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RESUMO

Foi proposta uma revisdo das terminologias
empregadas para a descricdo das alteracBes renais e também
sugerida uma classificacdo em estagios para a doenca renal
cronica a semelhanca da medicina humana pela IRIS
(International Renal Interest Society). Essa classificacao
considera os estagios da doenca de acordo com o tempo de
evolucdo e a presenca de marcadores de lesdo renal. O objetivo
principal é auxiliar no estabelecimento do diagndstico, do
progndstico e da terapia adequada conforme cada estagio e,
assim, retardar a perda da fungdo dos rins e a evolucdo da
doenga renal e, dessa forma, propiciar melhor qualidade de
vida ao paciente.
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ABSTRACT

A terminology review was proposed in order to
describe renal alterations as well as to suggest a classification
according to the stages of chronic kidney disease by IRIS
(International Renal Interest Society) which is similar to human
medicine. That classification considers the stage of evolution
of the disease and urinary markers of kidney damage findings.
The main objective is to help to establish the diagnostic, the
prognosis and the adequate therapy corresponding to each
stage of the disease in order to delay loss of renal function and
its progression, and then providing better quality of patient’s
life.
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INTRODUGCAO

Sempre foi de grande interesse a
padronizacdo dos termos e conceitos relativos as
doencas renais crénicas em caes e gatos, com o intuito
de auxiliar no diagnostico, no progndstico e no
tratamento (BROWN, 1999). Tradicionalmente, os
termos doenga renal, insuficiéncia renal, faléncia renal,
azotemia e uremia tém sido empregados como sindnimos
para descrever processos patolégicos renais, 0 que
implica diagndstico equivocado e muitas vezes
ocasiona a indicacao de terapia inadequada (POLZIN
et al., 2005). As doengas renais podem acometer 0s
glomérulos, os tubulos, o tecido intersticial e/ou os
vasos sanguineos, e as afeccBes podem ter origem
hereditaria/congénita, infecciosa e tdxica (toxinas
enddégena ou exdgena), ser imunomediada, por
desequilibrios eletroliticos (hipercalcemia e hipocalemia
no felino), e traumatica (POLZIN, 2008). O rim é um
6rgdo de multiplas fungdes organicas (excretoria,
regulatdria e biossintética) (POLZIN et al., 2005) e, para
preservar a homeostase, ndo é necessaria a presenca
do ndmero original de néfrons, mas sim o suficiente
para manter as fungdes. A faléncia renal retrata a
disfuncdo méxima do 6rgdo, e a insuficiéncia renal
designa os quadros em que ha perda de fungéo renal,
mas hé ainda a tentativa de compensag&o por meio da
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reserva funcional dos rins, da ativacdo dos mecanismos
de hipertrofia e da hiperplasia de néfrons (POLZIN et
al., 2005; McGROTTY, 2008). Aazotemia € detectada
quando ha perda funcional de aproximadamente 65 a
75% dos néfrons em gatos e cdes, respectivamente.

Atualmente, o termo Doenga Renal Crénica
(DRC) é utilizado para definir a presenca de lesdo renal
persistente pelo periodo minimo de trés meses,
caracterizada pela perda definitiva e irreversivel de
massa funcional e/ou estrutural de um ou de ambos os
rins, e pode-se observar reducédo da taxa de filtracédo
glomerular (TFG) de até 50% em relacédo ao seu normal
(POLZINetal., 2005; POLZIN, 2008). O diagndstico da
DRC é embasado na anamnese, no exame fisico e nos
achados laboratoriais (SANDERSON, 2009) e, ainda,
pela presenca de lesdes estruturais nos rins (biopsia
ef/ou exames de imagem) (POLZIN et al., 2005). Ademais,
a disfuncdo renal é avaliada por marcadores sanguineos
e urinarios. As alteracdes laboratoriais que podem ser
encontradas consistem em: aumento das concentracoes
séricas de ureia e creatinina, hiperfosfatemia, alteragdes
eletroliticas, acidose metabodlica, hipoalbuminemia,
anemia nao regenerativa e aumento sérico de amilase e
lipase (POLZIN et al., 2005; McGROTTY, 2008). Como
marcador urinario, a isostendria reflete a inabilidade
renal em concentrar a urina. Esse achado pode ser uma
das primeiras manifesta¢bes clinicas da DRC,
principalmente em cdes (McGROTTY, 2008). Outras
varidveis incluem proteindria, cilindrdria, hematdria
renal, alteracbes do pH urinario, glicostria renal e/ou
cistindria (POLZIN et al., 2005).

