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RESUMO

A doenca renal crénica (DRC) € a doenca metabdlica mais comum em gatos
domésticos, ocorre quando os rins tornam-se incapazes de manter suas funcbes
excretérias, regulatdrias e enddcrinas em animais. O quadro clinico de um felino com
DRC é inespecifico e os sinais clinicos mais comumente observados incluem
anorexia, letargia, politria e polidipsia. Os achados clinicos e histéricos sugestivos de
DRC, bem como o aumento da concentracdo de creatinina sérica, densidade urinaria
especifica inapropriadamente baixa, aumento persistente da dimetilarginina simétrica
(SDMA) e evidéncia de alteracdes ultrassonogréficas. O estadiamento é realizado
apos o diagndstico da DRC, baseia-se na concentracao de creatinina ou SDMA no
sangue, e 0 subestadiamento é baseado na ocorréncia ou ndo de hipertensédo e
proteindria. O tratamento consiste em terapia de suporte e sintomatica projetada para
corrigir anormalidades no equilibrio de hidroeletrolitico, &cido-base, enddcrino e
nutricional. A modificacdo da dieta sdo consideradas terapia padrao para o tratamento
da DRC. As dietas renais (DRs) sdo especificamente formuladas para o propésito de
manejo clinico de gatos com DRC, modificadas com base no impacto da fun¢éo renal
em declinio e suplementados com nutrientes que melhoram as complicacbes da
doenca. A restricdo de proteinas € recomendada pois reduzem os residuos
nitrogenados e a proteindria glomerular; a reducéo da concentracdo sérica de fosforo
também esta associado a uma melhor sobrevida a longo prazo, diminuindo a
incidéncia de hiperparatireoidismo secundario; a reducéo da ingestdo de sédio pode
ser benéfica em pacientes com DRC devido a retencdo de sodio e ao potencial de
hipertenséo arterial sistémica. A hipocalemia é comum em gatos com DRC, e dietas
formuladas para DRC podem fornecer suplementacéo de potassio; a suplementacéo
com &cidos graxos 6mega-3 poli-insaturados (EPA) exerce efeitos renoprotetores,
pode reduzir a hipertensdo glomerular e a proteindria, e limitar a producdo dos
mediadores pro-inflamatorios. Dessa forma, dietas renais tém o importante papel de
diminuir os sinais clinicos de uremia e, diante de uma doenca de carater progressivo,
retardar a progressao da doenga, o que aumenta a expectativa e a qualidade de vida
dos pacientes. Com isso, 0 objetivo desse trabalho foi realizar uma revisédo acerca do
manejo nutricional de felinos portadores da doenca renal cronica (DRC), e discorrer
sobre os principais nutrientes presentes nas dietas renais.

Palavras-chave: DRC; Felinos; Dieta.



ABSTRACT

Chronic kidney disease (CKD) is the most common metabolic disease in domestic cats.
It occurs when the kidneys become unable to maintain their excretory, regulatory and
endocrine functions in animals. The clinical picture of a feline with CKD is nonspecific
and the most commonly observed clinical signs include anorexia, lethargy, polyuria
and polydipsia. Clinical and historical findings suggestive of CKD, as well as increased
serum creatinine concentration, inappropriately low specific urinary density, persistent
increase in symmetric dimethylarginine (SDMA), and evidence of sonographic
changes. Staging is performed after CKD diagnosis, based on blood creatinine or
SDMA concentration, and substaging is based on whether or not hypertension and
proteinuria occur. Treatment consists of supportive and symptomatic therapy designed
to correct abnormalities in hydroelectrolytic, acid-base, endocrine and nutritional
balance. Diet modification are considered standard therapy for the treatment of CKD.
Renal diets (RDs) are specifically formulated for the purpose of clinical management
of cats with CKD, modified based on the impact of declining renal function and
supplemented with nutrients that improve disease complications. Protein restriction is
recommended as they reduce nitrogenous waste and glomerular proteinuria; lowering
serum phosphorus concentration is also associated with better long-term survival,
decreasing the incidence of secondary hyperparathyroidism; Reducing sodium intake
may be beneficial in CKD patients due to sodium retention and the potential for
systemic arterial hypertension. Hypokalemia is common in cats with CKD, and diets
formulated for CKD may provide potassium supplementation; supplementation with
polyunsaturated omega-3 fatty acids (EPA) exerts renoprotective effects, may reduce
glomerular hypertension and proteinuria, and limit the production of proinflammatory
mediators. Thus, renal diets play an important role in decreasing clinical signs of
uremia and, in the face of a progressive disease, slowing the progression of the
disease, which increases the expectation and quality of life of patients. Thus, the
objective of this study was to review the nutritional management of cats with chronic
kidney disease (CKD), and to discuss the main nutrients present in renal diets.
Keywords: CKD. Cats. Diet.
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1. INTRODUCAO

A doenca renal cronica (DRC) é a doenca metabdlica mais comum em gatos
domésticos (MARINO et al., 2014). Ocorre quando 0s mecanismos compensatorios
tornam-se incapazes de manter as fungfes excretorias, regulatérias e enddcrinas em
animais com DRC (COUTO et al., 2015). As causas sao heterogéneas (MARGIE et
al.,2016), pode incluir hipoxia, pielonefrite, toxinas, ureterolitiase e nefrolitiase,
infeccdo retroviral, infecgdo por morbillivirus, leptospirose, glomerulonefrite, neoplasia
renal, amiloidose e nefropatia hipocalémica, além de condi¢cdes congénitas, como a
doenca do rim policistico. (MARGIE et al.,2016). Porém, na maioria da vezes, a causa
primaria de lesdo renal ndo é totalmente conhecida (MARGIE et al.,2016).

O quadro clinico de um felino com DRC ¢ inespecifico e os sinais clinicos mais
comumente observados incluem anorexia, letargia polidria, e polidipsia
(NORSWORTHY et al, 2011). A émese é mais comum em caes com DRC do que em
gatos (COUTO et al.,2015), a gravidade do vémito varia de acordo com o grau da
azotemia, pode ocorrer gastrite urémica ulcerativa, hematémese, diarreia, alteragbes
neurolégicas (HOSKINS, 2008), hipertensdo arterial sistémica (HAS) (JERICO et
al.,2015), além de ulceras orais (SCHERK, 2015).

Com base em resultados de ensaios clinicos, uma dieta renal € a intervencao
terapéutica com maior probabilidade de melhorar a sobrevida de pacientes a longo
prazo (PLANTINGA et al., 2005). As dietas renais (DRs) séo dietas especificamente
formuladas para o propésito de manejo clinico de gatos com DRC. Elas ndo sao
modificadas apenas com base no impacto da funcéo renal em declinio, mas também
suplementados com nutrientes que melhoram as complicacdes da DRC, consideradas
terapia padréao para o tratamento de gatos com DRC (ROUDEBUSH et al., 2009).

Diante disso, este trabalho tem como objetivo realizar uma breve reviséo acerca
do manejo nutricional de felinos portadores da doenga renal cronica (DRC), e discorrer

sobre os principais nutrientes presentes nas dietas renais.
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2. DOENCA RENAL CRONICA EM FELINOS
2.1. DEFINICAO

A doenca renal cronica (DRC) é a doenca metabdlica mais comum em gatos
domésticos (MARINO et al., 2014). Segundo Couto e colaboradores (2015), ocorre
quando os rins tornam-se incapazes de manter as funcfes excretdrias, regulatérias e
enddcrinas em animais com DRC. A retencdo resultante de solutos nitrogenados,
desarranjos do balanco hidrico, acidobasico e eletrolitico, e falha na producédo de
horménios constituem a sindrome da insuficiéncia renal crénica (IRC), sendo seu
diagnostico realizado quando essas anormalidades estiverem presentes por trés
meses ou mais (COUTO et al., 2015), com (mais de 50%) ou sem diminui¢cdo da taxa
de filtracdo glomerular (TFG) na dependéncia do estagio, acompanhada de
mecanismos compensatorios (KOGIKA; WAKI; MARTORELLI, 2015).

Na rotina clinica, a TFG pode ser avaliada apenas indiretamente pelas
concentracdes séricas de ureia e creatinina, que, quando alteradas, indicam a perda
de pelo menos dois tercos do numero de néfrons para gatos (KOGIKA; WAKI,
MARTORELLI, 2015). Além da creatinina, a dimetilarginina simétrica (SDMA) tornou-
se disponivel como um marcador substituto da TFG (BRAFF et al., 2014), e parece
oferecer maior sensibilidade que a creatinina para deteccdo de DRC precoce (HALL
et al., 2014). Dessa forma, um aumento persistente no SDMA acima de 14 pg/dL ja
sugere reducao da funcao renal e pode ser um motivo para considerar o gato com
valores de creatinina <1,6 mg/dL como DRC estagio 1 da Sociedade Internacional de
Interesse Renal (IRIS) (BROWN, 2016).

