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RESUMO



A doenca renal cronica (DRC) é mais comumente vista em gatos com idade
avancada, sendo uma das causas de mortalidade mais comum nesses animais. A DRC é
resultado de uma perda gradual do nimero de néfrons levando ao comprometimento de
funcBes metabdlicas, excretoras, enddcrinas e renais. A etiologia da doenca é multifatorial
podendo ser estimulada por inimeras causas e de diferentes origens. A polidria e a
polidipsia podem ser os primeiros sinais clinicos, no entanto, no inicio da doenca as
manifestacdes clinicas podem ser inespecificas, por isso a doenga quando é descoberta
costuma estar estagios avancados, pois é dificil a sua identificacdo precoce. A avaliacdo
da taxa de filtracdo glomerular (TFG) é o método mais eficiente para diagnostico de DRC
porém, ela é inviavel de ser realizada na rotina clinica, por isso, o diagndstico € feito com
base em biomarcadores renais como a creatinina sérica, SDMA, célcio e fdsforo, uréia e
entre outros. A International Renal Interest Society (IRIS) estabelece que apds o animal
ser diagnosticado ele deve ser estadiado corretamente com base na creatinina, SDMA,
proteindria e pressao arterial. A importancia do estadiamento correto é fornecer ao animal
o0 tratamento correto com base no estagio e nas manifestacdes clinicas apresentadas, pois,
por ser uma doenca irreversivel e progressiva ndo possui uma cura, seu tratamento é
realizado com base nas manifestacdes clinicas e para dar uma melhor qualidade de vida
ao animal. Por ser uma doenca dificil de ser identificada precocemente e ser mais comum
e gatos geriatras é necessario que esses animais realizem um check-up ao menos duas

vezes ao ano a fim de descartar ou identificar problemas que possam ser uma DRC.

Palavras-chave: DRC, IRIS, DOENCA, FELINO



ABSTRACT

Chronic kidney disease (CKD) is more commonly seen in cats of advanced age,
being one of the most common causes of mortality in these animals. CKD is the result of
a gradual loss in the number of nephrons leading to impairment of metabolic, excretory,
endocrine and renal functions. The etiology of the disease is multifactorial and can be
stimulated by numerous causes and from different origins. Polyuria and polydipsia can
be the first clinical signs, however, at the beginning of the disease, the clinical
manifestations can be nonspecific, so when the disease is discovered, it is usually in
advanced stages, since it is difficult to identify it early. The assessment of the glomerular
filtration rate (GFR) is the most efficient method for diagnosing CKD, however, it is
impracticable to be performed in the clinical routine, therefore, the diagnosis is based on
renal biomarkers such as serum creatinine, SDMA, calcium and phosphorus, urea and
others. The International Renal Interest Society (IRIS) establishes that after the animal is
diagnosed, it must be correctly staged based on creatinine, SDMA, proteinuria and blood
pressure. The importance of correct staging is to provide the animal with the correct
treatment based on the stage and the clinical manifestations presented, because, as it is an
irreversible and progressive disease, it does not have a cure, its treatment is carried out
based on the clinical manifestations and to give a better quality of life for the animal.
Because it is a difficult disease to be identified early and is more common in geriatric
cats, it is necessary that these animals undergo a check-up at least twice a year in order to
rule out or identify problems that could be a CKD.

Keywords:CKD, IRIS, DISEASE, CATS
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1. INTRODUCAO

A doenca renal crénica (DRC) é classificada como uma doenca renal presente por
um longo periodo, geralmente mais de 3 meses, nao possui predsposicao por idade, sexo,
ou raga, no entanto, ¢ mais comumente diagnosticada em gatos acima de 7 anos (POLZIN,
2013). E uma doenca progressiva e irreversivel (GHYS et., al, 2014).

O diagn6stico precoce é essencial para manter a qualidade de vida dos felinos. E
essencial que o dono esteja ciente de todo processo de tratamento para que possa
monitorar o animal adequadamente (METZGER, 2012). No entanto, a doenc¢a sé comeca
a ser percebida quando ja estd mais avancada e quando ao menos 75% dos néfrons ja
foram destruidos (DEL BAIRRO, 2019). Recomenda-se que seja realizada uma triagem
corriqueira em felinos idosos, com uma atencao especial a gravidade especifica da urina
(USG) e aos niveis de creatinina sérica, pois, uma queda na USG e uma tendéncia
crescente na creatinina (mesmo dentro do intervalo de referéncia) pode ser indicativos de
doenca renal (CANNON, 2017).

A medida da concentracdo de TFG € considerado o melhor indice de avalia¢do de
funcao renal, no entanto, ndo € comum na rotina clinica por demandar um maior trabalho
que os biomarcadores comumente usados como a creatinina, SDMA, proteindria, entre
outros (GHYS et., al, 2014). A International Renal Interest Society (IRIS) criou um
sistema de classificacdo para estadiamento da doenca em cées e gatos, o estadiamento é
divido em estagio nos quais o estagio 1 é a apresentacdo mais branda e dificil de ser
diagnosticada de forma precoce da doenca e o estagio 4 a forma mais grave/terminal da
doenca, esse sistema também foi adotado pela sociedade internacional de medicina felina
(ISFM) e outros orgéos veterinarios de modo global (CANNON, 2017).

O tratamento é realizado de acordo com o nivel de estadiamento do animal e a
sintomatologia apresentada, é realizado de forma individualizada para cada animal, pois,
0 tamanho do comprometimento renal € o que ird definir as manifestacGes clinicas
(KOGIKA et. al., 2015).

O presente trabalho objetivou revisar a doenca renal cronica em felinos, buscando

compreender sua fisiopatogenia, diagnostico e aspectos clinico-terapéuticos.

2. REVISAO DE LITERATURA
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2.1 DOENCA RENAL CRONICA (DRC) EM FELINOS

A doenca renal cronica (DRC) é estabelecida como uma série de anormalidades
estruturais ou funcionais existentes por um periodo de 3 meses ou mais em um ou ambos
os rins (POLZIN, 2011). O inicio da DRC é lento, na qual a funcdo renal diminui
gradativamente podendo variar o periodo de meses a anos, as modificagdes na estrutura
renal normalmente acompanham as alteracGes funcionais, porém, nem sempre na mesma
proporcao (ELLIOT, 2006).

A DRC é uma enfermidade muito comum em felinos pelo mundo todo, sendo
considerada a segunda maior causa de 6bito em felinos geriatras. Afeta felinos de todas
as idades, no entanto, é mais corriqueiramente classificada como um processo senil, uma
vez que, as taxas de prevaléncia sdo proporcionais a idade dos felinos acometidos.
Acredita-se que pelo menos 35-50% dos felinos com mais de 15 anos apresentem DRC e
que 15-30% entre esses demonstram algum comprometimento funcional (baixa
densidade, azotemia). O diagnostico de DRC em fase mais avancada em animais jovens
(menos de 7 anos) tem se tornado mais prevalente (figura 1), o que levanta preocupacoes
a respeito da responsabilidade sobre as iatrogenias geradoras de lesdes renais nos
pacientes, como por exemplo a prescri¢do de anti-inflamatérios ndo esteroidais (AINE’s)

e a realizacdo de procedimentos anestésicos (DEL BAIRRO, 2019).