A DRC é uma afec¢do frequentemente
diagnosticada em cées e gatos, com prevaléncia de 0,5
a7% e 1,6 a20%, respectivamente; é uma das doencas
mais comuns na espécie felina (LUND et al., 1999;
WATSON, 2001; POLZIN, 2007). Embora ndo exista
predilecdo racial e etaria (POLZIN et al., 2004), sabe-se
que a morbidade e mortalidade sdo predominantes nos
pacientes, cdes e gatos com idade mais avancada (LEES,
2004). Para o melhor entendimento da abordagem clinica
da DRC, segundo os estagios de evolucdo, desde 2006,
foi proposta uma nova terminologia pela IRIS
(International Renal Interest Society), pois é uma
doenca de carater progressivo, e a disfuncdo renal é
proporcional a gravidade da doenca, assim como 0 seu
prognoéstico (POLZIN, 2008). Assim, é de suma
importancia a diferenciagéo entre os estagios da DRC
para se estabelecer condutas terapéuticas, a fim de
melhorar a qualidade de vida, retardar a progresséo da
doenca, aumentar a expectativa de vida e reduzir as
complicagdes inerentes a sua evolucdo (POLZIN et al.,
2009).

Classificacao por estagios da doenca renal crénica

A Sociedade Internacional de Interesse
Renal (International Renal Interest Society - IRIS)
propde um sistema de classificagdo composto por
quatro estagios de evolucdo da DRC em cdes e em
gatos (IRIS Staging System of CKD, 2009). Esses
estagios foram estabelecidos principalmente de acordo
com as concentragdes séricas de creatinina, pois esse
marcador de taxa de filtracdo glomerular (TFG) ainda é
considerado a melhor varidvel laboratorial para
emprego na rotina da clinica (POLZIN et al., 2005;
SANDERSON, 2009). Os valores de creatinina sérica
devem ser obtidos no paciente em jejum e hidratado,
em dois ou trés momentos diferentes ao longo de
algumas semanas (POLZIN, 2008). E preciso excluir as
variagdes de creatinina transitérias pré-renais ou pos-
renais, mesmo que haja o diagnostico ja estabelecido
de DRC, como também considerar a condicao corpérea
do paciente, especialmente a massa muscular, para
evitar a ocorréncia de classificagdo errénea (POLZIN
etal., 2005).

O estagio | da DRC define-se por estado
ndo azotémico, mas ha alguma alteracdo renal presente,
tal como inabilidade renal de concentracdo urinaria,
proteinUriarenal e alteragBes renais ao exame de imagem
e de bidpsia. O estagio Il caracteriza-se pela presenca
de discreta azotemia em avaliagGes seriadas (creatinina
sérica entre 1,4mg dL* e 2,0mg dL* para cdes e de
1,6mg dL* a 2,8mg dL* para gatos). Pacientes nos
estagios | e 1l ndo apresentam manifestacoes clinicas
de disfuncdo renal, a excecdo de poliuria e polidipsia.
Ocasionalmente gatos com DRC em estagio Il podem
apresentar perda de peso e apetite seletivo; contudo,
na presenga de complica¢bes da DRC, tais como
pielonefrite e nefrolitiase, as manifestagdes clinicas
podem se tornar mais evidentes (POLZIN et al., 2005).
O estagio I11 é definido pela presenca de azotemia em
grau moderado (creatinina sérica entre 2,1mg dL* e
5,0mg dL* para cdese de 2,9mg dL*a 5,0mg dL* para
gatos). O paciente poderd apresentar manifestagdes
sistémicas da perda de funcéo renal. A progressédo da
DRC nos pacientes desse estagio geralmente esta
ligada aos mecanismos de progressdo espontanea da
doenca (autoperpetuacdo), mas pode também se
relacionar as causas desencadeantes. O estagio IV
caracteriza-se pela presenga de intensa azotemia
(creatinina sérica superior a 5,0mg dL para cdes e
gatos). Nesse estagio, o paciente apresenta importante
perda da funcéo renal que pode estar relacionada a
faléncia renal e apresentar diversas manifestagdes
sistémicas da uremia como, por exemplo, alteracdes
gastrintestinais, neuromusculares ou cardiovasculares.
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Ainda, na classificacdo proposta pela IRIS
(2009), ha os subestagios e esses estdo relacionados a
proteindria renal e a hipertensdo arterial sistémica,
considerados como fatores independentes de
progressdo da DRC (LEES et al., 2005; GRAUER, 2007;
BACIC etal., 2010) e que interferem no progndstico e
requerem intervencao terapéutica especifica (POLZIN,
2008). Constata-se que pacientes com proteinuria e/ou
hipertensdo podem apresentar manifestacdes clinicas
relacionadas a esses aspectos ja nos estagios precoces
da doenca, assim como podem progredir rapidamente
para maior perda de massa renal funcional (POLZIN,
2008; POLZIN et al., 2009).

