos
longos e retilineos que se dirigem no sentido da medular, onde invertem a sua dire¢&o e retomam
para a cortical. Essas alcas capilares constituem os vasos retos. O sangue dos vasos retos, ja
filtrado pelos glomérulos, fornece nutrientes e oxigénio a medular do rim (JUNQUEIRA &
CARNEIRO, 2004).

O rim € o principal 6rgdo responsavel pela manutencao do equilibrio acido-bésico, pois
apresenta capacidade de gerar bicarbonato a fim de equilibrar o pH sanguineo em caso de
acidose metabdlica, que € uma alteracdo frequentemente observada em cées e gatos com doenca
renal cronica (JERICO et al., 2015).

2.1.2. Prevaléncia

A DRC é uma afeccéo frequentemente diagnosticada em gatos com prevaléncia de 1,6
a 20% (POLZIN, 2007) € uma das principais causas de morte ou eutanasia dos pacientes felinos
(FRANCEY & SCHWEIGHAUSER, 2008).

Em um estudo realizado por Marino, Lascelles, Vaden, Gruen e Marks (2014), a
prevaléncia em gatos com mais de 15 anos é cerca de 80%. Animais com menos de 3 anos
também podem ser diagnosticados com a doencga, associada com doencas congénitas
(FRANCEY & SCHWEIGHAUSER, 2008) os gatos idosos sdo estimados uma prevaléncia trés
vezes superior de DRC comparativamente aos cdes da mesma faixa etaria, embora em ambas
as espécies a incidéncia aumente com a idade (ELLIOT & BARBER, 1998).

Acredita-se que sexo dos pacientes ndo influencia a prevaléncia de DRC, uma vez que
machos e fémeas sdo igualmente afetados. No entanto, verificou-se que 0s primeiros sinais
clinicos da doenca surgem mais cedo nos machos (DEL PALACIO, 2010).

A DRC parece ser uma doenca com pré-disposicdo racial, uma vez que é
maioritariamente identificada em felideos das racas siamés, abissineo, persa, maine coon e
birmanés (BOYD et al, 2008). Contudo, ndo ha estudos que sustentem cientificamente esta
informacgdo (REYNOLDS & LEFEBVRE, 2013). A prevaléncia desta doenga tem apresentado
uma tendéncia crescente que pode estar relacionada com uma maior preocupacdo dos
proprietarios com a satde dos seus animais, principalmente dos animais idosos, associado com
um maior empenho por parte dos médicos veterindrios no diagndstico das doencas renais
(SPARKES, 2016).
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2.1.3. Etiologia

A causa mais comum da insuficiéncia renal crbénica € o processo normal de
envelhecimento, que provoca a perda gradual das fungdes renais. Como a doenca € progressiva
e irreversivel. Dependendo de quédo rapido seja 0 progresso da doenca, os animais afetados
podem sobreviver de semanas até anos. Outras causas comuns sdo a doenca periodontal
negligenciada, uso abusivo de antiinflamatorios por longo tempo, hipertensdo, doencas
cardiacas, hematozoarios, endocrinopatias (MCLELAND et al., 2015).

A etiologia da DRC ainda ndo esta totalmente elucidada. Pode-se dizer até mesmo que
é obscura (SPARKES et al., 2016). Estudos histopatoldgicos mostraram que a maioria dos
animais possuem nefrite tubulointersticial e fibrose renal (MCLELAND et al., 2015). Todavia,
outra infinidade de causas pode provocar lesdes que tenham como consequéncia a DRC. Dentre
elas estdo os agentes toxicos, a glomerulonefrite crénica, pielonefrite cronica, hipoxia renal,
obstrucdo do trato urinario superior e infec¢des virais por retrovirus ou morbilivirus (FURUYA
et al., 2016). Outras causas podem ser a amiloidose renal, a doenca renal policistica, linfoma
renal, nefropatia hipercalcémica e desordens congénitas (REYNOLDS & LEFEBVRE, 2013).

A IRC em cées e gatos jovens ocorre, principalmente, relacionada a doenca renal
familiar ou congénita. Doenca renal congénita em gatos € menos frequente quando comparada
com os cdes. Por definicdo, considera-se como doenca renal congénita quando as lesdes renais
ja estdo presentes no nascimento e que se desenvolveram em consequéncia de uma anomalia

genética ou exposicdo a fatores ambientais adversos durante a gestacdo (LEES, 2004).

2.1.4. Sinais clinicos

As manifestacdes clinicas da doenca nem sempre sdo evidentes ou podem nem mesmo
existir, sendo este 0 caso dos pacientes assintomaticos. (KOGIKA et al., 2015).

No que diz respeito a anamnese dos felinos com DRC, a polidria e a polidipsia sdo 0s
sinais que os proprietarios mais facilmente reconhecem, apesar de estes surgirem apenas
quando a capacidade de concentrar urina ja esta perdida e se verifica uma perda de 67% da
funcdo renal. O inicio e a apresentacdo dos episddios clinicos e bioquimicos que ocorrem em
pacientes com DRC podem variar, dependendo da natureza, gravidade, duracao, velocidade de
progressdo da afeccdo subjacente, presencga de enfermidade coexistente, mas ndo relacionada
com a idade e especie do paciente, e administracdo de agentes terapéuticos (POLZIN et al.,
2010).

Alguns animais acometidos pela DRC podem apresentar manifestagdes clinicas como

perda de peso corporal e massa muscular, politria e polidipsia, hiporexia ou até mesmo
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anorexia, vémito, halitose, gastrenterite e ulceracdes gastricas (BARTGES, 2012). O vomito é
um achado frequente, porém inconsistente, e decorrente da acdo de toxinas urémicas sobre a
zona gquimiorreceptora no centro bulbar do vémito e da gastroenterite urémica (DHONT et al.,
2000).

3. DIAGNOSTICO

Quando confrontado com um caso suspeito de DRC, o Médico Veterinario deve determinar
a presenca, extensdo, cronicidade e a estabilidade da doenca renal, tentar identificar a causa e
quaisquer outros fatores que possam contribuir para a progressao da doenca, diagnosticar as
complicagdes sistémicas decorrentes da doenca renal (BARBER, 2004) e estabelecer um
progndstico (SCOTT, 2007).

Assim, deverd ser feita uma anamnese meticulosa, acompanhada de exames
complementares de diagndstico nos quais se incluem um painel bioguimico, hematoldgico e
urianalise completos (incluindo nesta Gltima, testes especificos para a medi¢édo da proteindria e
urocultura para bactérias aerdbias), exames imaginoldgicos abdominais (radiografia e
ecografia) e medicdo da presséo arterial (PA) (SCOTT, 2007). A demonstracdo de cronicidade
deve ser feita através de andlises realizadas com um intervalo ideal de 2 a 4 semanas (BARBER,
2004).

3.1. Diagnostico laboratorial

3.1.1. Avaliacao bioquimica
3.1.1.1. Marcadores plasmaticos da TFG

A mensuracdo desse parametro é (til devido a TFG estar diretamente relacionada a massa
funcional renal. Na prética clinica, a principal aplicacdo para a mensuracdo da TFG € a
identificacdo da disfuncgdo renal em cdes ou gatos que apresentem isostendria, sem a ocorréncia
de azotemia.

