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Resumo

A doenga renal cronica (DRC) caracteriza-se pela perda progressiva e irreversivel de
nefronios, em decorréncia de anormalidades funcionais e/ou estruturais ocorridas por um
periodo superior a 3 meses. Devido a sua elevada prevaléncia na espécie felina, a mesma ¢
apontada por varios autores como a principal causa de morte em gatos idosos. Embora exista
evidéncia de que a hipertensao arterial sistémica e a proteinuria sao promotores de fibrose
intersticial renal e, portanto, estdo diretamente ligados a progressao da DRC, especula-se que

também possam desempenhar um papel no seu inicio.

O objetivo deste estudo observacional transversal foi avaliar a frequéncia de
hipertensdo arterial e proteintria, assim como a relagdo entre a pressdo arterial sistolica (PAS)
e o racio proteina:creatinina urindria (RPCU) em felinos jovens e adultos clinicamente
saudaveis, de forma a esclarecer a relevancia da monitorizagao continua destas alteragoes. Neste
estudo foram incluidos 54 felinos, de idades entre 1-10 anos, atendidos no Hospital Escolar da
Universidade Lusofona por qualquer motivo. Todos realizaram a medi¢do de PAS, creatinina

sérica, urianalise e a determinag¢dao do RPCU.

Observou-se uma mediana de idades de 5,5 anos e uma mediana de pressao arterial
sistolica de 141,5 mmHg. Conforme a classificacdo da International Renal Interest Society,
35,2% dos gatos foram classificados como nao proteintricos, 50,0% apresentavam proteintria
limitrofe e 14,8% proteintricos. A acrescentar, de acordo com o American College of
Veterinary Internal Medicine, 46,3% eram normotensos, 29,6% pré-hipertensos, 20,4%
hipertensos e 3,7% apresentavam hipertensdo severa. Nao se verificou correlacao
estatisticamente significativa entre PAS e RPCU na amostra global, nem nos subgrupos de

proteintria. Em contrapartida, identificou-se correlagao positiva moderada entre idade e PAS.

Os resultados sugerem que, em gatos clinicamente saudaveis, a pressao arterial
sistolica e o racio proteina:creatinina se comportam como fendmenos independentes. A
auséncia de hipertensdo ndo exclui a possibilidade de alteragdes urinarias, tal como a presenca
de proteinuria ndo permite inferir o estado da pressao arterial. Assim sendo, recomenda-se a
monitorizagao simultdnea da PAS e do RPCU em consultas de rotina, no contexto da medicina

preventiva e do seguimento a longo prazo de felinos.

Palavras-chave: Doenga renal crdnica; felinos; pressdo arterial; racio proteina:

creatinina



Abstract

Chronic kidney disease (CKD) is characterized by the progressive and irreversible loss
of nephrons, due to functional and/or structural abnormalities occurring for a period longer than
3 months. Due to its high prevalence in the feline species, it is pointed by several authors as the
main cause of death in elderly cats. Although there is evidence that systemic arterial
hypertension and proteinuria are promoters of renal interstitial fibrosis and are therefore directly

linked to the progression of CKD, it is speculated that they may also play a role in its onset.

The objective of this cross-sectional observational study was to evaluate the frequency
of arterial hypertension and proteinuria, as well as the relationship between systolic blood
pressure (SBP) and protein:urinary creatinine ratio (UPCR) in clinically healthy young in order
to clarify the relevance of continuous monitoring of these changes. This study included 54
felines, aged between 1-10 years, treated at the School Hospital of the Lusdfona University for
any reason. All performed the measurement of SBP, serum creatinine, urianalysis and

determination of UPCR.

We observed a median age of 5.5 years and a median systolic blood pressure of 141.5
mmHg. According to the classification of the International Renal Interest Society, 35.2% of the
cats were classified as non-proteinuric, 50.0% had borderline proteinuria and 14.8%
proteinuric. In addition, according to the American College of Veterinary Internal Medicine,
46.3% were normotensive, 29.6% pre-hypertensive, 20.4% hypertensive and 3.7% had severe
hypertension. There was no statistically significant correlation between SBP and UPCR in the
global sample, nor in the proteinuria subgroups. On the other hand, a moderate positive

correlation between age and SBP was identified.

The results suggest that in clinically healthy cats, systolic blood pressure and
protein:creatinine ratio behave as independent phenomena. The absence of hypertension does
not exclude the possibility of urinary alterations, as the presence of proteinuria does not allow
to infer the state of blood pressure. Therefore, it is recommended to simultaneously monitor
SBP and UPCR in routine consultations in the context of preventive medicine and long-term

monitoring of felines.

Keywords: Chronic kidney disease; cats; blood pressure; protein/creatinine ratio
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1. Descri¢cao da Casuistica do Estagio Curricular
Para conclusdo deste mestrado, o estadgio curricular foi realizado no Anicura Restelo

Hospital Veterinario, localizado em Lisboa, com inicio a 2 de Setembro de 2024 e término a 14

de Margo de 2025.

O estagio teve uma duracdo de 6 meses, somando um total de 610 horas, onde foi
praticado um regime rotativo que incluiu todas as areas existentes no Hospital, sendo este
dividido em trés turnos: manha (9h00-18h00), intermédio (16h00-00h00) e noturno (22h00-
9h00).

Ao longo destes meses, a autora presenciou variadas consultas em diferentes

especialidades (grafico 1) com os respetivos Médicos Veterinarios do Hospital.

0 20 40 60 80 100 120

Cardiologia \

Comportamento \

Dermatologia

Ecografia

Exoticos

Internamento

Medicina Interna

Oftalmologia

Oncologia

Urgéncias \

Grafico 1. Distribuicdo horaria relativa a cada especialidade assistida

Relativamente as consultas em que a autora esteve presente, o grafico 2 demonstra a
percentagem clinica observada entre espécies atendidas, sendo a espécie canidea a mais

presente, seguida da espécie felidea e, por fim, espécies exoticas.
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Grafico 2. Distribuigdo clinica em percentagem por espécie animal em consulta

Na rotagdo de internamento, a autora observou e auxiliou em diversos procedimentos
clinicos realizados pela equipa médica e de enfermagem, como estudos
radioldgicos/ecograficos, ecocardiografias, cistocenteses e citologias auriculares/cutaneas. No

grafico 3 € possivel observar, em média, o nimero de exames realizados.

(=]
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W
W
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Grifico 3. Distribuicdo média por procedimento em que a autora participou
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Além da oportunidade de assistir a estes exames complementares, foi possivel auxiliar
no servico de laboratério, onde foram realizadas recolhas de sangue para interpretacdo de

hemogramas, marcadores bioquimicos gerais e testes rapidos, como demonstrado no grafico 4.

No caso da espécie felidea os testes rapidos mais utilizados em regime de
consulta/urgéncia foram destinados aos virus FIV/FeLV. Relativamente aos canideos, as
patologias infeciosas mais testadas foram a Parvovirose, Leishmaniose e Dirofilariose, tendo

existido um caso de Leptospirose e Tétano durante o periodo de estagio da autora.

10%

35%

Bioquimicas gerais M Hemograma B Testes rapidos

Grafico 4. Distribuicdo em percentagem dos exames laboratoriais

Durante o estagio, na rotacdo de urgéncias e consultas ndo marcadas, a autora
presenciou ainda inimeros casos que se apresentaram no Hospital, estando representada, em

média, o nimero de urgéncias mais frequentes durante o periodo de estdgio no grafico 5.