2.2. ETIOLOGIA

As causas sao heterogéneas e, ha maioria das vezes, a causa primaria de leséo
renal ndo é totalmente conhecida, assim, é caracterizada pela perda progressiva e
irreversivel dos néfrons com evolucéo insidiosa. As etiologias da DRC incluem hipdxia,
pielonefrite, toxinas, ureterolitiase e nefrolitiase, infeccdo retroviral, infeccdo por
morbillivirus, leptospirose, glomerulonefrite, neoplasia renal, amiloidose e nefropatia
hipocalémica, além de condi¢cdes congénitas. Ao contrario de humanos e cées, a
doenca glomerular primaria é rara em gatos, no entanto, a disfuncéo glomerular pode
ocorrer secundaria a condig¢des inflamatorias ou linfoma (MARGIE et al.,2016).

A DRC ocorre em aproximadamente 1 a 3% dos gatos, dentre estes, 30% tem

mais de 15 anos de idade ao diagnéstico (KOGIKA et al., 2015). Em estudos
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antecedentes, estima-se que a DRC tenha uma prevaléncia de 1,7% a 3,6% em gatos
atendidos no Reino Unido (O'NEILL et al., 2014). A prevaléncia de DRC em felinos
geriatricos varia de 35% (BARTGES, 2012) a 81% (MARINO et al., 2014).

2.3. FISIOPATOLOGIA DA DOENCA

Independente da causa primaria, a DRC pode ser composta de lesédo
glomerular, tubular, intersticial ou vascular, ou comprometer varios segmentos ao
mesmo tempo (KOGIKA; WAKI; MARTORELLI, 2015). O tecido renal sera substituido
por tecido conjuntivo fibroso, no local da lesdo e da perda do néfron e a evolugéo
podera ocorrer dentro de meses a anos. Mecanismos associados a autoperpetuacao
da lesé@o renal, em que a lesdo inicial em determinado componente do néfron iré
comprometer outras estruturas posteriormente, estabelecem o carater progressivo da
DRC (KOGIKA; WAKI; MARTORELLI, 2015).

E hipotetizado que a les&o renal resulta de uma inflamac&o cronica, a julgar
pela presenca de infiltrados de células mononucleares (linfocitos e plasmécitos). Essa
inflamacéo estimula a producdo de mediadores pro-fibréticos, que ativam células
produtoras de matriz e iniciam a fiborogénese (LAWSON et al., 2015; KEEGAN et al.,
2010). A fibrose renal geralmente comeca com &reas focais de inflamacao e ativacéo
das células mesenquimais em resposta caracterizada por acumulo excessivo de
matriz extracelular (composta por glicoproteinas de colageno [l, Ill, VII] e fibronectina),
perda de microcirculacédo renal, infiltracdo de células inflamatérias mononucleares,
atrofia e dilatacao tubular e mineralizacéo (EDDY, 2014).

No rim saudavel, os fibroblastos desempenham um papel importante na
homeostase da secrecéo e degradacdo da matriz extracelular através da producao de
proteases. No entanto, durante a fibrose, os fibroblastos sdo ativados e se
transformam em miofibroblastos e subsequentemente produzem quantidades
excessivas de proteinas de matriz extracelular (EDDY, 2014). Miofibroblastos recém-
formados e células epiteliais tubulares transformadas perpetuam o0 processo
(LAWSON et al., 2015; KEEGAN et al., 2010).

A ativacdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) resulta em
niveis aumentados de angiotensina Il (LAWSON et al., 2015), que foi destacado como
um importante mediador na progressdo da DRC, pois atua como um vasoconstritor

potente que contribui para o desenvolvimento da hipertensdo e hiperfiltragao
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glomerular e pode modular a permeabilidade da barreira da filtragdo glomerular
(DURVASULA et al., 2004).

Alteracbes hemoadaptativas, conduzidas pelo menos em parte pela ativacao
do SRAA e angiotensina Il, resultam em vasoconstricdo relativa das arteriolas
eferentes (NANGAKU; FUJITA, 2008). Essa alteracdo hemodinamica tem
consequéncias secundarias no suprimento de sangue e, portanto, oxigénio da
arteriola eferente para a rede capilar peritubular e pode resultar em hipoxia
(NANGAKU; FUJITA, 2008).

A angiotensina Il pode levar a lesdo renal, ndo apenas através da hipertensao
glomerular sustentada e desenvolvimento da glomeruloesclerose, mas também
promovendo a proteindria (MACCONI et al., 2014). A proteindria como consequéncia
da hipertenséo glomerular, hiperfiltracdo e alteracdo na permeabilidade da barreira de
filtracdo glomerular é proposta para promover uma resposta apoptética nas células
tubulares, alterar o fenotipo das células tubulares e contribuir para o desenvolvimento
de inflamacéo e fibrose tubulointersticial (ZOJA et al., 2015), refletindo em uma
diminuicdo da captacdo tubular nos rins afetados (LAWSON et al.,, 2015). Dessa
forma, a proteintria e esclerose glomerular nos néfrons remanescentes s&o
consequéncias funcionais e morfolégicas adversas da hiperfiltracdo glomerular
(COUTO et al.,2015).

Com a perda de néfrons, ha diminui¢do da taxa de filtracdo glomerular (TFG),
com isso, nota-se um aumento das concentracfes séricas de ureia e creatinina. O
aumento desses compostos nitrogenados néo proteicos € visto quando ha perda de
pelo menos 66% a 75% dos néfrons funcionantes para as espécies felina e canina,
respectivamente. No entanto, mesmo com a perda de néfrons, € possivel observar
valores de ureia e creatinina normais em virtude da hipertrofia compensatoria de
néfrons remanescentes (KOGIKA; WAKI; MARTORELLI, 2015).

Durante a evolucédo da DRC, ocorrera comprometimento das fungdes renais de
maneira progressiva, algumas func¢des poderédo ser alteradas precocemente ou nao e
a intensidade pode variar (POLZIN, 2010). Manifesta¢gBes clinicas mais evidentes
ocorrem quando ha comprometimento mais intenso de varias funcfes renais,
culminando na sindrome urémica, uma sindrome tdxica, caracterizada pelo
comprometimento sistémico, no qual o trato gastrointestinal, sistema nervoso central

e periférico, sistema cardiorrespiratério, sistema enddcrino, alteragbes no equilibrio
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acidobésico, metabolismo do calcio e fésforo, desequilibrio eletrolitico, alteracdes
hematologicas e hemostaticas além de comprometimento nutricional, s&o
frequentemente observados (POLZIN, 2010).

2.4. ASPECTOS CLINICOS

Independentemente da causa, o quadro clinico de um felino com DRC é
inespecifico e os sinais clinicos mais comumente observados incluem anorexia,
letargia, polidria e polidipsia (NORSWORTHY et al, 2011). Em felinos, pela
caracteristica de os néfrons apresentarem grande capacidade de concentracao
urinéria, a politria € observada nos estdgios mais avangados, quando ja ocorreu a
perda de trés quartos do numero de néfrons (KOGIKA; WAKI; MARTORELLI, 2015).
Portanto, a polidria pode passar despercebida, a menos que o gato viva apenas em
ambiente fechado, sem companheiros felinos, utilize caixa de areia com material que
forme grumos e também se o proprietario prestar atencdo ao tamanho e ao niumero
de grumos de urina na caixa (SCHERK, 2015). Além disso, a polidipsia pode néo ser
percebida nessa espécie, porque, em decorréncia de sua origem no deserto, 0s gatos
tendem a sofrer desidratacdo e a se tornar constipados antes de ocorrer um aumento
na ingestéo hidrica (SCHERK, 2015).

Muitos gatos com DRC estdo desidratados e emaciados, com membranas
mucosas palidas (NORSWORTHY et al., 2011). A desidratacdo ocorre quando a
ingestao de dgua ndo consegue compensar a perda urinaria; antes da anorexia pode-
se observa inicialmente apetite seletivo, o gato pode passar a preferir uma dieta mais
palatavel, mais tarde esse alimento também assa a ndo ser aceito e o animal passa a
comer apenas comida caseira. A inapeténcia pode progredir para uma recusa
completa dos alimentos, o que contribui para a perda de peso, que € resultado de uma
combinacdo de ingestdo caldrica inadequada, efeitos catabodlicos da uremia e ma
absorc¢éo intestinal, secundaria a gastrenterite urémica (HOSKINS, 2008).