A mensuracdo da TFG é um método preciso e direto de avalia¢do da funcdo glomerular,
e é mais sensivel na deteccdo da diminuicdo da funcéo renal antes da ocorréncia de insuficiéncia
ou doenca renal cronica (DIBARTOLA, 2000). A avaliacdo da TFG também pode ser usada
para ajustar doses de farmacos em pacientes que apresentam doenga renal, a fim de evitar
sobredose de medicamentos que sdo excretados pelos rins ou como alternativa para permitir
deteccdo precoce de nefrotoxicidade (VON HENDY-WILLSON; PRESSLER, 2011).

Para a mensuracdo da TFG, realiza-se a depuragdo plasmatica de uma substancia que
seja excretada somente por filtracdo renal. Essa substancia pode ser de ocorréncia natural

(creatinina) ou ser administrada ao organismo (inulina, agentes de contraste ou radiois6topos)
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(VON HENDY-WILLSON; PRESSLER, 2011). O desaparecimento dessas substancias no
plasma e 0 seu reaparecimento na urina sdo mensurados durante um periodo de tempo por varios
tipos de métodos.

Alguns métodos requerem a quantificacdo da urina durante um determinado periodo, ao
passo que outros utilizam quantificacdo sanguinea ou estudos radiograficos para a determinagdo
de alteragcOes da substancia excretada pelo sistema renal. Substancias como a ureia ndo séo
usadas para avaliacdo da TFG, visto que 50% da substancia filtrada nos glomérulos é
reabsorvida nos tabulos renais (KERL & COOK, 2005).

3.1.1.2. Creatinina e Ureia

A creatinina produzida é filtrada pelos glomérulos e excretada na urina, sem ser
reabsorvida ou reexcretada pelos tabulos renais (BRAUN, 2003). Ja a ureia € livremente filtrada
pelos glomérulos e passivamente reabsorvida nos tabulos, o que confere um valor sempre
significativo de suas concentragdes sericas (BUSH, 2004).

A ureia ndo é um indicador inteiramente especifico de lesdo renal, além de estar elevada
no sangue devido a efeitos pré-renais. Para permitir que 0 aumento da concentracdo de ureia
pré-renal seja diferenciado dos quadros renais e efeitos metabdlicos e circulatorios, usualmente
as mensuracdes de ureia e de creatinina sdo analisadas em conjunto (KERR, 2003).

Os exames sericos primarios apropriados para o diagndstico inicial de insuficiéncia
renal sdo ureia e creatinina. Entretanto, suas concentracdes séricas mantém-se na faixa de
normalidade até que mais de 66% dos néfrons passem a ficar afuncionais, ou seja, trata-se de
um marcador especifico, mas de baixa sensibilidade para o diagnostico de lesdo renal aguda,

caracterizando-se como um marcador tardio (DiBARTOLA, 2000).

3.1.1.3. Fosforo

O fosforo € livremente filtrado no glomérulo e reabsorvido por um processo de
cotransporte de sodio ao nivel do tibulo contorcido proximal. Nao existe nenhum mecanismo
de secrecdo que permita ao organismo aumentar a excre¢do de fdsforo. Isto significa que,
quando a TFG diminui, 0 Gnico mecanismo que permite aos néfrons funcionais excretarem o
excesso deste ion consiste na reducéo da sua reabsorcdo, a qual € regulada pelo PTH, resultando
hiperparatireoidismo. O aumento da concentracdo plasmatica de fosforo sera continuo, caso
ndo se altere a quantidade que é providenciada pela dieta (ELLIOTT e BROWN, 2004).

Nos estadios iniciais da doenga, segundo o sistema da IRIS, a concentracdo sérica de
fosforo estda normalmente dentro dos valores normais (<5.5mg/dL), porque ocorre
hiperparatiroidismo secundario compensatério (CHEW & DIBARTOLA, 2009) e diminuicéo
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da reabsorcdo de fosforo pelos nefrons que permanecem funcionais (POLZIN, 2010). Estes
mecanismos deixam de ser suficientes quando 85% dos néfrons se tornam néo funcionais e, por
esse motivo, surge hiperfosfatemia (CHEW & DIBARTOLA, 2009).

Ja na fase tardia pode estar aumentado devido a mineralizacéo e fibrose renal, resultante
da diminuicdo da excrecgéo renal de fosfatos (VAN DONGEN & HEIENE, 2013).

3.1.1.4. Potéssio

O potassio, apesar de se encontrar dentro das concentracbes normais na maioria dos
insuficientes renais cronicos, pode variar caso o animal fique oligdrico ou andrico (CHEW &
DIBARTOLA, 2009). A hipocalemia pode surgir em 20% a 30% dos casos de animais com
DRC, devido a combinacdo de anorexia, perda de massa muscular, vomito e polilria e
especialmente em animais hipertensos. Embora a hipocalemia seja uma consequéncia da DRC,
guando presente contribui para agravar a funcao renal, nomeadamente na perda da capacidade
de concentrar urina e na diminuicdo da taxa de filtracdo glomerular. Os doentes renais com
hipocalemia apresentam normalmente fraqueza muscular, sendo particularmente comum em
gatos observar-se a ventroflexdo do pescoco (POLZIN, 2010).

Os valores de potassio podem estar diminuidos em uma fase inicial devido a excrecéo
renal e ao aporte diminuido, enquanto nos estadios finais estdo aumentados caso exista
oliguria/anuria ou uma componente pré-renal na doenga. Na maioria dos animais com DRC a

concentracdo de potassio é normal (POLZIN, 2010).

3.2. Avaliacdo hematologica

O rim € o local de producao do horménio eritropoetina, a qual é segregada em resposta
a baixa capacidade de transporte de oxigénio pelo sangue. Esta hormona atua ao nivel da medula
Ossea e estimula a libertacdo de eritrécitos na circulagdo sanguinea, amplificando a capacidade
sanguinea de transporte de oxigénio (ELLIOTT & BROWN, 2004).

Uma das complicacdes mais frequentes da doenca renal crénica é a anemia ndo
regenerativa (normocitica/normocrémica), provocada por uma producdo deficiente de
eritropoetina. Contudo, muitos casos de doenca renal podem apresentar outros motivos para a
reducdo da massa eritrocitéria, tal como uma perda cronica de sangue ou ulceragdo gastrica,
frequente na gastrite urémica (ELLIOTT & BROWN, 2004).

3.3. Urinalise
3.3.1. Densidade urinaria
A densidade urinéria € um dos pardmetros mais importantes para a interpretacdo do

exame, seja para avaliar a capacidade de concentracdo urinaria, seja para dimensionar a
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importancia de outros achados como proteindria ou outras alteracfes quimicas e do sedimento
(GORDON & KUTZLER, 2011).

