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Resumo

A Doenga Renal Crénica (DRC) ¢ uma patologia comum em gatos e frequentemente
associada a complicagdes como proteintria e hipertensdo arterial sistémica, que agravam o
prognostico e aceleram a progressdao da doenca. O presente estudo teve como objetivo avaliar o
maneio clinico da proteintria e hipertensdo em gatos com DRC, analisando trés casos clinicos
tratados com telmisartan e amlodipina. Foram realizadas monitorizagdes regulares da pressao

arterial, avaliagdes laboratoriais da fungdo renal e da proteintria.

Os resultados demonstraram que o controlo da proteintria e hipertensao arterial ¢ complexo,
especialmente em estddios mais avancados da DRC. Dois dos trés pacientes apresentaram
reducdo da proteintria e da pressdo arterial apds o inicio da terapia com telmisartan, enquanto
um deles mostrou resposta limitada, exigindo ajustes terapéuticos adicionais. A individualiza¢ao
do tratamento e monitorizagdo frequente foram essenciais para otimizar os resultados clinicos. A

adesdo dos tutores foi um fator determinante para o sucesso da terapia.

Embora os achados estejam alinhados com a literatura, o numero reduzido de casos limita a
generalizacdo dos resultados. Estudos futuros poderdo explorar a utilizacdo de biomarcadores
emergentes, como FGF-23 e NGAL, para aprimorar a avaliacdo prognéstica e a eficacia
terapéutica. Conclui-se que o maneio eficaz da proteintria e hipertensdo pode contribuir para a
melhoria da qualidade de vida e prognostico de gatos com DRC, refor¢cando a importancia do

acompanhamento continuo e do envolvimento dos tutores no processo terapéutico.

Palavras-chave: Rins; gatos; racio proteina creatinina urinaria; tensao arterial; telmisartan.



Abstract

Chronic Kidney Disease (CKD) is a common pathology in cats and frequently
associated with complications such as proteinuria and systemic arterial hypertension, which
worsen the prognosis and accelerate the progression of the disease. The present study aimed to
evaluate the clinical management of proteinuria and hypertension in cats with CKD, analyzing
three clinical cases treated with telmisartan and amlodipine. Regular blood pressure monitoring

and laboratory evaluations of renal function and proteinuria were performed.

The results demonstrated that the control of proteinuria and arterial hypertension is
complex, especially in more advanced stages of CKD. Two of the three patients showed a
reduction in proteinuria and blood pressure after the initiation of therapy with telmisartan, while
one of them exhibited a limited response, requiring additional therapeutic adjustments. The
individualization of treatment and frequent monitoring were essential to optimize the clinical

outcomes. The adherence of the owners was a determining factor for the success of the therapy.

Although the findings are aligned with the literature, the small number of cases limits
the generalization of the results. Future studies may explore the use of emerging biomarkers,
such as FGF-23 and NGAL, to improve prognostic evaluation and therapeutic efficacy. It is
concluded that the effective management of proteinuria and hypertension may contribute to
improving the quality of life and prognosis of cats with CKD, reinforcing the importance of

continuous follow-up and owner involvement in the therapeutic process.

Keywords: Kidneys; Cats; Urine protein creatinine ratio; Blood pressure; telmisartan.
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1. Estagio Curricular

O estagio curricular foi realizado de novembro de 2023 a abril de 2024 no Hospital
Veterinario de Sao Bento e Hospital Veterinario de Animais de Companhia da Universidade
Lus6fona, abrangendo uma gama de servicos que incluiram internamento, consultas
(medicina geral e especialidades), cirurgias, analises laboratoriais e diagnodstico por imagem.
Ao longo deste periodo, a autora dedicou cerca de 40 horas por semana as actividades de

estagio, totalizando aproximadamente 840 horas de pratica.

No ambito cirurgico, as responsabilidades englobaram desde a preparagao
pré-operatorio dos animais até a sua monitorizagdo anestésica e cuidados pos-operatorios. A
experiéncia em internamento e consultas envolveu a colheita de historicos clinicos, realizagao
de exames fisicos, contencdo de animais, administragdo de medicamentos, pun¢do venosa,
colheita de sangue e outros materiais bioldgicos, além da participacdo em procedimentos
como cistocenteses e puncdes aspirativas de agulha fina (PAAF). Discussdes sobre
diagnosticos, tratamentos e prognosticos com médicos veterinarios também foram uma parte

integral desta experiéncia.

Além disso, a autora acompanhou o dia a dia dos animais internados, participou na
passagem de casos clinicos entre turnos e desempenhou um papel ativo na monitorizagdo e

administracao de tratamentos e fluidoterapia.

O servico de Imagiologia ofereceu aprendizagem em técnicas de diagndstico como
radiografias, tomografias computadorizadas e ecografias, proporcionando experiéncia pratica
no posicionamento dos animais, na escolha dos parametros de imagem, na protec¢do

individual necessaria durante os exames ¢ na interpretagdo dos resultados obtidos.

No departamento de anélises laboratoriais, as actividades incluiram a preparacao de
amostras para analises como hemogramas e bioquimicas séricas, além da interpretacao dos

resultados, fornecendo uma base solida em procedimentos laboratoriais e andlise clinica.

O estagio foi uma experiéncia enriquecedora tanto no aspeto profissional quanto no
pessoal. Proporcionou uma valiosa oportunidade para a aplica¢do pratica dos conhecimentos
teoricos, desenvolvendo competéncias técnicas e de diagndstico essenciais para a pratica

veterinaria. A diversidade de procedimentos e a intensidade das rotinas diarias aperfeigcoaram



a capacidade de tomada de decisdo em ambientes de alta pressdo. Pessoalmente, o estagio
fortaleceu valores como empatia, responsabilidade e trabalho em equipa, além de reforgar a
paixdo pelo cuidado aos animais e pela medicina veterinaria. A interagdo com profissionais
experientes contribuiu significativamente para o crescimento pessoal e a definicdo de uma

visdo mais clara e comprometida com a carreira futura.

1.1 Casuistica do Estagio e Analise de Dados

A Tabela 1 resume os diagnosticos e suspeitas clinicas dos casos acompanhados pela
autora durante o estagio curricular. Durante este periodo, foram documentados diversos casos
abrangendo varios sistemas fisiologicos, tanto em cdes como em gatos, internados ou

atendidos em consultas e/ou submetidos a procedimentos.

Tabela 1. Quantidade e variedade de casos atendidos.

Sistema Diagnostico/Suspe Caes Gatos Total
ita

CARDIORESPIRATORIO Pneumonia 1 1 2
Efusdo Pleural 1 3 4
Cardiomegalia 3 - 3
GASTROINTESTINAL Gastroenterite 13 1 14
Enterite 1 5 6
Hematémese 1 - 1
Fecaloma - 1 1
Lipidose Hepatica - 4 4
Hepatopatia 2 - 2

crénica
Megaesofago 1 1 2
Pancreatite 3 1 4
GENITOURINARIO Cistite 2 2 4
DRC 1 12 13
Pielonefrite - 1 1




Sistema Diagnoéstico/Suspe Caes Gatos Total

ita
GENITOURINARIO Hidronefrose - 1 1
Urolitiase 1 - 1
Litiase Renal - 1 1
Infeccao Tracto - 2 2

Urinario
Endometrite 1 - 1
Injtria Renal - 2 2
Aguda
Obstrucao Uretral - 7 7
Piometra 2 2 4
MUSCULOESQUELETICO Miosite Musculo 2 - 2
Mastigador

Hérnia Discal 3 - 3
ENDOCRINO Hiperadrenocortici 7 - 7

sSmo
Hipoadrenocorticis 4 - 4

mo
Hipertireoidismo - 1 1
Hipotireoidismo 1 - 1
Diabetes Mellitus 1 1 2
AFECOES Linfoma 8 3 11

ONCOLOGICAS
Neoplasia Hepatica 1 - 1
Osteossarcoma - 1 1
DOENCAS FeLV - 7 7
INFECTOCONTAGIOSAS

FIV - 3 3
Toxoplasmose - 1 1
PIF - 2 2
Leishmaniose 4 - 4




Sistema Diagnoéstico/Suspe Caes Gatos Total
ita
AFECOES Sindrome 2 - 2
NEUROLOGICAS Vestibular
Convulsoes 1 - 1
Idiopaticas
AFECOES Luxagdo anterior 1 - 1
OFTALMOLOGICAS do cristalino
AFECC)ES Pododermatite 1 - 1
DERMATOLOGICAS

Piodermite - 1 1

OUTROS Transfusao 3 2 5

Sanguinea

Intoxicacao 6 1 7

Eutanasia 5 5 10

Corpo Estranho 5 - 5

Trauma 5 4 9

Doenca Periodontal - 1 1

Quimioterapias 1 - 1

Eletroquimioterapia - 1 1
Pos-operatorio 21 5 26

No total, a autora participou no atendimento de 178 casos, distribuidos entre
diferentes sistemas fisiologicos e espécies, como pode ser observado no Grafico 1. Destes,
103 foram casos em cdes (Grafico 2) e 75 em gatos (Grafico 3), refletindo uma maior

prevaléncia de atendimentos caninos no ambiente hospitalar.

O sistema cardiorrespiratorio apresentou um total de 9 casos, incluindo diagndsticos
de pneumonia (2 casos), efusdo pleural (4 casos) e cardiomegalia (3 casos). Observa-se uma
maior ocorréncia de efusdo pleural em gatos (3 casos) comparativamente a caes (1 caso),

enquanto todos os casos de cardiomegalia foram registados em caes.



Os atendimentos relacionados ao sistema gastrointestinal somaram 34 casos, com
destaque para gastroenterite, que foi o diagnostico mais comum, representando 14 casos,
predominantemente em caes (13 casos). Outros diagnosticos incluiram enterite (6 casos),
lipidose hepdtica (4 casos) e pancreatite (4 casos). Este sistema mostrou uma diversidade
significativa de condigdes, indicando a importancia da detecdo e maneio eficaz das doengas

gastrointestinais na pratica clinica veterinaria.

Os casos relacionados ao sistema genitourinario totalizaram 43, com uma
predominancia de Doenga Renal Cronica (DRC) em gatos (12 dos 13 casos). Obstrugdo
uretral foi outro diagnoéstico relevante, registado exclusivamente em gatos, com 7 casos. A
diversidade de diagnosticos neste sistema reflete a complexidade e a necessidade de

monitorizagdo constante das condigdes renais e urindrias em pequenos animais.

Os sistemas musculoesquelético e endocrino apresentaram, respetivamente, 5 e 13
casos. Hérnia discal (3 casos) e miosite dos musculos mastigadores (2 casos) foram os
principais diagnosticos musculoesqueléticos. No sistema endocrino, o hiperadrenocorticismo
foi o diagndstico mais frequente (7 casos), todos em caes, seguido pelo hipoadrenocorticismo

(4 casos).

Afecgdes oncologicas somaram 13 casos, com linfoma sendo o diagndstico mais
comum (11 casos). Este dado destaca a prevaléncia de neoplasias no ambiente clinico
veterinario. Afegdes neurologicas foram menos frequentes, com apenas 3 casos registados,

incluindo sindrome vestibular (2 casos) e convulsdes idiopaticas (1 caso).

Doencas infectocontagiosas foram diagnosticadas em 17 casos, com uma
predominancia de FeLV (7 casos) e FIV (3 casos) em gatos. A presenca destas condigdes
realga a necessidade de programas de prevencdo e controlo de doengas infecciosas em

populagdes de gatos.

Outros diagndsticos incluiram casos variados como intoxicagdo (7 casos), trauma (9
casos) e eutandsia (10 casos), deflectindo a amplitude das condicdes clinicas geridas durante o
estagio. O alto nimero de procedimentos pds-operatérios (26 casos) também evidencia a

importancia do cuidado continuo e monitorizagdo apos intervengdes cirurgicas.



2. Introducao

A Doenga Renal Crénica (DRC) é uma das patologias mais comuns diagnosticadas
em gatos geriatricos, com uma prevaléncia de até 80%, segundo a International Renal Interest
Society (IRIS, 2019). Este elevado indice de incidéncia sublinha a importancia de um

entendimento aprofundado da gestao eficaz desta condigao.

A DRC esta frequentemente associada a complicacdes como hipertensdo arterial
sistémica e proteindria, que agravam o prognostico e aceleram a progressdao da doenca (Livi
& Rorig, 2024). Estudos destacam a relevancia dos biomarcadores emergentes, como o Fator
de Crescimento de Fibroblastos 23 (FGF-23) e a Lipocalina Associada a Gelatinase de
Neutrofilos (NGAL), na detecdo precoce da progressao da DRC. O FGF-23 tem sido
identificado como um regulador da homeostase mineral ¢ 6ssea e pode contribuir para a
hipertensdo arterial ao modular a funcao renal e vascular (Elliott et al., 2017). J4 o NGAL
tem mostrado potencial na identifica¢do precoce de lesdes renais tubulares e pode atuar como

um marcador preditivo da progressao da DRC (Wasung et al., 2015).

A proteinaria ¢ um dos fatores progndsticos mais criticos na DRC, estando associada
a sobrecarga funcional dos nefronios remanescentes e a progressiva fibrose renal (Grauer,
2007). Estudos indicam que a proteintria ndo apenas reflete danos estruturais renais, mas
também contribui ativamente para a deterioracao da funcao renal (Syme, 2009). Dessa forma,
o seu controlo eficaz pode prolongar a sobrevida dos pacientes e minimizar os efeitos

negativos da hipertensdo secundaria a DRC (Cravedi & Remuzzi, 2013).

Além da avaliacdo da proteinuria como critério progndstico, novas estratégias
terapéuticas vém sendo exploradas para mitigar seus efeitos. O uso de bloqueadores do
receptor de angiotensina II, como o telmisartan, e inibidores da enzima de conversdo da
angiotensina, como o benazepril, tem mostrado eficicia na reducdo da proteintria e na
protecao da funcdo renal (Vaden & Elliott, 2016). A combinagdo dessas abordagens com
biomarcadores emergentes permite um acompanhamento mais individualizado, facilitando

ajustes terapéuticos precoces e potencialmente mais eficazes (Jepson, 2011).



Dada a complexidade da DRC e seu impacto significativo na saude felina, este estudo
visa contribuir para a compreensdo desta condi¢do através da andlise detalhada de casos

clinicos e da revisdo das estratégias terapéuticas mais recentes.



3. Proteinuria Felina

A proteintria ¢ caracterizada pela dete¢do andmala de proteinas na urina. Segundo
Harley e Langston (2012), sob condi¢des normais, as proteinas séricas circulantes sdo retidas
pelo glomérulo, impedidas de passar devido as suas dimensdes e/ou a sua carga eléctrica. As
proteinas de pequena dimensdao que conseguem atravessar um glomérulo intacto sao,
geralmente, reabsorvidas pelos tubulos renais ou degradadas pelas células epiteliais dos
tubulos renais. A persisténcia de proteinuria, na auséncia de patologias do tracto urinario
inferior ou do sistema reprodutivo, ¢ frequentemente indicativa de disfun¢do ou lesdo renal.
Em casos menos comuns, a proteinuria continua pode resultar do aumento de proteinas

circulantes de baixo peso molecular.