35,

30- /—/7
25 /

20 l{'

15- /

10+

Incidéndia (%)

. 02 24 47 710 1015 >15

|dade (anos)

Figura 1: Incidéncia da DRC em felinos. O componente etéario é bem marcado na idade
senil (DEL BAIRRO, 2019).

2.2 ETIOLOGIA
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A etiologia da DRC é diversa, podendo ter origem familiar, congénita ou

adquirida. A causa que iniciou uma lesdo renal e avancou para uma DRC na maioria das

vezes ndo é identificada, pois sua etiologia é multifatorial e pode ter sido estimulada por

diversas causas com diferentes origens (quadro 1) (KOGIKA et al., 2015).

A nefrite tubulointersticial é a forma histopatolégica mais frequente em felinos, e

é descrita como a infiltracdo de linfécitos e plasmaocitos associados a graus variaveis de

fibrose (SCHERK, 2015).

Quadro 1: causas de doenca renal cronica em gatos.

Obstrucéo do fluxo urinario

— Hidronefrose secundaria a uretronefrélitos.

Doencas imunoldgicas

— Glomerulonefrite cronica.

Neoplasia

— Linfoma.

Causas inflamatorias e infecciosas

— Nefrite  tubulointersticial crénica-
etiologia desconhecida;

— Pielonefrite crénica- dificil diferencial da
nefrite intersticial cronica (NIC);

— Pielonefrite nodosa;

— Pielonefrite infecciosa felina- nefrite
intersticial piogranulomatosa;

— Doenga periodontal, calicivirose,
imunodeficiéncia felina, panleucopenia,
leishmaniose e piometra.

Doencas congénitas e hereditarias

— Nefropatia familiar em gatos;
— Hipoplasia ou displasia renal;

— Doenga renal policistica- hereditaria em
persas;

— Amiloidose- hereditaria em abissinios e
incomum em gatos sem raca definida.

Isquemia renal

— Desidratacdo, hemorragia, hipovolemia,
anestesia profunda, hipotensdo, sepse
AINE, hipertermia, hipotermia;

— Queimaduras, traumatismo, trombose
vascular renal, microtrombos, reagdes
transfusionais.

Fonte: Adaptado de: NELSON & COUTO, 2015; SCHERK, 2015.

2.3 PATOGENIA
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A principal mudanca patoldgica existente na DRC é a perda de néfrons, o que
desencadeia uma reducdo da taxa de filtracdo glomerular (TFG). Como consequéncia
dessa reducdo, hd o aumento da concentracdo plasmaética de produtos que em condigdes
normais sdo eliminados na excrecao renal. Os néfrons remanescentes podem apresentar
hipertrofia e aumento da TFG como mecanismo compensatorio, no entanto € ineficiente,
uma vez que a perda de proteinas e a glomeruloesclerose que esté presente nesses néfrons

eleva os danos renais proporcionando a evolucdo da doenca (GRAUER, 2005).

Com a perda de nefrons levando a uma reducgédo da TFG € visto um aumento das
concentracfes séricas de ureia e creatinina, somente marcadores bioquimicos que
indiretamente estdo avaliando a conservacdo de compostos nitrogenados ndo protéicos
(toxinas urémicas) no sangue. O aumento destes compostos nitrogenados nao protéicos é
chamado de azotemia e € identificado quando ha uma perda de ao menos 70% dos néfrons
funcionais para a especie felina. No entanto, mesmo com essa perda de néfrons € possivel
ainda visualizar valores de ureia e creatinina dentro dos padrdes de normalidade, devido

a hipertrofia compensatéria dos néfrons remanescentes (POLZIN, 2011).

A hiperfiltracdo glomerular é estabelecida como um fator relevante que coopera
para a natureza progressiva da DRC. A TFG total caracteriza a soma da TFG de um Unico
néfron (TFGUN) em todos os nefréns dos dois rins. Em um animal higido, a variacdo da
TFGUN é comparativamente mais baixa. No decorrer da DRC progressiva, a queda da
TFG total é de maneira inicial contrapesado por um aumento na TFGUN nos néfrons
funcionais remanescentes (sendo assim denominada hiperfiltracdo glomerular). Assim, a
faixa geralmente estreita da TFGUN cresce durante o desenvolvimento da DRC, pois 0s
néfrons doentios apresentam uma pequena TFGUN e os excedentes possuem TFGUN
acima do normal (figura 2.). Essa acomodagao ocorre em tamanha ampliacdo que a TFG
total cresce por volta de 40% a 60% no tecido renal excedente por 4 a 6 semanas apos
ablacdo renal experimental (NELSON & COUTO, 2015).
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Figura 2: Aumento da faixa de TFGU conforme o avanco da doenga renal. O painel
inferior mostra uma situa¢do normal, o painel do meio, uma situacdo em que alguns néfrons ndo
estdo filtrados ou apresentem uma diminuicdo da TFGUN, enquanto outros demonstram ter
aumento da TFGU, porém a TFGUN média continua inalterada e a TFG total ainda se apresenta
normal. No painel superior, a TFG total foi reduzida em 50%. entdo, nesta situacdo, a TFGUN
média apresenta-se diminuida, muitos néfrons ndo estdo filtrando ou apresentam-se com sua
capacidade de filtracdo reduzida e muitos outros estdo filtrando mais que o normal (NELSON &
COUTO, 2015).

O aparelho justaglomerular contribui para a regulacédo do fluxo sanguineo renal e
da taxa de filtragdo glomerular, além de também controlar a presséo sanguinea sistémica
e a volemia, pelo sistema angiotensina-aldosterona (SRAA), como resposta a diminuigéo
da perfusdo renal efetiva, diminuicdo da reabsorcdo de sodio pelas células tubulares e
estimulagdo B1 adrenérgica. Quando estimulado, ocorre a secre¢ao de renina que cliva o
angiotensinogénio em angiotensina | (ATI), futuramente convertida por acdo da enzima
conversora (ECA) a angiotensina Il (ATII), que quando fabricada, impede a secrecdo de
renina por feedback negativo. A ATII age em receptores especificos sendo AT1 e AT2

0s mais importantes e com efeitos opostos (figura 3). Todos os diversos componentes do
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SRAA podem ser identificados em uma enorme diversidade de tecidos, assim como
também nos rins. A ATII intratecidual realiza um papel fundamental em certos tipos
patoldgicos de remodelamento (DEL BAIRRO, 2019).