A émese € mais comum em cdes com DRC do que em gatos (COUTO et
al.,2015). O vbmito é resultado da acdo das toxinas urémicas sobre a zona medular
de gatilho dos quimiorreceptores e da gastrenterite urémica, sua gravidade varia de
acordo com o grau da azotemia, e pode nao ocorrer até que 0 paciente atinja um
estado avancada da DRC (HOSKINS, 2008). Podem ser encontradas ulceras orais e
mucosas palidas, as ulcera¢cbes podem estar localizadas em mucosa bucal e lingua,

podendo ocorrer necrose e perda da porcdo anterior da lingua (SCHERK, 2015). A
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hematémese pode ocorrer se houver uma gastrite urémica ulcerativa, e a diarreia,
frequentemente hemorragica, pode se manifestar com uremia grave, em decorréncia
da enterocolite urémica (HOSKINS, 2008).

As alteracOes neuroldgicas associadas com a uremia podem incluir confusao
mental, letargia, tremores, andar alterado, mioclonias, convulsdes, estupor e coma.
Os gatos com poliomiopatia hipocalémica podem exibir ventroflexdo cervical,
dificuldade para andar, incapacidade de pular para os locais de descanso e fraqueza
muscular generalizada (HOSKINS, 2008). Dentre as manifestacdes do sistema
cardiovascular pode-se citar a hipertensdo arterial sisttmica (HAS) como a mais
frequente, observa-se, na atualidade, que a estimativa seja em torno de 20 a 30%,
apos a avaliacdo da pressao arterial segundo o consenso de hipertensdo em caes e
gatos (KOGIKA; WAKI; MARTORELLI, 2015).

Ao exame fisico, pélo sem brilho, frequentemente espetado, associado a menor
elasticidade cuténea e definhamento muscular sdo achados muito comuns (SCHERK,
2015). Embora um (ou os dois rins) possa(m) ser menor(es) e mais firme(s) do que o
normal, o tamanho do rim ndo pode servir como base para o diagnostico, pois alguns
gatos mantém o tamanho normal, outros apresentam renomegalia e ja outros exibem
rins pequenos circundados por gordura perirrenal suficiente a ponto de obscurecer o
tamanho real (SCHERK, 2015).

2.5. DIAGNOSTICO

Os achados clinicos e histéricos sugestivos de DRC, tais como perda de peso,
tamanho alterado do rim, desidratacdo, politria e polidipsia (PU/PD), hipertensdo
arterial sistémica (HAS) ou densidade urinaria especifica (DUE) baixa (<1,035 a 1,040)
justificam investigacdes adicionais (FINCH, 2014; BARAL et al.,2015). Assim, a DRC
felina é frequentemente diagnosticada com base em: uma concentracdo aumentada
de creatinina sérica >140umol/L (>1,6 mg/dL); juntamente com uma densidade
urinaria especifica inapropriadamente baixa (<1,035) e evidéncia de que estas
alteracdes sdo sustentadas, ao longo de varias semanas ou meses, ou com uma
histéria que sugere sinais clinicos consistentes com a DRC (SPARKES et al., 2016).

A determinacéo direta da taxa de filtracdo glomerular (TFG) é o padrao-ouro no
teste da funcéo renal (CHAKRABARTI et al., 2014). O SDMA tornou-se disponivel no
mercado veterinario como um marcador substituto da TFG e, como a creatinina, tem

uma relacdo linear com a TFG (BRAFF et al.,, 2014), parece oferecer maior
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sensibilidade que a creatinina para detec¢cdo de DRC precoce e ndo parecem ser
afetados pela massa muscular (HALL et al., 2014).

Consequentemente, se 0 SDMA sérico ou plasmatico for persistentemente >18
pMg/dL em um gato cuja creatinina é <1,6 mg/dL (estagio 1 da IRIS baseado na
creatinina), esse paciente felino deve ser tratado como um paciente estagio 2 da IRIS.
Se 0 SDMA sérico ou plasmatico for > 25 pg/dL em um gato cuja creatinina é entre
1,6 e 2,8 mg/dL (estagio 2 da IRIS baseado na creatinina), esse paciente deve ser
encenado e tratado como um paciente estagio 3 (IRIS, 2019). Se o SDMA sérico ou
plasmatico for > 38 pg/dL em um gato cuja creatinina é entre 2,9 e 5,0 mg/dl (estagio
3 da IRIS baseado na creatinina), esse paciente felino deve ser encenado e tratado
como um paciente estagio 4 da IRIS (Tabela 1) (IRIS, 2019).

Quando houver suspeita de DRC, deve-se avaliar o historico completo e exame
fisico, urinalise (para incluir DUE, analise de sedimento de urina, proteina de urina:
razdo de creatinina [RPC] e cultura, quando indicado); bioquimica sérica, (proteinas,
ureia, creatinina, SDMA, eletrolitos); hemograma; presséo arterial sistolica (PAS);
diagnoéstico por imagem (ultrassonografia) e em algumas situacdes (por exemplo,
renomegalia inexplicada), uma bidpsia renal pode ser desejavel. Estas investigactes
visam identificar potenciais subjacentes etiologias da DRC, complica¢gbes que estéo
surgindo do DRC, doenca concomitante que pode afetar o tratamento (SPARKES et
al., 2016).

2.6. ESTADIAMENTO DA DOENCA

O estadiamento é realizado apés o diagnéstico da DRC a fim de facilitar o
tratamento e o monitoramento adequados do paciente canino ou felino. Baseia-se
inicialmente na concentracao de creatinina ou SDMA no sangue, com 0 animal em
jejum, ambos avaliados em pelo menos duas ocasifes, com o0 paciente hidratado e
estavel (IRIS, 2019). O subestadiamento tem por base a ocorréncia ou nao de
hipertenséo e também proteinuria, considerando-se que esses dois parametros ja sao
fundamentais no tratamento, na evolu¢gdo morbida e no prognéstico para o individuo
(SCHERK, 2015). O quadro 1 resume as defini¢cdes da IRIS.
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Quadro 1: Defini¢cBes da IRIS para classificacdo da DRC

ESTADIAMENTO DA DRC EM GATOS

Creatinina sanguinea normal ou aumento normal ou
leve do SDMA no sangue. Alguma outra anormalidade
renal esta presente: capacidade inadequada de
concentracdo urinaria sem causa nao renal
1 | Creatinina (mg/dL) | <1.6 identificavel (em gatos); palpacéo renal anormal ou
SDMA (yg/dL) <18 achados de imagem renal; proteindria de origem
renal, bidpsia renal anormal; aumento das
concentracdes de creatinina sanguinea ou SDMA nas
amostras coletadas em série); concentracao
persistentemente elevada de SDMA no sangue
(>14pg / dl) pode ser usado para diagnosticar DRC
precoce.

Creatinina (mg/dL) | 1.6 —2.8 Creatinina normal ou levemente aumentada,
2 | SDMA (yg/dL) 18- 25 azotemia renal leve; suavemente SDMA aumentado;

sinais clinicos geralmente leves ou ausente.

Azotemia renal moderada; muitos sinais extrarrenais
Creatinina (mg/dL) | 2.8—-5.0 | podem estar presentes, mas sua extensido e
3 | SDMA (yg/dL) 26 - 38 gravidade podem variar; se sinais ausente, 0 caso
pode ser considerado estdgio inicial 3, enquanto a
presenca de muitos ou sinais sistémicos marcados

pode justificar a classificagdo como estagio 3 tardio.

4 | Creatinina (mg/dL) | >5.0 Risco crescente de sinais clinicos sistémicos e crises
SDMA (yg/dL) >38 urémicas.

Adaptada de Sociedade Internacional de Interesse Renal: (website): http://www.iris-kidney.com/.
Acesso em 27 de Outubro de 2019.