A proteinuria surge como consequéncia de diversos processos fundamentais, entre 0s
quais se destacam: o aumento nos niveis de proteinas plasmaticas, que excede a capacidade
renal de processamento; modificagdes na barreira de filtragdo glomerular; danos ou
disfuncdes tubulares que acarretam falhas na reabsorcdo de proteinas e na sua excrecao
através dos tubulos. A proteintria causada por albumintiria ¢ a que possui maior relevancia
clinica e pode ser causada por doenga dos tiibulos renais, dos glomérulos ou de ambos (Sink e

Weinstein, 2012).

Segundo Grauer (2007), a proteinuria pode ser classificada como fisioldgica ou

patologica, sendo a ultima classificada como pré-renal, renal ou pds-renal.

3.1 - Proteinuria Fisiologica e Proteinuria Patologica

3.1.1. Proteintria Fisiologica

A proteinuria fisiologica em gatos refere-se a presenga de proteinas na urina que
ocorre dentro dos limites considerados normais e sem associacdo a uma doenga renal
subjacente. Algumas condigdes podem causar a proteintria fisioldgica, como: intensa
actividade fisica, estresse, febre, convulsdes ou exposi¢do a temperaturas extremas (IRIS
2023). Grauer (2007) destaca que, apesar de ser um fendmeno menos comum em gatos
quando comparado com caes, a detecdo de niveis baixos de proteina na urina de felinos pode

ser uma ocorréncia fisioldgica, sem implicagdes clinicas imediatas. No entanto, ¢ essencial



diferenciar proteindria fisioldgica de proteindria patoldgica, que pode indicar patologias
renais. A proteinuria fisioldgica normalmente ndo requer intervencdo, mas a monitorizacao
periddica pode ser recomendada para assegurar que os niveis de proteinas se mantém dentro

de uma faixa nao prejudicial e estavel.

3.1.2. Proteinuria Patoldgica

3.1.2.1. Proteintria pré-renal

As condicdes sistémicas ndo renais que contribuem para a proteindria costumam
estar associadas a translocagdo de proteinas de pequena massa molecular através da
membrana glomerular, como descrito por Grauer (2007). Entre as proteinas que
frequentemente se observam neste tipo de filtracdo estdo a hemoglobina, mioglobina e as
imunoglobulinas leves, oriundas de células tumorais, também referidas como proteinas de

Bence-Jones (Grauer, 2007; Syme, 2009).

Inflamagdes nos o6rgdos reprodutivos também podem levar a uma proteinaria nao
urinaria de natureza patoldgica. A colheita de urina através de cistocentese ¢ um método que
pode diminuir a possibilidade de contaminacao por proteinas provenientes do tracto urinario

inferior (Grauer, 2007).

3.1.2.2. Proteinuria renal

De acordo com Syme (2009), a proteintria de origem renal ¢ frequentemente vista
como um indicativo classico de doenca glomerular. Uma disfun¢do tubular pode resultar
numa proteintria ligeira, dificultando a reabsor¢do e processamento das proteinas, como a
albumina, que normalmente passam pela barreira glomerular em animais saudaveis.
Disfungdes glomerulares podem levar a uma proteiniria muito grave, por defeitos na estrutura
e/ou carga da barreira de filtragdo. De forma geral, as doencas glomerulares dividem-se em

glomerulonefrites, amiloidoses e glomerulopatias hereditarias.

A quantidade de proteinas filtradas pelos glomérulos ndao ¢ apenas uma questao da
integridade estrutural da membrana glomerular, mas também ¢ influenciada pela pressao

hidrostatica aplicada. Aumentos nessa pressdo, chamados de hipertensdo glomerular, podem



intensificar a passagem de proteinas para o filtrado glomerular. Esta condi¢cdo pode surgir da
hipertensdo sistémica, o que ¢ frequente na DRC. Além disso, a reducdo do niimero de
nefronios leva os restantes a uma hiperfiltracao sob pressao elevada, contribuindo para a lesao

renal a longo prazo e a progressao da DRC (Syme, 2009).

3.1.2.3. Proteinuria pds-renal

A ocorréncia de proteintria pds-renal verifica-se pela adicdo de proteinas a urina ja
formada pelos rins. Frequentemente, este fendmeno € provocado por inflamagdes vesicais,
muitas vezes resultantes de infe¢des bacterianas do tracto urindrio ou cistite idiopatica felina.
Conforme Syme (2009) discute, ndo se pode ignorar outras fontes potenciais como a
urolitiase, tumores e, em determinadas situagdes, a introdu¢do de proteinas do tracto genital

durante a colheita da amostra urinaria.

A severidade da proteinuria pos-renal apresenta uma ampla variagdo, podendo em
alguns casos ser bastante ténue. Portanto, em situagdes de patologias do tracto urinario
inferior, ndo se deve presumir precipitadamente que a proteintria deriva exclusivamente de
factores pos-renais. Syme (2009) recomenda que se proceda a uma nova quantificacdo das
proteinas apos a resolucdo do problema urindrio, para descartar a possibilidade de proteintiria

de origem renal.
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4. Detecio da proteintria
4.1.Testes quantitativos
4.1.1. Testes de tiras urinarias

Esta técnica, que se vale de uma interagdo colorimétrica envolvendo o azul de
bromofenol e os grupos amina, como Sink e Weinstein (2012) descrevem, ¢ primariamente
utilizada para medir a albumina. Contudo, o seu limiar de detecdo, situado entre 15 e 30
mg/dL, pode ser afectado por factores como a densidade e o pH da urina (Bartges ¢ Polzin,
2011), além de possuir uma sensibilidade que pode ndo ser ideal para captar quantidades
menores de albumina, abaixo de 30 mg/dL, como aponta a International Renal Interest

Society (IRIS, 2023).

A fiabilidade deste teste pode ser comprometida por uma série de variaveis,
incluindo alteragdes no pH da urina e a presenca de agentes externos, que podem levar a
resultados falsos-positivos (Sink e Weinstein, 2012). Nos gatos machos inteiros, a presenca de
cauxina na urina pode igualmente distorcer os resultados, produzindo leituras mais altas em
comparacdo com fémeas ou machos castrados. A cauxina ¢ uma proteina urindria
predominante nos felinos domésticos, pertencente a familia das carboxilesterases e excretada
pelos tabulos proximais do rim. E importante salientar que a cauxina ndo esta associada a
patologias, sendo uma componente normal da urina em machos inteiros. Isto torna relevante a
sua consideracdo ao interpretar os resultados dos testes, evitando assim diagndsticos

equivocados, conforme discutido por Miyazaki et al. (2007).

Por outro lado, a possibilidade de obter um falso negativo ndo deve ser descartada,
especialmente em amostras de urina muito 4acidas ou diluidas, ou quando ha baixas
concentragdes de albumina ou proteina de Bence-Jones (Sink e Weinstein, 2012; IRIS, 2022).
Quando um teste de tira urindria acusa a presenga de proteinas, ¢ prudente realizar exames
adicionais para confirmacdo, como o teste de acido sulfosalicilico, o racio proteina/creatinina

urinaria ou ensaios de microalbuminuria (Stockham e Scott, 2008).

Além disso, € crucial avaliar os resultados do teste de proteina em conjunto com a

densidade urinaria (Mischke, 2011), uma vez que a detecdo de pequenas quantidades de
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proteina numa amostra diluida de urina pode indicar niveis de proteinuria mais significativos
do que quantidades similares encontradas numa amostra mais concentrada (Sink e Weinstein,

2012).

Em suma, um teste positivo para proteintria nas tiras urinarias serve como um ponto
de partida para investigacdes mais aprofundadas, visando identificar a origem e a extensao da
proteinuria, elementos essenciais para entender a severidade da condi¢do subjacente,

conforme destacam Bartges e Polzin (2011).

4.1.2. Teste de acido sulfosalicilico (SSA)

O teste do 4cido sulfosalicilico, conhecido pela sigla SSA, ¢ um método
semiquantitativo que se baseia na turbidez para confirmar a presenga de proteinas na urina,
especialmente ap6s um teste de tira urindria indicar a possibilidade de proteinuria, como
apontado por Sink e Weinstein (2012). O procedimento envolve a adicdo de é&cido
sulfosalicilico a amostra de urina, que promove a precipitacdo das proteinas pela sua
desnaturagdo, tornando a solucdo turva. Esta turvacdo ¢ entdo avaliada visualmente numa
escala de 0 a 4 para estimar a quantidade de proteina presente, com o teste sendo sensivel a
concentracdes de proteinas tdo baixas quanto 5 mg/dl, conforme descrito por Stockham e
Scott (2008). Para uma analise mais detalhada, ¢ possivel utilizar uma série de solugdes
padrdo para comparar e quantificar os niveis de proteina, embora esta abordagem mais
complexa raramente seja adotada na pratica clinica devido a conveniéncia e simplicidade do

método SSA padrao (Sink e Weinstein, 2012).

Uma das vantagens do teste SSA ¢ a sua capacidade de detetar uma variedade mais
ampla de proteinas em comparagdo com as tiras urinarias, que sdo mais limitadas a albumina.
O SSA pode identificar globulinas e as chamadas proteinas de Bence Jones, ampliando o seu
ambito de aplicagcdo (IRIS, 2022; Ettinger et al., 2017). No entanto, em gatos, o teste pode ser
sujeito a interferéncias que levam a resultados falsos-positivos, causados por uma variedade
de factores, incluindo a presenca de certos antibidticos, agentes de contraste radiografico e
outras substancias, ou mesmo a auséncia de um passo de centrifugagdo da amostra (Grauer,

2007).
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Dada a possibilidade de tais interferéncias, especialmente em gatos, a literatura
sugere que outros métodos mais especificos, como racio proteina/creatinina urinaria (RPCU)
e ensaios de microalbumintiria, podem ser preferiveis para uma avaliacdo mais precisa da

proteinuria nesta espécie (Mardell e Sparkes, 2006).

4.1.3. Teste de microalbumintria

A microalbuminuria ¢ caracterizada pela presenga de pequenas quantidades de
albumina na urina, geralmente entre 1 e¢ 20-30 mg/dl, ndo detetaveis por testes de tiras
urinarias convencionais. Estes niveis indicam microalbumintria, enquanto valores mais altos
sdo classificados como proteinuria significativa. Em gatos, a microalbuminuria esta associada
a condicdes sistémicas, como hipertensdo, diabetes mellitus e doencas inflamatdrias cronicas

(Whittemore et al., 2007).

O teste de microalbumintria utiliza um anticorpo monoclonal especifico para
albumina e tem um limite de detecao de 1 mg/dl (Welles et al. 2006; Grauer 2007). Este teste,
que ajusta a densidade urinaria diluindo as amostras, classifica as reagdes positivas de forma
subjetiva em baixas, médias, altas ou muito altas (Mardell e Sparkes, 2006). Apesar de sua
alta especificidade, a sensibilidade ¢ relativamente baixa, sugerindo que resultados positivos
devem ser confirmados com testes subsequentes para garantir a sua precisao e persisténcia (Di

Bartola e Westropp, 2014).

De acordo com o IRIS (2023), o teste de microalbuminuria ¢ recomendado em
diversas situacdes. Primeiramente, ¢ indicado quando os testes convencionais para detecao de
proteintria produzem resultados inconclusivos ou conflitantes, ou quando hé suspeita de
falsos positivos. Além disso, deve ser considerado em cdes e gatos idosos aparentemente
saudaveis, onde os testes convencionais sdo negativos, mas um teste de triagem mais sensivel
¢ desejado. O teste também ¢ apropriado para cdes e gatos jovens saudaveis com risco
familiar de desenvolver doenga renal proteintrica e para aqueles com doencas cronicas
frequentemente associadas a proteinuria, quando os testes convencionais nao detetam a

condi¢do. Finalmente, o teste de microalbumindria ¢€ 1til para a monitorizacdo em casos onde

testes anteriores foram positivos.
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4.1.4. Racio Albumina/Creatinina Urinaria (RACU)

A albumina encontra-se no limite de tamanho que os rins conseguem filtrar. Embora
uma pequena quantidade de albumina possa passar para o filtrado glomerular, a maior parte ¢
reabsorvida no tubulo contornado proximal, como apontado por Bartges e Polzin (2011). No
entanto, mudancas na satide dos rins podem aumentar a quantidade de albumina que vai para
a urina, um sinal preocupante de problemas renais (Pressler, 2013). A presenca de mais de 30
mg/dL de albumina na urina, particularmente quando a urina tem uma densidade especifica de
1010, ¢ conhecida como albuminuria, um indicador comum de DRC em gatos, conforme

descrito por Elliott et al. (2017) e Littman (2011).

Para avaliar a presenca e a quantidade de albumina na urina, técnicas como a
medi¢do direta de albumina urinaria e a relagdo de albumina para creatinina na urina (RACU)
foram estabelecidas. Estes métodos se destacam pela sua elevada sensibilidade e
especificidade quando comparados a métodos mais tradicionais, como o uso de tiras urinarias.
A RACU fornece entendimentos comparaveis aos obtidos através do racio proteina/creatinina
urindria (RPCU), apesar de os resultados dos dois testes ndo serem diretamente substituiveis

entre si (Sink e Weinstein, 2012).

Atualmente, a pratica de medir a albumina na urina e utilizar o RACU ¢ mais comum
em contextos de pesquisa e em alguns laboratorios especializados, de acordo com Sink e
Weinstein (2012). Estes testes representam ferramentas importantes para uma compreensao
mais profunda da satde renal, especialmente em pacientes felinos que podem estar a enfrentar

Doengas Renais Cronicas.

4.1.5. Racio Proteina/Creatinina Urinaria (RPCU)

O récio proteina/creatinina urinaria (RPCU) € considerado a maneira mais pratica de
medir a proteinuria, sendo calculada pela divisdo da concentragdo de proteina urinaria (mg/dl)
pela concentracdo de creatinina urinaria (mg/dl), como explicam Bartges e Polzin (2011). A
creatinina ¢ filtrada nos glomérulos sem passar por reabsor¢ao ou secrecao significativa nos

tubulos renais, mantendo assim uma excre¢ao diaria estavel. Isso faz com que a concentragdo
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de creatinina se ajuste proporcionalmente ao volume de urina, servindo como um ajuste para

variagoes de volume urindrio, conforme descreve Syme (2009).

O RPCU tem um limite de dete¢ao de 5 mg/dL, que ndo ¢ influenciado pelo volume
ou concentracao da urina. No entanto, Lyon et al. (2010) e Elliott et al. (2017) apontam que o
teste pode ndo ser suficientemente sensivel para detetar niveis muito baixos de albuminuria

em estagios iniciais de doenca renal, apesar de ter uma alta especificidade.