A classificacdo do paciente como
proteindrico, como também a preconizacdo inicial de
terapia especifica, deve ser realizada somente apos a
identificacdo e exclusdo de fatores pré e pos-renais de
perda urinéria de proteina e, ainda, a confirmacéo de
sua persisténcia pela determinacéo do valor da razdo
proteina/creatinina urinaria (RPC) em diferentes
momentos ou atendimentos clinicos (duas a trés
ocasides com intervalo minimo de 15 dias) (POLZIN,
2008). A determinacdo da RPC ¢ indicada devido a
necessidade de classificar a magnitude da proteindria,
0 que ndo é possivel com o método de quimica seca,
utilizado na fita reagente. A RPC é um método
considerado quantitativo, e 0 método padréo-ouro é
determinado pela técnica em que se utiliza o corante
azul brilhante de Coomassie (BRADFORD, 1976; LEES
etal., 2005; GRAUER, 2007). O aumento do valor da
RPC pode ocorrer com a progressdo da DRC, assim
como diminuir em reposta a terapia especifica. Os
pacientes classificados com proteintria de valores
limitrofes ou suspeitos devem ser reavaliados apds dois
meses para sua correta classificacdo (POLZIN, 2008).
Com relacdo a pressdo arterial, valores de pressao
arterial sistolica acima de 150 a 160mmHg ja podem
apresentar risco para o desenvolvimento de lesdes de
orgdos-alvo, tais como olhos, rins, coracdo e cérebro
(BROWN etal., 2007).

Com a classificagdo em estagios da DRC, é
possivel estabelecer condutas terapéuticas, baseadas
nas consideracgdes da fisiopatologia da progresséo da
DRC e na experiéncia clinica. A investigacao e
monitoracdo ambulatorial e laboratorial dos pacientes
ao longo do curso da doenca sdo indicadas para
detectar e prevenir a progressdo da doenga, bem como
possibilitar a correcdo das possiveis alteracdes
organicas (ELLIOTT & WATSON, 2009).

Abordagem terapéutica segundo os estagios da
doenga renal crénica

No estégio I, os marcadores de leséo renal
jaindicam o comprometimento dos rins na auséncia de

azotemia renal. Nesse estagio, é importante manter o
animal hidratado, permitindo acesso livre para a
ingestdo de agua, como também corrigir, quando
necessario, a desidratagdo e assim evitar etiologias
adicionais para lesdo renal aguda.

A proteindria pode ocorrer em qualquer
estagioda DRC e, uma vez confirmada a sua magnitude,
o tratamento é recomendado quando a RPC apresenta
valores superiores a 2,0 no estagio |. Aterapia indicada
tem o intuito de modular a presséo intraglomerular por
meio do uso de inibidores da enzima conversora da
angiotensina (IECA), como enalapril ou benazepril, e
tem por objetivo a redugdo da proteindria para valores
de RPC inferiores a 1,0 ou de pelo menos 50% do valor
inicial da magnitude observada (POLZIN, 2008). Uma
vez que a proteindria é considerada um marcador de
lesdo renal, a reducdo da sua intensidade pode ser
benéfica, principalmente nos estagios mais precoces
da DRC (LEES et al., 2005). Quando néo ocorre a
resposta adequada ao iECA, poderd ser necessario o
uso de blogueadores de receptor de angiotensina Il,
como losartan ou irbesartan. Para os cées, a dose
recomendada do losartan é de 0,25 a 0,5mg kg*dia?,
até a dose maxima de 01lmg kg! a cada 12 horas
(POLZIN, 2007); entretanto, deve-se ressaltar que esses
farmacos ainda sdo de pouco uso na medicina
veterinéria. Ainda é importante lembrar que a resposta
ao tratamento da proteinUria em cdes e gatos é
classificada como sendo de grau 4, segundo a Medicina
Baseada em Evidéncia. Issosignifica que ainda ha fraco
suporte cientifico para sua recomendacéo, uma vez que
ndo ha estudos cientificos suficientes que atestem
cabalmente essa indicacdo. Portanto, as indicacdes
atuais sao embasadas na experiéncia clinica e nas
informac0es obtidas da medicina humana e justificadas
pelafisiopatologia (POLZIN, 2007).