A participacdo da autora nestes casos passou por observagdo, avaliagdo do sistema de
triagem, auxilio na colocagdo de cateter e ventilagdo, assim como administragdo de medicagdes

necessarias e exames complementares requisitados ap6s a estabilizagdo do animal.

14



0
Convulsoes

Corpos estranhos T
Dispneia [T
Enteropatias
Ingestao de toxicos
Obstrugdes urinirias
Partos distocitos

Trauma/Choque 8

Grafico 5. Distribui¢do média das urgéncias assistidas pela autora
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2. Introducio
2.1. Doenc¢arenal créonica

2.1.1. Classificacao

A doenga renal cronica (DRC) € um diagnodstico comum em felinos geriatricos, sendo
a prevaléncia global de aproximadamente 2-4%, aumentando para 30-40% em gatos com mais
de 10 anos (Kongtasai et al., 2022; Sparkes et al., 2016; Uva et al., 2023). E a principal causa
de mortalidade em felinos com mais de 5 anos de idade (Bestwick & Geddes et al., 2025; Uva
et al.,2023).

A patologia ¢ definida como um comprometimento estrutural e/ou funcional que esta
presente pelo menos ha 3 meses, podendo resultar de qualquer condigdo que cause danos
progressivos e irreversiveis nos rins (Reyonlds & Lefebvre, 2013; Romagnani et al., 2017). Nos
felinos, existem diversos fatores que contribuem para a lesdo renal e que estdo diretamente
implicados na DRC, sendo que as lesdes renais tendem a progredir ao longo do tempo a um
ritmo imprevisivel (Kongtasai et al., 2022). A inflamacdo tubulo-intersticial ¢ a caracteristica
histopatologica mais comum da DRC em felinos, sendo que as alteragdes fibroticas significam

um pior prognoéstico (Brown et al., 2016; Kongtasai et al., 2022).

Clinicamente, a DRC em gatos ¢ geralmente diagnosticada numa fase tardia com base
numa combinag¢dao de sinais clinicos, azotémia (concentragdes séricas elevadas de ureia e
creatinina) e gravidade especifica da urina (USG) inadequada/diminuida (Bestwick & Geddes

et al., 2025; Kongtasai et al., 2022; Sparkes et al., 2016).

2.1.2. Métodos de Diagndstico

Segundo a International Renal Interest Society (IRIS, 2023), o diagnostico € realizado
com base em toda a informacdo clinica recolhida e, apos ser determinado, as guidelines
recomendam a medicdo da creatinina sérica e do SDMA, idealmente em conjunto, para
realizagdo do estadiamento da DRC, sendo o subestadiamento realizado através da pressao

arterial (PA) e da medicao dos niveis de proteinuria.

A apresentagdo clinica referida inclui inumeros fatores, como o sexo, idade,
predisposicdes raciais € anamnese relativa a utilizagdo prévia de medicamentos, possivel

exposi¢ao a toxinas e a propria dieta do animal, que, combinados com sinais clinicos recolhidos
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no exame fisico como letargia, desidratacdo, poliuria, polidipsia, caquexia associada a anorexia,
vomitos, alteracdes renais palpaveis, evidéncias de hipertensdo, presenca de proteinuria renal
persistente e avaliagao de densidade urindria (< 1.035), auxiliam no diagnostico de DRC (Grecu

et al., 2025; IRIS, 2023).

A acrescentar, a medicdo da taxa de filtracdo glomerular (TFG) ¢ considerada o
método gold standard e mais sensivel para a insuficiéncia renal, podendo ser determinada
diretamente através da medicao da depuragdo de um marcador de infiltracdo endégeno ou
exogeno (Dadousis et al., 2024; Kongtasai ef al., 2022). Embora tenham sido desenvolvidas
técnicas de amostragem limitadas para melhorar a utilizagdo pratica da medi¢do de TFG em
gatos, nenhuma destas técnicas atuais € vidvel para a pratica veterinaria de rotina, e a medi¢ao

direta da TFG ¢ ainda, principalmente, uma ferramenta de investigagao (Kongtasai et al., 2022).

A proteinuria ¢ avaliada pelo racio proteina:creatinina urinaria (RPCU), um
biomarcador renal de rotina e uma caracteristica comum da doenga glomerular, que também
aumenta com a disfuncdo tubular em gatos (Fidalgo et al. 2022; Kongtasai et al., 2023). A
proteindria renal persistente sem azotémia pode indicar doenca glomerular precoce em gatos,
porém, resultados de RPCU podem ser influenciados por patologias ndo renais, como o
hipertiroidismo, infe¢cdes virais e doengas do trato urinario inferior, que diminuem

substancialmente a especificidade do RPCU para a doenca renal (Kongtasai et al., 2022).

2.1.2.1. Biomarcadores Sistémicos da TFG

A TFG ¢ geralmente estimada indiretamente através da medicdo das concentragdes
séricas dos biomarcadores. O biomarcador tradicional da TFG ¢ a concentracao de creatinina
sérica (sCR), muito utilizado para diagnosticar a DRC por ser economico, facilmente
disponivel, facil de medir e apresentar uma baixa variabilidade intra-individual (Kongtasai et
al., 2022). Além disso, quando dentro do intervalo de referéncia, a monitorizagdo em série da
sCR pode ser utilizada para detetar alteracdes precoces na fun¢do renal, no entanto, também
apresenta limitagdes importantes. Em primeiro lugar, ¢ influenciada por fatores ndo renais,
especialmente a massa muscular, e além disso, tem baixa sensibilidade para detetar uma
diminui¢do precoce da TFG e ndo consegue detetar danos renais que ndo afetem a TFG
(Kongtasai ef al., 2022). A acrescentar, o seu amplo intervalo de referéncia devido a elevada

variabilidade intra-individual e a sua variabilidade analitica podem resultar em interpretacdes
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erradas na pratica clinica (Kongtasai ef al., 2022). Estas limitagdes dificultam a sua utilidade
para detetar a DRC precocemente em gatos, resultando numa pesquisa de outros biomarcadores

indiretos da TFG, como a dimetilarginina simétrica (SDMA) (Kongtasai et al., 2022).

A concentracdo de SDMA foi recentemente descrita como um novo biomarcador da
TFG para o diagnostico de DRC, tendo como principal vantagem a sua sensibilidade
comparativamente a sCR, pois consegue detetar uma menor diminui¢ao de TFG, aumentando
quando a TFG diminui aproximadamente 40% nos gatos (Bestwick & Geddes et al., 2025;
Kongtasai et al., 2022). Igualmente, a massa muscular ndo tem qualquer interferéncia no seu
resultado, contudo, diferencas raciais na concentracdo de SDMA foram comprovadas,
requerendo maior investigacdo na tematica (Kongtasai et al., 2022). Segundo a IRIS, o aumento
persistente da concentragdo de SDMA pode indicar DRC precoce (estagio 1), e assim sendo,
sdo0 necessarias multiplas amostras de sangue para interpretar a sua concentracao (Kongtasai et

al., 2022).

A acrescentar, a cistatina C sérica (sCysC) é uma proteina produzida por todas as
células nucleadas a uma taxa constante, estando envolvida no catabolismo proteico intracelular
como inibidor de proteinases (Kongtasai et al., 2022). Apesar de estudos iniciais indicarem que
os gatos com DRC tém concentragdes de sCysC significativamente mais elevadas do que gatos
saudaveis, os dados evidenciaram que esta ndo ¢ um biomarcador pratico util para a fungao

renal em felinos (Ghys et al., 2016; Kongtasai et al., 2022).