A colheita e o manuseio padronizados das amostras de urina sdo essenciais para a
consisténcia dos resultados em analises sequenciais, como destacam Sink e Weinstein (2012).
O método de colheita de urina, seja por cistocentese ou colheita espontanea, ndo influencia
significativamente o RPCU, tornando este teste uma opg¢ao viavel para medir a proteintria,
conforme Beatrice et al. (2010) e LeVine et al. (2010) observam. No entanto, ¢ crucial realizar
um exame de sedimento em todas as amostras, pois a presen¢a de pidria e hematlria
macroscopica significativa pode afetar o RPCU, devendo ser evitado nestes casos para nao

complicar a interpretagdo dos resultados, como Bagley et al. (1991) aconselham.

A repeticdo do teste ¢ recomendada para confirmar a persisténcia da proteintria,
sugerindo a média de pelo menos trés medi¢des feitas em intervalos de duas semanas ou a
analise de uma mistura de trés amostras colhidas no mesmo periodo para uma avaliacdo mais

precisa, conforme sugerido por Bartges e Polzin (2011) e Sink e Weinstein (2012).

Embora a colheita de urina de 24 horas seguida pelo calculo de mg de proteina/kg de
peso corporal seja o padrdo ouro para a analise de proteinuria urindria, segundo Syme (2009),
a determinagdo do RPCU oferece uma alternativa pratica com o mesmo limite de detecao,
permitindo uma boa correlagdo com a medi¢do de proteina urindria em 24 horas e mitigando o
efeito da variagdo do volume urindrio na concentracdo de proteina urinaria, conforme

demonstram estudos de Di Bartola e Westropp (2014).

A IRIS (2022) define que resultados de RPCU acima de 0,4 e abaixo de 1 indicam
proteinuria leve a moderada, possivelmente apontando para disfunc¢do tubular ou glomerular,
enquanto valores acima de 1 indicam proteinuria grave, conforme demonstrado na Tabela 2.

Valores entre 1 e 2 podem ser encontrados em gatos em estagios avangados de doenga renal, e
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valores acima de 2 sugerem fortemente doenca glomerular, embora a confirmacao exija uma

biopsia renal, conforme discutido em IRIS (2023) e por Ettinger et al. (2017).

Segundo o consenso do American College of Veterinary Internal Medicine
(ACVIM), citado por Lees et al. (2005), variacdes na RPCU em gatos proteintiiricos devem
ser maiores que 40% para serem consideradas clinicamente significativas. Em contrapartida,
em animais com valores dentro do intervalo de referéncia, ¢ preciso uma variacdo de 90%

para afirmar com confian¢a que houve um aumento na perda de proteina.
Devido ao papel da RPCU como um indicador da progressdao da DRC, Jepson et al.
(2009) recomendam monitorar tanto o RPCU quanto a creatinina plasmatica como parte do

painel de testes sugeridos para gatos idosos.

Tabela 2. Interpretagdo dos resultados do RPCU para felinos. Adaptada de IRIS, 2023.

Resultado RPCU Interpretacio
<0,2 Normal
0,2-0,4 Proteinuria incipiente
>04-1 Proteinuria ligeira a moderada
>1 Proteinuria grave

4.2. Testes qualitativos

A identificagdo de proteinas especificas na urina serve para qualificar a natureza da
proteinuria, podendo indicar disfun¢do tubular e/ou glomerular, como Bartges e Polzin (2011)
apontam. A presenga de proteinas de alto peso molecular na urina geralmente sinaliza uma
origem glomerular, enquanto proteinas de baixo peso molecular podem indicar problemas
tubulares, com proteinas muito pequenas (12-15 kDa) sugerindo lesdes tubulares

preocupantes, conforme Giraldi et al. (2019) relatam.

A electroforese de proteinas ¢ uma técnica essencial para a detegdo de proteinas
séricas e urindrias provenientes de lesdes glomerulares e tubulares. Este método permite
quantificar e fraccionar a proteiniiria em trés padrdes: glomerular, tubular e mista,

associando-os aos locais de lesdio do parénquima renal (Le Bricon et al., 1998). E
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recomendada a realizacao simultanea da eletroforese de proteinas séricas e urinarias, uma vez
que, em lesdes glomerulares, os achados podem ser semelhantes aos encontrados no plasma
(Sodré et al., 2007). A proteintria glomerular, por exemplo, ¢ caracterizada pela perda de
albumina sérica na urina, associada a proteinas de tamanho semelhante, como antitrombina,
transferrina e pré-albumina. J& a proteinuria tubular revela a auséncia de reabsor¢do proteica
nos tibulos, evidenciando a presenca de proteinas de baixo peso molecular, como

al-microglobulina e f2-microglobulina (Grauer, 2005; Barros et al., 2006).

Através da protedomica, que € o estudo das proteinas presentes em tecidos, células e
fluidos biologicos, Jepson et al. (2013) identificaram seis grupos de marcadores que podem
servir como biomarcadores potenciais para prever o risco de azotémia em gatos. Elliott et al.
(2017) também apontam que certas proteinas urinarias especificas podem actuar como

indicadores valiosos de lesao renal.

A enzima lisossomica N-acetil-beta-D-glucosaminidase (NAG), encontrada nas
c€lulas epiteliais dos tibulos contornados proximais, ¢ libertada na urina ap6s lesdo tubular,
como descrito por Pressler (2013). As isoenzimas NAG A e NAG B, com a NAG A sendo
excretada continuamente e a NAG B somente apds lesdo celular, podem ser usadas para
calcular o indice NAG, relacionado com a gravidade da proteinuria e ao risco de

desenvolvimento de azotemia em 12 meses, conforme Jepson et al. (2009) relatam.

A cauxina, uma proteina urinaria envolvida na producgdo de felinina, tem niveis
particularmente altos em gatos machos devido a influéncia de hormonas sexuais, como
Mischke (2011) observa. A felinina ¢ um composto quimico derivado da cauxina e estd
associada ao odor caracteristico de marcagdo territorial dos felinos. No entanto, a
variabilidade nos niveis de cauxina entre gatos que desenvolveram azotémia e 0s que ndo a
desenvolveram sugere que ela pode ndo ser um biomarcador precoce eficaz para DRC (Jepson

etal., 2010).

A cistatina C, uma pequena molécula sintetizada constantemente e filtrada nos
glomérulos, normalmente ¢ reabsorvida e apenas excretada em pequenas quantidades na urina
de animais saudaveis. Lesdes tubulares que afectam a sua reabsor¢cao podem aumentar seus

niveis urinarios, sugerindo danos tubulares (Williams e Archer, 2016).
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Além disso, a proteina de ligagdo ao retinol (RBP) ¢ outra molécula pequena, filtrada
e reabsorvida nos tiibulos proximais. Aumentos na urina podem indicar comprometimento na
reabsorcao tubular, sendo um sinal de Doengas Renais Cronicas e hipertiroidismo, como Van

Hoek et al. (2009) observam.
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5. Regulacio da Pressao Arterial Sistémica

A pressdo arterial sistémica (PA) ¢ o resultado do débito cardiaco (DC), que ¢ a
quantidade de sangue bombeado pelo ventriculo esquerdo por minuto, multiplicado pela
resisténcia que o sangue encontra ao circular (resisténcia vascular periférica ou RVP),
segundo a equacdo: PA = DC x RVP. O DC ¢ calculado pela frequéncia cardiaca multiplicada
pelo volume sistélico (VS), ou seja, DC = VS x FC, resultando em PA = VS x FC x RVP. A
manutencdo da PA ¢ regulada por mecanismos neuro-hormonais que envolvem o coragdo, o
cérebro, os rins e os vasos sanguineos, além de factores locais nos tecidos (Taylor et al., 2017,

Sousa, 2021).

O controlo renal sobre a excre¢do de sodio e agua ¢ crucial para a manutenc¢ao da
pressdo arterial a longo prazo. O mecanismo renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) e a
natriurese pressorica sdao destacados pelos autores como fundamentais nessa regulacgdo,
estando também sob a influéncia significativa do sistema nervoso simpatico ¢ de mediadores

vasoactivos. A seguir, estdo descritos os principais mecanismos de regulagao.

5.1. Barorreceptores e Quimiorreceptores

O reflexo barorreceptor, localizado em areas criticas como os seios carotideos € o
arco aortico, responde instantaneamente a alteragdes na pressao arterial (PA), conforme
discutido por Hall (2011) e Branddo et al. (2012). Quando ha flutuacdes na PA, os
barorreceptores enviam sinais ao sistema nervoso central (SNC), que por sua vez ajusta a
circulagdo através do sistema nervoso autonomo (SNA) para estabilizar a PA. A redugdo na
PA desencadeia uma ativagdo simpatica que eleva o débito cardiaco (DC) e a resisténcia
vascular periférica (RVP), enquanto um aumento na PA promove vasodilatacdo e reduz a
contratilidade e frequéncia cardiaca, afectando o DC e a RVP. Feij6 et al. (2016) mencionam
que os quimiorreceptores, que tém alta relacdo com os barorreceptores, sdo accionados por
condigdes patoldgicas respiratorias como a hipoxia, levando a respostas ventilatorias

compensatorias que podem influenciar a PA.
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5.2. Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (SRAA)

O sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) ¢ fundamental para o equilibrio
metabolico, desempenhando fungdes vitais na homeostase vascular, no balango electrolitico e
na saude renal. E activado em condigdes como insuficiéncia cardiaca, hipotensio e
hipovolemia, desencadeando uma cadeia de eventos: a renina renal converte
angiotensinogénio hepatico em angiotensina I, que se transforma em angiotensina II, a qual
tem efeito vasoconstritor e estimula a produ¢do de aldosterona. Esta, por sua vez, promove

retengdo de sodio e dgua pelos rins, afectando a pressdo arterial (Giestas et al., 2010).

Syme (2011) destaca que a angiotensina Il opera através de dois tipos de receptores
no endotélio, AT1 e AT2. O receptor AT1 ¢ responsavel pelos efeitos classicos, como
vasoconstricdo, aumento da pressdo sanguinea e reabsor¢do de sédio nos rins, além de
estimular a libertagdo de aldosterona. J& o receptor AT2 esté relacionado com efeitos opostos,
incluindo vasodilatagdo, natriurese (excrecdo de sddio) e inibicdo do crescimento celular,

possuindo um papel potencialmente protector contra o dano vascular e renal.

A autora aponta que a aldosterona pode ter um papel significativo na hipertensao e
no dano renal, além da angiotensina II. Embora tradicionalmente os efeitos da estimulacao do
SRAA na mediacdo da hipertensdo e lesdo renal sejam atribuidos a acdo da angiotensina II,
evidéncias crescentes indicam que a aldosterona também desempenha um papel crucial.
Estudos demonstram que a administragdo de aldosterona exdgena a ratos resulta em
hipertensdao e lesdo renal. Além disso, muitas das alteragdes patoldgicas observadas no
modelo de rim remanescente em roedores, como hipertensao, glomerulosclerose e proteinuria,
podem ser replicadas pela infusdo de aldosterona, mesmo quando os efeitos da angiotensina II

sao farmacologicamente inibidos (Syme, 2011).

5.3. Outros mecanismos

Hall (2011) discute o papel do peptideo natriurético atrial (ANP), uma hormona
libertada pelos midcitos atriais, que € essencial na regulacdo da pressao arterial (PA). O ANP
actua de multiplas formas, incluindo a inibi¢do da reabsor¢do de sodio pelos rins, a promogao

da hiperfiltracdo glomerular e a interrupcao da liberagdo de renina, afetando as arteriolas e
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vénulas renais, bem como o epitélio tubular. Este processo resulta na diminui¢ao do volume

intravascular e na reducao da PA, através da transferéncia de fluido para o intersticio.

Beevers et al. (2001) e Kohan et al. (2011) destacam o papel crucial das células
endoteliais vasculares na regulagdo da pressdo arterial através da sintese de agentes
vasoactivos significativos, como o 6xido nitrico e a endotelina-1. Enquanto o 6xido nitrico
atua como vasodilatador, a endotelina-1, um peptideo produzido pelas mesmas células, exerce
potentes efeitos vasoconstritores e ¢ fundamental na manutengdao da homeostasia do sédio e

regulagao da pressao arterial sistémica, afectando 6rgaos e sistemas diversos.
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6. Métodos de Afericao da Pressao Arterial Sistémica

6.1. Métodos Indirectos

Nos métodos indirectos, os aparelhos utilizados na rotina clinica veterinaria sao nao
invasivos, funcionando através de um manguito colocado no membro ou na cauda do animal.
Existem dois tipos principais utilizados na rotina clinica: esfigmomanometria por Doppler ¢

oscilometria (Jepson et al., 2005).

O ambiente para a medicdo da pressdo arterial deve ser isolado, tranquilo e
distante de outros animais, com a presenga do dono. O paciente ndo deve estar sedado e
adaptar-se ao local por 5-10 minutos antes do procedimento. O animal deve ser contido
suavemente numa posi¢do confortavel, preferencialmente em decubito ventral ou lateral,
minimizando a distancia vertical do cora¢do ao manguito. A primeira medicdo deve ser
descartada, e apoOs estabilizagdo, 5-7 valores consistentes consecutivos devem ser registados

(Acierno et al., 2018).

6.1.1. Esfigmomanometria

Na pratica veterinaria, a medi¢do da pressao arterial em gatos conscientes
frequentemente emprega o uso da esfigmomanometria Doppler. Este método tem sido
amplamente aceite na medicina felina devido a sua comprovada correlagdo e precisdo em
relacdo a medicao directa da pressao arterial. A técnica Doppler € particularmente valorizada
pela capacidade de fornecer medigdes fidveis da pressao arterial sistolica, embora a precisao e
a repetibilidade da medi¢do da pressdo diastolica possam ser limitadas (Taylor SS et al.,

2017).

6.1.2. Oscilometria

A oscilometria surge como uma alternativa, fornecendo medidas ndo apenas da
pressao arterial sistolica, mas também da diastolica e da pressao arterial média. A pressao
arterial ¢ conhecida por sua variabilidade significativa, influenciada por factores como o nivel
de estresse e actividade do animal. Embora a oscilometria possa oferecer um espectro mais

amplo de medi¢des, o0 método Doppler ¢ geralmente considerado mais fiavel para a avaliacao
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da hipertensdo sistolica, a forma mais clinicamente relevante de hipertensao em gatos (Taylor

SS etal., 2017).

A Imagem 1 demonstra a aferi¢ao da pressdo arterial em um felino pelo método de
oscilometria. Na imagem, pode-se observar os valores de pressao arterial sistolica, diastdlica e

média, assim como a frequéncia cardiaca do animal.

Imagem 1. Aferi¢do da pressao arterial na cauda de felino por oscilometria.