A hipertensdo arterial sistémica (HAS)
também pode ocorrer em qualquer estadgio da DRC. Os
valores da pressdo arterial sistémica devem ser
confirmados ap0s trés aferigdes realizadas em
momentos ou atendimentos diferentes. Aterapia deve
ser instituida se a pressdo arterial exceder 180/120mmHg
em cdes e gatos, no estagio I. Nos casos em que existem
evidéncias de retinopatia hipertensiva ou lesfes
centrais, a terapia deve ser instituida na primeira
avaliacdo (POLZIN et al., 2009). O principal objetivo do
tratamento é reduzir gradualmente a pressao arterial
(<160/100mmHg) no intuito de evitar lesdes dos drgéos-
alvo e sbita hipotensdo (POLZIN, 2007; ELLIOTT &
WATSON, 2009). Em felinos, a terapia de elei¢do € os
bloqueadores de canais de calcio, como o besilato de
amlodipina, na dose de 0,625mg gato* de até 5kg de
peso e 1,25mg gato, com peso acima de 5kg (POLZIN,
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2007); caso ndo haja uma resposta adequada, a dose
pode ser dobrada. A eficiéncia do uso de bloqueadores
de canal de célcio é considerada de grau 2, segundo a
Medicina Baseada em Evidéncia, ou seja, de que a
indicacdo foi originada de estudos em modelos
laboratoriais ou na prépria espécie, mas em condigdes
ideais e que pode ou néo representar a verdadeira
eficacia para os casos de evolugdo natural da doenca
(POLZIN, 2007).

Nos cées, a terapia anti-hipertensiva baseia-
se num conjunto de ac¢des, pois raramente a
monoterapia é suficiente para o controle (BARTGES et
al., 1996). Recomenda-se 0 emprego de inibidores da
enzima de conversdo da angiotensina (iECA), nadose
de0,25a0,5mg kg* (ou até 3mg kg*). O aumento gradual
da dose deve ser realizado com cautela por meio da
monitoracdo da taxa de filtracdo glomerular (TFG),
avaliada pela concentracdo sérica de creatinina, uma
vez que ocorre a redugdo da pressdo intraglomerular e,
portanto, a diminuicéo da TFG, mesmo quando nao ha
diminuicdo da pressdo arterial sistémica. Os
bloqueadores de canal de célcio, como a amlodipina,
podem ser utilizados em associagdo com os iECA,
quando necessario, na dose de 0,1 a 0,6mg kg?, até a
reducdo da pressdo sistélica. Deve-se monitorar a
pressdo arterial semanalmente até que os valores
atinjam niveis normais e, posteriormente, no intervalo
de trés a quatro meses (POLZIN, 2007).

O uso de iECA, tanto para controle da
proteindria, quanto para controle da HAS, pode
ocasionar o aumento discreto de 0,5mg dL* nos niveis
séricos de creatinina, noinicio da terapia, mas espera-
se o retorno das concentragdes iniciais em cinco a sete
dias. Quando se observa o aumento repentino da
concentracdo sérica de creatinina, esse fato pode estar
relacionado com o efeito colateral do farmaco, enquanto
que o aumento gradativo sugere a existéncia de
comprometimento intrinseco da funcéo renal (ELLIOTT
& WATSON, 2009). Recomenda-se, também, que sejam
realizadas as determinacfes séricas de potassio e sodio
para uma avaliac¢do indireta da acdo do sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SCHRIER & REGAL, 1972).

No estagio Il, a desidratagdo pode estar
presente e geralmente ocorre de forma pontual em algum
momento em que ocorreu a limitagdo quanto a ingestao
de dgua ou a perda de dgua por processos
gastrentéricos, por exemplo (POLZIN, 2008). As
manifestacdes clinicas associadas a desidratacédo
incluem disorexia, letargia, fraqueza e constipacdo —
principalmente em gatos, e a azotemia pré-renal pode
predispor a leséo renal aguda (POLZIN, 2008). No
estagio 1, é possivel detectar alteragbes decorrentes
dos fatores de progressdo da doenca renal, tais como