2.1.2.2. Biomarcadores de Desordem Metabolica

A diminuigdo da excregdo de fosfato pelos rins com patologia resulta em perturbagdoes
da homeostasia sistémica do calcio-fosfato, caracterizadas pelo aumento das concentragdes
séricas de fosfato, estimulagdo da secre¢ao da hormona paratiroideia e osteodistrofia (Kongtasai
et al., 2022; Tang et al., 2022). Esta condicdo sistémica ¢ denominada como um distirbio
mineral e 6sseo (DMO-DRC). Recentemente, o conhecimento deste distirbio metabodlico em
gatos com DRC foi aprofundado pelo estudo de como o fator de crescimento de fibroblastos-

23 (FGF-23) se comporta em gatos com DRC e geriatricos (Kongtasai et al., 2022).

O fator de crescimento de fibroblastos-23 ¢ uma hormona responséavel pela regulaciao
do fosforo e do calcitriol produzidos pelos osteocitos e osteoblastos, sendo que tanto a

hiperfosfatemia como o aumento das concentragdes sanguineas de calcitriol (vitamina D ativa)
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estimulam a produ¢do de FGF-23, que, por sua vez, promove a excre¢do urinaria de fosforo
(Ghys et al., 2016; Kongtasai et al., 2022). A concentragdo desta hormona em valores mais

elevados tem sido investigada como um biomarcador precoce de DMO-DRC (Kongtasai et al.,

2022).

2.1.2.3. Biomarcadores de Lesao Glomerular e Tubular

Os biomarcadores da lesdo/disfungdo glomerular e tubular sdo detetados

principalmente na urina (Kongtasai ef al., 2022).

Os biomarcadores de lesdes glomerulares sdo proteinas de peso molecular intermédio
ou elevado, cujas concentragdes aumentam na urina quando a barreira glomerular se torna mais
permeavel devido a algum dano existente (Kongtasai et al., 2022). Contrariamente, a maioria
dos biomarcadores tubulares sdo proteinas de baixo peso molecular, cujas concentragdes
urinarias sao baixas ou indetetaveis quando a fun¢do tubular ¢ normal. No entanto, as lesoes
tubulares podem causar defeitos na capacidade de reabsor¢ao destas proteinas, e as células
tubulares podem secretar algumas destas em resposta a danos tubulares diretos (Hokamp &

Nabity, 2016; Kongtasai et al., 2022).

A nefrite tibulo-intersticial € frequentemente encontrada em gatos com DRC, que
explica porque gatos com esta patologia apresentam proteindria ligeira, sendo esperadas
p porque g p gla ap p g P

alteragdes nos biomarcadores tubulares (Kongtasai et al., 2022).

Outros biomarcadores podem também estar presentes na urina como consequéncia de

fibrose ou lesdo oxidativa, refletindo a patogénese da DRC (Kongtasai et al., 2022).

A albumina (ALB) ¢ uma proteina produzida pelos hepatocitos, sendo que, em geral,
ndo consegue atravessar livremente uma barreira glomerular intacta, pois o seu tamanho excede
o limiar da permeabilidade glomerular (Kongtasai et al., 2022). Pequenas quantidades de ALB
que passam pelo glomérulo para o fluido tubular sdo completamente reabsorvidas pelas células
tubulares proximais, e, consequentemente, gatos saudaveis apresentam <1 mg/dl de ALB na
urina (Kongtasai et al., 2022). Tendo isto, as disfun¢des glomerulares e tubulares podem

resultar em albumintria (Kongtasai et al., 2022).

Entende-se por microalbumintria (1-30mg/dL) e albuminuria (>30 mg/dl) a presenca

de quantidades elevadas de albumina na urina (Cha et al., 2025; Kongtasai ef al., 2022). Estas
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foram estudadas na DRC e associadas a um aumento do risco de morte (Kongtasai et al., 2022).
Virios estudos demonstraram o valor de diagnostico da concentracdo de albumina na DRC em
gatos, e as correlagdes entre albuminuria e proteinuria foram relatadas como significativas (Cha
et al., 2025; Kongtasai et al., 2022; Maeda et al., 2015). No entanto, quando os resultados do
RPCU sdo comparados com a microalbumindria, visto que a microalbumintiria tem maior
sensibilidade do que o RPCU, espera-se que em alguns casos esta apresente resultados
positivos, enquanto o RPCU nao. Isto pode ocorrer, principalmente, em pacientes felinos com
doenca glomerular leve ou em estagios iniciais Cha et al., 2025; Kongtasai et al., 2022). A
transferrina ¢ uma glicoproteina de ligag¢@o idnica sintetizada no figado e outros tecidos e, uma
vez que o seu peso molecular ¢ semelhante ao da albumina, é expectavel que a transferrinuria
esteja presente quando existe lesdo glomerular (Kongtasai et al., 2022; Maeda et al., 2015).
Além disso, a concentragdo de transferrina urinaria foi descrita como mais sensivel e especifica
do que a concentracdo de creatinina plasmatica para a detecdo de DRC numa fase inicial,

embora sejam necessarios mais estudos de investigagao (Kongtasai et al., 2022).

2.1.2.4. Biomarcadores de Fibrose Renal

O diagnéstico histopatoldogico mais comum na DRC em gatos € a inflamagao tubulo-
intersticial e a fibrose renal, sendo a fibrose intersticial o achado histopatologico mais associado
a gravidade da azotémia, hiperfostatémia, anemia e proteinuria (Kongtasai et al., 2022). Estes
achados sugerem que a fibrose renal e os seus mediadores desempenham um papel crucial na
patogénese da DRC, podendo ser benéficos para detecdo precoce e tratamento da patologia

(Giraldi et al., 2019; Kongtasai et al., 2022).

O fator de crescimento transformardor-f1 ¢ uma citocina multifuncional produzida por
células parenquimatosas e inflamatdérias em varios Orgdos, principalmente nos rins, que
desempenha potencialmente um papel como mediador profibrético, ativando a fibrose tecidular
(Kongtasai et al., 2022). A nivel dos rins, o TGF-f1 ¢ inicialmente libertado numa forma inativa
em resposta a insultos renais, como stress oxidativo, hipoxia, proteinuria e produtos do sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) (Kongtasai et al., 2022). Posteriormente, deve ser
alterado para a sua forma ativa por clivagem proteolitica antes de promover a fibrose renal. Em
felinos, foi utilizado ELISA comercial para o TGF-B1 total para medir as concentragdes

urindrias totais deste, no entanto, ndo existiram dados de validacdo reportados para a urina felina
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a partir deste teste, embora tenham sido encontrados valores elevados em pacientes com DRC

quando comparados a pacientes saudaveis (Kongtasai et al., 2022).

2.1.3. Sinais clinicos

Os sinais clinicos apresentados nos estagios iniciais da DRC (1/2) podem nao ser
visiveis, o que dificulta a realiza¢do de um diagndstico precoce (Cha et al., 2025; Nassar ef al.,
2025). Porém, com o avancar da patologia, o animal pode apresentar sintomas como perda de
apetite, poliuria, polidipsia, vomitos, emaciagdo, letargia, halitose, lesdes ulcerativas orais,

mucosas palidas e melena (Cha et al., 2025; Nassar et al., 2025; Paepe & Daminet, 2013).

Aquando da realizagdo de um exame fisico completo e exames complementares,
nomeadamente um estudo ecografico, estes animais podem apresentar magreza, desidratacao,
anemia, doenca periodontal, hipertensao arterial, proteintria, rins de menor tamanho e contorno
irregular, assim como alteragdes da sua arquitetura interna (Nassar et al., 2025; Paepe &

Daminet, 2013).