Fonte: Arquivo pessoal.
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6.2. Método Directo

A técnica considerada mais precisa para medir a pressao arterial €, no entanto,
invasiva e requer a insercdo de um cateter numa artéria periférica. Este procedimento
frequentemente necessita que o paciente esteja anestesiado, o que representa uma limitacao

significativa ao seu uso pratico (Taylor et al., 2017; Acierno et al., 2018).
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7. Hipertensao Arterial Sistémica

Segundo a American College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM), o conceito
de hipertensdo sistémica refere-se a elevagdes persistentes na pressao arterial sistolica e,
geralmente, pode ser classificado em trés tipos. Pode ser provocada por estressores ambientais
ou situacionais, pode surgir em conjunto com outros processos patologicos que elevam a
pressdo arterial (ou seja, hipertensdo secundaria), ou pode manifestar-se na auséncia de outros
processos de doenga potencialmente causadores (hipertensao idiopatica). De acordo com IRIS
(2022), aproximadamente 20% dos animais com DRC sdo hipertensos no momento do
diagnodstico inicial, e um adicional de 10-20% dos animais inicialmente normotensos
desenvolverao hipertensdo com o passar do tempo. A recomendacao € que a pressao arterial
sistolica (PAS) seja medida e que o subestdgio da DRC seja determinado utilizando os

critérios apresentados na Tabela 3.

7.1. Hipertensao Arterial Situacional

A elevacao da PA observada durante o processo de medigdo em clinica num animal
que, de outra forma, seria considerado normotenso, ¢ denominada hipertensdo situacional.
Esta ¢ induzida por alteragdes no sistema nervoso autonomo devido ao impacto do entusiasmo
ou ansiedade sobre as regides superiores do sistema nervoso central. Este tipo de hipertensao
resolve-se em condi¢des que reduzem ou eliminam o estimulo fisioldgico, como a adaptagao
das condicdes de medig¢do para diminuir a ansiedade do animal ou a realizagdo das medigdes
no ambiente doméstico do animal. Actualmente, ndo ha justificagdo para tratar a hipertensao
situacional em cdes ou gatos, uma vez que aumentos na PA induzidos por ansiedade ou
entusiasmo podem levar a um diagnéstico equivocado de hipertensdo sistémica patologica

verdadeira (Acierno et al., 2018).

7.2. Hipertensiao Secundaria

De acordo com Acierno et al. (2018), a hipertensdo secundaria ocorre quando a
pressao arterial estd persistentemente elevada concomitante com alguma doenga ou condigao,
como a DRC, diabetes mellitus, hipertiroidismo, obesidade e hiperadrenocorticismo, ou
associada a alguma substancia toxica ou agente terapéutico, como agentes estimulantes da

eritropoiese.
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7.3. Hipertensao Idiopatica

Quando a pressao arterial estd consistentemente elevada, na auséncia de outras
patologias que justifiquem tal achado, pode-se considerar um diagnostico de hipertensao
idiopatica. Embora o aumento da pressdo arterial possa estar associado a poliuria, este
sintoma nao indica necessariamente uma doenca renal. Se a urina estiver diluida, isto pode ser
um reflexo da hipertensdo (conhecida como diurese de pressdao), mas se a urina estiver
concentrada, ¢ menos provavel ainda que haja uma disfunc¢do renal significativa. Devido a
possibilidade de doenga renal subclinica ou outras condigdes que possam causar hipertensao
secundaria, recomenda-se realizar exames adicionais nos animais afectados. Estes exames
podem incluir ecografia renal, avaliacio de dimetilarginina simétrica (SDMA) sérico,
medicao da taxa de filtragdo glomerular (TFG), andlise quantitativa de proteinudria, além de
medir a concentracdo de hormona tiroideia e a concentragdo hormonal de tiroxina sérica.
Exames adicionais como medi¢des de aldosterona e catecolaminas no soro € na urina, bem
como ecografia adrenal, podem ser considerados com base nos achados clinicos especificos

de cada paciente (Acierno et al., 2018).

7.4. Lesao em Orgaos-alvo

A hipertensdo pode causar lesao em 6rgdos-alvo (LOA) com grande suprimento
arteriolar e no sistema cardiovascular. Os rins, olhos, encéfalo e miocardio estdo mais
vulneraveis a lesdo hipertensiva (Taylor et al., 2017). O risco de LOA varia de acordo com os

valores da pressdo arterial sistolica, conforme classificado na Tabela 3.

Tabela 3. Risco de LOA de acordo com os valores de PAS. Adaptada de Acierno et al.,

2018.
PAS (mmHg) Classificacao Risco de LOA
<140 Normotensao Minimo
140-159 Pré-hipertensao Baixo
160-179 Hipertensao Moderado
=180 Hipertensao severa Alto
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7.4.1 Rins

Na medicina humana, existe uma relagdo comprovada entre hipertensao,
proteintria e a progressao de doencgas renais, embora o papel exato da hipertensdo como causa
inicial da doenga renal ndo seja totalmente claro. Recentemente, emergiram teorias que
sugerem que, em gatos, a hipertensdo pode preceder e possivelmente iniciar a DRC. Estudos
indicam que a pressao arterial elevada pode ser um factor desencadeante da DRC em felinos,
semelhante ao observado em humanos (IRIS, 2023). As manifestacdes histopatoldgicas da
doenga renal incluem hipertrofia glomerular, glomeruloesclerose, expansdo mesangial e
inflamac¢ao intersticial. Clinicamente, isto pode se manifestar como reducdo progressiva da
taxa de filtracdo glomerular e aumento na concentragdo de creatinina sérica, desenvolvimento

de microalbumintria e proteinuria progressiva (Jepson, 2011).

7.4.2. Olhos

Evidéncias clinicas indicam que a retinopatia/coroidopatia hipertensiva ¢ uma
manifestagdo comum em gatos com hipertensdo sistémica (Elliott et al, 2001). Estas lesoes
oculares frequentemente afetam ambos os olhos, embora a gravidade possa variar.
Geralmente, sdo observadas com pressdes sanguineas sistolicas superiores a 170 mmHg. A
recuperacdo da visdo apds descolamento da retina ou hemorragias significativas, mesmo com
tratamento anti-hipertensivo, ¢ rara. Flutuagdes na pressdo sistémica e outros factores como
idade e doencas concomitantes podem influenciar a susceptibilidade a danos oculares (Jepson,
2011). Embora frequentemente deixada de lado na préatica clinica diaria, a fundoscopia deve
ser enfatizada como um componente essencial na avaliagdo de pacientes hipertensos,

integrando-se aos procedimentos padrao de triagem (Stepien, 2011).

7.4.3. Sistema Cardiovascular

Syme et al. (2002) relatam que causas cardiovasculares podem ser responsaveis pela
morte de até 20% dos gatos com hipertensdo. A hipertensdo sistémica nos gatos
frequentemente ¢ acompanhada de complicagdes cardiovasculares, sendo que gatos com DRC
e hipertensdo mostram uma maior incidéncia de anormalidades cardiovasculares em
comparagdo aos gatos normotensos com DRC. Além disso, Snyder et al. (2001)

demonstraram através de estudos ecocardiograficos que a hipertrofia do ventriculo esquerdo ¢é

27



comum em gatos hipertensos, que resulta numa camara cardiaca de alta rigidez e pouca
complacéncia, o que provoca disfuncdo diastolica. Como consequéncia, hd um aumento das
pressoes de enchimento ventricular esquerdo, levando a dilatagdo do atrio esquerdo. Com a
progressao da doenga, esta condicdo pode aumentar a pressao nas veias pulmonares,
resultando em edema pulmonar e insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda (Strickland,

2007; Norsworthy et al., 2009).

7.4.4. Afecgdes neurologicas

A encefalopatia hipertensiva pode ocorrer em gatos hipertensos, em que a PA
excede 180 mmHg (Mathur et al., 2002). Os sinais clinicos, tipicos de doenga intracraniana,
incluem letargia, comportamento alterado, convulsdes, desorientacdo, sinais vestibulares,
nistagmo, head tilt e inicio agudo de alteragdo mental. Outras alteracdes como isquemia
associada ao acidente vascular cerebral, hemorragia, enfarte e edema cerebral também podem

ser observadas em gatos hipertensos (Acierno et al., 2018; Lowrie et al., 2012).
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8. Hipertensao e proteinuria

Gatos hipertensos frequentemente exibem maior incidéncia de proteintiria em
comparagdo aos gatos normotensos, um fendomeno que pode ser atribuido ao efeito da
hipertensao sistémica sobre a pressdao nos capilares glomerulares. Esta relagdo foi destacada
nos estudos de Wehner et al. (2008) e Syme (2009), que apontam como a elevada pressao

arterial pode induzir danos ao glomérulo, exacerbando a permeabilidade proteica.

De acordo com Syme (2006), a hipertensdo ndo apenas aumenta o risco de
proteinuria, mas também eleva a probabilidade de desenvolvimento de DRC, sugerindo um
ciclo vicioso onde a hipertensdo renal e a perda de proteinas se potencializam mutuamente. A
DRC em felinos, independentemente da causa inicial, geralmente resulta de nefrite
tubulo-intersticial e fibrose do tecido renal. A doenga glomerular primaria ¢ rara, ocorrendo
mais frequentemente de forma secundaria a infec¢des ou neoplasias. Quando a DRC se
instala, a perda de nefronios leva a um aumento compensatorio da taxa de filtracdo glomerular
(TFG) nos nefronios remanescentes, resultando em aumento da pressdo intraglomerular. Isto
faz com que mais proteinas sejam filtradas, exigindo maior reabsorcdo tubular e ocasionando
lesdes epiteliais. Este processo gera inflamagao renal, com infiltragao de células inflamatorias
e producgdo de citocinas pro-fibroticas, como o TGF-B1, que estimulam a producdo de matriz
extracelular e fibrose  pelos fibroblastos. A activagdo  do  sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) também contribui para o agravamento da doenca,
promovendo vasoconstrigdo ¢ aumento da pressdo de filtracdo. A aldosterona retém sodio e
potéssio, levando a hipocalémia e hipertensdo arterial. A combinagdo de hipoxia cronica,
estresse oxidativo e a progressiva inflamacao e hipertrofia renal resultam na perda e apoptose
dos nefronios remanescentes, o que impulsiona a progressao da DRC. Para que haja azotémia
em gatos, mais de 75% dos nefrénios funcionais precisam ser comprometidos (Gusso, A. B.;

Mazutti, M. L., 2021).

Mathur et al. (2002) e Jepson (2007) enfatizam a importincia de monitorizar a
proteinuria em gatos hipertensos, ressaltando que a presenca de proteinas na urina € um
indicador directo da gravidade da hipertensado e da eficdcia do tratamento anti-hipertensivo. O
acompanhamento regular ajuda a ajustar as terapias de maneira a mitigar tanto a hipertensao

quanto a progressao da doenca renal.
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A permeabilidade proteica glomerular, conforme Syme (2009) relata, ¢ influenciada
ndo apenas pela integridade estrutural da membrana glomerular, mas também pela pressao
hidrostatica dentro dos glomérulos. A hipertensdo pode comprometer os mecanismos
compensatorios que normalmente ajudariam a proteger a fung¢do renal, levando ao
agravamento da perda de proteinas na urina e exacerbando condi¢des renais preexistentes.
Portanto, a gestdo da hipertensdo em gatos ndo s6 ¢ crucial para controlar a proteiniria, mas

também essencial para preservar a saude renal geral do animal.
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9. Tratamento

O tratamento visa alcancar niveis de proteiniria ndo prejudiciais, idealmente
reduzindo a RPCU (racio proteina/creatinina urindria) para 50% do valor inicial ou menos
(Ettinger et al., 2017). Quando a hipertensdo ¢ identificada, ¢ crucial investigar e tratar
doencas subjacentes, ja que a maioria dos casos de hipertensdo em gatos ¢ secundaria (Taylor
et al,, 2017). O objetivo do tratamento da hipertensdo ¢ diminuir o risco de danos a
orgdos-alvo e preservar ou melhorar a saide do gato, estabelecendo inicialmente uma pressao
arterial sistolica (PAS) inferior a 160 mmHg. Considerando que o grupo IRIS (2023) sugere
que o risco de lesdo a orgdos-alvo ¢ minimo se a PAS for inferior a 150 mmHg e que alguns
gatos com lesdo a orgdos-alvo apresentam PAS abaixo de 160 mmHg, um objetivo de longo

prazo de PAS inferior a 150 mmHg pode ser adequado.

9.1. Bloqueador do canal de calcio

O bloqueador dos canais de célcio da familia di-hidropiridina, amlodipina besilato, ¢
considerado o medicamento preferencial para o tratamento da hipertensdo em gatos (Tissier et
al., 2005). A amlodipina age como um dilatador arterial periférico potente, atuando
diretamente no musculo liso vascular para reduzir a resisténcia vascular sistémica e a pressao
arterial, com efeitos cardiacos minimos. O tratamento de gatos hipertensos com amlodipina
geralmente resulta numa reducdo da pressao arterial sistdlica e tem mostrado eficacia na
redu¢do da proteinuria em gatos com doenca renal cronica (Jepson et al., 2007). Eventos
adversos ligados ao uso de amlodipina sdo raros, mas a monitorizacdo da pressdo arterial
sistolica ¢ sempre aconselhada devido ao risco, ainda que baixo, de hipotensao (Tissier et al.,

2005).

A amlodipina é comumente administrada por via oral, iniciando com uma dose de
0,625 mg/gato (aproximadamente 0,125 mg/kg) a cada 24 horas. Se a resposta ao tratamento
for inadequada, a dose pode ser dobrada no intervalo de 1 a 3 semanas (Jepson et al., 2007). A
reducdo da Pressdo Arterial Sistolica (PAS) ¢ geralmente proporcional & dose administrada, de
modo que gatos com PAS elevada (por exemplo, > 200 mmHg) podem necessitar de uma dose
inicial maior de 1,25 mg/gato (0,25 mg/kg) a cada 24 horas (Bijsmans et al., 2016). Em casos
menos frequentes, podem ser necessarias doses mais altas, até 2,5 mg/gato (0,5 mg/kg) a cada

24 horas (Huhtinen et al., 2015).
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9.2. Inibidores da Enzima Conversora de Angiotensina (IECAs)

Os inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECAs) sdo reconhecidos ha
muito tempo como os farmacos mais eficazes na reduc¢do da proteinuria glomerular, sendo
parte essencial do tratamento para nefropatias com perda de proteina, junto com uma dieta de
baixo teor proteico que limita a perda renal de proteinas, evitando assim a possivel
exacerbacdo de danos glomerulares/tubulares. Embora o mecanismo exacto pelo qual os
IECAs reduzem a proteiniria ndo seja totalmente compreendido, sabe-se que a dilatagdo
preferencial da arteriola eferente renal resulta numa diminui¢ao da pressao intraglomerular, o
que pode reduzir o dano glomerular. Estes medicamentos também reduzem ligeiramente a
PAS, e sua capacidade de diminuir a proteindria parece ser parcialmente independente deste

efeito (Mardell, 2009).