o0 hiperparatireoidismo secundario/hiperfosfatemia,
acidose metabolica e hipocalemia, e esta Ultima é mais
frequente no felino. Ainda, a retencéo de fosforo no
sangue ocorre de forma gradativa devido a diminuico
progressiva da taxa de filtragdo glomerular.
Especificamente nos felinos pode-se observar o
aumento da concentracdo sérica de paratorménio
(PTH), mesmo na presenca de concentragdes séricas
de fosforo na faixa de normalidade (KIDDER & CHEW,
2009). O objetivo, no estéagio Il da DRC, é manter as
concentracdes séricas de fosforo inferiores a 4,5mg
dL?, o que pode ser obtido apenas com o uso de dieta
hipofosforica (ELLIOTT, 2006; POLZIN, 2007 e 2008).
Ainda no estagio Il pode-se observar
também acidose metabdlica que ocorre em
consequéncia do comprometimento renal na excrecao
de &cidos, na reabsorcao de bicarbonato (HCO ), como
também pelo processo de amoniagénese renal (FOLZIN
etal., 2009). Dessa forma, € indicado determinar o valor
do bicarbonato sanguineo para assim estabelecer
medidas terapéuticas necessarias. No cdo, a
administragdo de bicarbonato por via oral é
recomendada quando 0 HCO; sanguineo for <18mEq
L* e no gato quando <16mEq L* (ELLIOTT &
WATSON, 2009). Vale ressaltar que os felinos
desenvolvem a acidose em estagios anteriores quando
comparados aos cées, e esse fato pode estar
relacionado com a capacidade maior de absorcéo renal
de bicarbonato que os cdes apresentam (POLZIN et
al., 1995; POLZIN et al., 2000). A dose inicial de
bicarbonato para suplementacéo oral € de 0,5 a 1,0mEq
kgtdia'ou8al2mgkg!acada8a 12 horas; esta pode
ser realizada por meio de uma solucéo preparada com
um litro de 4gua e 84mg de bicarbonato em po,
resultando em uma concentragdo de ImEq mL?. Indica-
se a administracdo de 1,0 a 1,5mL 10kg™ de peso por
viaoral (POLZIN & OSBORNE, 1995). Ainda, a dose
deve ser fracionada para evitar os efeitos gastricos do
bicarbonato (POLZIN & OSBORNE, 1995; POLZIN,
2007). Aindicacdo do citrato de potassio também pode
ser benéfica nos pacientes que apresentam
concomitantemente hipocalemia e acidose. A reposicéo
de potassio deve ser preconizada com cautela, uma
vez que existe diferenca entre a dose de reposicdo e
aquela empregada para correcdo de acidose, para assim
prevenir o desenvolvimento de alcalemia. Apos
normalizagdo dos valores sanguineos de bicarbonato,
amonitoracdo deve ser realizada a cada trés ou quatro
meses para o controle adequado (POLZIN, 2007).
Quanto aos felinos com DRC no estagio I,
estes apresentam maior possibilidade de desenvolver
hipocalemia, resultante da diminuigdo da ingestéo de
potéssio e do aumento da perda urindria e suscita-se,
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ainda, a possibilidade de que a dieta hipossodica
oferecida para esses pacientes possa de certa forma
ativar o sistema renina-angiotensina-aldosterona
(POLZIN et al., 2009). A hipocalemia cronica acomete
20 a 30% dos gatos com DRC e pode comprometer em
graus variados a funcédo do rim e das musculaturas
cardiaca e esquelética. As manifestagdes clinicas
provenientes da hipocalemia ocorrem quando a
concentracdo de potassio é inferior a 2,5mEq L. A
melhor escolha para a reposicao oral de potassio é o
gluconato de potassio, apresentacdo mais palatavel,
na dose de 2mEq para cada 4,5kg de peso, administrado
duas vezes ao dia juntamente com o alimento (MAY &
LANGSTON, 2006). Quanto ao citrato de potassio, a
dose recomendada € de 40 a 60mg kg*dia* divididaem
duas a trésadministragdes (MAY & LANGSTON, 2006).
Para a suplementacdo parenteral de potassio,
recomendado nos casos de discreta hipopotassemia
no estagio Il, é preconizado o cloreto de potéssio, pela
via subcutanea, juntamente com o fluido na
concentracdo de até 35mEq L (LANGSTON, 2008).
Uma vez obtida a concentracdo sérica de potassio entre
osvalores de 3,5a5,5mEq L, recomenda-se a avaliacdo
desse eletrolito a cada trés ou quatro meses (POLZIN,
2007).

Ainda no estagio 1, a hipertenséo arterial
também pode estar presente, e a recomendacéo do uso
de anti-hipertensivos, conforme os farmacos ja
descritos para o estagio |, é indicada quando a pressao
arterial for superior a 160/100mmHg; esse procedimento
também é preconizado para os estagios Il e IV
(POLZIN, et al., 2009).

Quanto a proteindria, a terapia é indicada
quando os valores da RPC forem superioresa0,5e0,4
para os cées e gatos, respectivamente, com azotemia
(estagios 11, 111 e IV) (POLZIN, 2007). Entretanto, é
importante ressaltar que, apesar de alguns estudos,
principalmente em gatos, indicarem os efeitos benéficos,
tais como o aumento do tempo de vida dos gatos com
DRC que receberam iIECA, ainda néo esta estabelecido,
a semelhanca nos humanos, de qual seria o grau de
proteindria a ser alcangado com a terapia e que
efetivamente evitaria o desenvolvimento de lesdes
renais decorrentes da proteindria. Portanto, estudos
futuros serdo necessarios para a conclusdo dessas
hipoteses; atualmente, a indicacdo da terapia
antiproteindrica encontra-se no grau 4 da Medicina
Baseada em Evidéncia.