Segundo a Sociedade de Interesse Renal Internacional (2019), o
subestadiamento com base na proteindria deve ser feito por um teste de triagem
especifico, como a relagdo proteina creatinina (RPC) urinéria. Esta deve ser medida
em todos os cées e gatos com DRC, e o subestadiamento deve ser feito através de
pelo menos duas amostras de urina coletadas durante um periodo de pelo menos
duas semanas. A classificacdo final deve basear-se em mudltiplas determinacdes da
pressao arterial sistolica, em que os pacientes sédo subestadiados pela pressao arterial
sistélica de acordo com o grau de risco de danos aos 6rgdos-alvo e se ha evidéncia

de danos ou complica¢gBes aos orgaos-alvo (Quadro 2) (IRIS, 2019).
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Quadro 2: Defini¢cBes da IRIS relacionadas ao subestadiamento

Valores UP/C (Gatos) @ SUBESTADIAMENTO

<0.2 N&o-proteinurico

0.2a04 Proteindria limite

>0.4 Proteindria

Presséo sistélica Normotenso <140; pré-hipertenso 140-159

sanguinea em mmHg
Hipertenso 160-179; Severamente hipertenso > 180

Adaptada de Sociedade de Interesse Renal Internacional: (website): http://www.iris-kidney.com/.
Acesso em 27 de Outubro de 2019.

2.7. TRATAMENTO

O tratamento médico conservador da DRC consiste em terapia de suporte e
sintomatica projetada para corrigir anormalidades no equilibrio de hidroeletrolitico,
acido-base, endocrino e nutricional. Este visa minimizar as consequéncias clinicas e
fisiopatoldgicas da funcéo renal reduzida e, em geral, ndo deve-se esperar que esse
tipo de manejo interrompa, reverta ou elimine as lesdes renais responsaveis pela
DRC. Portanto, as estratégias de manejo sdo mais benéficas quando combinadas com
terapia especifica direcionada a correcdo da causa primaria da doenca renal
(ROUDEBUSH et al., 2009).
2.7.1. Manutencéao da hidratacéo

Gatos com DRC parecem ser particularmente suscetiveis a desidratacao
cronica, uma complicacdo comum da DRC que geralmente resulta em deterioracéo
da funcao renal e episddios de uremia aguda (POLZIN et al., 2008; ROUDEBUSH et
al., 2009). Os pacientes desidratados devem ser reidratados por administracéo oral
ou parenteral de liquidos, com o objetivo de corrigir e prevenir outros episédios de
desidratacéo e seus efeitos clinicos (POLZIN et al., 2008; ROUDEBUSH et al., 2009).

Deve estar disponivel 4gua potavel em abundancia em todos os momentos. O
aumento da ingestao oral de agua pode ser incentivado oferecendo-se uma fonte com
agua circulante, agua ou cubos de gelo aromatizados, leite e racfes enlatadas. Nos
gatos com doenca em estagio 1 da IRIS, em geral ndo € necessaria fluidoterapia em

casa; contudo, pode ser aconselhavel a reidratacéo na clinica (SCHERK, 2015).
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A reidratacéo e diurese é mais bem conseguida com a colocagéo de um cateter
intravenoso e a administracdo de um liquido isotdnico e equilibrado, como a solugéo
de Ringer com lactato. Os liquidos sdo administrados com uma manutencéo de 1,5 a
2,0 vezes, desde que ndo ocorra excesso de hidratacdo. Um cateter venoso central €
o preferido, pois serd necessario por trés a sete dias e permite a coleta repetida de
sangue. A maioria dos gatos precisara de suplementagcdo de potassio nos fluidos
(NORSWORTHY et al., 2011).

Administracdo subcutanea de solugdes eletroliticas balanceadas é geralmente
reservada para gatos com DRC avancada (estagios 3 a 4), propensos a desidratacéo
(MCCLELLAN et al., 2006). Apenas um paciente que mostra beneficios clinicamente
aparentes a fluidoterapia deve receber suplementacdo cronica com fluidos
subcutaneos (POLZIN, 2013). Para administracdo a longo prazo, uma solucao
eletrolitica balanceada é administrada por via subcutanea a cada 1-3 dias, conforme
necessario. O volume a ser administrado depende da desidratacao do paciente; o gato
normalmente requer cerca de 75-150 mL/dose. Se a resposta clinica do paciente for
abaixo do ideal, a dose pode ser aumentada com cautela (POLZIN, 2013).

2.7.2. Tratamento das alteragdes gastrointestinais

Gatos com DRC podem sofrer de nausea, vomito e inapeténcia como resultado
da acéo das toxinas urémicas (REYNOLDS et al., 2010). Portanto, uma reducao do
apetite deve ser ativamente gerenciada, juntamente com complicacdes da DRC que
podem contribuir para a inapeténcia (QUIMBY et al., 2015).

Antieméticos de acao central, como maropitant (1 mg/kg a cada 24 horas, via
SC/IV; 2 mg/kg a cada 24 horas via oral), mirtazapina (0,5 mg/kg ou 1,88 mg/gato a
cada 48 horas, via oral), ondansetrona (0,5-1,0 mg /kg a cada 6-8 horas, via SC) e
dolasetrona (1,0 mg/kg a casa 24 horas, via SC) devem ser considerados para o
manejo (QUIMBY et al., 2015). Se a terapia para hiperacidez géastrica for considerada,
a acao do omeprazol (0,5-1 mg/kg a cada 12-24 horas, via oral) parece ser superior a
famotidina (5-1 mg/kg a cada 12-24 horas, via oral) (PARKINSON et al., 2015).

2.7.3. Correcédo da acidose metabdlica

A acidose metabdlica € comum em gatos com DRC. Ela € importante porque
exacerba a azotemia independentemente da dieta, promove o definhamento, inibe a
sintese de proteinas, provoca equilibrio nitrogenado negativo e estimula a

hipopotassemia (SCHERK, 2015). Mudar para uma dieta balanceada para um
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paciente doente renal pode melhorar a acidose, fornecendo uma dieta com pH neutro
POLZIN et al., 2008; ROUDEBUSH et al., 2009).

Quando a dieta sozinha € insuficiente, é indicada a administracdo de um sal
alcalinizante, geralmente bicarbonato de sédio ou citrato de potassio. O citrato de
potéssio oferece a vantagem de usar um farmaco isolado para tratar hipocalemia e
acidose, dessa forma, recomenda-se doses iniciais de 40-60 mg/kg a cada 8 a 12
horas. A dosagem de bicarbonato de sédio € de 8 a 12 mg/kg de peso corporal,
administrada por via oral a cada 8 a 12 horas (POLZIN et al., 2008; ROUDEBUSH et
al., 2009).

2.7.4. Gerenciamento da hipertenséo

A hipertensdo é uma complicacdo bem reconhecida da DRC em gatos
(ROUDEBUSH et al., 2009). A hipertensado arterial sistémica é problematica porque
aumentos cronicamente sustentados na pressdo arterial causam lesdo em 6rgaos-
alvo e a justificativa para o tratamento da hipertensdo é a prevencdo dessa leséo.
Hipertensdo sistémica sustentada pode resultar em retinopatia hipertensiva com
descolamento de retina, e isso geralmente é uma forte indicacdo para o tratamento
anti-hipertensivo. Gatos com manifestacdes oculares graves provavelmente refletem
apenas uma pequena porcentagem de animais com DRC, e a hipertenséo, pode,
ainda, danificar outros 6rgdos, incluindo os rins, coracdo e vasos sanguineos
(ROUDEBUSH et al., 2009).

O besilato de amlodipina é a primeira escolha para tratamento anti-hipertensivo
devido a eficacia estabelecida em gatos com DRC (ELLIOTT et al., 2001). Dados
recentes indicam que uma dose inicial de 0,625 mg por gato por dia, sabendo-se que
é eficaz em gatos em que a pressao arterial sistdlica (PAS) é <200 mmHg, mas que
agueles gatos com PAS> 200 mmHg podem se beneficiar de uma dose inicial mais
alta de 1,25 mg por gato por dia (BIJSMANS et al., 2016).

2.7.5. Gerenciamento da proteinuria

A proteinaria € um indicador prognostico ruim para cées e gatos com doenca
renal cronica. O sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) tem sido o principal
sistema alvo dessa abordagem para reduzir a proteinuria. Os agentes direcionados
ao SRAA incluem inibidores da enzima de conversdo da angiotensina (IECA),
bloqueadores dos receptores da angiotensina (BRA), antagonistas dos receptores de
aldosterona (VADEN et al., 2016).

21



Para Vaden e colaboradores (2016), todos os inibidores do SRAA tém efeitos
anti-hipertensivos, embora a maioria deles reduza minimamente a pressao arterial
(10% a 15%). Esses medicamentos provavelmente reduzem a proteindria por varios
mecanismos, além da diminuicdo esperada da hipertensédo capilar glomerular. A
administracao de IECA tem associado resultados positivos em caes, gatos e pessoas
com doenca renal cronica (GRAUER et al., 2000).