O tratamento com benazepril em gatos com DRC induzida mostrou estar relacionado
a reducdo da pressdo nos capilares glomerulares (Brown et al., 2001). Em casos de DRC
naturalmente ocorrida em gatos, observou-se também uma diminui¢do da proteinuria com o
uso de benazepril, mesmo em gatos com uma taxa inicial de proteina na urina (UPC) inferior
a 0,2. Embora haja uma reducdo na proteintiria com o uso destes medicamentos em gatos,
ainda ndo foram demonstrados efeitos positivos sobre a sobrevivéncia ou na progressdo da
DRC (Vaden & Elliott, 2016). As doses de administragdo de IECAs em felinos podem ser

observadas na Tabela 4.

Tabela 4. Doses de administracdo de IECAs em felinos. Adaptado de Vaden & Elliott,
2016.

Classe Droga Dose inicial Estratégia de dose
crescente

Inibidor da enzima Benazepril 0,25-0,5 mg/kg PO Aumento de uma

conversora de q24h dose didria até
angiotensina 2mg/kg, pode ser
(IECA) administrado q12h
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Classe Droga Dose inicial Estratégia de dose
crescente
Inibidor da enzima Enalapril 0,25-0,5 mg/kg PO Aumento de uma
conversora de q24h dose diaria até
angiotensina 2mg/kg, pode ser
(IECA) administrado q12h
Lisinopril 0,25-0,5 mg/kg PO Aumento de uma
q24h dose diaria até
2mg/kg, pode ser
administrado q12h

9.3. Bloqueadores dos Receptores de Angiotensina II (BRAs)

Os bloqueadores dos receptores de angiotensina Il (BRAs) inibem selectivamente o
receptor tipo 1 da angiotensina II. Estes medicamentos tém sido amplamente pesquisados em
humanos com doengas glomerulares e demonstram reduzir a proteiniria de maneira

semelhante aos IECAs (Vaden & Elliott, 2016).

Dos BRAs, o telmisartan emergiu como o mais eficaz, embora o losartan tenha sido
mais amplamente utilizado (Sent et al., 2015). Estudos farmacodindmicos indicam que o
losartan pode nao ser eficaz em gatos na atenuagdo das respostas pressoricas (Jenkins et al.,
2015). Ja o telmisartan, sendo mais lipofilico e com uma meia-vida mais longa que o losartan,
possui efeitos de bloqueio prolongados e maior afinidade pelo receptor de angiotensina-1
(Bakris et al., 2008). Este farmaco mostrou-se promissor ao atenuar a resposta da pressao
arterial induzida pela angiotensina 1 de forma mais eficaz que o benazepril em gatos normais
(Jenkins et al., 2015) e, se estas observagdes se confirmarem, o telmisartan podera ser o
inibidor inicial de RAAS de escolha para gatos com proteintria e hipertensdo sistémica
concomitantes. De acordo com as directrizes da International Renal Interest Society (IRIS), o
telmisartan ja ¢ recomendado como o medicamento de escolha no tratamento da proteinuria

em felinos, embora nao seja recomendado como tratamento inicial da hipertensao felina.
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10. Material e Métodos

Este estudo foi conduzido entre novembro de 2023 e abril de 2024 no Hospital
Veterinario de S3o Bento e no Hospital Veterindrio de Animais de Companhia da
Universidade Lusoéfona. Durante este periodo, foram atendidos 12 gatos diagnosticados com

Doenca Renal Cronica (DRC).

Os critérios de inclusdo foram: Gatos com diagnostico de DRC que apresentavam

hipertensao arterial sistémica e/ou proteintria significativa.

Os critérios de exclusdo seguidos foram: Gatos com DRC que ndo apresentavam

hipertensao arterial sistémica nem proteinuria significativa.

Dos 12 gatos atendidos com DRC, trés preencheram os critérios de inclusdo
estabelecidos e foram selecionados para este estudo. Os nove gatos restantes foram excluidos
por ndo cumprirem os critérios definidos, nomeadamente a auséncia de hipertensdo ou

proteinuria significativa.

As amostras de urina foram recolhidas por cistocentese, sob condigdes assépticas,
para garantir a integridade das andlises laboratoriais. As avaliagdes clinicas incluiram exame
fisico completo, andlises bioquimicas sanguineas para determinacdo dos parametros renais
(ureia e creatinina) e uriandlise completa com determinagdo do racio proteina/creatinina

urinaria (RPCU).

A medicdo da pressdo arterial sistémica foi realizada utilizando o aparelho
oscilométrico “SunTech Vet20”. As aferigdes foram feitas no antebrago ou na cauda dos
felinos (como indicado por Skelding & Valverde, 2020), em ambiente tranquilo € com minima
conten¢do para reduzir factores de estresse. Para cada medicdo, realizaram-se cinco aferigdes

consecutivas, calculando a média entre elas.
Os gatos selecionados foram submetidos a protocolos terapéuticos especificos para o

controlo da proteinuria e da hipertensdo, seguindo as directrizes internacionais para o maneio

da DRC em felinos. O acompanhamento clinico foi realizado com reavaliagdes periddicas,
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incluindo monitorizagdo dos parametros clinicos e laboratoriais para avaliar a eficacia do

tratamento instituido.
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11. Casos Clinicos

Os casos clinicos descritos a seguir tiveram o diagnostico baseado no
estadiamento da Doenga Renal Crénica (DRC) conforme as diretrizes da International
Renal Interest Society (IRIS, 2023). Esse estadiamento, amplamente utilizado na pratica
clinica veterinaria, considera a dimetilarginina simétrica (SDMA), os niveis de creatinina
sérica, a proteinuria e a pressao arterial sistémica, permitindo uma classificagdo precisa da
progressdao da doenca e orientando as estratégias terapéuticas mais adequadas para cada

paciente. Estas diretrizes podem ser observadas na Tabela 5.

Apesar da importancia do estadiamento para guiar o tratamento, a adesdo
terapéutica pode ser desafiadora devido a fatores como disponibilidade do tutor, custos do
tratamento, resisténcia do gato a medicagdo e ao maneio, além do estresse associado ao
transporte e as consultas frequentes. A aceitacdo da dieta renal pode ser dificil, e a
administracao continua de medicamentos exige paciéncia e adaptacdo. Além disso,
restricdes financeiras podem comprometer a continuidade do tratamento e limitar as

opgoes terapéuticas.

Diante disto, ¢ essencial considerar estratégias individualizadas que minimizem o

impacto dessas barreiras, garantindo um maneio mais eficaz e sustentavel da DRC.

Tabela 5. Diretrizes para o estadiamento da Doenca Renal Crénica (Adaptado de

Iris, 2023).
Estadio 1 Estadio 2 Estadio 3 Estadio 4
Sem azotémia Azotémia ligeira Azotémia moderada Azotémia severa
(Creatinina normal) (Creatinina normal ou
ligeiramente aumentada)
3 Menor que Maior que
. G _ 1.4-2.8 2.9-5.0 5.0
Creatinina em (125 umolL) (125-250 amol/L) (251-440 Umol/L) (440 gmollL)
mgfdL Menor que Maior que
Gato 1.6 1.6-2.8 29-5.0 50
(140 pmol/L) (140-250 “mol/L) (251-440 gmol/L) (440 umol/L)
Menor que Maior que
oo 18 18-35 36-54 54
SDMA em pg/dL —
Menor que alor que
Gato —
18 18-25 26-38 38
Cao Sem proteiniria <Q.2 Proteindria borderline 0.2-0.5 Proteintria >0.5
Gato Sem proteiniria  <0.2 Pproteindria borderline 0.2-0.4 Proteindria >0.4
Pressao arterial Normotensdo <140 Pré-hipertensdo 140-159
sistélica em mm Hg Hipertenséo 0-179  Hipertens3o severa >180
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11.1. Caso 1 - “Eva”

“Eva”, da espécie felina, fémea, de 10 anos de idade, com peso de 6,5 kg, vacinada e
desparasitada, sem acesso a rua, foi internada em marco de 2023 devido a agudizagdo da
Doenga Renal Crénica (DRC). A agudizagdo, neste caso, refere-se a subita piora da fungdo
renal devido a um fator extra renal, levando a um quadro de azotémia grave, que foi
confirmada nas andlises laboratoriais. “Eva” foi encaminhada de outro Centro de
Atendimento Médico Veterindrio (CAMYV), apresentando sinais clinicos de anorexia e
vomitos ha dois dias. No exame fisico inicial, foram observados desidratagdo leve (5%),
mucosas normocoradas, tempo de preenchimento capilar (TRC) inferior a 2 segundos,
normotermia e pulso forte. Além disso, “Eva” demonstrou dor a palpacao abdominal cranial.

Os exames laboratoriais iniciais podem ser observados na Tabela 6.

Tabela 6. Valores de andlises sanguineas e urianalise iniciais de “Eva”.

Bioquimicas

Ionograma

Hemograma

Urianalise

CREA 14,18
(1-1.8 mg/dL)

Bicarbonato 13,4
(22.0-24.0 mmol/L)

Hematocrito 52,8%
(30.3-52.3%)

Densidade Urinaria
1011 (1035-1060)

BUN >140 (13-33
mg/dL)

Eosinofilos 0,007
(0,17-1,57 K/uL)

Hemattria 2+

ALT 118

(0-115 U/L)

A ecografia abdominal revelou alteracdes significativas: a vesicula biliar estava
ligeiramente distendida com dois pequenos célculos (2 € 3 mm) que ndo obstruiam o ducto
biliar; o rim esquerdo encontrava-se diminuido (25,8 mm no eixo maior), com ecogenicidade
cortical ligeiramente aumentada e diferenciagdo corticomedular atenuada; o rim direito
apresentava-se aumentado (50 mm no eixo maior) com contornos ligeiramente irregulares,
ecogenicidade cortical aumentada, diferenciacdo corticomedular preservada, e ectasia do
sistema pielocalicial com pequenos célculos de 1,8 e 3,2 mm; a bexiga continha sedimentos e
dois célculos de 2,3 e 2,8 mm. As imagens da ecografia podem ser observadas abaixo

(Imagem 2, Imagem 3 e Imagem 4).
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1 Dist 258cm \ 1 Dist 506 cm

Imagem 2. Ecografia abdominal de “Eva”, mar¢o de 2023. A- Rim esquerdo; B - Rim

direito.

1 Dist 0.20cm
2 Dist 0.31cm

1 Dist 0.23cm
2 Dist 0.28cm

Imagem 4. Ecografia abdominal de “Eva”, margo de 2023. Bexiga.
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Foi realizado um POCUS, no qual se observou a presenca de uma pequena estrutura
no ureter direito, na regido proximal do rim direito, medindo cerca de 1 a 2 mm de didmetro.
O diagnostico foi de obstrugdo ureteral. O tratamento inicial incluiu metadona (0,1 mg/kg)
para controlo da dor e fluidoterapia. No dia seguinte, “Eva” ndo urinava, apesar de a bexiga
apresentar 6,35 cm de didmetro. A radiografia tordcica revelou sinais de edema pulmonar e, a
auscultagdo, notaram-se crepitagdes. Iniciou-se, portanto, o uso de furosemida (1 mg/kg BID).
Além disso, “Eva” nao se alimentava de forma voluntaria, pelo que foi adicionado midazolam
(0,05-0,1 mg/kg) ao tratamento. “Eva” manteve-se estavel e alerta ao longo dos dias de
internamento, recebendo alta apods cinco dias de tratamento. No momento da alta, apresentava
creatinina de 1,7 mg/dL, dentro dos parametros normais (1-1,8 mg/dL), hipernatrémia de 171
mmol/L (150,0 - 165,0 mmol/L) e hipocalémia de 3,4 mmol/L (3,5 - 5,8 mmol/L). Foram
prescritos maropitant (2 mg/kg) por trés dias, mirtazapina (2-4 mg/gato) por dez dias, e

recomendada a mudanga para uma dieta himida renal ou sénior.

Uma semana apo6s a alta, em abril de 2023, “Eva” foi reavaliada. O tutor ndo relatou
queixas, € a gata apresentava-se normohidratada, normotérmica, e sem alteragdes a palpagao
abdominal. Os parametros renais apresentaram uma melhoria significativa: BUN de 36 mg/dL
(13-33 mg/dL) e CREA de 2,2 mg/dL (1-1,8 mg/dL), com ionograma dentro dos valores de

referéncia.

Em maio de 2023, os valores de BUN e CREA mantinham-se dentro dos limites
normais (33 e 1,6 mg/dL, respetivamente), e novamente, ndo foram feitas colheitas de urina
nem afericdo da pressao arterial. No més seguinte, em junho de 2023, o tutor mencionou um
possivel ganho de peso (6,5 kg). O exame fisico revelou um escore corporal de 6-7 ( ECC
1-9) e a pressdo arterial (PA) registrou, em média, valores de 152 x 103 mmHg. A urina
colhida, por cistocentese, apresentou proteinuria (3+), DU, ligeiramente abaixo do valor
normal, de 1028 (1035 - 1060), pH 6 (5 - 7), grupo heme 1+ (negativo) e racio
proteina/creatinina urindria (RPCU) de 2,16 (< 0,2). Foi indicada ecografia abdominal de
controlo e retorno para reavaliacdo. A ecografia revelou que ndo havia mais a obstrugdo

ureteral nem urdlitos visiveis, apenas sedimentos na bexiga.

Em julho de 2023, “Eva” voltou para reavaliacdo mensal. O tutor relatou politria e

polidipsia, sem vomitos. A PA foi de 131 x 78 mmHg. Suspeitou-se de urolitiase por oxalato
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de calcio devido a presenga de sedimento na bexiga e ur6lito anterior, urina 4cida e auséncia
de infe¢do urinaria. Foi prescrito 5 gramas de suplemento alimentar SID a base de citrato de
potassio, d6mega 3 e acidos gordos totais, com o intuito de alcalinizar a urina e prevenir a
formacdo de novos célculos, aumentando a solubilidade urinaria através de agentes como o
citrato. Além disso, foi mantida a ragdo renal, que foi indicada na alta do internamento. Na
urina colhida, observou-se proteintria (3+), hematuria, lipiria e densidade urinaria de 1027
(1035 - 1060). O racio cortisol/creatinina urindria estava no limite superior do valor de
referéncia. Os valores sanguineos foram: BUN 41 mg/dL (13-33 mg/dL), CREA 1,7 mg/dL
(1-1,8 mg/dL), e albumina (ALB) 3,0 g/dL (2,3 -3,5 g/dL).