A DU indica o grau de concentracdo de solutos, especialmente de eletrolitos e de ureia
e creatinina na urina, porém a presenca de grande quantidade de glicose ou proteina resulta em
aumento da densidade, podendo superestimar a capacidade renal de concentragdo urinéria
(GORDON & KUTZLER, 2011).

Uma variabilidade no valor da DU pode ser encontrada em gatos saudaveis, embora 0s
valores comumente encontrados para individuos hidratados sejam muitas vezes proximos de
1,035 a 1,060. E importante notar que qualquer valor poderia ser considerado fisioldgico de um
paciente, em funcdo de outros fatores como grau de hidratacdo e ingestdo hidrica recente do
animal (WATSON et al., 2015).

A capacidade de concentrar a urina fica comprometida quando aproximadamente 2/3
dos néfrons deixam de estar funcionais, enquanto a azotemia s6 se manifesta com perda de 3/4
dos néfrons, isto dito, ha que ter em conta que a DRC provoca a incapacidade de concentracdo
de urina antes da incapacidade de excrecdo dos residuos metabolicos se tornar evidente, e
portanto, urina isostendrica ou hipostendrica poderd ser o primeiro sinal de lesdo renal
(WATSON et al., 2015).

Uma das questdes primordiais na interpretacdo do exame de urina é se uma densidade
considerada diminuida representa, de fato, a inabilidade do rim em concentrar urina ou se esta
diminuicdo é resultante de fatores externos. Os principais mecanismos para densidade reduzida,
e polidria acompanhante, incluem deficiéncia de ADH (diabetes inssipido central), nao
responsividade tubular renal ao ADH (diabetes insipidos nefrogénico), diurese osmadtica,
hidratacdo excessiva e perda da hipertonicidade medular renal (GORDON & KUTZLER,
2011).

A densidade urinaria € influenciada por muitas variaveis e a sua interpretacdo depende
de uma anélise conjunta de outras informagdes clinicas e laboratoriais como o estado de
hidratacdo do animal e a composicao da urina.

A densidade abaixo dos limites em um animal desidratado sugere a incapacidade de

concentragéo da urina e pode ter origem renal ou extrarrenal (GORDON & KUTZLER, 2011).

3.3.2. Cilindraria
Os cilindros hialinos sdo precipitados proteinaceos puros de mucoproteina que

geralmente tém significAncia patolégica minima e podem ter breve formagdo em situacoes
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como febre, exercicios e congestao renal passiva. Também podem ser observados em doengas
glomerulares associadas a proteindria marcante, como glomerulonefrite (CHEW et al., 2011).

Os cilindros celulares compostos por hemaécias, leucécitos ou células epiteliais
tubulares, sdo frequentemente encontrados na doenca renal (REINE & LANGSTON, 2005).

Os cilindros granulares representam a degeneracéo celular ou a precipitacéo de proteinas
plasméticas filtradas e a sua presenca no sedimento urinario sugere degeneracdo tubular
acelerada. Os cilindros céreos representam o estdgio final de degeneracdo dos cilindros
granulares e estao associados a DRC avancada (DIBARTOLA & SCHENCK, 2011).

Um grande namero de cilindros indica doenca renal generalizada ativa, geralmente
aguda e poucos cilindros séo encontrados nas alteragdes cronicas. Entretanto, a presenca dos
cilindros ndo diferencia doencas tubulares, intersticiais ou glomerulares e auséncia ndo descarta
qualquer doenca renal (REINE & LANGSTON, 2005).

3.3.3. Proteindria

A perda urinaria de proteinas plasmaéticas, mais especificamente albumina, é um dos
defeitos funcionais iniciais ocasionados pela glomerulonefrite e pela hipertensdo glomerular
(LEES et al., 2005) e, associada a avaliacdo da taxa de filtracdo renal, sdo a base para avaliacao
da doenca renal crénica. A proteindria identifica um subgrupo de pacientes com elevado risco
de dano progressivo renal (RUGGENENTI et al., 1998) e aumento da morbidade cardiovascular
(BRANTSMA et al., 2008).

A proteindria € um termo geral que descreve a presenca de qualquer tipo de proteina na
urina, tais como albumina, globulinas e proteinas de Bence Jones. A proteindria de origem renal
resulta de dois mecanismos principais: perda da filtragcdo glomerular seletiva, resultando em um
aumento da quantidade de proteina de plasma no filtrado; reabsor¢do diminuida da proteina
filtrada (GRAUER, 2013).

A presenca de proteinas na urina também é um forte indicador de que o paciente tera
uma progressiva reducao da funcédo renal. A proteinuria acelera a progressdo da doenca renal
(ABBATE; ZOJA; REMUZZI, 2006) e a sua mensuracdo auxilia na monitoracdo da funcéo
renal: quanto maior a sua reducdo, menores as chances de perda da funcédo renal (ROSSING et
al., 1994).

A proteindria patoldgica pode ser de origem renal ou ndo renal, sendo as causas nao
renais normalmente associadas com inflamag&o ou hemorragia do trato urinario inferior. A

sedimentoscopia urinéria auxilia na identificacdo de algumas causas subjacentes de proteindria
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como traumas, céalculos urinarios, neoplasias ou cistite bacteriana. Descartando-se as causas pré

e pds-renais, a proteinuria renal pode ser identificada (GRAUER, 2013).

3.3.4. Relacéo Proteina-creatinina urinaria

A relacdo proteina creatinina urinaria (RPCU) € definida como a razdo entre a proteina
e a creatinina urinarias em uma amostra de urina isolada.

Como a concentragdo urinaria de creatinina é proporcional a concentracao total de soluto
na urina, quando sua taxa excretada é comparada com a quantidade de proteina urinaria tem-se
a RPCU, eliminando-se a interferéncia do volume urinario (BRUNKER, 2005).

A RPCU deve ser realizada juntamente com uma urinalise completa, para avaliar a
presenca de hematuria ou piuria, indicativas de proteindria ndo glomerular. Quando existe
evidéncia de inflamagdo ou hemorragia, a RPCU deve ser repetida apds a terapéutica bem-
sucedida da doenca inflamatéria (GRAUER, 2013).

A excrecdo de proteinas urinarias em gatos € de 10 a 30 mg/kg durante 24 horas e a
RPCU é menor ou igual a 0,2. A RPCU entre 0,2 a 0,4 em gatos é considerada limite e a
proteindria persistente que resulta em RPCU acima de 0,4 é consistente com DRC
tubulointersticial ou glomerular, enquanto que a RPCU acima de 2,0 é sugestiva de doenca
glomerular (LEES et al., 2005).

A determinacdo da RPCU em vérias amostras de urina coletadas durante alguns dias permite
uma analise mais confiavel da alteracdo de RPCU, que pode ndo ser apenas uma variacdo
bioldgica do dia-a-dia, mas estar relacionada, de fato, com a doenca renal (LEVINE et al.,
2010).