Para os estagios | e Il da DRC, é importante
estar atento para doencgas que evoluem
concomitantemente e que podem favorecer a perda
precoce da funcéo renal, tais como pielonefrite,
hipertensdo arterial sistémica, diabetes mellitus,

nefrolitiase, glomerulopatia/ glomeruloesclerose
associada a proteindria, ureterolitiase, entre outras
(MAY & LANGSTON, 2006).

No estagio Ill, todas as alteracdes
laboratoriais mencionadas nos estagios | e Il ocorrem
de forma mais marcante, inclusive com manifestactes
clinicas, tornando-se necesséaria a introducéo de terapia
mais intensa. A desidratacdo nesse estagio ocorre de
forma crénica e ndo mais pontual. Ademais, 0s rins
apresentam comprometimento importante da funcéo
tubular de reabsorcédo de 4gua, resultando em polidria
mais intensa do que a polidipsia compensatoria. Além
disso, esses pacientes podem apresentar azotemia pre-
renal associada, o que favorece o desenvolvimento de
lesdo renal por méa perfusdo, originada por causas
diversas de desidratacdo (como vomito, diarreia, febre,
limitacdo ao acesso a ingestdo de agua, estresse, etc).
A desidratacdo per si é responsavel pelas
manifestacdes clinicas, tais como prostracéo, fraqueza,
constipacédo (principalmente no felino) e perda de
apetite. Assim, é primordial a correcdo da desidratacdo
com a fluidoterapia de manutencao pela via parenteral
(subcutdnea) com uso de cristaloides (solugdes de
Ringer com lactato ou de NaCl - fisioldgica 0,9%). O
volume de manutengdo a ser administrado varia de
acordo com o peso; para gatos e cdes de pequeno
porte, indica-se a administracdo didria de 75 a 150mL
(POLZIN et al., 2005; MAY & LANGSTON, 2006;
POLZIN, 2007). Para os cées, recomenda-se 40 a 60mL
kg em 24 horas, na dependéncia do porte do animal, e
o0 intervalo de administracdo seria de acordo com a
avaliacdo da intensidade da polilria, da ingestdo de
dgua e do quadro clinico diario do paciente (BENESI &
KOGIKA, 2002; MAY & LANGSTON, 2006). Ha perda
de vitaminas hidrossollveis com a polidria e, assim,
recomenda-se a suplementacdo de vitaminas do
complexo B (POLZIN & OSBORNE, 1995; PLOTNICK,
2007).

Durante a fluidoterapia, pode ocorrer o
desenvolvimento de hipocalemia, hipertensdo e
hipernatremia, como também esta comprometer a
hemodinamica e a fungdo cardiaca. Assim, é necessaria
amonitoracao estreita do paciente durante o tratamento,
assim como a reavaliacdo da terapia sempre que
necessario (POLZIN et al., 2009).

Quanto ao tratamento da proteinuria e da
hipertensdo arterial sistémica, a recomendagdo é a
mesma descrita para os estagios | e Il, e deve-se ter
cautela quanto ao uso de farmacos que comprometam
a taxa de filtracdo glomerular (exemplo: iECA e
diuréticos); portanto, a monitoracéo da concentracao
de creatinina sérica deve ser mais frequente.
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Com o progredir da DRC, como reflexo da
uremia, ha comprometimento gradativo da condicao
corporal e do peso, disorexia, anorexia e perda da
qualidade de vida. A desnutri¢do é a maior causa de
morbidade e mortalidade em cées e gatos com DRC
nos estagios 11 e 1V, e nesse momento a introducéo da
dieta terapéutica é fortemente indicada, considerada
como sendo de grau 1 da Medicina Baseada em
Evidéncia (POLZIN, 2007). Os gatos com DRC ja no
estagio I, em comparagao com os cdes, necessitam de
especificagbes nutricionais que previnam o
desenvolvimento da uremia e a manutencéo do escore
corporal entre 4-5/9 (MAY & LANGSTON, 2006;
POLZIN, 2007). Assim, a dieta para o paciente com
doenca renal deve conter mais do que simplesmente
baixos niveis de proteinas e ser composta de proteinas
de alto valor biolégico em teores adequados e que
assegurem menor formag&o de compostos nitrogenados
ndo proteicos. Ainda, a dieta deve conter baixo nivel
de sodio para evitar a hipertensdo, como também fibras
que atuam como substrato para bactérias que utilizam
a ureia como fonte de crescimento, além de 4cidos
graxos (Omega-3) para reduzir inflamagdo (ELLIOTT,
2006).