2.1.4. Tratamento

Para retardar a progressdao da DRC, deve ser instituido o tratamento ideal assim que o
diagnostico ¢ feito (Kongtasai et al., 2022). A procura de biomarcadores renais séricos ou
urinarios que sejam mais sensiveis para detetar danos renais precoces ou pequenas redugdes da
funcdo renal € motivada pelas limitagdes e baixa sensibilidade dos biomarcadores tradicionais,
devido ao facto do diagnoéstico ser tardio e complicar possiveis tratamentos (Kongtasai et al.,

2022).

De acordo com as guidelines estabelecidas pela IRIS, o estadiamento da DRC, além
da historica clinica, deve ser realizado através da medicdo de SDMA ¢ creatinina, ¢ o
subestadiamento conforme os valores de hipertensao e proteintria, devendo ser tratada da

seguinte forma descrita na figura 1:
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Figura 1. Tratamento da Doenca Renal Cronica consoante os estagios clinicos existentes

(Adaptado de IRIS, 2023)

A modificacdo da dieta ¢ um aspeto importante e comprovado no tratamento da DRC
e, geralmente, a primeira mudanga recomendada no inicio do curso da doenca (Cha et al., 2025;
Schauf et al., 2021). Devido a ser caracterizada pelo aumento da retencdo de fosforo e
catabolicos proteicos, dietas terap€uticas restritas em teor de proteina, fésforo e sédio e ricas
em vitaminas soliiveis em agua, fibras e concentragdes antioxidantes podem prolongar e
melhorar a qualidade de vida (Bestwick & Geddes et al., 2025; Hall et al., 2025; Machado et
al., 2022).

A manuten¢do de hidratagdo também ¢ essencial, visto que a desidratagdo pode
acelerar os danos renais e agravar os sinais clinicos. Igualmente, a monitorizagdo e tratamento
de condicdes correlacionadas, como hipertensdo, anemia e proteiniria, podem ser vitais para
retardar a progressdo da DRC. Vdrias outras terapias, incluindo aglutinantes de fosfato,

suplementagdo de potassio e de antioxidantes, estimulantes de apetite (Mirtazapina) e
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medicamentos antieméticos (Maropitant e Ondasetron) também auxiliam numa melhor

qualidade de vida do animal (Brown ef al., 2016; Geddes et al., 2015; Jepson, 2016).

2.1.5. Progndstico

O prognostico para os gatos com DRC no momento do diagnostico depende da
gravidade da doenga, que pode ser determinada de acordo com a IRIS e incluindo variaveis
clinicas como o nivel de proteintria, o nivel de hiperfosfatemia, a concentragao de FGF-23 ¢ a
evolugdo dos sinais clinicos (Chakrabarti et al., 2012; Geddes et al., 2015; Lin et al., 2021;
Sparkes et al., 2016).

Este pode depender significativamente da sua resposta ao tratamento e do estagio da
doenca no momento do diagnoéstico, havendo evidéncias que quanto mais cedo a DRC for
diagnosticada e o tratamento iniciado, melhor o resultado em relacdo a qualidade de vida e
sobrevivéncia (Jepson, 2016). Gatos diagnosticados com /RIS estagio 2 t€ém um tempo médio
de sobrevivéncia de dois a trés anos, enquanto aqueles diagndsticos no estagio 4, em média,
sobrevivem menos de 6 meses. Além disso, ha varios estudos que sugerem que gatos que
perdem mais proteina na urina t€ém niveis mais elevados de fésforo no sangue e contagens mais

baixas de globulos vermelhos, tendo um prognostico menos favoravel (Jepson, 2016).

Assim sendo, e sendo a DRC um problema tao frequente em felinos, principalmente
geriatricos, € importante salientar que um diagndstico precoce oferece a melhor probabilidade
de uma vida mais longa e saudavel, ressaltando a importancia de exames regulares (Hall ef al.,

2025).

2.2. Proteinuria felina

2.2.1. Definicao e Classificaciao

A proteintria felina € definida como a presenca de quantidades excessivas de proteinas
na urina, incluindo albumina (a mais prevalente) e globulinas (Fidalgo et al., 2022; Giraldi et
al., 2019; Lopez et al., 2021). A avaliacdo clinica depende da determinagdo da sua magnitude,

tipo, origem e persisténcia (Fidalgo et al., 2022).
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Com base em estudos anteriores, a proteintria pode ser classificada como fisiologica
ou patologica e, de acordo com a sua origem, pode ser pré-renal, renal ou pds-renal (Fidalgo et
al., 2022; Harley & Langston, 2012; Pérez-Accino et al., 2020). Existem algumas doencas
comummente associadas a proteiniria nos gatos, nomeadamente a DRC, a hipertensao
sistémica, hipertiroidismo e doengas do trato urinario inferior (Fidalgo et al., 2022; Grecu et

al., 2025; Lawson & Jepson, 2021).

Patologias ndo urindrias associadas a proteinuria geralmente envolvem a presenca de
proteinas de baixo peso molecular (PM) na barreira glomerular. Devido ao seu pequeno
tamanho, estas proteinas passam quase sem nenhum impedimento pelo filtrado glomerular
primario, ¢ no caso de a quantidade de proteina filtrada aumentar significativamente, a
capacidade de reabsorgao tubular ¢ sobrecarregada, resultando em proteinuria. As proteinas que
apresentam esta forma de filtragdo incluem a hemoglobina, mioglobina e imunoglobulinas de
baixo PM, produzidas por células neoplasicas, também denominadas como proteinas de Bence-
Jones (Harley & Langston, 2012). Além disto, a inflamagdo do trato genital também pode
resultar em proteintiria patoldgica ndo urindria, sendo a obtencao de amostras de urina através
de cistocentese um método para reduzir potencialmente a contaminagao urinaria com proteinas

do trato urinario inferior (Harley & Langston, 2012).

A proteintria renal gatos pode ser causada por doengas tubulares e glomerulares e tem
sido associada ao desenvolvimento de azotémia, progressio da DRC e diminui¢dao de
sobrevivéncia (Rayhel ef al., 2020; Reynolds & Lefebvre, 2013). A doenga glomerular
primaria, clinicamente denominada nefropatia por perda de proteinas (PLN), ¢ o resultado de
anomalias ou danos na barreira de filtragdo glomerular e ¢ mais comum em doentes caninos
(Rayhel et al., 2020). Em contraste, ¢ relativamente incomum em gatos, e a DRC felina ¢ mais
classicamente caracterizada como nefrite tibulo-intersticial cronica e fibrose (Lopez et al.,
2021; Rayhel et al., 2020; Sugar et al., 2024). No contexto da DRC, a proteinuria ¢ tipicamente
secundaria a disfun¢do tubular e a glomeruloesclerose, cuja prevaléncia aumenta com a

gravidade da doenca (Lopez et al., 2021; Rayhel et al., 2020).

A proteinudria glomerular ocorre quando a permeabilidade seletiva ¢ alterada, levando
a superfiltragdo de albumina e de proteinas com PM superior ao da ALB (Giraldi et al., 2019).
A proteina tubular é caracterizada pela presenca de proteinas com PM inferior ao da ALB;
normalmente, estas proteinas passam livremente pelo glomérulo e sdo reabsorvidas no tiibulo

proximal e, por isso, a sua presencga ¢ atribuida a lesdes tubulares (Giraldi et al., 2019).
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A proteintiria ¢ considerada pds-renal quando as proteinas sdo adicionadas a urina apos
a formagdo nos rins, geralmente no trato urindrio inferior, como bexiga, uretra e ureteres
(SYME, 2009). A cistite ¢ a sua principal causa, € outras causas incluem urolitiase, tumores e
contaminagdo infeciosa com proteinas do trato genital através do método de colheita de urina

(SYME, 2009).