3.4. Imaginologia renal

3.5. Radiografia
O exame radiografico fornece informacao sobre a anatomia externa do rim. Além disso,
é possivel avaliar qualquer opacidade anormal proxima ao rim, tal como ar ou mineral, que
possa sugerir um mecanismo patofisiolégico para os sinais clinicos apresentados. A projecdo
lateral direita permite uma separacdo longitudinal maior das imagens radiograficas do rim
esquerdo e direito. Quando o paciente esta emaciado, e em caso de presenca de fluido peritoneal
ou retroperitoneal, este exame ndo fornece informagdo morfolégica adequada (FEENEY &
JOHNSTON, 2002).
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3.6. Ultrassonografia

A ultrassonografia renal € comumente usada para avaliar gatos com azotemia,
particularmente durante eventos de crise urémica. As anormalidades podem incluir a dilatacéo
da pelve renal, denominada pielectasia ou hidronefrose e a dilatacdo do ureter. Entretanto, a
dilatagdo também pode ocorrer como resultado de alteragdes associadas a doenga renal cronica
(QUIMBY, 2016).

Além disso, em razdo dos processos de remodelamento dos rins, envolvendo fibrose,
pode ocorrer uma distor¢do na arquitetura interna do 6rgéo, com mineralizacao distrofica linear
ou focal. Também pode-se visualizar neste exame alteragdes que dizem respeito a forma e
tamanho do rim. Quando a doenca esta em estagio avancado ou terminal, € comum encontrar
rins pequenos e irregulares, com ecogenicidade aumentada e juncdo corticomedular reduzida
(KEALY, 2005).

4. ESTADIAMENTO

A International Renal Interest Society (IRIS), propbe que a doenca renal crdnica seja
estadiada, para facilitar o controle e tratamento da doenca. Assim que esteja confirmado que o
paciente tem uma DRC estavel, o primeiro parametro a avaliar quando se pretende estadiar € a
concentracdo de creatinina plasmatica ou sérica (mg/dL) QUADRO 1. Idealmente, para que a
interpretacdo seja isenta de erros, o animal deve estar em jejum e convenientemente hidratado
no momento da colheita de sangue (BROWN, 2010).

Os intervalos de referéncia (IR) de creatinina sérica podem ser bastante diferentes entre
laboratdrios, o que pode levar a erros de classificacdo de amostras como normal ou anormal.
Dado que os ensaios e os IR diferem muitas vezes entre os laboratérios, os clinicos sdo
incentivados a utilizar de forma consistente um Unico laboratério para determinar a creatinina
sérica (Paepe & Daminet, 2013). Os valores de referéncia podem variar de 0,6 a 1,6 mg/dl para
0s gatos (IDEXX-Vetlab)

O estagio | da DRC define-se por estado ndo azotémico (creatinina sérica menor do que
1,6 mg/dl em felinos), mas ha& alguma alteracdo renal presente, tal como incapacidade de
concentragdo urinaria, proteindria renal e alteracbes renais ao exame de imagem como
ultrassonografia e radiografia (BROWN, 2010).

O estagio Il caracteriza-se pela presenca de discreta azotemia em avaliacGes seriadas
(creatinina sérica entre de 1,6mg/ dL a 2,8mg/ dL), neste os gatos podem ter manifestacdes

clinicas como perda de apetite, emagrecimento, émese, neste estagio € importante descartar
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outras doengas concomitantes que possam ser responsaveis pelo quadro clinico apresentado,
tais como pielonefrite e nefrolitiase (BROWN, 2010).

O estagio 11 € definido pela presenca de azotemia em grau moderado (creatinina sérica
entre 2,9mg/dL a 5,0mg/dL). O paciente podera apresentar manifestacdes sistémicas da perda
de funcéo renal (BROWN, 2010).

O estagio IV caracteriza-se pela presenca de intensa azotemia (creatinina sérica superior
a 5,0mg/dL). Nesse estagio, o paciente apresenta importante perda da funcéo renal que pode
estar relacionada a faléncia renal e apresentar diversas manifestacfes sistémicas da uremia
como, por exemplo, alterages gastrintestinais, neuromusculares ou cardiovasculares.
(BROWN, 2010).

Quadro 1 Esquema de classificacdo da IRIS

ESTADIO Creatinina Plasmatica (mg/dL) Gatos
ESTADIO 1 <1.6

ESTADIO 2 1.6-2.8

ESTADIO 3 29-5.0

ESTADIO 4 >5.0

Fonte: Sistema de estadiamento - International Renal Interest Society (IRIS)

4.1. Subestadiamento da DRC
O subestadiamento deve ser feito com base na perda urinaria de proteina e na pressao
sanguinea sistémica, pois sdo fatores de prognostico importantes (ELLIOTT e WATSON,
2009).

4.1.1. Proteinuria

O objetivo deste pardmetro visa a identificacdo de proteindria de origem renal, ap6s
excluséo de outros potenciais causas pré e pos-renais. ldealmente, deve ser feita a medicao da
relacdo proteina/creatinina em todos os casos, desde que ndo haja evidéncia de inflamagéo ou
hemorragia do trato urinario (ELLIOTT e WATSON, 2009).

Quando se utiliza a proteinuria para esta fase, idealmente, devem ser feitas duas

medicdes de urina de amostras colhidas com 2 semanas de intervalo, no minimo.
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Enquanto os niveis de creatinina e ureia sanguineos somente se elevam quando 75% ou mais

dos néfrons estiverem lesados, a RUP/C aumenta a partir de 25% de comprometimento ao
tecido renal, possibilitando assim um diagnostico de DRC mais precoce (TRIPATHI;
GREGORY; LATIMER, 2011).

4.1.2. Pressdo Sanguinea

A medicdo da PA é um elemento importante para o sistema de classifica¢éo, pois 0s rins
sdo suscetiveis as lesdes provocadas pela hipertensdo. Também, o olho, o cérebro e o coragéo,
podem sofrer agressdes resultantes de hipertensdo persistente, estando por esse motivo 0s
protocolos de tratamento efetivo de longo prazo recomendados (ELLIOTT, 2011).

A obtencdo de 3 medicdes com valores persistentes nos patamares de risco moderado a
elevado (entre 160 a 190 mm Hg), com intervalos de pelo menos 2 semanas, sugere que a
intervencdo terapéutica seja necessaria, mesmo na auséncia aparente de lesdo nos érgéos alvo
(ELLIOTT e WATSON, 2009).

Quando o sub-estadiamento e feito com base na pressao arterial sistémica (PAS) os animais
devem estar tranquilos e varias medicdes devem ser realizadas. A classificacdo final é
normalmente baseada nos valores de pressao sistolica, medidos preferencialmente em dias
consecutivos, mas pode também considerar-se aceitavel fazer as medi¢cdes no mesmo dia caso

sejam feitas com pelo menos 2 horas de intervalo.

5. NOVOS BIOMARCADORES

A identificacdo de novos biomarcadores para a DRC felina pode providenciar
ferramentas adicionais e melhoradas para o diagndstico e monitorizacdo dos gatos afetados.
Estudos recentes mostram que existem bons candidatos, nomeadamente o FGF23, a
dimetilarginina simétrica (SDMA) e a cistatina C (QUIMBY, 2016).