Avrestricdo de fésforo na dieta colabora para
a reducdo da progressdo da DRC e aumenta o tempo
de vida. A indicacdo de dieta hipofosférica encontra-
se no estudo da Medicina Baseada em Evidéncia no
grau 2 para cdes e no grau 4 para gatos. Esta restricdo
tem o objetivo de manter os valores séricos de fosforo
abaixo de 4,5mg dL* no estagio Il, de 5,0mg dL* no
estagio 11l e de 6,0mg dL* no estagio IV; contudo,
alguns pacientes do estéagio Il e a maioria do estagio
IV necessitam do uso de quelantes de fosforo para
atingir esse objetivo (POLZIN, 2008). Entre os
quelantes, o mais recomendado é o hidréxido de
aluminio, administrado junto com o alimento ou logo
apos a refeicdo, na dose de 30 a 90mg kg'diat! (MAY
& LANGSTON, 2006). Outros quelantes de fdsforo,
tais como o carbonato de calcio, também apresentam
acédo efetiva, mas podem causar hipercalcemia e
calcificacdo metastatica; a dose recomendada é de 90 a
150mg kgtdia® (POLZIN et al., 2005). Recomenda-se
que a avaliacdo laboratorial do fésforo sérico seja
realizada entre duas e quatro semanas apos o inicio do
tratamento (MAY & LANGSTON, 2006) e, apds atingir
o valor de fosforo adequado, a avaliagdo laboratorial
deve ser realizada a cada trés ou quatro meses (POLZIN,
2007).

O calcitriol ¢ indicado nos pacientes em
estagio Il ou IV, com a finalidade de reduzir um dos
fatores desencadeantes do hiperparatireoidismo renal
secundario, a deficiéncia de vitamina D; ativa (POLZIN

et al., 2009). Existe forte evidéncia clinica (grau 1 na
Medicina Baseada em Evidéncia) para a utilizacdo do
calcitriol em cdes, pois reduz a mortalidade, porém para
gatos ainda ndo foi comprovada. Contudo essa terapia
ndo deve ser iniciada até que os niveis séricos de
fésforo estejam com valor abaixo de 6mg dL* (MAY &
LANGSTON, 2006; POLZIN etal., 2009). A dose indicada
¢ de 1,5 a 3,5ng kg*dia®. A monitoracdo deve ser
realizada pela mensuragéo sérica do PTH, do célcio
ibnico e do fdsforo, com a finalidade de se evitar a
hipercalcemia (ELLIOTT & WATSON, 2009).

Ainda no estagio 11, atencao especial deve
ser direcionada a acidose metabdlica, pois essa
condi¢do, além de causar aumento do catabolismo
proteico, também esta relacionada com as alteragdes
cardiovasculares, a desmineralizacdo 06ssea, a
osteodistrofia renal, a exacerbagdo da azotemia, o
aumento do catabolismo de proteina da musculatura
esquelética e as alteragdes do metabolismo intracelular,
além do aumento da amoniagénese renal e da
consequente lesdo das células tubulares (POLZIN et
al., 2004; ELLIOTT, 2006; POLZIN, 2007). Caso o uso
de alcalinizantes por via oral ndo apresente resposta
adequada, serd necessaria a indicacdo de administracéo
de bicarbonato de sédio pela via intravenosa quando
os valores de bicarbonato forem inferioresa 12mEgq L*
(LANGSTON, 2008). E importante ressaltar que a dose
a ser administrada deve ser calculada baseada nos
valores de bicarbonato sanguineo, e a dose inicial seria
ametade ou um tergo da dose total do déficit calculado;
¢ importante a monitoracdo da terapia pela
hemogasometria (CHEW & GIEG, 2006). Para o célculo
do déficit de bicarbonato, recomenda-se a utilizagao
do valor inferior de normalidade para a espécie,
evitando-se assim o possivel desenvolvimento de
alcalemia. Deve-se, também, controlar a velocidade de
infus&o do fluido com o bicarbonato (CHEW & GIEG,
2006). O bicarbonato ndo deve ser adicionado as
soluces de Ringer ou de Ringer com lactato.

A anemia compromete a qualidade de vida
dos cdes e gatos nos estagios Il a IV da DRC. O
tratamento é indicado quando o hematdcrito for inferior
a 20% e o paciente apresentar manifestacoes clinicas
que possam ser atribuidas a anemia, tais como perda
de apetite, letargia e fraqueza. O objetivo é de manter
os valores do hematdcrito entre 30 e 40% em gatos e de
38 a 48% em cées (POLZIN et al., 2005; MAY &
LANGSTON, 2006; POLZIN, 2007, 2008; NELSON &
COUTO, 2009). E importante ressaltar a necessidade
de se investigar outras causas da anemia como ma
nutricdo, hiperparatireoidismo, infecgdo concomitante,
deficiéncia de ferro, etc. O tratamento com eritropoetina
disponivel seria a recombinante humana (50 a 100Ul

Ciéncia Rural, v.40, n.10, out, 2010.