2.2.2. Testes de Diagnostico

O teste de rastreio mais utilizado na pratica veterinaria ¢ a fita reagente de urina/teste
de tira urindria, sendo um método simples e economico, que fornece resultados
semiquantitativos, sendo mais sensivel a ALB do que a outras proteinas (Pérez-Accino et al.,
2020). No entanto, ndo ¢ recomendado confiar apenas no teste da fita reagente, uma vez que
podem ocorrer resultados falso-positivos e falso-negativos. Podem ocorrer falsos positivos
quando se testa urina altamente alcalina (pH > 7,5) ou amostras muito concentradas (Pérez-
Accino et al., 2020). Resultados falso-negativos em fita reagente podem ocorrer na proteinuria
de Bence Jones ou em amostras diluidas e acidas (Pérez-Accino et al., 2020; Reppas & Foster,
2016). Uma forte reacdo positiva na fita reagente ¢ uma indicagdo para proceder a dosagem da
relagdo proteina:creatinina na urina, imediatamente ou pelo menos apos a repeticao dos testes

(Pérez-Accino et al., 2020).

Embora existam varios testes de diagnostico para a avaliagdo da proteintria, a IRIS
recomenda, entdo, a utilizagdo da RPCU para o subestadiamento da DRC (Fidalgo et al., 2022;
Giraldi et al., 2019). De acordo com esta classificagdo internacional, os gatos sdo categorizados
como ndo proteintricos se RPCU <0,2, proteintricos limitrofes (borderline) se 0,2< RPCU
<0,4 e proteinuricos quando RPCU >0,4 (Fidalgo ef al., 2022), conforme observado na tabela
l:

Tabela 1. Classificag@o de Proteintiria (Adaptado de IRIS, 2023)

UP/C valor Subestadiamento
Gatos
<0,2 Nao proteinurico
0,2a04 Proteinurico borderline
>0,4 Proteinurico
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A avaliagdo qualitativa da proteinuria com eletroforese unidimensional permite a
separagdo e identificacdo das proteinas no gel como bandas e, dependendo dos tipos de bandas
identificadas, a proteinuria renal pode ser subdividida em glomerular ou tubular (Giraldi et al.,
2019; Harley & Langston, 2012). Com base nos resultados do estudo realizado por Rayhel et
al., (2020), os autores defendem a bidpsia renal como o Unico teste com capacidade de distinguir

definitivamente a proteinuria glomerular da tubular.

2.2.3. Consequéncias Clinicas e Prognoéstico

A proteindria persistente tem varias consequéncias e ¢ um fator prognostico negativo
em gatos com doenca renal cronica (Chakrabarti et al., 2012; Fidalgo et al., 2022; Jepson, 2016;
Mortier et al., 2023). Atualmente, o papel da proteiniria na doenga renal €, no entanto,
controverso. Enquanto alguns autores acreditam que ¢ um mero marcador de lesdo renal, outros

consideram-na um agente causal (Fidalgo ef al., 2022).

Com base em variados estudos, o progndstico para os gatos que apresentam PLN ¢
grave, com tempos médios de sobrevivéncia de <14 meses a partir do diagndstico,
independentemente da causa subjacente. O curto periodo de sobrevivéncia apos o diagndstico
pode indicar que estas doengas progridem rapidamente apds o desenvolvimento (Rayhel et al.,
2020). Alternativamente, isto pode indicar que os gatos nao sdo diagnosticados até uma fase
bastante avancada do processo da doenca, quando grande parte do dano renal pode j& ndo ser

reversivel (Rayhel et al., 2020).

Além disso, parece existir uma forte associag@o entre a hipertensdo e a magnitude da
proteintria em gatos com DRC (Freitas ef al., 2025; Lopez et al., 2021). Esta ligagdo pode ser
muito importante porque a proteinuria esta fortemente associada a sobrevivéncia em gatos com
DRC ou hipertensao, e o controlo da hipertensao sistolica pode reduzir a proteintria (Lawson

& Jepson, 2021; Lopez et al., 2021; Stepien, 2011).

A identificagdo precoce de PLN felina, através da bidpsia renal, terapias de suporte e
imunossupressdo, quando indicado, também pode melhorar significativamente os resultados
para alguns gatos. Isto sublinha a grande importancia da realizacao de testes de urina de rastreio,
mesmo em gatos aparentemente saudaveis com valores normais (Bestwick & Geddes et al.,

2025; Rayhel et al., 2020).
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2.2.4. Tratamento

A proteindria deve ser tratada quando as medigdes persistentes de UCP sdo >0,4. Em
gatos, a inibi¢do do SRAA demonstrou reduzir a magnitude de proteintria, uma vez que resulta
na reducao da pressdao intraglomerular e excre¢do urinaria de proteinas (Bourne, 2020). O
Benazepril, um inibidor da enzima conversora da angiotensina, ¢ frequentemente utilizado
numa dosagem de 0,25-0,5 mg/kg por via oral de 24 em 24 horas. Sofre metabolismo hepatico,

pelo que pode ser preferivel aos que sofrem metabolismo renal (Bourne, 2020).

Em alternativa, pode ser utilizado um bloqueador dos recetores da angiotensina II, o
Telmisartan, na dosagem de 1 mg/kg VO de 24 em 24 horas (Bourne, 2020; Vaden & Elliott,
2016). Este farmaco mostrou-se promissor ao atenuar na redu¢do de proteinudria nestes casos,
de forma mais eficaz que o Benazepril em felinos e, se estas observagdes se confirmarem, o
Telmisartan podera ser o inibidor de escolha primdria para felinos com proteindria e hipertensao

sistémica concomitantes (Jenkins et al., 2015).

Tendo isto, e de acordo com as guidelines da IRIS (2023), o Telmisartan tem sido

recomendado como o medicamento de escolha no tratamento da proteindria em felinos.

A hipertensao pode causar proteinuria, por isso, € essencial medir a PAS nos doentes.
Quando se identifica hipertensdo e proteintria, recomenda-se tratar a hipertensdo primeiro e
reavaliar a magnitude da proteinuria, uma vez que o tratamento anti-hipertensivo por si s6 pode

reduzir com sucesso a proteinuria até ao intervalo-alvo (Bourne, 2020; Freitas et al., 2025).

Com proteinuria renal persistente (RPCU >0,4), também deve ser administrada uma

dieta renal combinada com esta medicacao (Mortier et al., 2025).

2.3. Hipertensao Arterial Sistémica

2.3.1. Definicao/ Fisiopatologia

A hipertensdo arterial sistémica € definida como um aumento sustentado da pressao
arterial (PA) acima do valor de referéncia. Pode ser idiopatica, secundaria a outras doencas ou

situacional devido ao stress (Acierno et al., 2018; Freitas et al., 2025). E bastante comum em
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gatos idosos que apresentam doenga renal cronica como patologia concomitante (Freitas et al.,

2025).

Os valores que classificam o animal em normotenso, pré-hipertenso, hipertenso e
gravemente hipertenso, definidos por Acierno et al., (2018), foram divididos com base na

possibilidade de desenvolvimento de lesdes em 6rgaos-alvo (tabela 2).