5.1. Cistatina C sérica

A cistatina C é uma proteina de baixo peso molecular, inibidora de protéases, que
também tem vindo a ser investigada como um biomarcador para a DRC felina (QUIMBY,
2016). A cistatina C apresenta varias caracteristicas a partir das quais é possivel medir a TFG:
o fato de ser expressa por todas as células a uma taxa constante; ter uma variabilidade
intraindividual reduzida, ndo sendo influenciada pela massa muscular, estado nutricional ou
estados febris, ao contrario do que acontece com a sCr; ndo se ligar a proteinas plasmaticas;
ndo ter secrecdo nem reabsorcdo tubular e ainda nédo ter depuracdo extra-renal (GHYS et al,
2014).
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Em humanos tem-se mostrado Gtil como marcador de TFG, no entanto, em gatos o seu
valor enquanto meio de diagnostico permanece incerto devido a sobreposicao de valores entre

gatos saudaveis e gatos com DRC, e a influéncia de fatores nao renais (SPARKES et al., 2016).

5.2. Dimetilarginina simétrica

A SDMA ¢é uma molécula que resulta da metilacdo intranuclear do aminoécido arginina,
libertada na corrente sanguinea apds a proteolise.

A SDMA ¢ eliminada quase a totalidade (=90%) a nivel renal, ndo sendo afetada pela
reabsorcéo e pela excrecdo tubular. Por esta razdo, a SDMA foi considerada um biomarcador
preciso e especifico para o calculo da TFG para além de se poder considerar mais sensivel que
a creatinina sérica no diagndstico de lesdo renal (GRAUER, 2016). E também um biomarcador
renal muito especifico uma vez que ndo sofre influéncia de fatores extra-renais. Mostra-se
promissora ao nivel do diagnoéstico precoce de DRC permitindo identificar animais no estadio
1 e inicio do estadio 2, em que os sinais clinicos estdo ausentes ou sdo ligeiros e ainda ndo existe

um aumento da concentragdo plasmatica de creatinina (RELFORD et al., 2016).

5.3. FGF23

A FGF23 é uma proteina segregada pelos ostedcitos e osteoblastos para o sangue em
resposta & concentragdo plasmatica de fosforo e calcitriol. Nos rins tem um efeito fosfaturico
semelhante ao da PTH, assim como de diminuigdo dos valores de calcitriol. Nas glandulas
paratiroides inibe a sintese e secre¢do de PTH. Como é uma proteina de baixo peso molecular
é excretada do plasma via filtracdo glomerular, pelo que pode ser utilizada como indicador da
TFG, tendo sido comprovado o seu aumento proporcional com a diminui¢do da TFG no gato
(Elliott, 2015).

Esta correlacionada com o estadio de DRC da IRIS em felinos, prevé o surgimento de
azotémia em gatos geriatricos, e pode estar diminuida em gatos com DRC alimentados com

dieta renal ainda que estejam hiperfosfatémicos ou normofosfatémicos (Quimby, 2015).

6. COMPLICACOES DA DRC
6.1. Uremia
A uremia é, por sua vez, definida pelo desenvolvimento de sindrome urémica com
presenca de um conjunto de sinais clinicos e alteracdes bioquimicas associadas a perda critica
de néfrons funcionais. Estas alteragdes sao induzidas por deficiéncias nas fun¢des normais dos
rins, desregulacdo do equilibrio de eletrolitos e balanco acido-base. Os compostos retidos

responsaveis por esta sindrome sdo designados toxinas urémicas. Para um soluto ser aceite
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como uma verdadeira toxina urémica deveria obedecer a algumas condigdes. Contudo, apenas
alguns dos solutos urémicos retnem essas condicGes, e sdo considerados verdadeiras toxinas
urémicas (VANHOLDER et al., 2003).

6.2. Complicagdes Gastrointestinais

As complicacOes gastrointestinais sdo comuns na DRC e constituem maioritariamente
0s sinais clinicos de urémica. Outros sinais que precedem a sindrome urémica s&o a anorexia e
a perda de peso. O apetite do paciente pode ser seletivo, e a sua intensidade variar ao longo do
dia. A perda de peso e mal nutricdo sdo promovidas por fatores tais como a anorexia, a nausea,
0 vomito e a reducdo subsequente na ingestdo de nutrientes, disturbios metabdlicos e
hormonais, e fatores catabolicos relacionados com a uremia, em especial a acidose (POLZIN et
al., 2005).

Em 1998 Goldstein et al. determinaram pela primeira vez a concentracdo de gastrina em
gatos com DRC. Segundo esse estudo, a prevaléncia da hipergastrinémia aumentava com a
gravidade da insuficiéncia renal. As explicagdes para 0 aumento verificado na concentragéo de
gastrina incluem a diminuicdo da TFG, da massa renal funcional ou a hipocloridria. Além disso,
a auséncia da secrecao gastrica de acido, semelhante aquela provocada pela gastrite atréfica ou
pelas lesdes nas células parietais incitadas por outras toxinas urémicas, pode induzir
hipergastrinémia, pois ndo existe um “feedback” negativo para a secre¢do de gastrina

(GOLDSTEIN et al., 1998).

6.3. Hipertensao

A patogenia a hipertensdo associada a DRC ainda ndo € conhecido (DARKE et al.,
2000). Provavelmente, vérios fatores em combinacdo levam ao desenvolvimento de uma
hipertensao sistémica secundaria, a ativacdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona, assim
expansdo do volume do liquido extracelular; o aumento dos niveis séricos de epinefrina e
norepinefrina; o aumento da resposta vascular a norepinefrina; a diminuicdo da atividade do
sistema cinina-calicreina; o aumento do débito cardiaco; a vasopressina, cuja elevacdo ajuda a
promover vasoconstricao, além de exercer efeito prolongado de reduzir a excrecao hidrica pelos
rins e 0 aumento da resisténcia periférica (SCHIFFRIN et al., 2007).

A elevacdo da pressdo sanguinea sistémica pode apressar a progressdo da DRC (TOTO
et al., 1995). A hipertensao sistémica é identificada como um fator de risco expressivo para o
desenvolvimento de insuficiéncia renal terminal. A hipertensdo sistémica perpetua o dano
vascular e aumenta a resisténcia vascular periférica e renal, a qual induz a progressdo da DRC,
e acentua a hipertensao arterial (SCHIFFRIN et al., 2007).
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6.4. Miopatias

A hipertrofia e a fibrose do ventriculo esquerdo do coragdo sdo consequéncia comum
da hipertensdo arterial, resulta em queda da tensdo da parede do miocardio (SCHIFFRIN et al.,
2007; GRAUER, 2013). Isto capacita o coracdo suplantar a pds-carga aumentada resultante da
maior resisténcia periférica. Nao estd esclarecido o mecanismo pelo qual o estimulo
hemodinamico da sobrecarga de presséo resulta em hipertrofia ventricular (MUNAGALA et
al., 2005).