Angiotensiogénio
Renina P ‘
Angiotensina I
ECA b ‘
Angiotensina Il
Vasoconstricao l ~ Vasodilatacao

‘ ‘ Hipertensao AT Natriurese

Proliferacdo ML Vascular P A1 4 Al
Pro inflamatério

Pré fibrético Apoptose

Efeitos antiproliferativos

Figura 3: SRAA- a angiotensina Il apresenta efeitos vasoconstritores, hipertensivos, pro-
inflamatérios e pro-fibréticos modulados pelo receptor AT e vasodilatadores, natriuréticos,
antiproliferativos e apoptdticos modulados por AT2 (DEL BAIRRO, 2019).

A diminuicdo da TFG em felinos com DRC designa a ativacdo do SRAA, que
eleva a presséo de filtracdo por um aumento da pressdo intraglomerular (PIG), através da
vasoconstricao da arteriola eferente e vasodilatacdo da arteriola aferente dos glomérulos
remanescentes. A funcdo glomerular € mantida, porém, a hipertenséo glomerular produz
proteindria além da proliferacdo celular, glomeruloesclerose e apoptose. A proteina
glomerular é absorvida em parte pelo epitélio tubular, processo esse, extremamente
danoso para as células, provocando assim apoptose. A leséo tubular estabelece uma leséo
intersticial adicional, com grande secrecao de citocinas, ativacdo do complemento e de
fatores pré-fibroticos, por intermédio da AT2. Assim, as células apoptéticas tornam-se
produtoras de matriz coldgena. A ativacdo do SRAA em si ja é um fator de progresséo
para DRC (figura 4) (DEL BAIRRO, 2019).
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Figura 4: Mecanismo de progressdo da DRC: a reducdo da filtracdo glomerular (FG)

ativa 0 SRAA, aumentando a pressado intraglomerular (P1G), determinando proteindria, levando
a danos no glomérulo e perda de proteina pelo filtrado. Ao ser reabsorvido pelo epitélio tubular,
a proteina gera morte celular, inflamacéo e fibrose, agravando assim a perda tecidual (DEL
BAIRRO, 2019).

2.4 MANIFESTACOES CLINICAS

As manifestacBes clinicas em um primeiro momento da doenca podem ou néo estar
presentes, e normalmente essas alteracdes primarias sdo inespecificas, como desidratacao,
disorexia, prostracdo, vomitos esporadicos, entre outros. Com a evolucdo da doenga,
anorexia, perda de peso, poliuria, polidipsia, anemia ndo regenerativa, diminuicdo do
tamanho dos rins a palpagdo, halito urémico e Ulceras urémicas podem estar presentes
(figuras 5 e 6) (DANIEL, 2015).

Figura 5: Animal DRC com desidratacdo durante avaliacdo do turgor cutaneo. (DANIEL,
2015).
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Figura 6: Ulceras orais de origem urémica em gato com sindrome urémica. (DANIEL,
2015).

Uma vez que a DRC ¢ resultante da diminuicdo gradual no nimero de néfrons
funcionais, o indicio primario de comprometimento da fungéo renal em cées se caracteriza
pela perda da capacidade renal em concentrar urina, entdo polilria e polidpsia séo logo
observadas, no entanto, em felinos, pelos néfrons apresentarem uma maior capacidade de
concentracdo urinaria a polilria € mais comumente observada em niveis mais avancados
da doenca, onde ja ocorreu a perda de trés quartos do nimero de néfrons (KOGIKA et.
al., 2015).

Quando ha um comprometimento mais intenso das fungdes renais, os felinos podem
progredir com manifestacdes clinicas mais explicitas e esse conjunto de sintomas é
chamado de sindrome urémica ou uremia que é identificada como uma sindrome tdxica
e polissisttmica, com modificacdes em diferentes sistemas do organismo (trato
gastrointestinal, sistemas nervoso central e periférico, sistema cardiorrespiratdrio, sistema
enddcrino) e por modificacdes do equilibrio acido-basico, do metabolismo de calcio e
fosforo, do equilibrio eletrolitico (sédio e potassio), do sistema hematoldgico e
hemostatico, além do comprometimento nutricional (BROWNS S, 2016. POLZIN, 2011).

2.5 DIAGNOSTICO

Suspeita-se de doenca renal com base em alteracbes clinicas e em exames
complementares que podem auxiliar a observar o declinio da fung&o renal. As avalia¢des
hematoldgicas, bioquimicas séricas, urinalise, exames de imagens ou exames patoldgicos,

podem ser Uteis para se estabelecer um diagndstico. Embora alteracGes nesses exames
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possam sugerir que a doenca renal pode estar presente e que deve ser investigada, nao

necessariamente confirmam o diagnéstico (POLZIN, 2011).

Como a DRC ¢é mais comum em gatos idosos, estes pacientes devem manter uma
rotina de avaliagBes de salide mais frequentes. E sugerido fagam exames a cada 6 meses
(incluindo avaliagdo do peso corporal, escore de condigdo corporal e presséo arterial)
junto com testes selecionados (hematologia, triagem bioquimica sérica e urinalise de
rotina) (SPARKES et al., 2016).

A avaliacdo laboratorial é de extrema importancia pois permite a investigagdo de
possiveis desequilibrios decorrentes da diminuicdo da TFG. Ela deve ser feita sempre da
forma mais completa possivel além de que também deve ser comparativa (DEL BAIRRO,
2019).

2.5.1 EXAMES LABORATORIAIS

A taxa de filtracdo glomerular (TFG) é o método mais eficiente para avaliar a
funcdo renal, pois ela esta diretamente relacionada com a massa renal ou funcional
(ndmero de néfrons funcionais). A TFG normal em gatos € de 2 a 4 ml/min/kg e sua
avaliacdo depende do fluxo correto do sangue para 0s rins, pressdo sanguinea intersticial
e intratubular, assim como também o nimero de néfrons funcionais. A mensuracao de
TFG ndo é simples de ser feita através do método direto, porém, ela pode ser avaliada
através de estudos que usam substancias especificas como o iohexol, manitol, acido p-
amino-hipdrico e creatinina exdgena, sendo essas, substancias que sdo livremente

filtradas pelo glomérulo e que ndo sdo secretadas ou reabsorvidas (MEUTEN, 2012).