Tabela 2. Classificagdo da Hipertensao Arterial em fungdo do risco de desenvolvimento de
lesdes em oOrgdos-alvo (Adaptado de Acierno et al., 2018)

Classificacao PAS (mmHg) Risco de lesao
Normotenso <140 mmHg Minimo
Pré-hipertenso 140-159 mmHg Baixo
Hipertenso 160-179mmHg Moderado
Gravemente hipertenso >180 mmHg Alto

A hipertensao sistémica ¢ problematica porque os aumentos cronicos que ocorrem na
PA causam lesdes nos tecidos (Acierno et al., 2018). Os sistemas envolvidos incluem o
oftalmolodgico, renal, neuroldgico e cardiaco. Na tabela 3, estabelecida pelo ACVIM (American
College of Veterinary Internal Medicine): consensus statement: Guidelines for the
identification, evaluation, and management of systemic hypertension in dogs and cats,

observam-se os achados clinicos relacionados com cada um destes sistemas.

Tabela 3. Evidéncia de lesdes em 6rgdos-alvo (Adaptado de Acierno et al., 2018)

Tecido Lesoes Hipertensivas Achados Clinicos Testes de
Diagnostico
Rim Progressdao da DRC Aumentos seriais de 1) Creatinina sérica
SDMA
Diminuic¢ao de TFG 2) SDMA, BUN e TFG
Proteinuria persistente 3) Urianalise
quantitativa
Microalbuminuria 4) Avaliacao de
proteintria
e buminuria
Olho Retinopatia/ Cegueira aguda 1) Avaliagdo
Coroidopatia Deslocamento da retina oftalmoldgica — exame
Hemorragia/ Edema de fundo de olho

retiniano
Papiledema
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Hemorragia vitrea
Hifema

Glaucoma secundario
Degeneracao retiniana

Cérebro Encefalopatia - AVC Sinais neurolégicos de 1) Exame neurologico
localizagao central 2) Ressonancia
magnética
Coracdo e Hipertrofia Ventricular Hipertrofia Ventricular 1) Auscultagdo
vasos Esquerda esquerda
sanguineos Insuficiéncia cardiaca Murmurios sistolicos 2) Radiografia Toracica

congestiva esquerda
Aneurisma aortico Insuficiéncia congestiva
esquerda

Hemorragias (Epistaxis,
AVC, Rutura da Aorta)

3) Ecocardiografia

4) Eletrocardiograma

2.3.2. Métodos de Medicao e Limitacoes

A medicao direta da PA por cateterismo central ¢ considerada gold standard, mas
requer experiéncia e equipamento especializado, o que a torna impraticavel para utilizagdo na
maioria das situagdes clinicas (American Association of Feline Practitioners, 2021). Quanto
aos métodos indiretos ndo invasivos, os mais comummente utilizados incluem o Doppler, um
Oscilometro e um Oscilometro de alta-defini¢do (HDO) (Cerna ef al., 2021). Segundo Ray et
al., (2021), o Doppler tem uma boa correlacdo e precisdo quando comparado com a medigdo
direta, porém apresenta um ruido elevado podendo incomodar o animal. Quanto ao Oscilometro
tradicional, € menos preciso que o Doppler em gatos conscientes e subestima frequentemente
a PA em valores mais elevados. Por fim, o HDO demonstrou resultados mais precisos em
comparagdo com a medi¢do direta, mas implica um ruido moderado (Ray et al., 2021; Martel
et al., 2013). Outra grande desvantagem dos métodos indiretos ¢ o facto de os valores obtidos
poderem ser influenciados por iniimeros fatores, como o tamanho do cuff, alteracdes na técnica
utilizada, o erro associado ao fator humano, baixa frequéncia cardiaca ou movimentos da

extremidade na qual € colocada o cuff (Ray et al., 2021).

A verificagdo de rotina da PA em todas as idades estabelece valores basais para cada
gato, que podem ser utilizados para rastrear tendéncias e auxiliar na detecdo precoce da
hipertensdo. Isto ¢ especialmente importante em gatos com 10 anos de idade ou mais, e em

gatos com risco de hipertensao secundaria. A medicao rotineira pode, também, ajudar o gato a
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habituar-se ao procedimento e a reduzir as falsas elevacdes resultantes da hipertensao

situacional (Brown et al., 2016; Ray et al., 2021; Taylor et al., 2017).

Na pratica clinica, a determinagdo da PA ¢ realizada através de varias medigdes obtidas
de forma consistente, devendo ser calculada a média de 5 a 7 medigdes consecutivas,
descartando a primeira. E importante considerar sempre as condi¢des e contexto clinico em que
esta ¢ medida, pois podera ter influéncia significativa nos resultados (Brown et al., 2016; Taylor
et al., 2017). Segundo Acierno et al., (2018), a hipertensdo situacional pode ser minimizada
realizando a medi¢do num ambiente tranquilo, com o mesmo técnico veterindrio, isolado de
outros animais, antes de outros procedimentos médicos e apds o paciente estar ambientado por

cerca de 5 a 10 minutos.

As guidelines definidas pelo ACVIM, publicadas em 2018, recomendam que durante
a medicdo seja realizado o registo preciso do comportamento do animal, a sua posi¢ao, o
tamanho e o local onde ¢ colocado o cuff, e a sua largura deve corresponder a 30-40% do

diametro do membro/cauda onde foi feita a sua colocagao.

2.3.3. Relacao com Doenca Renal Croénica

A DRC ¢ uma das principais causas de hipertensdo secundéria, sendo a idade
considerada um fator de risco para a hipertensdo, um achado comum em gatos idosos (Acierno

et al., 2018; Brown et al., 2016; Freitas et al., 2025; Jepson, 2016; Taylor et al., 2017).

Os principais sistemas corporais envolvidos sdo os rins, através do controlo direto do
volume de fluidos circulantes, juntamente com efeitos neuro-hormonais indiretos na resisténcia
vascular sistémica, e o sistema cardiovascular, através de alteragdes na frequéncia cardiaca e
na forca de contracao (Lawson & Jepson, 2021; Taylor et al., 2017). Os principais mecanismos
dos quais o rim deteta alteracdes na pressao arterial € no volume do fluido circulante sdo os
recetores de estiramento arteriolar aferentes renais, que detetam a pressao de perfusdo renal, e
a macula densa no inicio do tibulo contorcido distal, que deteta a taxa de entrega de ides de
cloreto no fluido tubular. Se estes mecanismos estiverem a funcionar corretamente, uma
diminui¢do percebida da PAS sera acompanhada por uma diminuicdo da excre¢do renal de
sodio, levando a um aumento do sédio corporal total (o principal determinante do volume de
fluido extracelular), a um aumento do volume sanguineo circulante e a um subsequente aumento

da PAS (Brown et al., 2016; Lawson & Jepson, 2021). A sequéncia oposta de eventos ocorre
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quando ¢ detetado um aumento percebido da PAS e, portanto, a PAS e a excregdo renal de sédio
podem ser consideradas ligadas num ciclo de feedback (Brown et al., 2016; Jepson, 2016;

Lawson & Jepson, 2021).

Segundo Lawson & Jepson (2021), o sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA)
atua como um sistema conservador de sodio, que ¢ ativado quando o fluxo sanguineo renal ¢é
reduzido. O passo inicial na ativagdo do SRAA ¢ a libertagao de renina, que cliva a pro-hormona
angiotensinogénio para formar angiotensina I, que € posteriormente convertida pela enzima
conservadora de angiotensina (ECA) em angiotensina II, o principal produto bioativo do
sistema (Brown et al., 2016; Jepson, 2016; Lawson & Jepson, 2021). Assim sendo, o efeito
global da ativagdo do SRAA ¢, portanto, aumentar o volume de fluido circulante, elevar a
resisténcia periférica total e aumentar o retorno venoso, aumentando, assim, a pressao arterial

sistémica (Brown et al., 2016; Jepson, 2016; Lawson & Jepson, 2021).