Outros fatores, podem também influenciar a resposta cardiaca nos casos de hipertensao
arterial, como o aumento da pré-carga (sobrecarga de volume), devido a expansao do volume
vascular e ao aumento da contratilidade, em decorréncia da maior estimulacdo adrenérgica
(FROHLICH, 1993). O ventriculo hipertrofiado pode estar sob maior risco de isquemia, devido
as quedas relativas no fluxo sanguineo das artérias coronarias (LONDON et al., 1996). A
hipertrofia ventricular pode ser tdo grave a ponto de causar disfungéo cardiaca congestiva, mas
se a pressdo sanguinea for controlada a hipertrofia pode regredir (MUNAGALA et al., 2005).

6.5. Anemias

Como causas da anemia na DRC tem a reducdo na expectativa de vida do eritrdcito, em
parte devido a elevacdo nos niveis de paratorménio (PTH) e das toxinas urémicas; a reducao da
concentracdo de glutationa eritrocitaria, que induz a diminuicéo de deformidade e aumento da
fragilidade osmética das células vermelhas (BURANAKARI et al., 2008).

Outros fatores podem colaborar para anemia no paciente com DRC: deficiéncia de
folatos e vitamina B (as vitaminas hidrossollUveis séo perdidas/eliminadas devido a poliuria e
pela ingestdo insuficientes); deficiéncia de ferro (decorrente da ingestdo prejudicada e/ou
absorcdo prejudicada no intestino); fibrose de medula 6ssea secundéria ao hiperparatireoidismo
e a deficiéncia de eritropoetina em estagios finais de DRC (COWGILL, 1995).

6.6. Hiperparatiroidismo Renal Secundario

O hiperparatiroidismo renal secundario (HPTHR) é uma complicacdo comum da DRC
em felideos. Em fases mais precoces, 0 hiperparatiroidismo parece ser uma resposta
compensatdria e benéfica, na medida em que tenta corrigir o transtorno da homeostase mineral
induzido pela diminuicdo da excrecdo renal de fosfato. Todavia, uma exposicdo prolongada a
concentragOes elevadas de PTH tem também os seus efeitos adversos (PLOTNICK, 2007).

A retencdo de fosfato desempenha um papel importante na patogénese do
hiperparatiroidismo em felinos com DRC. O desenvolvimento de HPTHR ¢é o resultado duma

interacdo complexa entre fatores que incluem a deficiéncia em calcitriol (1,25-
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dihidroxivitamina D), a retencdo de fosforo e a resisténcia esquelética a acao calcémica da PTH,
todas elas conduzindo ao desenvolvimento de hipocalcemia (PLOTNICK, 2007).

6.7. Acidose Metabolica

A acidose metabdlica é decorrente da diminuicdo da capacidade de excrecdo de ion
hidrogénio pela amoniogénese renal, diminuigdo da excregdo renal de composto de fosfato e
sulfato, reducdo de prétons pelas células tubulares e reabsor¢éo tubular de bicarbonato (CHEW
etal., 2011).

A acidose metabodlica normalmente é bem compensada em pacientes com DRC, que se
encontram estabilizados, pois ocorre adaptagdo renal tubular, e mecanismo respiratorio
compensatério. Entretanto, pacientes com DRC descompensados, frequentemente apresentam
acidose metabolica grave (CHEW et al., 2011).

A acidose metabolica beneficia o desenvolvimento da anorexia, ndusea, vomito,
letargia, fraqueza, perda muscular (induz o catabolismo muscular), perda de peso e ma nutricéo.
Ainda, a acidose predispde a perda urinaria de célcio e, por mecanismos compensatorios, a
reabsorcéo dssea e ao comprometimento da sintese de calcitriol (SUTTON; DIRKS, 1996). A
acidemia intensa pode ocasionar a diminuicao do débito cardiaco, da presséo arterial, dos fluxos

sanguineos nos rins e hepatico, e a centralizacdo do volume sanguineo (POLZIN et al., 2000).
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7. OBJETIVOS
Identificar os casos de felinos com DRC atendidos no HOVET-UFRA em 2017;

Determinar a ocorréncia da DRC nos felinos.

Desenhar a evolucgéo clinica dos casos.

8. MATERIAL E METODOS

O trabalho foi desenvolvido no Hospital Veterinario da UFRA (HOVET). Onde foi
realizada coleta de dados do SISVET (Sistema de Gerenciamento de Clinica Veterinaria) dos
felinos atendidos no setor de Clinica Geral do Hospital, onde redigiu-se uma andlise dos
prontuérios dos felinos atendidos em 2017 com DRC para que fosse possivel tragar o perfil
desses felinos.

As informacdes coletadas foram organizadas em planilhas no programa Excel®2013 e
Word2013. Através de uma completa analise das fichas clinicas e dos resultados dos exames
complementares de diagnostico pretendeu-se recolher todas as informacbes consideradas
relevantes e essenciais para a realizacdo do estudo

Dos prontuarios foram obtidos dados referentes a idade, sexo, anamnese, historico
clinico, hemograma, exames bioquimico sérico, urinalise e exame de ultrassonografia. No
hemograma foram avaliados os parametros hemécias, hemoglobina, hematdcrito, leucécitos e
plaquetas. Nos exames bioquimicos foram mensuradas as variaveis ureia, creatinina e proteinas
totais, fosforo e potassio. Na urinalise foram consideradas relevantes informacdes sobre a
densidade urinaria, pH urinario, proteinas, glicose, bilirrubina e sangue oculto e na
sedimentoscopia numero de hemécias, leucocitos, células epiteliais, células escamosas,
presenca de cilindros, cristais e presenca de bactéria.

A classificacdo dos estagios ou estadios da doenca foi de acordo aos critérios da IRIS
(International Renal Interest Society), os gatos da amostra observada foram categorizados em
estadios e quando possivel sub-estadios da DRC, observando-se a frequéncia de ocorréncia da
doencga nestes animais. Os animais diagnosticados com DRC tiveram seus dados repassados

para uma planilha para que fosse posteriormente analisado.

9. RESULTADOS E DISCUSSAO

O numero total de felinos atendidos no setor de clinica médica de cées e gatos, durante
0 periodo em que decorreu o estudo foram 690.

Deste total de felinos foi distribuido de acordo com as especialidades Dermatologia,

Oftalmologia, Cardiologia e Clinica Geral (gréafico 1).
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GRAFICO 1 Perfil dos atendimentos de felinos no setor de Clinica Médica de Cdes e Gatos no HOVET-UFRA
em 2017

8%

19% OFTALMOLOGIA
DERMATOLOGIA

CLINICA GERAL
73%

Do total de atendimentos de felinos em Clinica Geral (504) os felinos que apresentaram
Doenca Renal Cronica foram 1,5% (N=8).

Dos oito felinos incluidos 50% (N=4) eram macho 50% (N=4) fémea. Para Elliott e
Brown (2004) assim como no projeto epidemioldgico realizado pela IRIS em associacdo com
a Novartis (2004), o género nédo é considerado como um fator de risco para o desenvolvimento
da DRC, por ndo haver diferencas significativas entre géneros nos respetivos estudos. Contudo,
mais recentemente outros autores corroboram com a opinido que o género ndo € um fator de
risco para o desenvolvimento da doenca, embora referiram que 0s gatos machos desenvolvem
DRC mais precocemente (REYNOLDS & LEFEBVRE, 2013).