A mensuracdo direta de TFG é dificil de ser realizada na rotina veterinaria, porém,
0s métodos indiretos que mostram a diminuicdo de TFG sdo originados de analises séricas
da concentracdo de nitrogénio ureico (UN), creatinina (Cr), fosforo e calcio em jungéo
com as informagbes conseguidas através da urinalise completa e/ou proteindria e
depuracdo de creatinina, assim com a liberacdo fracionada de sddio e dentre outros que

sdo comumente realizados na rotina clinica (MEUTEN, 2012).
2.5.1.1 HEMOGRAMA

A alteracdo hematoldgica presente na DRC é uma anemia resultado de uma
producéo diminuida de eritropoietina renal (EPO), sendo constantemente acentuada por

hemorragia gastrointestinal, desnutricdo e diminuicdo da vida dos eritrocitos.
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Normalmente esta anemia se apresenta como normocitica, normocrémica e
arregenerativa. Por volta de 30-65% dos felinos com DRC apresentam anemia com
gravidade relativa ao estagio da doenca no qual o felino se encontra. A anemia no quadro
de moderado a grave afeta negativamente a qualidade de vida do felino. (KORMAN &
WHITE, 2013).

2.5.1.2 CREATININA SERICA (sCr)

Este é o marcador mais recomendado e utilizado para uma prova inicial da DRC.
Devem ser realizados ensaios padronizados e calibrados de acordo com o método IDMS
(espectrometria de massa de diluicdo isotépica) a fim de diminuir variacbes
interlaboratoriais (COSTA et. al., 2017).

Os valores da sCr nao ficam alterados até que pelo menos 75% dos néfrons
estejam comprometidos, ou seja, a creatinina ndo € bem empregada para a detec¢do
precoce da DRC (sdo indicadores pouco sensiveis na fase inicial da doenca), porém é
bastante especifica, ja que, é menos afetada por fatores ndo renais que levam ao seu
aumento (MEUTEN, 2012). A concentragdo de creatinina é afetada pela massa de tecido
magro e pela hidratacdo, a relacdo exponencial de TFG e creatinina indica que quedas
substanciais precoces na TFG podem ser seguidas por pequenas mudancas na creatinina,
enquanto que nos estagios finais da doenca ocorrem grandes mudangas na creatinina que

podem refletir em apenas pequenas quedas nas TFG (SPARKES et. al., 2016).

As concentracdes de sCr devem ser analisadas juntamente com a massa muscular
do paciente, gravidade especifica da urina, e achados no exame fisico a fim de descartar
causas pré e pds renais de azotemia (GRAUER et al., 2015).

2.5.1.3 DIMETILARGININA SIMETRICA (SDMA)

SDMA é um aminoacido metilado (arginina) de um tamanho parecido com a
creatinina, sendo este formado pela metilagdo pds-transducional da arginina pelas
proteinas arginina metiltransferase tipo 2, sendo liberado na circulacdo apés protedlise
(HOKAMP et al., 2016).

O SDMA ¢é excretado principalmente pela depuracdo renal e é um bom
biomarcador para o diagnostico e monitoramento da DRC (GRAUER et al., 2015). Em
gatos com DRC o SDMA se apresenta aumentado, e pode ser correlacionado com a

creatinina. Assim, 0 SDMA pode ser uma alternativa confiavel a fim de verificar a funcéo
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renal em felinos (BRAFF et al., 2014). Em vantagem a creatinina, 0 SDMA néo sofre
influéncia de massa muscular (DAHLEM et al., 2017) e é um biomarcador preciso e mais
sensivel que a sCR para verificar disfuncéo renal (HALL et al., 2015), o SDMA pode
aumentar cerca de 17 meses antes da creatinina em felinos apds 25-40% da perda de
funcdo renal, enquanto a creatinina s6 aumenta ap0s ao menos 75% de funcdo renal
comprometida (BILBROUTH, G. et al., 2018).

2.5.1.4 UREIA

O catabolismo de proteinas e amino&cidos gera a formacédo de ureia, na qual é
eliminada pelo organismo, prioritariamente pelos rins. Mais de 90% da ureia é eliminada
pelos rins e o restante através de perdas gastrointestinais e pela pele. A DRC esta
relacionada ao acimulo de ureia no sangue, sendo que um aumento na concentragao de
ureia no sangue é caracterizado como estado urémico (azotémico). A ureia ndo é
reabsorvida ativamente e tdo pouco é secretada pelos tubulos, no entanto, é filtrada de

forma livre pelos glomérulos. (LAMB et al., 2016).

As dosagens de ureia sdo capazes de fornecer informacg6es clinicas importantes
em certas circunstancias, todavia, fatores extra renais podem influenciar em sua
concentracdo , o que limita este exame como um teste de funcdo renal. A concentracédo
sérica de ureia pode ser aumentada por: dieta rica em proteina, aumento do catabolismo

de proteina, desidratacdo e diminui¢do da perfusdo dos rins (LAMB et al., 2016).
2.5.15 CISTATINAC

Este é um polipeptideo pequeno gque bloqueia a protease e é filtrado livremente
através dos glomérulos. Este ndo é acometido por secrecdo tubular. E filtrado e é quase
todo reabsorvido através das células do tabulo proximal, sendo catabolizado para seus
aminoacidos constituintes. A cistatina c é gerada através de uma taxa constante em todos
os tecidos e sua eliminagéo é independente de idade, sexo ou dieta. A concentracao sérica
de cistatina c € Gtil como marcador da TFG (NELSON & COUTO, 2015).

2.5.1.6 INULINA

E considerado padrdo ouro tradicional para determinar a taxa de filtragdo
glomerular. A inulina ndo é ligada as proteinas plasmaticas e é eliminada através de

filtracdo glomerular ndo ocorrendo adi¢cdo ou remocdo da inulina nos tdbulos renais
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(KERL, 2005). Este método, no entanto, € utilizado apenas em estudos, pois € inviavel
dentro da rotina clinica (KOGIKA & ANDRADE, 2015).

2.5.1.7 CALCIO E FOSFORO

Alteracdes presentes nas concentracfes de calcio e fosforo ndo sdo comuns de
estarem presentes no estagio inicial da DRC. O calcio total pode se apresentar diminuido
se um paciente estiver hipoalbuminéico, sendo que a concentracdo de calcio deve ser
analisada em conjunto com a albumina. Quando h& queda na concentracdo de calcio
ionizado e aumento na concentragdo de fosfato (podem permanecer dentro dos intervalos
de referéncia) € um indicativo da ocorréncia de distarbios minerais presentes no estagio
1 da DRC. Quando ha queda no nimeros de néfrons levando a diminuicdo da TFG, surge
uma reducéo na eliminacdo de ions fosfato na urina e retencéo de fosfato. Com o aumento
da circulacdo de fosfato no sangue ha formacdo de complexos com célcio ionizado,
levando a uma diminuicdo de concentracdo de célcio ionizante e consequentemente
elevacdo na producdo do horménio da paratiredide (PTH). Nos estagios iniciais da doenca
o aumento de PTH pode agir como mecanismo compensatorio e manter a
normofosfatemia e niveis padrbes da concentragdo de calcio. Porém, como ha uma queda
no ndmero de nefrons, ha uma reducdo de resposta ao PTH e assim ocorre uma
diminuicdo da eliminacdo de fosfato levando a uma hiperfosfatemia. Em estagio mais
avancado da doenca, é comum a ocorréncia de hipocalcemia ionizada . As concentracdes
de célcio e fosfato ndo sdo biomarcadores sensiveis para avaliar a DRC em estagios
iniciais (FINCH & HEIENE, 2017).