Em outubro de 2023, durante a reavaliacdo, “Eva” engordou cerca de 1 kg (7,7 kg).
O exame fisico ndo apresentou alteracdes significativas. A PA foi de 144/88 mmHg, com
creatinina de 1,9 mg/dL e T4 total de 3,9 ug/dL (1,2 - 4,8 ng/dL). Na urianalise foi possivel
detetar novamente a presenga de proteinuria (2+), pH 8 (5 - 7), densidade urinaria de 1026
(1035 - 1060) e RPCU 1,39 (< 0,2). Foi prescrito telmisartan 1 mg/kg SID e manter racao

renal. Na ocasido, foi realizado POCUS que revelou auséncia de sedimento na bexiga.

Em novembro de 2023, para controlo da proteintria, a felina pesava 7,3 kg, sem
queixas clinicas. A PA foi de 142/110 mmHg, com creatinina de 1,7 mg/dL (1-1,8 mg/dL),
albumina de 4,0 g/dL (2,3 -3,5 g/dL), e RPCU de 0,65 (< 0,2). O ionograma e a gasimetria
nao apresentaram alteragoes, € a dose de telmisartan foi aumentada para 1,4 mg/kg SID, pois
o RPCU permanecia acima de 0,5 (< 0,2), indicando proteintria significativa. A urianalise

também revelou uma densidade urinaria de 1026 (1035 - 1060).

Apos cerca de 30 dias, a felina regressou para controlo da proteinuria apds o
aumento da dose de telmisartan. O tutor ndo relatou queixas clinicas e “Eva” pesava 7,1 kg. O
RPCU era de 0,93 (< 0,2), e a albumina mantinha-se estavel. A urianalise revelou novamente
a presenca de proteinuria (2+) mesmo com o aumento da dose de telmisartan, ¢ a densidade
urinaria manteve-se em 1026 (1035 - 1060). Foi mantido o mesmo tratamento (telmisartan 1
mg/kg SID, alimenta¢do com ragao renal e suplementacdo alimentar a base de D-glucosamina

HCI) e recomendado reavaliacao trimestral.

Lista de problemas encontrados na ultima consulta de “Eva”: sobrepeso, proteindria

2+, DU ligeiramente abaixo do valor normal.
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O diagnostico final determinado para "Eva", baseado nas diretrizes IRIS, foi Doenga
Renal Croénica estadio 2, pré-hipertensiva, proteintrica e formadora de urdlitos de oxalato de
calcio.

Os resultados das analises sanguineas, urianalises e afericdes da pressao arterial (PA)

estdo representados na Tabela 7.

Tabela 7. Valores principais de analises, urianalises e aferi¢des de PA de controlos ao
longo do tempo de “Eva”.

Més/ | BUN [ CREA | ALB DU RPCU PA pH
Ano | (13-33 | (1-1,8 | (2,3 | Proteinas | (1035- | (<0,2 Urindrio

mg/d | mg/dL | -3,5 [ Urindrias | 1060) [ mg/dL) S5-7

L) ) g/dL) | (Negativo

/Vestigios)

Abril/2 36 2.2 - - - - - -
023
Maio/2 33 1.6 - - - - - -
023
Junho/ - - - 3+ 1028 2.16 152/103 6
2023
Julho/2 | 41 1.7 3.0 3+ 1027 - 131/78 6-7
023
Outub - 1.9 2+ 1026 1.39 144/88 >8
ro/202
3
Novem - 1.7 4.0 2+ 1026 0,65 142/110 6-7
bro/20
23
Janeir - 1.65 4.2 2+ 1026 0.93 - 7
0/2024

11.2. Caso 2 - “Luffy”

“Luffy”, da espécie felina, macho, de 4 anos de idade, com peso de 5,4 kg vacinado e
desparasitado, foi diagnosticado em 2022 com DRC apds a tutora relatar polidipsia e perda de
peso. Em fevereiro de 2022, “Luffy” realizou analises laboratoriais que revelaram creatinina

de 1,7 mg/dL (1-1,8 mg/dL) e um RPCU de 0,72 (< 0,2). A urianalise mostrou urina turva
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com pH de 7 (5-7), densidade urinaria de 1030 (1035-1060) e presenga de cilindros hialinos
(+/-).

A ecografia abdominal realizada em fevereiro de 2023 revelou alteracdes
significativas. Os rins apresentavam-se diminuidos de tamanho, com contornos regulares e
ecogenicidade cortical aumentada e difusamente heterogénea. Bilateralmente, observaram-se
zonas de ecogenicidade aumentada em forma de cunha, sugestivas de enfarte renal ao nivel do
cortex. O sistema pielocalicial ndo apresentava ectasia digna de registo e continha pelo menos
duas estruturas hiperecogénicas produtoras de sombra actstica, com cerca de 1,5 a 2 mm de
didmetro em ambos os rins, sugestivas de nefrolitiase. O ureter encontrava-se colapsado, o
que ¢ considerado normal. A bexiga estava parcialmente distendida, com parede sem
alteragdes focais ou difusas e espessura média de 2 mm. O contetido era anecogénico, com
producdo de sedimento. Foram ainda observadas maultiplas estruturas pontuais
hiperecogénicas que produziam sombra acustica ao sedimentar. As imagens da ecografia

podem ser observadas abaixo (Imagem 5).

Imagem 5. Ecografia abdominal de “Lufty”, fevereiro de 2023. A - Rim esquerdo; B - Rim
direito; C - Bexiga.
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Em julho de 2023, no exame fisico, “Luffy” apresentou-se muito medroso, com mucosas
roseas, normohidratado, TRC inferior a 2 segundos e auscultacdo cardiaca e pulmonar sem
alteragdes. Os ganglios linfaticos estavam normais e a palpagao abdominal nao revelou dor ou
organomegalias. A PA foi de 158 x 83 mmHg e a frequéncia cardiaca de 188 bpm. Foi
colhido sangue para andlises e tentou-se colher urina por cistocentese, porém a bexiga estava
vazia, ndo sendo possivel a colheita; entretanto, na imagem por POCUS observou-se ainda a

presenca de sedimento na bexiga.

O hemograma apresentou-se normal. A creatinina aumentou de 1,7 para 2,7 mg/dL
em cinco meses (1-1,8 mg/dL), observando-se também hipercalcemia, hipofosfatemia e
acidose metabdlica (bicarbonato de 13 mmol/L). A urianalise revelou DU abaixo do valor
normal, proteindria e hematuria (iatrogénica), com um RPCU inferior a 0,2 (< 0,2). A conduta
adoptada incluiu a manutengdo da racdo renal e a prescri¢do de bicarbonato de sddio 50 mg

BID (receita magistral).

Em Outubro de 2023, “Luffy” regressou para reavaliacdo. A tutora referiu que o
animal estava bem-disposto, alimentava-se bem, negou vomitos, mas manteve polilria e
polidipsia, sem outras queixas. Ao exame fisico, observou-se que o animal ganhou peso (5,56
kg, peso anterior 5,4 kg) e ndo apresentava alteragdes dignas de registo. A pressao arterial foi

de 157 x 108 mmHg, com frequéncia cardiaca de 179 bpm.

As andlises revelaram que a creatinina diminuiu para 2,15 mg/dL (1-1,8 mg/dL). No
entanto, o bicarbonato manteve-se em 13 mmol/L, uma vez que a tutora havia interrompido a
administracao de bicarbonato de s6dio ha um més. O calcio encontrava-se dentro dos valores
normais, enquanto o fosforo apresentava um valor de 1,9 mg/dL (2,7 - 6,9 mg/dL). A
albumina era de 3,5 g/dL (2,3 -3,5 g/dL). O RPCU aumentou para 0,6 (< 0,2), indicando o

desenvolvimento de proteinuria.

Diante destes resultados, foi recomendada a retoma da administragdao de bicarbonato
de sodio, 50 mg BID, para corrigir a acidose metabdlica. Adicionou-se também telmisartan 1
mg/kg SID ao tratamento, visando o controlo da proteinuria. Ficou agendada uma reavaliagdo

da proteinuria e dos niveis de bicarbonato.
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Em Dezembro de 2023, o felino regressou para a reavaliacdo. A tutora referiu que
“Luffy” estava bem-disposto, mantendo poliuria e polidipsia, comia bem e ndo apresentava
vomitos nem diarreias. Ao exame fisico, ndo havia alteracdes a destacar. A pressdo arterial foi
de 150 x 87 mmHg, com frequéncia cardiaca de 193 bpm. Foram colhidas amostras de sangue

para analises, mas nao foi possivel colher urina devido a bexiga vazia.

Em janeiro de 2024, “Luffy” regressou para a colheita de urina. O animal
mantinha-se estdvel, sem queixas clinicas, ¢ foi administrada gabapentina previamente
(dosagem desconhecida). Ao exame fisico, ndo havia alteragdes a destacar, e a pressao arterial
foi de 151 x 94 mmHg. Foram colhidas amostras de urina para uriandlise e determinagdo do
RPCU. As andlises sanguineas anteriores mostraram hemograma sem alteragdes, creatinina
mantinha-se em 2,13 mg/dL (1-1,8 mg/dL), electrdlitos dentro dos valores normais, mas
persistia acidose metabdlica com bicarbonato de 13 mmol/L (22-24 mmol/L). A urianalise

revelou densidade urinéria de 1019 (1035-1060) e um RPCU de 0,18 (< 0,2).

A conduta adoptada foi aumentar a suplementacdo de bicarbonato de sodio para 100
mg SID de manha, e 50 mg SID a noite, visando corrigir a acidose metabdlica. Manteve-se o
telmisartan 1 mg/kg SID para controlo da proteintria e da pressdo arterial. Foi recomendada a
reavaliagdo trimestral. Na Tabela 8, pode-se observar os principais valores de andlises

sanguineas, urianalises e PA de “Luffy” ao longo dos meses de acompanhamento.

Lista de problemas encontrados na ultima consulta de “Luffy”: DU abaixo do valor

normal, proteinuria , pré-hipertensdo e acidose metabodlica.
O diagnostico final de “Luffy”, determinado conforme as diretrizes IRIS, foi de

Doenca Renal Cronica em estadio 2, pré-hipertensiva, com proteinuria controlada com terapia

e com acidose metabodlica.
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Tabela 8. Valores de andlises sanguineas, urianalises e medi¢cdes de PA de “Lufty” ao
longo dos meses.

Més/An | BUN | CRE ALB Protei DU RPC PA pH
0 (13-3 A 2,3 nas (1035-1 U Urinari
3 (1-1,8 -3,5 Urinar | 060) (<0,2 0
mg/d | mg/d | g/dL) ias mg/d 5-7
L) L) (Negati L)
vo/Vest
igios)
Feverei - 1,7 - 1030 0,72 - 7
ro/2022
Julho/2 | 48 2,7 2,5 1+ 1028 <0,2 | 158/83 6
023

Outubr 51 2,15 3,5 1/2+ 1026 0,6 157/10 6
0/2023

8
Dezemb | 45,1 2,13 3,6 - - - 150/87 -
ro/2023
Janeiro/ - - - Vestigi | 1019 0,18 | 151/94 6
2024 0s

11.3. Caso 3 - “Lincelot”

“Lincelot”, espécie felina, macho, 13 anos de idade, com peso de 5,55 kg, sem
vacinas e sem acesso a rua, foi apresentado em julho de 2023 devido a diminui¢do do apetite e
perda de peso. O tutor referiu ter notado um mau odor na boca do animal ha trés dias e
acreditava que pudesse ser devido a problemas dentarios. Administrou por conta propria
meloxicam 1,5 mg/mL SID durante sete dias e notou melhoria; contudo, ap6s o término do
medicamento, o gato voltou a piorar. O animal alimentava-se com rag@o seca sénior € nio
apresentava vomitos ou diarreias. Devido ao comportamento agressivo, o tutor administrou

uma capsula de gabapentina (dosagem desconhecida) duas horas antes da consulta.

No exame fisico inicial, observou-se mucosas rdseas, tempo de preenchimento
capilar (TRC) inferior a 2 segundos, ganglios linfaticos submandibulares reativos e
desidratacdo subclinica. A auscultagdo cardiaca e pulmonar nio revelou alteragdes, € nao se

detetou dor ou organomegalias a palpagdo abdominal. Apds a sedacao, identificaram-se duas
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lesdes bilaterais no fundo da boca, com mau odor, hiperémicas e edemaciadas. A pressao

arterial era de 126 x 103 mmHg, e a frequéncia cardiaca (FC) de 110 bpm.

Os exames laboratoriais iniciais revelaram um hemograma sem alteragdes
significativas ¢ CREA de 2,2 mg/dL (1-1,8 mg/dL) e BUN 39 mg/dL (13-33 mg/dL).
Observou-se acidose metabdlica compensada por alcalose respiratdria. Os testes para FIV e
FeLV foram negativos. O RPCU era de 5,69 (< 0,2), indicando proteintria significativa, ¢ a
urianalise revelou hemattria. Foi prescrito pradofloxacina Smg/kg SID durante dez dias, e
suspenso o meloxicam. Recomendou-se agendar uma consulta com o servico de
estomatologia. Na avaliagdo oral realizada posteriormente, diagnosticou-se uma

gengivoestomatite média-ligeira que melhorou e respondeu a medicagao.

A ecografia abdominal, realizada em julho de 2023, revelou rins ligeiramente
pequenos, com eixo maior de 37,6 mm no rim direito e 34,7 mm no rim esquerdo. O rim
esquerdo apresentava contornos regulares, enquanto o rim direito apresentava contornos
marcadamente irregulares. Observou-se aumento da ecogenicidade cortical bilateralmente,
com preservagao da diferenciacao corticomedular em ambos os rins. No cortex do polo caudal
do rim direito, identificou-se um noédulo bem delimitado, hipoecogénico e sem deformacao,
medindo 11,6 x 15,2 mm. O sistema pielocalicial ndo apresentava ectasia. No rim esquerdo,
foi observado um pequeno foco hiperecogénico com producdo de sombra acustica no calice
renal, medindo 6 mm, sugestivo de nefrolitiase. O ureter encontrava-se colapsado, o que ¢
considerado normal. As imagens da ecografia podem ser observadas a seguir (Imagem 6 e

Imagem 7).

Imagem 6. Ecografia abdominal de “Lincelot”, julho de 2023; rim direito.
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Imagem 7. Ecografia abdominal de “Lincelot”, julho de 2023; rim esquerdo.