O benazepril pode ser administrado na dose de 0,25-0,5 mg/kg via oral (VO) a
cada 24 horas. Um aumento de 0,25-0,5 mg/kg para uma dose diaria maxima de 2
mg/kg; pode ser administrado a cada 12 horas. O enalapril pode ser administrado na
dose de 0,25-0,5 mg/kg VO a cada 24 horas gato. Um aumento em 0,25-0,5 mg/kg
para uma dose diaria maxima de 2 mg/kg; pode ser administrado a cada 12 horas
(VADEN et al., 2016).

Vérios BRA tém sido estudados extensivamente em pessoas com doenc¢a glomerular
e levam a uma reducéo na proteindria semelhante a observada com o IECA (BAKRIS
et al., 2008). O telmisartan pode ser o inibidor de SRAA inicial preferido quando a
proteindria e a hipertenséo sistémica estiverem presentes (SENT et al., 2015). J& os
antagonistas dos receptores de aldosterona reduzem a proteinuria e estabilizam a
funcdo renal de maneira aditiva a IECA e/ou BRA em pessoas (BIANCHI et al., 2006),
s6 deve ser eficaz se as concentracdes séricas ou urinarias de aldosterona estiverem
aumentadas. (VADEN et al., 2016).

2.7.6. Gerenciamento da hiperfosfatemia

A producao de 1,25-dihidroxicolecalciferol é tipicamente prejudicada na DRC,
a deficiéncia de calcitriol pode ser um fator que promove o hiperparatireoidismo
secundario renal. O paratorménio (PTH) foi proposto por atuar como uma 'toxina
urémica' e o suplemento de calcitriol pode melhorar uma variedade de supostos
efeitos adversos do excesso de hormonio da paratireoide em pacientes com DRC
(SCHENCK et al., 2002).

Como o fosforo é retido na DRC, incrementos suficientes no calcio sérico
podem resultar em um produto sérico calcio versus fosforo suficientemente alto a
ponto de ocorrer mineralizacdo de partes moles. Junto a restricdo de fosforo, foi
sugerida a terapia oral com calcitriol para estimular a absorcéo gastrintestinal de
calcio, promovendo retroalimentacao as paratireoides para reduzir a secre¢édo de PTH

(SCHERK, 2015). O calcitriol ndo pode ser utilizado até que a hiperfosfatemia esteja
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corrigida. Pode ser iniciado com 2,5 a 3,5 ng/kg/dia no inicio da insuficiéncia renal, e
em animais com DRC mais avancada a dose € de 3,5 ng/kg/dia, administrada por via
oral (SCHERK, 2015).

2.7.7. Correcao da hipocalemia

A hipocalemia pode resultar de anorexia e poliaria prolongada. A administracao
de liquido intravenoso agrava a hipocalemia, portanto deve-se adicionar cloreto de
potassio (40—-60 mEqQ) a cada litro de liquidos intravenosos ou 4 a 8 mEq de gluconato
de potassio por via oral todos os dias. Diversas formas de potassio oral estdo
disponiveis, mas o gluconato de potassio € a forma preferida (NORSWORTHY et al.,
2011).

2.7.8. Gerenciamento da anemia

A terapia com agentes estimulantes da eritropoiese (AEE) é projetada para
elevar o volume globular (VG) em torno do limite inferior do intervalo de referéncia -
suficiente para atender & demanda de oxigénio tecidual (SCHIESSER et al., 2006).
Os dois AEE mais utilizados em gatos sdo a eritropoietina recombinante humana
(EPO) e a darbepoetina alfa, um analogo da EPO recombinante humana
hiperglicosilado (CHALHOUB et al., 2012).

A terapia com AEE deve ser considerada em gatos com anemia persistente
associada a DRC sintomatica. E preferivel a utilizagdo de darbepoetina-alfa a
epoetina-alfa (CHALHOUB et al., 2012). Independentemente do AEE utilizado, a
suplementacdo de ferro (50 mg IM/gato no inicio da terapia com AEE, repetido
mensalmente conforme necessario; ou suplementos orais de ferro: 50-100 mg/gato
por dia) é geralmente recomendada para garantir que a deficiéncia de ferro nédo
contribua para a anemia (CHALHOUB et al., 2012).

2.7.9. Manejo dietético

Dietas renais para gatos mostraram prolongar a sobrevida (ELLIOTT et al.,
2000; PLANTINGA et al., 2005; ROSS et al., 2006). Modifica¢des além da reducao do
conteudo de proteinas séo incorporadas na formulagéo de dietas renais, incluindo teor
reduzido de fosfato e sédio; aumento de acidos graxos 6mega-3 poli-insaturados,
antioxidantes, fibras, vitamina D e teor de potassio; e um efeito neutro no pH sistémico
(POLZIN, 2010).

O momento do inicio da restricdo proteica durante a evolucdo da nefropatia

progressiva é controverso. Nao é recomendada no inicio do curso da doenca renal,
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pois 0 acumulo sintomatico de produtos catabdlicos proteicos tornou-se um problema.
A modificacao dietética geralmente é recomendada quando azotemia moderada esta
presente em um paciente estavel hidratado com DRC (estagio 2 da IRIS em gatos)
(COUTO et al.,2015).

Segundo o Conselho Nacional de Pesquisa (2006), a restricao proteica e a
restricdo de fosfato sdo consideradas em conjunto, uma vez que s&o as principais
caracteristicas das dietas renais comerciais, e acredita-se que conferem os principais
beneficios observados, como diminuicdo da proteindria e hiperfosfatemia. As dietas
renais felinas tipicamente contém 6 a 7 g de proteina por 100 kcal (acima da
recomendacao de 5 g/100 kcal para gatos adultos, mas abaixo de 9 a 10 g/100 kcal
comumente visto em dietas de manutencdao).

Em gatos com DRC, as dietas renais mostraram reduzir os sinais clinicos de
uremia e prolongar significativamente a longevidade fornecendo uma forte raz&o para
0 seu uso (ELLIOTT et al., 2000; PLANTINGA et al., 2005; ROSS et al., 2006). A
manutenc¢ao do peso corporal, concentracdo sérica de albumina estavel e diminuicao
dos niveis de ureia séo indicacdes de que uma dieta restrita em proteinas esta sendo
utilizada efetivamente (COUTO et al., 2015).

Um aglutinante de fosfato pode ajudar a normalizar o nivel sérico de fosforo. O
hidréxido de aluminio (50 mg/kg a cada 12 horas em alimentos; dose ajustada para o
efeito), acetato de célcio (166 mg/gato a cada 12 horas em alimentos), carbonato de
calcio (90-150 mg/kg por dia) sdo algumas opcdes. Se for utilizado um produto que
contenha calcio, deve-se monitorar atentamente a hipercalcemia, por meio da
observagdo dos sinais clinicos ou exames laboratoriais como a hemogasometria.
(NORSWORTHY et al., 2011).

A necessidade diaria minima para gatos € de 4,5 a 5 g/kg de peso corporal,
sendo importante usar fontes de proteinas de alto valor biologico. E mais importante
para gatos com DRC de branda a moderada (IRIS estagios 1 e 2) manter ingestao
calérica adequada e, desse modo, evitar desnutricdo proteico-caldrica (SCHERK,
2015). O monitoramento quanto a evidéncias de desnutricdo proteico-calérica deve
contemplar perda de peso, hipoalbuminemia, baixa qualidade da cobertura de pelos e
definhamento muscular (SCHERK, 2015).

A suplementacdo dietética com acidos graxos poli-insaturados (PUFAS)

0mega-3 pode ser renoprotetora. O incremento da quantidade de PUFAs 6mega-3
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com relacdo aos PUFAs 6mega-6 na dieta diminui a producéo da prostaglandina (PG)
pro-inflamatéria, vasoconstritora e indutora de agregacao plaquetaria, e aumenta a
producao de prostaglandinas vasodilatadoras (COUTO et al.,2015).

Uma relacdo 6mega-6:6mega-3 de 2:1 pode ser razoavel em uma dieta renal,
de maneira alternativa, a dieta pode ser suplementada com 1 a 5 g/dia de PUFAs.
Além disso, a restricdo dietética de sédio € aconselhavel, produtos comercializados
para cdes e gatos com DRC fornecem aproximadamente 0,2% a 0,3% de sodio. A
alteracdo gradual para um destes ultimos produtos resultara em restricdo gradual de
sddio, e essa abordagem provavelmente é apropriada (COUTO et al.,2015).