O hiperparatireoidismo secundario é uma consequéncia presente na DRC e é
considerado uma significativa progressdo da doenca renal. O horménio da paratiredide
(PTH) ndo é comumente medido por ser extremamente labil, no tentando, pode-se utilizar
o fosfato sérico como marcador indireto de hiperparatireoidismo renal secundario.
(PAEPE & DAMINET, 2013).

2.5.1.8 URINALISE

A urinalise é um teste de suma importancia na investigacdo clinica da doenca.
Testes laboratoriais para triagem de doenca renal ou lesdo renal em animais
aparentemente saudaveis devem comecar pelo exame de urindlise por inimeras razdes
importantes. A urinalise além de possuir potencial que contribui para descoberta de

doencas ndo renais (como a diabetes mellitus), também é Gtil para localizar indicios de
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distdrbios subclinicos da via excretora (infeccdo bacteriana do trato urinario, urolitiase) e
também prové contexto adequado para interpretacdo de outros resultados de testes (como
indices de proteinuria e azotemia) que sdo comumente usados para localizar doenca renal

precoce ou insuficiéncia renal (LEES, 2004).

A medicédo da gravidade especifica da urina (USG) também é comumente usada
na pratica veterinaria para auxiliar na avaliacdo da funcédo renal, neste exame ¢ feita
avaliac3o se a 4gua esta sendo conservada e excretada adequadamente. E realizado com
auxilio de um refratbmetro e prové um guia aproximado da concentracdo do soluto
urinario (ELLIOT et al., 2022).

A USG também possui um papel importante na avaliacdo da ocorréncia de polidria
(USG é inversamente relacionada ao volume urinario de 24h), perdas urinarias de
proteina, bilirrubina e glicose além de também estimar o estado de hidratacdo do paciente.
Uma vasta gama de USG’s estd presente em felinos saudaveis (1,001 a > 1,085) no
entanto, em animais hidratados os valores encontrados sdo de 1,035 a 1,060. Qualquer
valor de USG pode ser interpretado como “normal” dependendo de outros fatores e do

estado de hidratagédo do felino (ELLIOT et al., 2022).
2.5.1.9 PROTEINURIA

A proteindria é detectada através de um teste semiquantitativo positivo em tiras
de andlise urinaria e ainda pode ser um achado em causas pré-renais, renais ou pos-renais
sendo as mais comuns as pos-renais (incluindo infec¢bes ou inflamacgéo do trato urinario
e hematuria). A proteinuria renal é mais comumente considerada de natureza glomerular,
no entanto, tanto os disturbios tubulares como os intersticiais podem resultar em

proteindria mesmo que em menor grau (BARTGES, 2012).
2.5.1.10 RELAC}AO CREATININA:PROTEINA

Em pacientes que apresentam proteindria persistente na urinalise de rotina devem
ser submetidos ao exame de mensuracdo da excrecdo de proteinas urinarias no decorrer
de 24h ou através do exame de relacdo proteina:creatinina urinaria realizado através de
uma amostra de urina. Em gatos, os valores normais de eliminacdo de proteinas na urina
é de < 20mg/kg/dia durante 24 horas. A determinacdo da RPCU exclui a obrigacéo de
uma coleta de urina de 24 horas, a RPCU ¢ correlacionada com a excrecdo de proteinas

na urinaem 24 horas. As concentracfes de creatinina e proteina na urina sofrem alteracoes
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pela concentracdo total de soluto, porém a proporcao creatinina:proteina néo sofre essas
alteracOes. Os valores normais de RPCU s&o menore que 0,4 , os seus resultados ndo
sofrem interferéncia de sexo, método de coleta, animal em jejum ou ndo, horério da
coleta. A presenca de piuria e contaminacao das amostras de urina por sangue afetam o
resultado do exame. A concentracdo de proteinas presente na urina tem sua avaliacdo
realizada juntamente com alteracGes presentes no exame de sedimento urinario. Esse
exame deve ser realizado apenas se 0 animal ndo apresentar pitria (NELSON & COUTO,
2015).

2.5.2 EXAMES DE IMAGEM

2.5.2.1 RADIOGRAFIA

Radiografias abdominais sdo comumente utilizadas para identificacdo de calculos
uretrais e avaliacdo do tamanho dos rins (2,5-3,0 vezes o comprimento até a segunda
vértebra lombar- L2 em gatos). Na DRC, os rins geralmente se apresentam com
hipotrofia, no entanto, pode ocorrer renomegalia unilateral pelo fato de um rim se tornar
hipertrofiado resultado de uma perda de funcdo do rim contralateral (FINCH & HEIENE,
2017).

A urografia excretora é efetuada através de radiografias abdominais apds a
realizacdo intravenosa de um composto organico iodado. O meio de contraste realizado é
filtrado e eliminado através dos rins, a qualidade obtida através do estudo é em partes
dependente da TFG do animal. Essas radiografias devem ser feitas com intervalos
corretos (ex: 1,5, 20 e 40 minutos) para que se obtenha o maior nimero de informacdes
sobre o parénquima renal. Esse exame é (til para verificacdo de irregularidades no
tamanho, formato, localizacéo do rim, defeitos de preenchimento presentes na pelve renal
ou nos ureteres, alguns defeitos congénitos, renomegalia, entre outros (NELSON &
COUTO, 2015).

2.5.2.2 ULTRASSONOGRAFIA

A ultrassonografia € o exame de escolha para avaliagdo renal, através da
ultrassonografia é possivel avaliar se ha presenca de pielectasia, hidronefrose e alteragoes

na anatomia renal (tamanho, aparéncia irregular) (FINCH & HEIENE, 2017).

Os achados ultrassonograficos mais comuns presentes em felinos com DRC séo
rins diminuidos e apresentando contorno irregular, aumento da ecogenicidade cortical
e/ou medular, perda da demarcagéo corticomedular, presenca de areas de mineralizagdo

e mé visualizagdo da arquitetura interna. No entanto, ndo existe uma correlagdo com os
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achados ultrassonograficos e o grau da disfuncdo renal. As anormalidades
ultrassonograficas também podem estar presentes em gatos sem DRC, por isso, sdo
necessarias mais avaliacbes em conjunto com a ultrassonografia para um melhor
diagnostico de DRC (PAEPE & DAMINET, 2013).