Embora a DRC seja uma causa potencial de hipertensao sistémica secundaria, o rim ¢
também um o6rgao-alvo que pode ser danificado pela hipertensdo sistémica. O rim normal ¢é
capaz de autorregular o fluxo sanguineo renal e estd protegido da DRC hipertensiva através da
vasoconstricao arteriolar aferente. Na DRC, ha perda de nefronios funcionais, o que resulta
numa vasodilatacdo arteriolar aferente, expondo assim os capilares glomerulares ao aumento
da PA. A consequéncia desta hipertensdo capilar glomerular ¢ o aumento da perda de proteinas
através da barreira de filtragdo glomerular. Pensa-se que o aumento de proteinas no filtrado €
intrinsecamente toxico para as células epiteliais tubulares renais, levando a inflamagao e a perda
adicional de nefronios funcionais. A hipertensdo sistémica ¢ um fator de risco bem
documentado para o desenvolvimento de proteinuria em gatos, e, por sua vez, a proteinuria esta
associada a uma maior probabilidade de progressao da doenga e a tempos de sobrevivéncia mais

curtos nos gatos com DRC (Brown ef al., 2016; Lawson & Jepson, 2021; Taylor et al., 2017).

Na figura 2, € possivel observar a relacdo entre varios mecanismos importantes

envolvidos na regulagdo da PA:

31



/" Resisténcia
Débito

cardiaco | vascular :
| sistémica )

S

Coragio ( \ / Rins \ [/ Cérebro Sgi=%s Vasos
) 1 sanguineos
Qs ) i ‘
= Catecolaminas
Regulagio : :
N , i Angiotensina
Frequéncia cardiaca do sodio : : :
e Sistema Histamina
Volume sistolico ..
A ; nervoso Cininas
Volume sanguineo Renina SN
z o simpatico pH
Inotropia (e ativagdo do PaO
SRAA) J

_ Fatores endoteliais

Figura 2. Visdo geral de alguns dos mecanismos importantes envolvidos na regulacdo da PA
(Adaptado de Taylor et al., 2017)

2.3.4. Tratamento

A patogénese da hipertensao felina permanece pouco compreendida e varia de acordo
com as diferentes etiologias. As alteracdes na funcao renal, a ativacdo do SRAA e a natriurese
por pressdao desempenham provavelmente um papel, mas os fatores locais (incluindo a ativagao
local [especifica do tecido do SRAA]) sdo cada vez mais reconhecidos como possiveis
contribuintes. A boa resposta observada em muitos gatos hipertensivos a utilizacdo de

Amlodipina sugere que o aumento do tonus vascular pode ser um componente comum da

hipertensao felina (Acierno ef al., 2018; Brown et al., 2016; Jepson, 2016; Taylor et al., 2017).

O objetivo do tratamento ¢ diminuir o risco de target organ damage (TOD) e ajudar a
manter ou melhorar a satide do gato. Isto ¢ geralmente conseguido com uma PAS inicial alvo
<160mmHg. Dado que o grupo IRIS sugere que o risco de TOD ¢ minimo se a PAS for
<150mmHg, e que alguns gatos com TOD tém pressoes inferiores a 160mmHg, um objetivo de

<150mmHg pode ser um objetivo apropriado a longo prazo (Acierno et al., 2018; Taylor et al.,
2017).
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Segundo Taylor et al. (2017), com base em dados atuais, o besilato de Amlodipina,
um bloqueador dos canais de s6dio, € o firmaco de eleigdo para o tratamento de hipertensdo em
gatos, sendo a dose de referéncia inicial 0,125 mg/kg q24h Via Oral (VO). A Amlodipina ¢ um
potente dilatador arterial periférico que atua diretamente no musculo liso vascular, provocando
uma redu¢do da PA com efeitos cardiacos minimos. A reducdo da PAS apos o tratamento de
gatos hipertensos ¢ geralmente cerca de 30-70mmHg com 60-100% dos gatos a responderem a

Amlodipina como monoterapia, embora seja necessario ajuste posologico em alguns (Taylor et

al., 2017).

Existem evidéncias de que os gatos com hipertensdo grave (PAS >200mmHg)
requerem dosagens mais elevadas do que os gatos com doenga mais moderada, e estes doentes
podem beneficiar do inicio do tratamento com uma dosagem mais elevada (0,25 mg/kg q24h
VO) desde o inicio. Para os gatos que iniciaram com a dosagem mais baixa de Amlodipina, se
o controlo adequado da hipertensao (PAS <160mmHg) ndo tiver sido atingido no reexame, a
dosagem pode ser aumentada para 0,25mg/kg q24h VO (Acierno et al., 2018; Huhtinen et al.,
2015; Lawson & Jepson, 2021).

Inibidores de IECA, bloqueadores dos recetores de angiotensina e betabloqueantes
foram todos utilizados para tratar a hipertensdo felina, mas parecem ter menor eficacia na
reducdo de PAS do que a Amlodipina (normalmente conseguindo apenas uma reducao da PAS
de 10-20 mmHg), e menos gatos respondem adequadamente a sua utilizagdo como monoterapia

(Acierno et al., 2018; Taylor et al., 2017).

Num estudo com gatos com DRC induzida experimentalmente e hipertensao sistémica
ligeira, o Benazepril diminuiu a PAS em apenas 10-15mmHg, e tanto o Benazepril como o
Enalapril ndo conseguiram diminuir a PAS abaixo dos 170mmHg na maioria dos casos clinicos.
Apesar disso, existem evidéncias que sugerem que a adicdo de Benazepril como adjuvante da
Amlodipina pode melhorar o controlo da pressdo arterial nos casos em que a monoterapia com
a Amlodipina ndo consegue diminuir a PAS para <160mmHg (Brown ef al., 2016; Lawson &

Jepson, 2021).

Assim sendo, estes medicamentos sdo mais considerados como um segundo agente a
adicionar a terapéutica se o tratamento com amlodipina nao for suficiente para controlar a PAS,
ou se o seu uso estiver indicado para qualquer doenca concomitante ou subjacente (Taylor et

al., 2017).
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Assim sendo, na figura 3 ¢ possivel observar os farmacos utilizados no tratamento da

hipertensao:
Farmacos utilizados no tratamento da hipertensao felina
Farmaco Dose Sugerida Comentarios
Amlodipina 0,625-1,25 mg/gato (0,125—~  Bloqueador dos canais de célcio e farmaco de
0,25 mg/kg) q24h VO primeira escolha. A dose pode ser duplicada se
a resposta for inadequada, até um maximo de
2,5 mg/gato (0,5 mg/kg) q24h',"
Benazepril 0,5-1,0 mg/kg q24h VO Inibidor da ECA24,23,108 110
Enalapril 0,5 mg/kg q12-24h VO Inibidor da ECA?%
Ramipril 0,125-0,25 mg/kg q24h VO  Inibidor da ECA'®®
Telmisartan 1 mg/kg q24h VO BRA, autorizado a 1 mg/kg q24h em algumas
(experimentalmente, uma regides para o controlo da proteintria
dose de 3 mg/kg produziu associada a DRC. Nao foi avaliado
um efeito superior na clinicamente para o tratamento da hipertensao
pressao arterial)'®? felina, mas um estudo mostrou melhor

resposta do que o benazepril a resposta
pressora induzida pela angiotensina I quando
administrado a 1-3 mg/kg'"’

Figura 3. Farmacos utilizados no tratamento de hipertensao felina (Adaptado de Taylor ez al., 2017)

Relativamente ao tratamento de emergéncia, a Hidralazina, um vasodilatador arterial
direto, tem sido utilizada no tratamento de emergéncias hipertensivas em gatos, como acontece
apods transplante renal, na dosagem de 2,5 mg/gato q24h VO/SC, sendo necessaria uma
monitorizagdo continua ou muito frequente da pressdo arterial com o uso deste medicamento

(Beeston et al., 2022; Lawson & Jepson, 2021).