3. MANEJO DIETETICO NA DOENCA RENAL CRONICA FELINA
3.4. EVIDENCIAS DA EFICACIA DAS DIETAS RENAIS PARA GATOS COM DRC

Durante as ultimas décadas, a modificacdo da dieta tem sido a base da terapia
para minimizar as manifestacdes extrarrenais da DRC espontanea em gatos (ROSS
et al., 2006). As dietas renais (DRs) séo dietas especificamente formuladas para o
propésito de manejo clinico de gatos com DRC. Elas ndo sdo modificadas apenas
com base no impacto da funcao renal em declinio, mas também suplementados com
nutrientes que melhoram as complicacdes da DRC, consideradas terapia padréo para
o tratamento de gatos com DRC (ROUDEBUSH et al., 2009).

Trés estudos abordam a eficacia de DRs em felinos na mitigacdo de crises
urémicas e no aumento da sobrevida (ELLIOTT et al., 2000; PLANTINGA et al., 2005;
ROSS et al., 2006). Elliott e colaboradores (2000) em seu estudo prospectivo sobre o
efeito de uma dieta renal restrita em fosforo e proteina, avaliou cinquenta gatos com
DRC estavel. Os gatos alimentados com a dieta veterinaria sobreviveram em uma
média de tempo de 21 meses, enquanto aqueles que ndo receberam a dieta renal
sobreviveram cerca de 8 meses. Esses dados sugerem que gatos com DRC, quando
alimentados com uma dieta especificamente formulada para atender suas
necessidades, tém chances de sobreviver por um periodo maior de tempo.

Os estudos de Plantinga e colaboradores (2005), avaliaram a eficacia de sete
dietas comerciais projetadas para serem fornecidas a gatos com insuficiéncia renal
cronica. O tempo médio de sobrevivéncia de 175 gatos que receberam dietas de
manutencdo foi de 7 meses, enquanto o tempo medio de sobrevivéncia de 146 gatos

gue receberam uma das sete dietas foi de 16 meses. Evidenciando, dessa maneira,
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gue dietas renais comerciais podem prolongar o tempo de sobrevivéncia de gatos com
IRC.

Ross e colaboradores (2006) também avaliaram se a dieta renal minimizou
episodios urémicos e a taxa de mortalidade em gatos com DRC em estagio 2 ou 3,
guando comparados aos gatos que receberam dieta de manutencdo. Uma
porcentagem significativamente maior de gatos alimentados com dieta de manutencgao
(n = 23 gatos) teve episoédios urémicos (26%), em comparacdo com gatos (n = 22
gatos) alimentados com dieta renal (0%). A dieta renal avaliada neste estudo foi
superior a dieta de manutencdo na minimizacdo de episodios urémicos e 6bitos
relacionados a rins em gatos com DRC espontéanea.

3.5. DIRETRIZES DA IRIS PARA INSTITUICAO DA DIETA RENAL

Segundo a IRIS (2019), com base em evidéncias de estudos clinicos, sugere-
se que dietas renais sejam consideradas para gatos com DRC estagio 2 da IRIS e
recomenda alimentar gatos com dietas renais nos estagios 3 e 4 da IRIS. Existem 2
vertentes que diferem entre si sobre essa questao.

A primeira € que o inicio da restricdo de proteinas deve ser adiado até que o
felino comece a apresentar sinais clinicos de uremia, geralmente durante o estagio
tardio da DRC, estagio 3 ou 4 da IRIS. A posicao alternativa é que a restricdo da
proteina na dieta deva comecar cedo nos estagios 2 ou 3 da IRIS, pois pode retardar
o progresso da DRC, atraso no aparecimento de sinais urinarios e facilitar uma melhor
aceitacdo das mudancas na dieta (ROSS et al., 2006).

Atrasar uma dieta terapéutica até o reconhecimento de que o gato esta
comecando a manifestar sinais clinicos de uremia pode arriscar significativamente o
desenvolvimento problemas maiores antes que um tratamento possa ser iniciado,
pode ser caro, desnecessario e potencialmente fatal. Além de que iniciar a dietoterapia
téo tarde no curso da DRC, pode dificultar a mudanca da dieta, pois o felino em crise
urémica pode ter aversdo ao alimento (ELLIOTT et al., 2000; PLANTINGA et al.,
2005).

Uma possivel preocupacdo com relagdo aos DRs em alguns gatos com DRC
estagio 2 da IRIS é que iniciar a restricdo de proteinas com alimentos caloricamente
densos pode contribuir para o ganho de gordura corporal com perda de massa magra
se 0s requisitos de proteina nao forem atendidos com uma DR (POLZIN; CHURCHILL,
2016).
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3.6. TRANSI(;AO PARA UMA DIETA RENAL

Segundo Polzin (2013), enquanto alguns felinos aceitam prontamente a
mudanca para uma dieta renal, em muitos animais, uma abordagem mais gradual
deve ser usada. Portanto, fazer a mudanca para a dieta renal pode ser um desafio
para o proprietario e o animal de estimacdo. Um estudo que avaliou a dieta e
medicamentos padrdes oferecidos a gatos com DRC, bem como a prevaléncia da
anorexia, reportou que 52% dos proprietarios relataram que seus gatos tinham pouco
apetite ou exigiam persuaséo para comer de 5 a 7 dias por semana (MARKOVICH et
al., 2015).

Assim, destaca-se que a mudanca na dieta deve ser introduzida
paulatinamente para faciltar a aceitacdo e minimizar as complicacdes
gastrointestinais associadas a uma composi¢ao brusca na dieta (POLZIN, 2013). A
introduc&o gradual pode ser alcangcada aumentando progressivamente a quantidade
da nova dieta misturada a dieta antiga (transicao da dieta dos gatos para a nova dieta
podem durar de 2 a 4 semanas e as vezes consideravelmente mais) ou fornecendo
tigelas da dieta nova e antiga préximas uma da outra e reduzindo de maneira gradual
a quantidade de alimentos antigos disponiveis (POLZIN, 2013). Dietas terapéuticas
nunca devem ser oferecidas a um paciente hospitalizado devido ao alto risco de
desenvolver aversao alimentar (ROSS, 2016).

As dietas renais sdo geralmente menos palataveis do que as dietas de
manutencdo devido ao seu baixo teor de proteina (ADAMS et al., 1993). Isso pode
levar a uma ma aceitacdo dessas dietas (MARKOVICH et al., 2015) um problema que
pode ser exacerbado pela inapeténcia em gatos com DRC mais avancada (SPARKES
et al., 2016). Estimulantes de apetite podem ser usados na tentativa de aumentar a
ingestao de alimentos (POLZIN, 2013). Gatos podem se beneficiar da administracéo
de mirtazapina, um estimulante eficaz do apetite e antiemético para gatos com DRC
e pode ser um complemento util para 0 manejo nutricional desses casos (QUIMBY;
LUNN, 2013).

Quando os pacientes ndo consomem espontaneamente quantidades
suficientes de alimentos para atingir esse objetivo, apesar das tentativas, a colocacao
de um tubo de alimentacdo deve ser seriamente considerada (POLZIN, 2013). Uma
grande porcentagem de gatos com DRC estagios 3 e 4 da IRIS ndo consegue ingerir

a necessidade caldrica diaria e manter um peso corporal estavel com alimentacéao ad
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libitum de uma dieta renal terapéutica apropriada. Estes gatos também geralmente
falham em manter hidratacdo adequada. Como um complemento ao tratamento
meédico desses pacientes, defende-se fortemente o uso rotineiro de tubos enterais
para facilitar a entrega dos nutrientes terapia para DRC (ROSS, 2016).

Para o gerenciamento da DRC, os tubos enterais facilitam o fornecimento ao
longo da vida de nutricéo e hidratacéo apropriadas para o estagio e conveniéncia para
a administracdo de medicamentos que esses pacientes necessitam, garantindo
conformidade e eficacia aprimoradas (ROSS, 2016). Portanto, aos primeiros sinais de
perda de peso, os proprietarios devem ser incentivados a considerar a colocagéo de
um tubo enteral por toda a vida do animal para suporte nutricional (ROSS, 2016).

Segundo Ross (2016), pacientes felinos com DRC costumam ter um curso
prolongado da doenca com um declinio progressivo da condicdo corporal que pode
levar a condi¢cbes comorbidas e, eventualmente, eutanasia, devido a um declinio
percebido na qualidade de vida pelo proprietario. Dessa forma, o uso proativo dos
tubos de alimentacdo de esofagostomia, pode impedir esse declinio da condicéo
corporal e facilitar a administracdo de medicamentos e a manutencao da hidratacéo,
aumentando assim a adesao do proprietario e do paciente e minimizando os episodios
de hospitalizagéo.