Uma semana ap6s a avaliagdo inicial, “Lincelot” foi reavaliado. O tutor informou
que o animal continuava a comer menos ¢ a emagrecer (5,2 kg, peso anterior 5,55 kg). Foi
realizada uma pungdo aspirativa por agulha fina (PAAF) do nodulo renal, cujo relatério nao
revelou células neoplasicas; contudo, observou-se uma progressdo da disfungdo renal. Foi
avaliado pelo servico de estomatologia, e concluiu-se que ndo havia motivos orais para a falta
de apetite. Ao exame fisico, o animal apresentava-se sem alteracdes dignas de registo. A
pressao arterial era de 156 x 118 mmHg, frequéncia cardiaca (FC) de 152 bpm. “Lincelot”
mantinha presenga de faucite que melhorava somente com o uso de corticoides. A proteinudria
inicial, com um RPCU de 5,69 (< 0,2), reduziu para 0,9 no segundo exame, sem o uso de
medicamentos. O diagnodstico estabelecido foi de Doenga Renal Cronica (DRC) em estadio 2,
proteinurica, com hipertensao de baixo risco de lesdo em 6rgdos-alvo. O plano terapéutico
incluiu a administra¢ao de amlodipina 1,25 mg/animal SID e um retorno agendado em 15 dias

para reavaliar a tensdo arterial, a proteintria e os electrodlitos.

Em outubro de 2023, “Lincelot” regressou para avaliagdo apds o inicio da
medicacdo. O tutor ndo apresentava outras queixas. Ao exame fisico, verificou-se que tinha
ganho peso e ndo apresentava alteragdes significativas. A pressdo arterial foi de 144 x 88
mmHg (PAM 104 mmHg, FC 222 bpm). As andlises laboratoriais revelaram creatinina de 3,0
mg/dL (1-1,8 mg/dL), fosforo de 5,6 mg/dL (2,7 - 6,9 mg/dL) e bicarbonato de 11 mmol/L
(22-24 mmol/L). O RPCU foi de 0,59 (< 0,2). Observou-se uma boa resposta apenas com o
controlo da tensao arterial; contudo, como o resultado ainda nao era satisfatorio, foi associado

telmisartan 1 mg/kg SID ao tratamento.
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Em novembro de 2023, o tutor referiu piora da gengivite e estomatite; o animal
demonstrava receio em comer, apesar de ter apetite, e apresentava desconforto oral. Nao havia
outras queixas, ndo apresentava vomitos ou diarreias e estava a alimentar-se apenas com dieta
huimida. Ao exame fisico, observou-se dor e desconforto a nivel da boca, comportamento
agressivo a manipulagdo oral e presenca de faucite. Tinha ganho 60 gramas de peso desde a
ultima consulta. Apresentava mucosas rosadas, estava normohidratado, e a auscultagdo
cardiorrespiratéria nao revelou alteracdes; ndo havia dor ou organomegalias a palpagao
abdominal. A pressdo arterial foi de 129 x 96 mmHg. O hemograma ndo apresentou
alteragdes significativas. A creatinina aumentou para 4,3 mg/dL (1-1,8 mg/dL), ureia 75
mg/dL (13-33 mg/dL), bicarbonato de 15 mmol/L (22-24 mmol/L), com potéssio, célcio e
fosforo dentro dos valores normais. O RPCU foi de 0,6 (<0,2) e a densidade urinaria de 1017
(1035 - 1060). Manteve-se a terapia com amlodipina e telmisartan, optando por ndo aumentar
a dose do BRA. Continuou-se a administragao do suplemento alimentar com bicarbonato de
sodio, calcio e polissacaridos. Foi prescrito prednisolona 5 mg/kg SID durante 5 dias, para

controlar a inflamagao oral.

Em fevereiro de 2024, durante a reavaliagdo, “Lincelot” apresentou ganho de peso,
atingindo 5,82 kg. O exame fisico ndo revelou alteracdes significativas, com auséncia de
gengivite e estomatite, indicando uma melhoria substancial. A pressao arterial foi de 130 x 79
mmHg. O animal estava a comer (tendo retomado a ingestdo de racdo seca) e a beber bem,
auséncia de vomitos ou diarreias. Fez uso de prednisolona, o que melhorou a gengivite e
estomatite, mas ja ndo era necessario continuar com o corticosteroide. Mantinha a medicagao
com amlodipina 1,25 mg/animal SID e telmisartan 1 mg/kg SID. O hemograma nao
apresentou alteracdes significativas. A creatinina diminuiu de 4,6 para 3,1 mg/dL (1-1,8
mg/dL), com albumina e proteina total dentro dos valores normais. Calcio, fosforo e potassio
estavam normais. O bicarbonato sérico era de 18 mmol/L (22-24 mmol/L). A uriandlise
revelou DU préxima a isostentria de 1015 (1035-1060) e pH 6 (5-7). O RPCU aumentou para

2,68 (<0,2) indicando proteinuria significativa.

Lista de problemas encontrados na ultima consulta de “Lincelot”: azotemia,

isostentria, proteinuria 3+, acidose metabolica.
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O diagnostico final de “Lincelot”, determinado de acordo com as diretrizes IRIS, foi
de Doenga Renal Croénica em estadio 3, pré-hipertensiva controlada, proteintrico

parcialmente refratario ao tratamento e com acidose metabolica.

Mantinha-se o diagnostico de DRC em estadio 3, com hipertensdo controlada pela
amlodipina, mas com proteinuria persistente, sendo a dose de telmisartan de 1 mg/kg SID
insuficiente para o controlo da proteinuria. A conduta adoptada foi aumentar a dose de
telmisartan para 2 mg/kg SID, com reavaliacdo agendada para 30 dias. Orientou-se o tutor a
voltar a dose anterior (1 mg/kg SID) caso o animal apresentasse sinais de uremia. Na Tabela
9, pode-se observar os valores de andlises sanguineas, uriandlises ¢ medi¢des de PA de

“Lincelot” ao longo dos meses em que foi acompanhado.

Tabela 9. Valores de analises sanguineas, urianalises e medigdes de PA de “Lincelot” ao
longo dos meses.

Més/An | BUN | CRE | ALB | Proteinas DU RPCU PA pH
0 (13- A (2,3 | Urinarias | (1035-10 | (<0,2 Urinario
33 [(1-1,8| -3,5 | (Negativo/ 60) mg/dL) 5-7
mg/ | mg/d | g/dL) [ Vestigios)
dL) | L)
Julho/2 | 39 2,2 2,7 3+ 1030 5,69 | 126/103 6
023
Outubr - >3 3.8 1+ 1019 0,57 144/88 5
0/2023
Novem | 75 43 - 1+ 1017 0,6 129/96 6
bro/202
3
Feverei | 66 3.1 2,8 3+ 1015 2,68 130/79 6
ro/2024
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12. Discussao

A Doenga Renal Cronica (DRC) ¢ uma patologia prevalente em felinos.
Caracteriza-se pela perda gradual e irreversivel da fun¢do renal, levando a uma série de
complicagdes sistémicas, incluindo hipertensdo arterial sistémica, proteinuria, acidose

metabolica e distirbios electroliticos (Reynolds & Lefebvre, 2013).

Nos casos apresentados, alguns achados clinicos que ndo estdo necessariamente
relacionados a hipertensdo e proteiniria na DRC valem ser comentados. A densidade urinéria
(DU) fornece informagdes sobre a capacidade de concentracdo renal e valores reduzidos de
DU indicam incapacidade dos rins em concentrar a urina, comum na DRC (Reynolds &
Lefebvre, 2013). Isostenuria, caracterizada por DU entre 1.008 e 1.012, ¢ mais
frequentemente observada em gatos com DRC, indicando perda significativa da capacidade
renal de concentrar ou diluir a urina. Hipostentiria, com DU inferior a 1.008, indica que os
rins estdo a diluir ativamente a urina, sendo menos comum na DRC (Chew et al., 2011).
“Eva” apresentou DU com valores entre 1026 e 1028 (1035-1060), considerados abaixo do
normal para a espécie, “Lufty” teve DU de 1019 (1035-1060) , e “Lincelot” variou entre 1015
e 1030 (1035-1060).

No caso de “Lincelot”, enquanto os valores entre 1015 e 1019 sdo consistentes com a
incapacidade de concentracdo urindria tipica da DRC, o valor de 1030 ¢ inesperado em um
paciente com DRC avancada. Este valor elevado de DU pode ser explicado pela presenga de
uma grande quantidade de solutos na urina, como proteinas devido a proteinudria severa, ou
pela presenca de mioglobina ou hemoglobina, especialmente considerando que o teste para
grupo heme foi positivo na auséncia de hemacias no sedimento urinario. A elevada
concentracdo de solutos aumenta a DU, mascarando a isostenuria subjacente. Além disso, a
possibilidade de erro humano na leitura da densidade urindria ndo pode ser descartada.
Portanto, a discrepancia na andlise do “Lincelot” ressalta a importancia de interpretar a DU no

contexto clinico completo e considerar factores que possam interferir nos resultados.
O pH urinério também ¢ relevante, especialmente na formagao de célculos urinarios.

“Eva” apresentou urina ligeiramente acida (pH 6), associada a presenca de calculos de oxalato

de célcio. A alcalinizagdo da urina com citrato de potassio foi utilizada para prevenir a
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formagdo de novos calculos, aumentando a solubilidade dos cristais de oxalato de célcio (Tion

etal., 2015).

A creatinina sérica ¢ um marcador da taxa de filtracdo glomerular. Em “Luffy”,
observou-se um aumento inicial da creatinina de 1,7 para 2,7 mg/dL (1-1,8 mg/dL),
estabilizando posteriormente em 2,13 mg/dL (1-1,8 mg/dL) com o tratamento adequado.
“Lincelot” teve uma elevagao significativa da creatinina de 2,2 para 4,3 mg/dL (1-1,8 mg/dL)
apds a introdugdo de telmisartan, sugerindo uma reducao da TFG (Glaus et al., 2018). No
entanto, a creatinina apresenta limitagcdes importantes na avaliagdo da fun¢do renal. O seu
aumento ocorre apenas quando aproximadamente 75% da fun¢do renal j& foi comprometida,
tornando-a um marcador tardio da doenga e reduzindo sua utilidade para dete¢ao precoce da

DRC (IRIS, 2023).

Além disso, a creatinina sérica ¢ influenciada pela massa muscular do animal,
podendo resultar em uma falsa estimativa da funcgdo renal, especialmente em gatos idosos ou
caquéticos, que frequentemente apresentam perda de massa muscular significativa. Isso pode
levar a subestimacdo da gravidade da DRC nesses pacientes (IRIS, 2023). Outra limitagdo diz
respeito a variacdo individual e a fatores extra-renais que podem alterar os niveis de
creatinina, como hidratagdo, dieta e uso de medicamentos especificos, dificultando a

interpretagdo isolada desse biomarcador (Delanaye et al., 2017).

A relacdo entre creatinina e a taxa de filtracdo glomerular também nao ¢ linear, o que
significa que pequenas redug¢des na TFG podem resultar em variagdes minimas na creatinina,
especialmente nos estadios iniciais da doenca, tornando-a um parametro pouco sensivel para

detetar alteracdes precoces na funcao renal (Ferguson & Waikar, 2012).

Dadas as limitacdes, biomarcadores alternativos tém sido explorados para permitir
um diagnostico mais sensivel e preciso da DRC. A cistatina C, por exemplo, tem demonstrado
ser um marcador mais sensivel, pois sua concentracdo aumenta antes das alteracdes detetaveis
na creatinina, permitindo a identificagdo precoce da disfun¢do renal (Ghys et al., 2016). Da
mesma forma, a lipocalina associada a gelatinase neutrofilica (NGAL) e a molécula de lesdo
renal-1 (KIM-1) sdo indicadores precoces de lesdo tubular, sendo uteis para diferenciar entre

lesdo renal aguda e cronica (IRIS, 2023).
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Outro biomarcador de interesse crescente € o fator de crescimento de fibroblastos 23
(FGF-23), que tem se mostrado relevante na regulacdo do metabolismo mineral em gatos com
DRC. Os niveis de FGF-23 aumentam antes da elevacdo do fosforo e da paratormona (PTH),
sendo um potencial indicador precoce da disfun¢do renal e da progressio da doenca
(Summers et al., 2024). A dimetilarginina simétrica (SDMA) também tem sido amplamente
estudada como um marcador mais confidvel da TFG, uma vez que ndo sofre influéncia da

massa muscular, diferentemente da creatinina (IRIS, 2023).

Os trés casos apresentados ilustram a complexidade do maneio da DRC,
especialmente quando associada a hipertensdo arterial sistémica e proteinuria, que serdo o
foco desta discussdo. A proteiniria na DRC tem sido estudada como um marcador
prognoéstico negativo, associando-se a maior progressao da doencga e redugdo da sobrevida. A
presenca de proteinuria persistente reflete dano a barreira de filtragdo glomerular, podendo
indicar lesdo ativa e inflamacdo renal continua (Syme et al., 2006). Estudos demonstram que
gatos com RPCU > 0,4 apresentam progressao mais rapida da DRC e pior prognodstico em
comparacdo com pacientes nao proteinuricos (IRIS, 2023). Além disso, a proteintria
persistente estd correlacionada com um aumento na mortalidade, independentemente dos

valores de creatinina sérica ou SDMA (Jepson et al., 2007).

O maneio terap€utico da hipertensdo e proteinuria na DRC felina pode ser feito por
diferentes abordagens, sendo necessario adaptar a estratégia conforme a resposta clinica do

paciente.

Para o controlo da hipertensdo arterial, a primeira linha de tratamento envolve os
bloqueadores do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), como os inibidores da
enzima conversora de angiotensina (IECA), exemplificados pelo benazepril, e os
bloqueadores dos receptores de angiotensina II (BRA), como o telmisartan. Embora ambos
atuem reduzindo a pressdo intraglomerular e controlando a hipertensdo, o telmisartan
demonstrou ser mais eficaz na redugdo da proteintria e melhor tolerado por felinos em
comparagdo com o benazepril. No entanto, nos casos em que o controle pressorico nao ¢
alcancado apenas com bloqueadores do SRAA, a associagdo com bloqueadores de canais de
calcio, como a amlodipina, pode ser necessaria para uma redugdo mais expressiva da pressao

arterial. A escolha entre monoterapia ou terapia combinada deve considerar a severidade da
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hipertensdo, a resposta individual do paciente e a presenca de efeitos adversos, como

hipotensdo excessiva e letargia (King et al., 2021).

No controlo da proteinuria, a abordagem inicial também inclui inibidores do SRAA,
pois reduzem a pressao intraglomerular e a excrecdo urindria de proteinas. O telmisartan
mostrou ser superior ao benazepril na redugdo da proteinuria, sendo frequentemente preferido
como tratamento primario. Entretanto, em casos refratarios, a combinacdo de BRA e IECA
tem sido explorada, embora apresente risco aumentado de hiperpotassemia e hipotensao (Sent

etal., 2015).

A modifica¢do dietética também desempenha um papel importante no controlo da
hipertensdo e proteinuria. Dietas terapéuticas renais, além de oferecerem restrigdo proteica
moderada para reduzir a carga renal, contém niveis ajustados de sédio e suplementagdo com
acidos gordos 6mega-3, que demonstraram auxiliar na redu¢do da proteintria e da inflamagao
glomerular. O uso de antioxidantes e agentes antiproteindricos, como curcumina ¢ polifendis,
esta sendo estudado como abordagem coadjuvante para gatos com proteinuria persistente

(Brown et al., 2015).