2232 Waki et al.

kg! de duas a trés vezes por semana), mas que pode
apresentar efeitos colaterais, tais como hipertenséo
sistémica, hipercalemia, convulsdes, além da producédo
de anticorpos antieritropoetina. A darbepoetina, ainda
ndo disponivel no Brasil, parece ter uma ac¢do melhor e
inclusive causa menor estimulo para a producgdo de
anticorpos (POLZIN, 2008). A monitoracdo do
hematdcrito durante a terapia é importante para evitar
a policitemia, como também para diminuir a dose da
eritropoetina quando alcancado o valor esperado do
hematdcrito; a suplementacéo de ferro também deve
ser considerada e realizada com critério para que esse
mineral possa ser mais bem absorvido e disponibilizado.
A dose recomendada para suplementacéo de ferro em
cdes e gatos é de 100 a 300mg dia™ e de 50 a 100mg dia?,
respectivamente (COWGILL, 1995); as doses podem
ser maiores na dependéncia do grau de anemia e
dosagem da eritropoetina, uma vez que a eritropoetina
promove maior mobilizacdo de ferro para efetuar a
hemoglobinizacdo (PLOTNICK, 2007). Além disso, a
suplementacgdo com vitaminas do complexo B (&cido
folico, etc) também é indicada (POLZIN et al., 2005).

Ainda no estagio Il da DRC, devido a
uremia, varios sistemas podem ser acometidos e assim
comprometer o estado geral. Nausea, vomitos, diarreia
e diminuigdo do apetite podem ser controlados com o
uso de bloqueadores de H2 (ranitidina, famotidina),
antieméticos (metoclopramida, ondansetrona,
meropitant - ainda ndo disponivel no Brasil) e
protetores de mucosa (sucralfato). Deve-se ainda
recalcular a dose de farmacos que apresentam excre¢ao
renal, para assim evitar a superdosagem.

A evolucdo final da DRC compreende o
estagio 1V, fase em que o nimero de néfrons encontra-
se muito reduzido e assim comprometendo
sobremaneira as véarias funcdes dos rins. A
manifestacdo clinica é mais exacerbada e também mais
refratéria a terapia. O tratamento da desidratacéo
(reposicdo e manutencdo com a fluidoterapia), o
controle da hiperfosfatemia (manter as concentraces
de fosforo <6,0mg dL* tanto para cdes como para gatos)
(POLZIN, 2008; ELLIOTT & WATSON, 2009), da
acidose metabolica e da anemia seguem as mesmas
recomendacdes descritas para o estagio I1l. Anutricao
enteral e/ou parenteral pode ser indicada na tentativa
de manter o balanco nitrogenado positivo. A oliguria e
a hipercalemia podem ser observadas nessa fase, e a
crise urémica ser mais evidente. E preciso compreender
que se trata de uma fase em que a possibilidade dos
néfrons remanescentes hiperfuncionantes preservar a
funcdo renal é remota. A indicacdo de hemodilise na
crise urémica poderia ser proposta, mas com a ciéncia
de ocorrer melhora somente temporaria, pois havera

novamente o acumulo das toxinas urémicas, uma vez
que os néfrons remanescentes ndo sdo em numero e
em de capacidade suficiente para recuperar a funcéo
renal.

Quanto ao transplante renal com o intuito e
a esperanca de obter novamente a funcéo renal, os
estudos publicados ndo sdo uniformes quanto ao
momento da indicagdo do transplante e esse fato
compromete a analise retrospectiva e prospectiva dos
casos. E importante ressaltar que, ap6s o procedimento,
ainda ha possibilidade de ocorrer a rejei¢do (nos gatos
descrito em 13,1% dos casos); o tempo de sobrevida
observado foi de 59% ap0s seis meses e de 41% ap0s
trés anos do procedimento, tempo semelhante ao
observado também nos gatos que receberam somente
a terapia de manutencéo, a base de dieta balanceada e
medicamentos (ADIN et al., 2001). Ainda, a terapia de
imunossupressdo (ciclosporina e corticosterdides)
pos-transplante (BERNSTEEN et al., 2000) pode
predispor ao desenvolvimento de infeccGes
(toxoplasmose, peritonite infecciosa felina) e neoplasias
(linfoma) (KATAYAMA & MCANULTY, 2002). Também
ha a necessidade de se avaliar o aspecto ético sobre 0
doador (KATAYAMA & MCANULTY, 2002). Portanto,
esse procedimento ainda merece muita discusséo,
andlise e reflexéo.

CONSIDERACOES FINAIS

Aavaliacdo clinica e laboratorial do paciente
com DRC, nos diferentes estagios da evolugdo da
doenca, pode auxiliar na melhor indicacdo de terapia
de prevencdo e manutencdo, com 0s objetivos de
diminuir a velocidade de progressdo da doenca e
alcancar melhor qualidade de vida.
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