A ultrassonografia renal é util também para distingdes entre as lesbes sélidas e
lesbes preenchidas por liquido e também para definicdo de lesdes distribuidas
internamente no rim. Uma ultrassonografia renal normal ndo € caracteristica para
eliminacdo da possibilidade de uma doenca renal (NELSON & COUTO, 2015).

2.5.2.3 CINTILOGRAFIA RENAL

E um método utilizado para avaliar a TFG, fluxo plasmatico renal efetivo (ERPF)
e fluxo sanguineo real efetivo. Sua avaliagdo é comparavel aos métodos padrdes
utilizados para medir a TFG, esse método é utilizado para analisar a funcao renal global
e individual, uropatias obstrutivas, morfologia renal, fluxo sanguineo renal relativo e
funcdo renal apds transplante. Este teste € mais demorado que 0s métodos convencionais
utilizados, ele ndo requer coleta de urina e pode gerar resultados confiaveis. Este método
é 0 Unico que identifica funcdo renal individual. Suas principais desvantagens sao: uso de
isétopos radioativos, curto periodos de isolamento do paciente ap6s o estudo, necessario
equipamentos especializados e além de ser preciso um profissional que saiba fazer a
correta avaliacdo do exame (KERL, 2005).

26 ESTADIAMENTO DA DOENCA RENAL CRONICA SEGUNDO A IRIS

Os animais sdo classificados de acordo com a International Renal Interest Society
(IRIS), que tem como base os valores séricos de creatinina e marcadores de lesdo renal
(SDMA, magnitude da proteindria medida pela propor¢do proteina:creatinina na urina
(UPC) (quadro 3) e pressdo arterial (PA) (quadro 4)) (IRIS, 2019). Os valores de
creatinina sérica devem ser estabelecidos ao longo de varias semanas para que possa ser

comprovado a estabilidade em curto prazo da fungéo renal (POLZIN, 2013).

O estadiamento € realizado no dia seguinte ao diagnostico da DRC para facilitar o
tratamento e acompanhamento adequado do paciente seja canino ou felino. O
estadiamento € primeiramente baseado na creatinina sérica do animal em jejum (quadro
2) E na concentracdo de SDMA sérico também do animal em jejum. Ainda, é

recomendado que os dois sejam avaliados ao menos em duas ocasifes em um animal
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hidratado e estavel. Ainda, o animal é subestadiado a partir da proteinaria e da pressao
arterial sisttmica (IR1S, 2019).

Os animais sdo classificados em:

— ESTAGIO 1: Este é o estagio nio azotémico, onde o animal ja apresenta algum
marcador de lesdo renal, podendo ser ela alguma irregularidade renal
macroscopica (alteragdo a palpacdo), alguma anormalidade encontrada em
exames de imagem (tamanho, ecogenicidade, forma), proteindria renal, alteragdes
histolégicas ou até mesmo uma perda de capacidade de concentracdo urinéria.
Nesta fase, os valores de creatinina sdo menores que 1,6 mg/dl.

— ESTAGIO 2: Neste estagio ja ocorreu um avanco da doenca, o felino ja possui
qgueda na taxa de filtracdo glomerular e apresenta azotemia discreta, como
também, manifestacGes clinicas leves. H4 uma perda de mais ou menos ¥ da
funcdo dos néfrons. Aqui, os valores de creatinina ficam entre 1,6 mg/dl e 2,8
mg/dl.

— ESTAGIO 3: Felino ja apresenta uma azotemia renal moderada, com
manifestacdes clinicas variadas. Os valores de creatinina ficam entre 2,8 mg/dl e
5,0 mg/dl.

— ESTAGIO 4: O nivel de azotemia ja é de grande importancia e o felino apresenta
uma sindrome urémica. Os valores de creatinina sdo maiores que 5,0 mg/dl. (IRIS,
2019).

Quadro 2: estagio de estadiamento da DRC segundo a IRIS:

CONCENTRACAO SDMA
ESTAGIO AZOTEMIA SIS e (ng/dl)
AL CREATININA
(mg/dl)
1 NAO <16 <18
AZOTEMICO

2 DISCRETA 1628 18-25

3 MODERADA 29-50 26-38

4 IMPORTANTE >50 > 38

FONTE: Adaptado de IRIS, 2019.

Quadro 3: Relagdo da proteina:creatinina urinaria



27

RELACAO
PROTEINA:CREATININA ~
URINARIA CLASSIFICACAO
<0,2 NAO PROTEINURICO
0,2-0,4 PROTEINURICO “LIMITROFE”
> 0,4 PROTEINURICO

FONTE: Adaptado de IRIS, 2019.

Quadro 4: Valores para avaliagdo de presenca de hipertensao arterial sistémica:

NIVEL DE RISCO DE LESAO EM
PRESSAO ARTERIAL SISTOLICA ORGAO ALVO (LOA)
(mmHg)
<150 MINIMO
150 - 159 TG
160 - 179 MODERADO
= 180 ELEVADO

FONTE: Adaptado de IRIS, 20109.
2.7 MANEJO DO FELINO COM DRC

O manejo de pacientes com DRC necessita de um envolvimento continuo com o
tutor durante o tempo decorrido apds o diagndstico inicial. Um manejo bem sucedido é
consequéncia da elaboracdo de um plano de longo prazo que inclui: (1) explicacdo ao
tutor sobre a doenca e 0 manejo correto, (2) elaboracdo de um plano de monitorizacdo
préprio para cada animal, necessario para monitorar o0 progresso do paciente e resposta
ao tratamento atribuido (3) facilitagdo continua do envolvimento do tutor com o animal
no plano de tratamento estabelecido. E importante estabelecer um relacionamento
continuo com o tutor, pois, é esperado que sejam seguidas as orientacdes de manejo,
tratamento e protocolos de monitoramento pelo periodo estabelecido. Quando ha falha
nestas etapas, é visto uma baixa resposta terapéutica, o que pode resultar em desanimo ao

tutor, resultados insatisfatorios e até uma eutanasia precoce (POLZIN, 2013).

Um plano terapéutico bem atribuido inicialmente tem potencial de melhorar os
resultados a longo prazo (quadro 5). Apds muitos ensaios clinicos, € evidente que o
resultado satisfatorio do paciente se da atraves de uma relacao ativa e continua entre tutor,

animal e médico veterinario (POLZIN, 2013).



Quadro 5: Checklist para 0 manejo da DRC ( Adaptado de POLZIN, 2013).
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1. CONFIRME SE O PACIENTE TEM DOENCA RENAL

A) Teste de funcéo renal;
B) Urinalise, relacdo proteina:creatinina na urina e/ou cultura de urina;

C) Exames de imagem.

2. CONFIRME SE A DOENCA E RENAL CRONICA

A) Anamnese;
B) Exame fisico;

C) Estudos de imagem renal.