A escolha da estratégia terapéutica deve ser baseada na monitorizagdo continua da
pressao arterial, do RPCU e da funcao renal, com ajustes conforme a resposta clinica do
paciente. Em alguns casos, pode ser necessaria a descontinuacao de determinado farmaco e a
substitui¢cdo por outra classe terapéutica, especialmente se houver efeitos colaterais, como

hipotensdo excessiva ou alteragdes eletroliticas.

12.1. - Caso “Eva”

“Eva” apresentou proteindria significativa persistente, com RPCU variando entre
1,39 e 2,16 (< 0,2). Apesar da introducdo do telmisartan, os valores de proteintria
mantiveram-se elevados. O RPCU ndo foi realizado na reavaliagdo de julho/2023 devido a

presenca de lipuria e hematuria na amostra, o que poderia interferir no resultado.

A escolha de ndo aumentar a dose do telmisartan foi influenciada por diversos
factores. Embora tenha havido uma redugdo inicial significativa no RPCU, este voltou a

aumentar de 0,6 para 0,9 na ultima anélise. Esta flutuagdo pode ser atribuida a variabilidade
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das medi¢cdes do RPCU em amostras unicas de urina, conforme mencionado na literatura
(Bartges & Polzin, 2011). De facto, medigdes isoladas podem apresentar resultados
inconsistentes devido a diversos factores, como variagdes na concentragdo urinaria ou na
excre¢dao diaria de proteinas. Por este motivo, ¢ recomendado realizar multiplas avaliagcdes
para confirmar a persisténcia da proteintria antes de ajustar a terapéutica (Bartges e Polzin,

2011).

Optou-se, portanto, por aguardar uma avaliacdo adicional para determinar se o
aumento no RPCU era consistente ou se representava uma variagdo pontual. Além disso, o
aumento da dose de telmisartan pode acarretar riscos de efeitos adversos, como uma redugao
excessiva da TFG, levando a uma potencial azotémia ou uremia (Mardell, 2009). No caso de
"Eva", ao contrario de "Lincelot", os niveis de creatinina indicavam que a sua TFG ainda era
suficiente, permitindo um possivel ajuste na dose com menor risco de desenvolver uremia. No
entanto, considerando a variabilidade do RPCU e os potenciais riscos associados ao aumento

da dose, decidiu-se manter a dosagem atual e proceder a uma monitoriza¢ao cuidadosa.

Ademais, a implementagdo de uma dieta renal especifica também fez parte do

tratamento, dado o seu papel na redugdo da proteintria e na progressao da DRC (IRIS, 2023).

12.2. Caso “Luffy”

Em “Luffy”, o RPCU inicial era de 0,72 (< 0,2), indicando proteintiiria moderada.
Com o tratamento, incluindo o uso de telmisartan, os valores de RPCU diminuiram para 0,18
(< 0,2), demonstrando uma resposta terapéutica positiva. A monitoriza¢do regular da PA
mostrou valores entre 150/87 mmHg e 158/83 mmHg, valores préximos aos considerados de
risco moderado (Acierno et al., 2018). O controlo eficaz da pressdo arterial através da
amlodipina pode ter contribuido para a redug¢do da proteinuria, reforcando a relacdo entre

hipertensao e perda proteica renal (Syme et al., 2006).

A corre¢do da acidose metabolica com bicarbonato de sddio foi crucial. A acidose
metabolica na DRC ocorre devido a perda renal de bicarbonato e diminuicao da excrecao de
acidos. Embora a acidose nao esteja diretamente relacionada com a progressao da DRC, pode
agravar o catabolismo proteico, levar a inapeténcia e contribuir para a perda de massa

muscular (Mohanasundaram, 2022). Além disso, a acidose metabodlica interfere em fungdes
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endocrinas, aumentando a produgdo de hormonas como o ACTH, que eleva os niveis de
glucocorticoides e mineralocorticoides, afetando negativamente o metabolismo proteico e
promovendo a resisténcia a insulina. A acidose também estimula a liberacdo de paratormonio
(PTH), contribuindo para a osteodistrofia renal e a perda mineral dssea. A correcdo do pH
sanguineo pode melhorar o estado clinico geral e potencialmente aumentar a eficacia dos

tratamentos implementados (Kalantar-Zadeh et al., 2004).

12.3. Caso “Lincelot”

“Lincelot” apresentou um RPCU alarmante de 5,69 (< 0,2), indicando proteindria
severa. Entretanto, apds o inicio do tratamento com amlodipina e posteriormente com
telmisartan, houve uma reducao inicial do RPCU para 0,59 (< 0,2), mas os valores voltaram a

aumentar para 2,68 (< 0,2).

Esta variacdo nos valores de RPCU levanta a necessidade de analisar possiveis
factores que possam ter influenciado os resultados. A presenca de hematuria na amostra de
urina utilizada para o doseamento do RPCU pode ter elevado o resultado, uma vez que a
presenca de eritrocitos na urina adiciona proteinas de origem pos-renal, distorcendo a
avaliacdo da proteintria de origem renal (Bagley et al., 1991). Portanto, ¢ fundamental que o
RPCU seja realizado em amostras de urina com sedimento urinario "limpo", isto é, sem
contamina¢do por células sanguineas ou inflamatorias, para assegurar que a proteinuria

medida reflete verdadeiramente a perda proteica (Lees et al., 2005).

Outra consideracdo ¢ que a proteiniria de “Lincelot” pode ser refrataria ao
tratamento antiproteintirico, o que implicaria uma progressdo acelerada da DRC (Syme,
2009). A resisténcia ao tratamento pode ocorrer devido a lesdes glomerulares avangadas ou a
patologias concomitantes que dificultam o controlo da proteintria. A variagao dos valores de
RPCU, mesmo em animais em tratamento para proteintria, pode ser um indicio de que a
aferi¢do da proteindria com uma unica amostra de urina pode ser insuficiente para expressar o
valor real. Portanto, para despistar a possibilidade de erro na afericdo, seria necessario o
doseamento da proteintiria em dias seriados com pelo menos trés amostras (Bartges & Polzin,
2011). Porém, esta conduta dificulta imensamente a adesdo ao acompanhamento dos pacientes
por parte dos tutores e pode inviabilizar o tratamento. A elevagdo significativa da creatinina

de 2,2 para 4,3 mg/dL (1-1,8 mg/dL) apds a introdugdo do telmisartan sugere uma diminuicao
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da TFG possivelmente induzida pelo farmaco, o que limitou a possibilidade de aumentar a
dose para controlar melhor a proteinuria (Glaus et al., 2018).

E essencial monitorizar nestes pacientes nio apenas os niveis de creatinina, mas
também a presenga de sinais clinicos de uremia, como vomitos, anorexia e letargia. Nos casos
apresentados, apesar do aumento da creatinina, ndo foram observados sinais de uremia,
permitindo a continuidade do tratamento antiproteinirico sem comprometer o bem-estar dos
animais. No entanto, a decisdo de ndo aumentar a dose do telmisartan em “Lincelot” foi
apropriada para evitar potenciais efeitos adversos, j& que o paciente ja se encontrava no
estadio 3 da DRC, logo, havia pouca funcdo renal residual e qualquer interferéncia na TFG

poderia resultar em uremia.

12.4. Comparacao entre os casos

A avaliacdo regular da pressdao arterial (PA) ¢ crucial em gatos com DRC. A
hipertensdo arterial ¢ uma complicagcdo comum nestes pacientes e pode levar a lesdes em
orgaos-alvo, como rins, olhos, coracdo e sistema nervoso central (Taylor et al., 2017). A
hipertensdo desempenhou um papel significativo na evolugdo da proteiniria em todos os
casos. A pressao arterial elevada aumenta a pressao intraglomerular, promovendo a perda de
proteinas através dos glomérulos danificados (Brown et al., 2007). O controlo eficaz da PA
com amlodipina mostrou-se benéfico na redu¢do da proteinuria, especialmente em “Lincelot”.
Em “Eva”, a falta de monitorizagdo regular da PA pode ter impedido ajustes terapéuticos

oportunos, influenciando negativamente o controlo da proteinuria.

A colaboragdo dos tutores ¢ fundamental para o sucesso terapéutico. A adesdo ao
tratamento medicamentoso, as mudangas dietéticas e as reavaliagdes periddicas permite uma
gestdo mais eficaz da DRC. No caso de “Luffy”, a interrupcdo da administracdo de
bicarbonato de sodio pela tutora resultou na persisténcia da acidose metabdlica, evidenciando
a importancia de refor¢ar a comunica¢do com os tutores sobre a necessidade de cumprimento

rigoroso do plano terapéutico.

A hipoalbuminémia nao foi observada nos casos estudados, com niveis de albumina
dentro ou ligeiramente acima dos valores normais. Niveis de albumina inferiores a 2 g/dL

estdo associados a um risco aumentado de tromboembolismo devido a hipercoagulabilidade,
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resultante da perda de antitrombina III através dos glomérulos danificados (Wu et al., 2022).
A auséncia de hipoalbuminémia significativa nos casos apresentados eliminou a necessidade

de terapias profilaticas para tromboembolismo.

A urianalise ¢ uma ferramenta indispensavel na gestao da DRC. A quantificacao da
proteinuria através do racio proteina/creatinina urinaria (RPCU) fornece uma medida precisa
da perda proteica. A densidade urinaria (DU) fornece informagdes sobre a capacidade de
concentracao renal. Valores reduzidos de DU indicam incapacidade dos rins em concentrar a
urina, comum na DRC, contribuindo para sinais clinicos como politria e polidipsia. A DU
reduzida em todos os casos confirma o déficit da fun¢do tubular que acompanha a DRC

(Polzin, 2011).

A litiase renal observada em “Eva” estava associada a urina de pH acido e a presenga
de cristais de oxalato de calcio. A alcalinizagdo da urina com citrato de potassio aumentou a
solubilidade dos cristais de oxalato de calcio, prevenindo a formagdo de novos calculos e
evitando recidivas de eventos obstrutivos pos-renais. Este resultado evidencia a eficacia desta

intervengao terapéutica na gestao da urolitiase associada a DRC.

Além da uriandlise, a monitorizagdo regular dos parametros laboratoriais, incluindo
creatinina, ureia e eletrdlitos, ¢ crucial para avaliar a resposta terapéutica e ajustar o
tratamento. A individualizagdo do plano terapéutico, considerando as necessidades especificas
de cada paciente, permite otimizar os resultados clinicos. Em “Lincelot”, a decis@o inicial de
ndo aumentar a dose de telmisartan devido ao risco de exacerbar a azotémia demonstra a

importancia de equilibrar os beneficios e riscos terapéuticos.

A importancia dos achados clinicos ndo pode ser subestimada. Sinais como politiria,
polidipsia, perda de peso e alteragdes no apetite sdo indicadores precoces da DRC (Reynolds
& Lefebvre, 2013). Além disso, alteragdes na palpacdo abdominal, como dor ou presenca de
massas, podem sugerir complicacdes adicionais, como nefrolitiase ou possiveis neoplasias

renais, como observado em “Lincelot”.

Ademais, a utilizacdo de dietas renais especificas e suplementagdo com acidos

gordos 6mega-3 pode ter beneficios adicionais na redugdo da inflamagdo glomerular e na
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progressdao da DRC (Brown et al., 2015). Estas intervengdes devem ser consideradas como

parte integrante do plano terapéutico global.

Fica claro, portanto, que a gestdo de gatos com DRC requer uma abordagem
multidisciplinar e integrada. A monitorizagdo regular da pressao arterial e da proteinuria,
juntamente com avaliagdes laboratoriais detalhadas, sdo essenciais para o diagndstico
precoce, intervengdo terapéutica adequada e monitorizagdo da progressdo da doenca. O
tratamento direccionado para a hipertensao e proteinuria pode melhorar significativamente o
prognoéstico, mas deve ser equilibrado com a potencial exacerbacdo da azotémia. A
individualizagdo do tratamento, aliada a uma comunicagdo eficaz com os tutores sobre a
importancia da adesdo terapéutica e das reavaliagdes periodicas, ¢ fundamental para melhorar
a qualidade de vida destes pacientes felinos. A comparagdo entre os casos, de forma resumida,

pode ser conferida na Tabela 10.

Tabela 10. Comparacao entre os casos clinicos de forma resumida.

“Eva” “Luffy” “Lincelot”
Estadio IRIS da doenca renal cronica II II 111
Amlodipina no controlo da PA e Nao utilizada | Nao utilizada | Insuficiente
proteintria
Telmisartan no controlo da proteintria Resposta Resposta Possivelmente
positiva positiva refratdrio ao
tratamento
Margem de ajuste terapéutico do Possivel Possivel Limitada
telmisartan de acordo com a creatinina
sérica
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“Eva” “Luffy” “Lincelot”
Presenca de sinais clinicos Anorexia, Polidipsia, Hiporexia,
vomitos, perda de peso | perda de peso
politria,
polidipsia
Presenca de sinais clinicos de uremia Nao Nao Nao
Densidade Urinaria abaixo do valor Sim Sim Sim
normal
Presenca de acidose metabolica Nao Sim Sim
Dieta com racgio renal Eficaz no Eficaz no Uso de ragao
controlo da controlo da sénior
proteintria proteintria
Boa adesao dos tutores ao tratamento Sim Parcialmente Sim
Stress do animal nos acompanhamentos Animal Necessidade | Necessidade
calmo do uso prévio | do uso prévio
de de
gabapentina gabapentina
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13. Conclusao

O maneio da proteinuria e hipertensdo arterial em gatos com doenca renal cronica
continua a ser um desafio clinico. Os casos analisados evidenciaram que a resposta ao
tratamento pode ser varidvel, reforcando a necessidade de abordagens individualizadas
baseadas em monitorizagdo continua e ajuste terap€utico. A utilizacdo do telmisartan e
amlodipina demonstrou eficacia na redu¢ao da pressao arterial e da proteintria, corroborando

as diretrizes internacionais.

A adesdo dos tutores foi um fator essencial para o sucesso do tratamento, destacando
a importancia da comunicagdo clara e do acompanhamento veterindrio frequente. A
monitorizagdo de biomarcadores como creatinina e RPCU foi crucial para avaliar a

progressao da doenga e a resposta a terapia.

Apesar dos achados relevantes, este estudo foi baseado em um nimero reduzido de
casos clinicos, o que limita a generalizacdo dos resultados. Estudos futuros poderdo explorar o
impacto de biomarcadores emergentes, como FGF-23 ¢ NGAL, no prognostico da DRC
felina, bem como avaliar estratégias terapéuticas combinadas para um melhor controlo da

hipertensao e proteinuria.
O presente estudo refor¢a a importancia da abordagem individualizada, do

envolvimento dos tutores e do monitoramento rigoroso como estratégias fundamentais para

otimizar a qualidade de vida e a sobrevida de gatos com doenga renal cronica.
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