A resposta nutricional a dietoterapia deve ser avaliada regularmente,
monitorando-se o peso corporal, escore de condi¢cao corporal, ingestdo de alimentos
(ingestéo caldrica), concentracao sérica de albumina, volume globular e qualidade de
vida. O objetivo principal é garantir a ingestao adequada de alimentos, peso corporal
estavel e escore de condigéo corporal em torno de 5/9 (POLZIN, 2013).

3.7. OBJETIVO DA DIETA RENAL

Polzin (2010) relata que sé@o esperados quatro objetivos especificos quando
prescreve-se uma DR para gatos com DRC, s&o eles: (1) melhorar ou prevenir as
consequéncias clinicas da DRC e da uremia; (2) retardar a progressao da DRC ou
prolongar a sobrevida; (3) minimizar desequilibrios no balanco eletrolitico, mineral e
acido-base; e (4) manter a nutricdo adequada.

Para alcancar esses objetivos, modificacdes além da reducéo do conteudo de
proteinas sao incorporadas na formulacdo de DR para gatos, incluindo teor reduzido

de fosfato e sédio; aumento de acidos graxos 6mega-3 poli-insaturados, antioxidantes,
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fibras, vitaminas e teor de potassio; e um efeito neutro no pH sistémico (POLZIN,
2010).
3.7.1. Restricao proteica

As principais razfes pelas quais uma dieta restrita em proteinas €
recomendada incluem a reducéo de residuos nitrogenados e a proteinuria glomerular
(CLINE, 2016). O uso de DRs no tratamento de gatos com DRC tornou-se um topico
de controvérsia, pesando o0s beneficios potenciais de DRs mitigando as
consequéncias clinicas da DRC versus o suposto risco potencial de desnutricdo
proteica, devido aos altos requisitos de proteina dos gatos (POLZIN; CHURCHILL,
2016).

Os gatos séo carnivoros estritos e tém um requisito basico de proteina que &
consideravelmente maior do que muitas outras espécies, incluindo cédes. Uma
pesquisa mostrou que o0 aumento da ingestdo de proteinas na dieta ajuda a retardar
ou reduzir a perda de massa magra corporal associada a idade em gatos
(LAFLAMME; HANNAH, 2005). Nesse estudo, os felinos avaliados (7 a 17 anos) que
receberam dietas com menor proteina perderam peso ao longo dos 12 meses do
estudo, enquanto aqueles que receberam proteina em maior quantidade foram mais
capazes de manter o peso corporal (LAFLAMME; HANNAH, 2005).

Outro estudo avaliou a perda de peso ao longo do tempo em gatos com doenca
renal crénica. Concluiram que os gatos perderam uma mediana de 8,9% do peso
corporal nos 12 meses antes do diagnostico, mas a perda de peso ja estava presente
3 anos antes do diagnéstico e foi acelerada apés o diagnostico de DRC, dessa forma
a perda de peso pode ser detectada em gatos antes do diagnéstico de DRC, e acelera
apos o diagnéstico (FREEMAN et al., 2016).

Em gatos com DRC, o menor peso corporal esta relacionado ao aumento da
mortalidade (FREEMAN et al., 2016). Portanto, a prevencao ou reversao dessa perda
pode ser uma meta razoavel, como parte do gerenciamento do paciente (MARGIE et
al., 2016). No entanto, é provavel que mudangas na composi¢do corporal envolvam
muitos fatores além formulacdo de dieta (POLZIN; CHURCHILL, 2016).

As evidéncias atuais ndo apoiam uma recomendacao de alimentar gatos com
DRC estagio 3 e 4 da IRIS com dietas de manutencé&o ou outras dietas que nao sejam
dietas renais (POLZIN; CHURCHILL, 2016). Sabe-se que em felinos alimentados com

dietas de manutencdo ou outras dietas que nado incorporem as modificacoes
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encontradas nas dietas renais é esperado aparecimento precoce de uremia e uma
maior mortalidade em comparagcdo com o0s gatos alimentados com dietas renais
(ELLIOTT et al., 2000; PLANTINGA et al., 2005).

Em todo caso, o objetivo do manejo dietético em qualquer condicdo de doenca
é fornecer suporte nutricional equilibrado ao paciente e, ao mesmo tempo, abordar os
sinais clinicos ou reduzir a progresséo da doenca. Diante disso, € preciso considerar
também o0s possiveis efeitos prejudiciais das dietas restritas a proteinas,
principalmente, em gatos idosos (MARGIE et al., 2016).

3.7.2. Restrigdo de fosforo

Os rins séo a principal via de excrecao de fésforo, o declinio da funcao renal
resulta em retencao de fosforo. A retencdo do excesso de fésforo no organismo pode
promover danos secundarios como o hiperparatireoidismo, mineralizacéo dos tecidos,
progressdo da DRC e, também, tem sido associado ao aumento da mortalidade em
pessoas, gatos e cdes com DRC (POLZIN, 2013). As dietas de manutencao
geralmente contém mais de 1,5 g/1000 kcal de fosforo, o contetdo de fésforo das
dietas terapéuticas tipicas rotuladas para varios estagios da DRC varia de 0,8 a 1,35
0/1000 kcal para gatos (CLINE, 2016).

As DRs reduzem significativamente a concentragdo sérica de fésforo e estao
associados a uma melhor sobrevida a longo prazo (POLZIN. 2013). No estudo de
Elliott e colaboradores (2000), verificou-se que os gatos alimentados com DRs e dietas
de manutencdo (DM) estavam dentro dos objetivos recomendados para fésforo; mas
a DR foi associada a uma concentracéo sérica de fésforo mais baixo e a resultados
de sobrevida melhores em comparagéo com a dieta DM. Assim, a restricao alimentar
de fosforo parece ser clinicamente importante, mesmo quando gatos com DRC
apresentam concentracdes séricas de fésforo dentro das diretrizes recomendadas
para fosforo (POLZIN, 2013).

Recentes avancos no entendimento da homeostase do fosfato foram feitos
pelas descobertas do fator de crescimento de fibroblastos do horménio fosfatlrico 23
(FGF23) (IRIS, 2019). O FGF-23 é um hormoénio fosfatarico secretado em resposta a
hiperfosfatemia, e atua para reduzir a reabsor¢céo de fosfato no rim (SAITO et al.,
2005). Em gatos, o FGF-23 € aumentado na DRC azotémica e ainda mais elevado em
gatos hiperfosfatémicos, ou seja, gatos hiperfosfatémicos em relagéo ao estagio IRIS

apresentam concentracdes plasmaticas de FGF23 significativamente mais altas do
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gue os gatos normofosfatémicos com a mesma severidade da DRC (GEDDES et al.,
2013a).

Dessa forma, Geddes e colaboradores (2013b), ao investigar o efeito da
alimentacéo da dieta renal nas concentra¢cdes plasmaticas de FGF-23 em gatos com
DRC azotémica estavel, concluiram que a dieta renal est4 associada a reduc¢des nas
concentracdes plasméticas de FGF-23 em gatos hiper e normofosfatémicos com DRC
azotémica estavel, sugerindo que a restricdo dietética de fosfato pode permitir que
gatos com DRC mantenham concentracdes normais de fosfato plasmatico em
associacdo com niveis plasmaticos mais baixos.

A IRIS (2019) recomenda a manutencdo das concentracdes plasmaticas de
fosfato entre: 2,7 e 4,6 mg/dL (0,9—1,5 mmol/L) para doentes no estagio 2 da IRIS;
menos de 5 mg/dL (1,6 mmol/L) e menos de 6 mg/dL (1,9 mmol/L) para pacientes com
estagios 3 e 4 da IRIS, respectivamente. Se a hiperfosfatemia persistir apesar da
restricdo alimentar de fésforo, ligantes entéricos de fosfato (como hidroxido de
aluminio, carbonato de aluminio, carbonato de célcio, acetato de calcio, carbonato de
lantanio) devem ser introduzidos na dieta.

Um estudo avaliou a eficacia e a palatabilidade de uma suplementacao
alimentar contendo carbonato de célcio, gluconato de calcio-lactato, quitosana e
bicarbonato de s6dio em gatos diagnosticados com DRC estagios 3 e 4 da IRIS
(BIASIBETTI et al., 2018). Nesse estudo pode-se comprovar que o ligante de fosfato
reduziu o fésforo sérico e aumentou os valores de bicarbonato sérico em gatos com
DRC, melhorando suas condicdes clinicas (BIASIBETTI et al., 2018). Os ligantes de
fosfato podem ser introduzidos na dieta iniciando em 30-60 mg/kg/dia em doses
divididas a serem misturadas com cada refeicdo (misturada com a comida), em que a
dose necessaria varia de acordo com a quantidade de fosfato e o estagio da doenca
renal (IRIS, 2019).