3. ESTABELECA O ESTAGIO IRIS DRC DO PACIENTE

A) Dois valores de creatinina sérica em jejum em animal bem hidratado;
B) Relagdo proteina da urina:creatinina (2-3 valores);

C) Presséo arterial (2-3 valores).

4. DESENVOLVA UM PLANO TERAPEUTICO PARA DRC DO PACIENTE

A) Determinar as a¢des de tratamento adequadas para o paciente;

B) Priorizar e selecionar quais opgdes de tratamento recomendar com base na prioridade
médica e nas preferéncias do tutor do animal (incluem: custos, demanda do tutor e preferéncias
do tutor).

5. REVISE O PLANO TERAPEUTICO COM O TUTOR E CONFIRME A
DISPOSICAO EM SE ENVOLVER NOS TRATAMENTOS ESTABELECIDOS

6. AGENDAR CONSULTAS DE ACOMPANHAMENTO PARA AVALIAR
RESPOSTA DO ANIMAL AO TRATAMENTO ESTABELECIDO

7. PROVIDENCIAR ATUALIZACOES REGULARES PARA AVALIAR A
RESPOSTA A TERAPIA E CONFIRMAR ADES?\O E COMPROMISSO DO TUTOR
AO PLANO TERAPEUTICO

A) Avaliar a compreenséo do tutor sobre o plano terapéutico;
B) Determinar se o tutor esta tendo dificuldades;

C) Avaliar a resposta do paciente a terapia e determinar se o paciente precisa ser avaliado antes
do previsto:

I. Atividade;
I1. Comportamento;
I1. Apetite;

IV. Percepgdo do tutor sobre o bem-estar do animal.

Apesar disso, a IRIS também recomenda um tratamento para cada estagio da

doenca e de acordo com a gravidade, sendo individual para cada animal (IRIS, 2019).
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Quadro 6: Recomendacdes terapéuticas repassadas pela IRIS.

Interromper farmacos potencialmente nefrotoxicos;
Identificar e tratar alteracGes pré e pos-renais existentes;

Afastar quaisquer condigdes renais trataveis como pielonefrite ou

nefrolitiase;
ESTAGIO 1 Mensurar a presséo arterial e razdo PU/CU,;
Corrigir desidratacao com fluidos intravenosos ou subcutaneos e agua
fresca a vontade;
Corrigir a hipertenséo arterial,
Monitorizar e controlar a proteindria.
Todos os itens citados para o estadio 1;
ESTAGIO 2 Introducéo da dieta terapéutica;
Controlar a hiperfosfatemia;
Monitorizar e controlar a acidose metabolica.
Todos os itens citados para os estadios 1 e 2;
Controlar a anemia;
ESTAGIO 3 Tratar anormalidades gastrintestinais (vomitos, nduseas e falta de
apetite);
Considerar fluidoterapia parenteral para manter a hidratacéo
Todos os itens citados para os estadios 1, 2 e 3;
Intensificar esforcos para prevenir a desnutri¢do e desidratacao;
ESTAGIO 4 Ponderar colocacéo e tubo para alimentagéo e hidratacao;

Considerar dialise e/ou transplante renal.

Fonte: Adaptado de IRIS, 2019.

2.7.1 MANEJO NUTRICIONAL

O manejo nutricional é considerado a base terapéutica para felinos com DRC.

(BARTGES, 2012). Felinos com a doenca que consomem alimentacdo para nefropatas
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possuem maior tempo de sobrevida se comparado aos animais que consomem apenas
dieta de manutencdo (POLZIN, 2013).

As principais mudangas notadas em animais que realizam esse manejo nutricional
sdo: restricdo de sddio, fosfato e proteinas, densidade caldrica e incremento de vitaminas
do complexo B (BARBER, 2003). A principal mudanca na dieta de animais nefropatas
é a reducdo de fdsforo, acarretando assim a prevengdo do aparecimento da proteinuria
além de diminuir os danos renais existentes e diminuir a possibilidade de calcificacdo
renal (ALFREY, 1988).

As vantagens tedricas da restricdo de proteinas € uma reducdo dos sinais clinicos
que sdo associados a uremia, pela diminuicdo de metabdlitos todxicos do metabolismo
proteico e reducdo da hiperfiltracdo em néfrons remanescentes. Porém, uma dieta com
pequenos niveis proteicos nao diminui a sobrecarga metabdlica que é gasta pelos rins, ja
que os metabdlitos do catabolismo proteicos sdo eliminados principalmente por filtracdo
glomerular, sendo a maioria da energia metabdlica gasta pelos rins € resultado da
reabsorcao de sddio. A restrigdo protéica moderada é indicada para diminuicao dos sinais
clinicos da uremia e uma promocdo do bem-estar para o felino, no entanto, é improvavel
que a restricdo va reverter a hiperfiltracdo no felino com DRC (NELSON & COUTO,
2015).

2.7.2 CORREGAO DOS DISTURBIOS HIDRICOS E ACIDO-BASE

A desidratacdo é uma das consequéncias mais frequentes dentro da DRC,
ocorrendo em consequéncia da poliuria excessiva presente nos felinos, essa poliuria acaba
ndo sendo compensada pela polidipsia também presente e consequentemente leva o
animal a desidratacdo (BARTGES, 2012).

Felinos com DRC instavel ou descompensada podem acabar necessitando de
hospitalizacdo por apresentarem quadros de desidratagdo e assim, precisam realizar
fluidoterapia intravenosa, tradicionalmente usa-se a solucdo de ringer com lactato. O
fluido necessario para recuperar a desidratacdo (em ml) é calculado a partir de: peso
corporal (KG) x desidratacdo estimada (%) x 1000 e, esse fluido é frequentemente
administrado pelo periodo de 24-48 horas, embora alguns felinos possam suportar uma
reidratacdo mais rapida (SPARKES et al., 2016).

A reidratacdo do animal pode levar de 1 a 5 dias e normalmente apos a
estabilizacdo, o animal e os resultados laboratoriais tém uma significativa melhora
(NELSON & COUTO, 2015).
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Apo0s a reidratacdo do felino, podem ser utilizados fluidos de manutencéo, no
entanto, é necessaria uma monitoracao a fim de evitar uma sobrecarga de fluidos para o
paciente. Quando a azotemia € considerada estavel, os fluidos devem ser diminuidos ao
longo de 2 a 3 dias antes do felino receber alta (SPARKES et al., 2016). logo apds esses
passos, é necessario elaborar um plano terapéutico para que haja um balanco hidrico,
eletrolitico, acido basico e caldrico, ao mesmo tempo que possa se prevenir o acimulo de
produtos catdlicos e que possam ser diminuidos os efeitos prejudiciais das funcGes
enddcrinas perdida dos rins (NELSON & COUTO, 2015).