Quanto a idade, verificou-se uma variacdo entre 9 meses e 17 anos de idade, com média
de 9,2 anos. A média de idades das fémeas foi 6,2 anos, e dos machos foi de 11,5 anos. A
porcentagem de felinos idosos com doenca renal conica foi de 50%. De acordo com as diretrizes
sobre os estagios de vida de felinos da American Association of Feline Practitioners
(AAFP)/AAHA definem um gato idoso como aquele com idade entre 10 e 14 anos, e um gato
geriatrico como aquele com 15 anos ou mais (VOGT et al., 2010).

Foi observado uma associacdo estatistica entre o diagnostico de DRC e a idade,
sugerindo que apesar de poder ocorrer em qualquer idade, a doenca renal é mais associada a
animais idosos ou geriatricos. Assim os resultados obtidos corroboram com as opinides de
Reynolds e Lefebvre (2013), ao qual descrevem que a idade é considerada um fator de risco
para o desenvolvimento da DRC em gatos, sendo a doenca mais frequentemente diagnosticada

em animais séniores e geriatricos e os dados que apresentaram, mostravam que 75% (6/8) dos
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2

animais tinha 7 ou mais anos de idade. E ainda de acordo com 0 “Iris epidemiological project
(IRIS, 2004), 92% dos felinos estudados tinham mais de seis anos e uma idade média de 13
anos, o mesmo reportado por White et al. (2013) e Litster et al. (2009) o que também esta de
acordo com os dados encontrados neste trabalho.

As alteragdes clinicas mais frequentes incluem vémito (62%), seguido de perda de peso,
perda de apetite e apatia (50%), a constipacao foi relatada em (37%), e com menor frequéncia
desidratacdo, polidria/polidipsia e gengivite 25% (GRAFICO 2). Os sinais gastrointestinais sio
considerados como sendo 0s mais proeminentes indicadores de uremia e representam uma das
principais razdes para que os tutores levem os seus animais a consulta. Nauseas e sensacgdo de
alteracdo do paladar, devido a um aumento dos niveis de ureia, amonia e outras toxinas retidas
na saliva de animais urémicos podem também contribuir para anorexia (POLZIN, 2010). O
vomito € um sinal frequente, mas inconstante de uremia e a sua gravidade correlaciona-se
variavelmente com a magnitude da azotemia (POLZIN, 2010), o que corrobora com o presente
trabalho ao qual foi encontrado uremia em todos os animais com alteragdes gastrointestinais.

A poliuria e polidipsia foram encontradas em menor porcentagem nesses animais.
Senior (1994) relata que os principais sinais clinicos observados séo poliuria e polidipsia
compensatoria, resultante da incapacidade renal em concentrar a urina, mesmo quando o animal
se apresenta desidratado, devido ao alto fluxo de filtrado nos néfrons remanescentes e a perda
da hipertonicidade do intersticio da medula renal. Porém nos gatos, de maneira geral, durante
0 inicio da evolucéo da insuficiéncia renal, a polidipsia e a poliuria sdo sinais clinicos menos

frequentes, quando comparados aos cdes (SPARKES, 1998).

GRAFICO 2 Sinais e sintomas nos felinos atendidos referidos pelos tutores

VOMITO [ 62,5%0
PERDA DE PESO [ 5090
PERDA DE APETITE [ 5090
APATIA [ 50%
CONSTIPACAOC [ 37,59
GENGIVITE I 25%0
DESIDRATAGAO N 5%
POLIURIA/POLIDPISIA [ ©5%0

0 1 2 3 4 5 6
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O estadiamento s pode ser realizado em seis animais. O estadiamento foi realizado de
acordo com o sistema proposto pela IRIS.

Dentro deste grupo de animais, um animal foi classificado no estagio I. Este animal ja
tinha o diagndstico de Doenca renal Cronica, porém apds desaparecer por dois dias retornou
apresentando vomito, poliuria e perda de peso. Os animais nesse estdgio podem apresentar
apenas sinais clinicos sutis ou inespecificos que podem mascarar a doencga, levando o
proprietario a associar essas alteracdes a idade, ndo dando a devida importancia a situacéo
(vémito, poliuria e perda de peso). Por outro lado, podem estar assintomaticos e 0s sinais
clinicos apenas se manifestarem mais tarde no processo da doenga, em estadios mais avancados,
apo6s uma significativa lesdo renal (REYNOLDS & LEFEBRVE, 2013). No caso desse felino
deve-se levar em consideracao que o animal ficou 2 dias fora de casa, 0 que pode ter causado o
agravamento do quadro com conseguinte manifestacdo dos sintomas. Nesse estagio, é
importante manter o animal hidratado, permitindo acesso livre para a ingestdo de dgua, como
também corrigir, quando necessario, a desidratacdo e assim evitar etiologias adicionais para
lesdo renal aguda (POLZIN, 2010).

Dois animais foram classificados no estagio Il e um no estagio Ill. Todos foram levados
para atendimento veterinario devido a perda de peso e apetite, apatia e vomito. Dois felinos
apresentavam no exame ultrassonografico dilatacdo da pelve renal e displasia renal,
compativeis com doenca renal crénica descompensada e com sinais de obstrucdo ureteral. Um
felino apresentava ainda urolitiase vesical, 0 que pode ter ocasionado o agravamento do quadro.

Os sinais clinicos presentes na obstrucao ureteral sdo inespecificos assim como nestes
relatos. Sao eles: anorexia, letargia, perda de peso, vomito, dor abdominal, diarreia, polidria e
polidipsia. Esses sintomas podem se apresentar de forma cronica, e geralmente, est associado
a doenca renal cronica ou aguda, entretanto ndo sdo diretamente proporcionais ao grau de
azotemia no momento do diagnostico (BERENT et al., 2014). Mais da metade dos casos
diagnosticados com obstrugdo ureteral apresentam sinais de doenca renal cronica
(HOROWITZ et al., 2013), assim como apresentavam estes felinos. Ainda ndo se sabe, com
precisdo, qual a correlacdo entre a nefrolitiase e a DRC, se cada uma dessas doencas representa
causa ou consequéncia uma da outra, ou ainda, se as duas condi¢des se desenvolvem de forma
independente, como reflexo de uma causa comum. Independentemente disso, o reconhecimento
precoce das duas afeccdes € a unica possibilidade de evitar a progressdo da DRC e a ocorréncia
de lesdes renais irreversiveis (JACOB, 2005).

As alteracGes renais encontradas nos exames de imagem e nestes relatos véo de encontro

a informacdo de Pimenta et al (2014), onde dos 74 gatos com doenca renal, classificados como
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IRIS 2, 65% destes apresentavam litiase renal e ou ureteral. O felino no estagio 3, tinha apenas
9 meses e apresentava além de urolitiase ureteral, displasia renal juvenil. Para Lees (2011)
outras doencas congénitas associadas a DRC e também frequentemente diagnosticadas em
felinos, sdo a amiloidose renal, afetando principalmente gatos siameses, abissinios e orientais.