3.7.3. Restricdo de Saédio

A reducdo da ingestdo de sdédio pode ser benéfica em pacientes com DRC
devido a retencdo de sodio e ao risco potencial de hipertensdo arterial sistémica.
(CLINE, 2016). Um estudo avaliou durante dois anos os efeitos a longo prazo do
aumento da ingestdo de sal na funcdo renal em gatos saudaveis e idosos
(REYNOLDS et al., 2013). No entanto, observaram que a taxa de filtracdo glomerular

(TFG), pressao arterial e outras variaveis patoldgicas clinicas de rotina desses gatos
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nao foram afetadas pelo teor de sal na dieta, sugerindo que aumentos cronicos na
ingestdo de sal na dieta ndo sdo prejudiciais a funcdo renal em gatos idosos
(REYNOLDS et al., 2013).

Além disso, dietas significativamente reduzidas em sodio podem ativar o
sistema renina-angiotensina-aldosterona, o que poderia ser prejudicial aos pacientes
com DRC, contudo, mais estudos s@o necessarios. O teor de sodio das dietas
terapéuticas tipicas marcadas para varios estagios da DRC varia de 0,5 a 1 g/1000
kcal para gatos (CLINE, 2016).

3.7.4. Suplementacdo de potassio

A hipocalemia é comum em gatos com DRC, e dietas formuladas para DRC
podem fornecer suplementacdo de potassio além daquela adicionada a dieta de
manutencdo. O teor tipico de potassio nas dietas terapéuticas dos rins para gatos
varia de 1,4 a 2,6 g/1000 kcal (CLINE, 2016).

Sieberge e Quimby (2019), avaliaram o efeito de trés suplementos de potassio
orais (comprimidos de gluconato de potassio, granulos de gluconato de potassio e
granulos de citrato de potassio) prescritos para felinos hipocalémicos com DRC.
Apesar da dose variavel dos suplementos e o fato de alguns felinos atingirem um efeito
terapéutico com doses menores do que normalmente € recomendado, todos os trés
suplementos de potassio foram eficazes no tratamento da hipocalemia secundaria a
DRC na maioria dos gatos.

O potassio sérico (K) deve ser rotineiramente monitorado em gatos com DRC
(SPARKES et al.,, 2016). A suplementacdo oral pode ser feita com gluconato de
potassio (2 mEg/kg via oral a cada 12 horas) ou citrato de potassio (75 mg/kg via oral
a cada 12 horas), se K sérico for <3,5 mmol/L (<3,5 mEg/L), com uma dose inicial
tipica de 1-4 mmol (1-4 mEq) K por gato, ajustado de acordo a resposta (SPARKES
et al., 2016). O objetivo é manter o felino com o K no intervalo de referéncia normal
(3,5-5,2 mEg/L) (SIEBERGE; QUIMBY, 2019).

3.7.5. Suplementacdo com acidos graxos poli-insaturados e antioxidantes

Muitos mamiferos, incluindo os felinos, sdo incapazes de sintetizar PUFAs
naturalmente e, portanto, a ingestéo dietética é considerada essencial (SOUZA, et al.,
2007; PERINI et al., 2010). A suplementagdo com acidos graxos 6mega-3 poli-
insaturados (EPA) exerce efeitos renoprotetores (CLINE, 2016), pois podem proteger

contra reacdes inflamatérias excessivas (CALDER; YAQOOB, 2009). Influenciam a
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natureza fisica das membranas celulares e as respostas mediadas por proteinas da
membrana, producdo de mediadores de lipidios e células lipidicas, expressao génica
em muitos tipos celulares diferentes (CALDER; YAQOOB, 2009).

Brown e colaboradores (1998), concluiram em seu estudo que caes
alimentados com dietas suplementadas com Omega 3 apresentaram menor
mortalidade e melhor funcéo renal, daqueles alimentados com dietas ricas em 6mega
6. Este efeito pode ser explicado pela tendéncia do dmega 3 em reduzir as
concentracdes plasmaticas de colesterol e triglicérides, além da sua acao antioxidante
ou do efeito seu efeito de limitar a calcificacdo intrarrenal, impedindo a deterioracao
da funcdo e preservando a estrutura renal (BROWN et al., 1998). Porém, a
suplementacdo com 6mega 6 promoveu a progressao da doenca (BROWN et al.,
1998).

O contetdo de PUFAs pode reduzir a hipertensédo glomerular e a proteinuria e
limitar a producdo dos mediadores pro-inflamatérios prostaglandina E2 (PGE2) e
tromboxano A2 (TxA2) (BROWN et al., 2000). Brown e colaboradores (2000), também
estudaram os efeitos da suplementacdo de acidos graxos poli-insaturados (PUFAs
omega-3, PUFAs 6mega-6), adicdo de suplemento antioxidante como a vitamina E,
carotenoides e luteina na insuficiéncia renal precoce. Os autores observaram que o
grupo dos caes alimentados com PUFAs 6mega- 3 tendeu a ter uma excre¢ao urinaria
mais baixa de prostaglandina E2 (PGE2) e tromboxano A2 (TxA2), e que a adi¢ado de
antioxidantes na dieta reduziu a magnitude da proteinuria, glomerulosclerose e fibrose
intersticial (BROWN et al., 2000).

Todavia, PUFAS com antioxidantes parece ser mais eficaz do que qualquer a
administracdo isolada de 6mega-3 ou de antioxidantes sozinho (BROWN, 2008). O
consumo de PUFAS por longo tempo pode aumentar a peroxidacdo lipidica e
decréscimo das concentracdes plasmaticas de vitamina E. Portanto, seu uso
prolongado deve ser compensado com uma maior suplementacao de vitamina E. Para
cada grama de Oleo de peixe incluido a dieta de caes, deve-se adicionar 10 Ul de
vitamina E acima das necessidades dietéticas minimas (CARCIOFI et al., 2002).

Outro estudo (VEADO et al., 2015) avaliou a acdo do 6mega-3 em associacao
com antioxidantes como tratamento adjuvante em cdes com DRC, em que foi

realizado um estudo clinico com a combina¢cdo medicamentosa de 6mega-3, vitamina
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E, selenito de sddio, gluconato de cobre, gluconato de zinco, sulfato de condroitina e
glucosamina.

Veado e colaboradores (2015), observaram que houve melhora no estado
clinico dos pacientes avaliados, de acordo com o relato dos proprietarios, que
indicaram melhora na vitalidade e apetite, e na observacao clinica, melhora no estado
geral de saude e nos parametros analisados. Concluindo, portanto, que o suplemento
provou ser um importante adjuvante no tratamento conservador de cdes com DRC,
causando um aumento na TFG com uma diminui¢do na proteinuria.

Poucos dados estdo disponiveis para felinos, no entanto, Plantinga e
colaboradores (2005) realizaram um estudo retrospectivo avaliando a eficacia de sete
dietas comerciais projetadas para gatos com DRC. A composicao das sete dietas foi
equivalente, exceto que a dieta mais eficaz, que contribuiu com o aumento da
sobrevida dos felinos, apresentava um teor particularmente alto de &cido
eicosapentaenoico (PLANTINGA et al., 2005).

34



4, CONSIDERAQ@ES FINAIS

A DRC é uma doenca de caréater progressivo e a dieta renal tem a importante
funcao de retardar essa progressao. Esta claro que as dietas renais tém o fundamental
papel de diminuir os sinais clinicos de uremia e, diante de uma doenca de carater
progressivo, retardar a progressdo da doenca, 0 que aumenta a expectativa e a
qualidade de vida dos pacientes. Muito embora haja divergéncias atualmente acerca
de como a restricdo proteica em gatos pode impactar na massa magra e na sobrevida
do felino, € inegavel que, da mesma forma que é inegavel que o felino é um carnivoro
estrito, ha estudos que comprovam a eficicia das dietas renais para gatos.

Sabe-se que cada componente da dieta renal, baseado na fisiopatologia da
doenca, é responsavel por minimizar os danos causados pela DRC. Porém mais
estudos sdo necessarios afim de elucidar o papel individual de cada componente da

dieta, avaliando o seu impacto verdadeiro na DRC.
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