A acidose metabdlica é considerada o disturbio acido base que mais afeta felinos
com DRC. Isso se d& pela retencdo de &cidos que normalmente eram excretados pelos
rins. A diminuicdo da proteina na dieta pode minimizar a acidose, no entanto, se apenas
isso ndo surtir efeito, o uso de agentes alcalinizantes podem ser utilizados na dieta como
suplementacéo, os agentes alcalinizantes de escolha dentro do tratamento da DRC s&o o
citrato de potéssio (40 - 60 mg/kg VO BID) ou o bicarbonato de sédio ( 8 - 12 mg/ VO
BID ou TID), sendo o bicarbonato de sodio utilizado em ultimo caso pois, pode levar ao
aumento da pressdo arterial devido a sobrecarga de sédio (BROWN, 1998 & POLZIN,
2007).

2.7.3 MANEJO ANTI-HIPERTENSIVO E ANTI PROTEINURICO

As dietas realizadas para pacientes com DRC em teoria contribuem para reducédo
da pressao arterial, porém, ndo para todos os animais, em alguns animais as dietas
empregadas funcionam apenas como adjuvantes ao uso de medicamentos hipertensivos
(BROWN, 1998).

Em felinos, é dificil decidir a presenca ou ndo da hipertensao sistémica pois 0s
gatos possuem a sindrome do jaleco branco. Felinos com a pressdo sanguinea sistélica
entre 150-159 mmHg e presenca de lesdo em orgaos finais sdo candidatos a terapia anti-
hipertensiva, 0s que possuem pressdo sanguinea sistolica de 160-179 mmHg deverao
realizar a terapia independente da presenga ou ndo das lesdes em orgdos alvos (NELSON
& COUTO, 2015).

O tratamento de escolha para felinos que possuem hipertenséo secundaria a DRC
€ 0 uso de inibidores da enzima conversora angiotensina (iECA) (ACIERNO, 2005). Os
medicamentos de escolha sdo o enalapril e o benazepril (ambos na dose de 0,25 - 1,0
mg/kg VO BID ou SID) (BROWN et al., 2013). No entanto, caso o tratamento com o0s
IECA ndo seja satisfatorio o uso de amlodipina (dose 0,62 a 1,25 m/VO/SID) também
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pode ser considerado (SYME, 2000).
No tratamento da proteindria também é indicada a introducdo de uma dieta com

reducdo de proteinas. O tratamento da proteinuria é indicada em todos os estagios da DRC

se caso a RPCU por persistente ou > 0,4 em felinos (JEPSON & SYME, 2017).

2.7.4 MANEJO DA HIPERFOSFATEMIA

O uso de uma dieta para nefropatas no geral é suficiente para controle da
hiperfosfatemia nos felinos, no entanto, ndo sdo todos os felinos que apresentam
resultados com a mesma, a verificagdo inicial deve ser: um paciente que apresente
hiperfosfatemia deve comecar a fazer uso de uma dieta para nefropatas, porém se em uma
segunda avaliacdo a concentracdo de fosforo permanecer alta deve-se acrescentar o uso
de quelantes de fosforo (KIDDER, 2009).

O medicamento de escolha para esses casos € o hidroxido de aluminio ( 30 - 100

mg/kg VO) que deve ser administrado junto com as refeicdes (BARTGES, 2012).

2.7.5 MANEJO DA HIPOCALEMIA

Para pacientes que apresentem quadros de hipocalemia, a mensuracéo eletrolitica
deve ser constante e a suplementacédo também é indicada para pacientes que apresentarem
concentracfes séricas menores que 3,5 mg/dL (suplementagdo com gluconato de
potéssio- 2 a 6 mEg/gato/dia ou citrato de potassio 40-60 mg/kg/dia) (DANIEL, 2015).

2.7.6 MANEJO DA ANEMIA

O tratamento para a deficiéncia de eritropoietina presente em animais com DRC
é realizado com eritropoietina recombinante ( 50 - 100 Ul/kg SC trés vezes por semana
até atingir o volume globular desejado, ap6s isso, a realizacdo fica uma ou duas vezes por
semana). O uso de eritropoietina é considerado o tratamento mais eficaz e deve ser
realizado quando o hematdcrito se apresenta menor que 20% (BARBER, 2003). Felinos
que apresentem hipertensdo devem utilizar doses mais baixas e ter um acompanhamento
mais frequente dentro do tratamento, pois, 0 uso da eritropoietina pode agravar a
hipertensdo sistémica e globular (CHALHOUB, 2011).

Existem também tratamentos auxiliares para auxilio no manejo da anemia, como
a suplementacéo de vitaminas do complexo B, a suplementacdo com ferro também ¢é util
dentro do tratamento da anemia, o sulfato ferroso pode ser utilizado na dose de 50 - 100
mg/dia VO ou parenteral (BARR, 1990).
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2.7.7 MANEJO DE ALTERACOES GASTROINTESTINAIS

Para tratamento das nauseas em animais com DRC sdo utilizados antagonistas dos
receptores H2 de histamina, como a ranitidina ( 1 - 2 mg/kg TID ou BID). Em casos de
vOmitos pode se utilizar medicamentos com acdo central como o maropitant ( 2 - 8 mg/kg
SID por até 5 dias) ou ondansetrona ( 1,1 - 2,2 mg/kg TID). A retencdo de &cidos que
acontece em felinos pode gerar gastrite e Ulceras no trato gastrointestinal, para o
tratamentos desses 0 medicamento de escolha é o omeprazol ( 0,7 - 1,5 mg/kg SID em
jejum) ou sucralfato (0,5 - 2,0 g VO BID) (BARTGES, 2012 & BROWN et al., 2000).

2.8 PROGNOSTICO

A DRC ¢é uma doenca sem cura, sendo uma condicao progressiva e irreversivel.
O diagnostico, tratamento dos sinais clinicos e os ajustes terapéuticos sdo Unicos e
importantes para cada paciente. A manutencdo regular do manejo terapéutico contribui
para a qualidade e tempo de vida do felino (DEL BAIRRO, 2019).

3. CONCLUSAO

A DRC é uma doenca sem cura que atinge a maioria de felinos mais comumente
em idade senil pelo mundo todo e é considerada uma das causas mais comuns que levam
ao Gbito do animal. E comumente descoberta quando o animal ja apresenta estagios mais
avancados, por isso seu prognostico costuma ser de reservado a ruim. O tratamento

realizado na DRC ¢é apenas feito com base na sintomatologia apresentada pelo animal.

Por ser uma doenca mais comum em animais idosos e de dificil identificacdo em
estagios iniciais, € necessario que os felinos passem por testes de rotina pelo menos duas
vezes ao ano, a fim de descartar ou descobrir precocemente a doenga. Com o animal
apresentando sintomatologia é necessario que os testes sejam feitos corretamente para

que o animal seja estadiado o quanto antes para poder receber o tratamento correto.
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