No estagio 1V dois animais apresentaram o valor de creatinina sérica maior que 5 mg/dl.

Esses animais apresentavam alteraces nos sistemas gastrintestinal, cardiorrespiratério,
sistema nervoso, sinais classicos de crises urémicas devido a azotemia severa.

No exame hematoldgico foi observado trombocitopenia e linfopenia. Segundo Jain
(1993) a trombocitopenia pode ser causada devido a hiperazotemia que pode diminuir a
producdo plaquetaria na medula 6ssea e acelerar a destruicdo de plaquetas na circulagao.
Pacientes com (DRC) apresentam predisposi¢cdo a apoptose leucocitaria, o que levaria a
quadros de linfopenia em estadios avancados (BORINCRIVELLENTI et al., 2014). Os animais
em estégio IV, considerado o estagio final da doenca, devem ser tratados imediatamente devido
a todos os problemas relacionados a sindrome urémica (POLZIN, 2010).

A distribuicdo dos animais de acordo com o estadiamento da DRC esta ilustrada na
QUADRO 2.

QUADRO 2 Perfil dos felinos atendidos de acordo com os estadios da doenca renal cronica (IRIS)

ANIMAL IDADE SEXO CREATININA  ESTADIO

1. 9 MESES F 3,9 Il

2. 4 ANOS F 1,98 I

3. 5 ANOS M 10,45 v

4. 7 ANOS M 1,040 I

S. 10 ANOS F -- --

6. 13 ANOS F 2,3 I

1. 17 ANOS M 5,65 v

8. 17 ANOS M - -

Dos 8 felinos do estudo apenas 6 realizaram o exame, dentro desses a grande maioria
dos gatos 5/6 (83%), apresentavam azotemia demonstrada pela elevacdo da concentracao sérica
de creatinina. As concentracdes de creatinina tém relacdo com o declinio da TFG, quando ha
aumento da concentracdo sérica da creatinina, indica a diminui¢do da TFG, sendo um fator
indicador de progresséo da doenga renal (DALTON, 2010).
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OS niveis séricos de fosforo devem ser monitorados constantemente nos pacientes com
DRC, devido fosforo ndo estd sendo excretado adequadamente pelos rins na doenca. Os altos
niveis séricos de fosforo tém relacdo com a deterioracdo renal precoce e com a progressdo da
doenca (ELLIOTT & WATSON, 2009), além disso, pode ter como consequéncia
hiperparatireoidismo secundario & doenga renal (ELLIOTT & WATSON, 2009). A IRIS
recomenda que que a concentragdo sérica de fosfato seja mantida em 2,7-4,5 mg/dL no estégio
2, <5 mg/dL no estagio 3 e <6mg/dL para o estagio 4 da doenca. No presente estudo apenas um
animal em estadio 111 realizou a mensuracdo do fosforo, por isso nédo foi possivel a mensuragéo
da incidéncia dessa alteragdo nesses animais. Este felino estava de acordo com o preconizado
pela IRIS (4,7 mg/Dl). De acordo com Surgess (2008), cerca de 60% dos doentes renais
crénicos apresentam alteracdes a nivel das concentracGes de fosforo, as quais tém sido
correlacionadas com a progressao da doenca renal. Sendo assim, os animais com DRC devem
ter os niveis de fosforo monitorados com regularidade.

A urianalise foi realizada em dois animais. O pH urinario era normal em todas as
amostras testadas. A densidade estava diminuida (1,016-1,018) em todos os animais. A
presenca dessa alteracdo sugere a ocorréncia de insuficiéncia renal primaria, embora pacientes
com outras causas de polidria e polidipsia também apresentem densidade urinaria nessa mesma
variacdo. De acordo com Reine e Langston (2005) A isostenuria ocorre quando héa lesao renal
superior a 66%.

A analise semi-quantitativa da proteina urinaria revelou a presenca de proteintria em 1
dos casos. A urina obtida a partir de gatos saudaveis geralmente contém uma pequena
quantidade de proteina. Inimeros fatores sdo responsaveis pelo aparecimento de proteindria.
Entre eles encontram-se fatores pré-renais, renais e pos-renais (LEES et al., 2005). A causa da
proteinuria nesse felino pode ser explicado pela cistite que o animal apresentava no momento
do exame.

A ultrassonografia abdominal foi realizada em 62,5% (5/8) animais, observando-se
alteracdes renais em 100% dos casos. As alteragdes observadas foram: diferenciacao
corticomedular reduzida e contornos irregulares (60%); 2 (40%) apresentavam displasia renal;
hiperecogenicidade do cortex renal e dilatacdo da pelve renal; e apenas 1(20%,) tinha atrofia
renal; cistos renais e hidronefrose (Grafico 3). De acordo com Kealy (2005) quando a doenca
esta em estagio avancado ou terminal, € comum encontrar rins pequenos e irregulares, com
ecogenicidade aumentada e juncdo corticomedular reduzida. Neste presente trabalho dois (2)

felinos em estagio 11 e 1V apresentaram estas alteracfes no exame ultrassonogréfico
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Gréafico 3 AlteracBes encontradas no ultrassom dos felinos com Doenca Renal Cronica atendidos no HOVET-
UFRA
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Quanto a etiologia em 80% dos casos foi possivel a sua confirmacdo da causa da DRC. De
acordo com Barber (2004), ndo se consegue chegar a causa primaria em cerca de 29 a 66% dos

casos de DRC. Neste caso, ndo se chegou ao diagndstico definitivo em 20% dos felinos.

10. CONCLUSOES

A Doenca renal cronica é uma doenca que ocorre independente do género, raga, estado
reprodutivo e idade dos gatos. Porém no presente trabalho a maior incidéncia foi em felinos
com idade superior a 7 anos. Com isso € importante a realizacdo de consultas periddicas em
felinos idosos, para que se faca um diagnéstico precoce e um subsequente estadiamento da
doenca, levando ao aumento da expectativa e qualidade de vida, tornando possivel retardar a
progressao da doenca.

Todos os felinos com DRC atendidos apresentavam quadro clinico grave a primeira
consulta o que indica que existe ainda uma lacuna no diagndstico precoce da DRC. O desafio
passa por encontrar formas que permitam um diagnostico o mais cedo possivel,
preferencialmente numa fase ainda antes da apresentacdo clinica da doenca. Além disso, 0s
tutores tém também um papel essencial nesta fase, devendo estes estarem consciencializados
para a importancia dos planos anuais profilaticos de verificagdo de saide e consultas regulares,

que comecam a ter um significado mais acrescido em gatos de media idade a geriatricos.
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A limitacdo financeira dos tutores para a realizagdo dos exames para confirmar o
diagndstico pode ter colaborado para a baixa incidéncia da DRC nos felinos atendidos.
E importante reforcar a necessidade de melhorar o registro e as informagées nos prontuarios
para que esses animais possam receber o protocolo terapéutico mais adequado ao seu quadro

clinico.
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