Outros agentes que foram considerados para o tratamento de emergéncias
hipertensivas em gatos incluem o Nitroprussiato, a Acepromazina ¢ o Fenoldopam ( Fig 4),
embora existam, atualmente, falta de dados que suportem recomendagdes para a sua utilizagdo

(Acierno et al., 2018; Lawson & Jepson, 2021; Taylor et al., 2017).

Os farmacos e as doses respetivas utilizadas para o tratamento de emergéncia sao os

seguintes, demonstrados na figura 4:
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Farmacos parentéricos para o tratamento de emergéncia da

hipertensao
Farmaco Dose Sugerida Comentarios
Hidralazina 0,2-0,5 mg/gato SC; Vasodilatador arterial
repetir apds 15 min se direto. Adicionar um
necessario betabloqueador se ocorrer
taquicardia

reflexa', 102,112

Acepromazina 50-100 pg/gato IV ou SC Fenotiazina e bloqueador
alfa, vasodilatador nao
especifico', 102,117

Nitroprussiato 1 pg/kg/min em CRI; Dador de 6xido nitrico,
titular até 3 pg/kg/min se vasodilatador nao
necessario especifico’,112

Labetalol 0,25 mg/kg IV durante 2 Bloqueador alfa e beta'

min; repetir até um total de
3,75 mg/kg, depois 25
mg/kg/min em CRI

Figura 4. Farmacos de emergéncia no tratamento de hipertensao felina (Adaptado de Taylor ef al,
2017)

3. Objetivo de estudo

A DRC caracteriza-se pela perda progressiva e irreversivel de nefronios, em
decorréncia de anormalidades funcionais e/ou estruturais ocorridas por um longo periodo
(superior a 3 meses). Devido a sua elevada prevaléncia na espécie felina e gravidade da doenga,

a DRC ¢ apontada por varios autores como a principal causa de morte em gatos idosos.

Embora existam evidéncias de que a hipertensdo arterial sistémica (HAS) e a
proteinuria sdo promotores de fibrose intersticial renal e, portanto, estdo diretamente ligados a
progressdo da DRC, suspeita-se que também possam desempenhar algum papel no inicio da

doenca.

Trata-se de um estudo observacional transversal prospetivo a avaliar a prevaléncia de
HAS e proteintiria em gatos jovens a fim de identificar possiveis associagdes precoces entre
HAS e proteinuria, e elucidar a importancia da pesquisa ativa dessas alteragdes em felinos

jovens e adultos assintomaticos.

Assim sendo, o objetivo geral deste estudo inclui avaliar a relagdo entre a PAS e o

RPCU em gatos jovens clinicamente saudaveis, de forma a avaliar uma possivel correlagao
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entre hipertensdo arterial sistémica e proteintria, parametros tradicionalmente ligados a

progressao de doenga renal.
A acrescentar, os objetivos especificos do estudo incluem:

a) Verificar a existéncia de correlagdo entre PAS e RPCU na amostra total de gatos
jovens.

b) Analisar a correlagao entre PAS e RPCU em subgrupos definidos pelas categorias
de proteindria (ndo proteinurico, borderline e proteinlrico).

¢) Comparar os valores de PAS entre as diferentes categorias de proteinuria.

d) Comparar os valores de RPCU entre as diferentes categorias de PAS, segundo a
classificagdo IRIS (2023) e ACVIM (2018), respetivamente.

e) Avaliar a correlagio entre idade e PAS, bem como entre idade e RPCU.

f) Investigar possiveis diferengas de PAS e de RPCU entre machos e fémeas.

4. Materiais e Métodos

O estudo contou com a participacdo de 54 felinos que foram atendidos no Hospital
Escolar da ULHT por qualquer motivo, independente do sexo, que realizaram como analises
laboratoriais a creatinina, analise de urina e racio proteina:creatinina urindria, € que tenham
aferido a pressdo arterial. O método utilizado para a medi¢ao da pressao arterial foi o método
oscilométrico tradicional, sendo a cauda o local elegido para a colocagdo do cuff em todos os
felinos. Estas medicdes foram realizadas consoante as guidelines da ACVIM (American
College of Veterinary Internal Medicine). As amostras de urina destinadas a quantificacao do

racio proteina:creatinina urindria foram obtidas por cistocentese ecoguiada.

Previamente a realizagdo e inclusdo dos animais neste estudo, o mesmo obteve
consentimento de todos os respetivos tutores e foi aprovado pela Comissio de Etica e Bem-
Estar Animal (CEBEA) da Faculdade de Medicina Veterinaria da Universidade Lus6fona, com

o nimero de processo 21-2025.

A proteintria foi classificada de acordo com o substadiamento IRIS para racio
proteina:creatinina urinaria, de acordo com a tabela 1, onde valores acima de 0,4 foram

considerados proteinuricos.

A HAS foi classificada de acordo com o risco de lesdes em 6rgao alvo (LOA), como se

encontra demonstrado na tabela 2.
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Os critérios de inclusio utilizados foram os seguintes:

o felinosde 1 a 10 anos.
Os critérios de exclusio utilizados foram os seguintes:

o Achados clinicos ou laboratoriais relacionados ao trato urinario (disuria,
obstrugao uretral ou ureteral, urolitiase, infecao urinaria, cistite idiopatica felina
e neoplasias das vias urindrias).

o Creatinina acima do valor de referéncia para a espécie.

o Densidade urinaria inferior a 1.035.

Relativamente as analises laboratoriais, os dados foram recolhidos a partir do
programa de gerenciamento do Hospital Veterinario da Luséfona, e dos prontudrios clinicos

dos animais incluidos no estudo.

4.1. Analise Estatistica

As analises estatisticas foram realizadas no IBM SPSS Statistics, versdo 29.0 (IBM
Corp., Armonk, NY, EUA). A normalidade das variaveis continuas foi avaliada pelo teste de
Shapiro—Wilk. As varidveis com distribui¢do aproximadamente normal foram descritas como
média + desvio-padrao (DP), e as ndo normais como mediana e intervalo interquartil (IIQ, P25—
P75). A relagdo entre a PAS e o réacio proteina:creatinina urinaria (RPCU) foi avaliada pelo
coeficiente de correlacao de Spearman (p), tanto na amostra total como em subgrupos definidos

pela classifica¢do de proteinuria (ndo proteintrico, borderline e proteinlrico).

Adicionalmente, foi avaliada a correlagdo entre idade e PAS/RPCU. Para comparar a
PAS entre categorias de proteinuria e o RPCU entre categorias de PAS, utilizou-se o teste de
Kruskal-Wallis, seguido de analise descritiva das medianas e 11Q por grupo. Diferencas entre

sexos (M vs F) para PAS e RPCU foram avaliadas pelo teste de Mann—Whitney.

Foi adotado um nivel de significancia de 5% (o = 0,05) para todos os testes.

37



5. Resultados

O presente estudo avaliou a rela¢do entre os niveis de pressao arterial sistdlica (PAS)
e a excre¢do urinaria de proteinas, estimada por meio da relagdo proteina:creatinina urinaria
(RPCU), numa amostra composta por 54 felinos jovens.

Os dados foram estratificados segundo a classificagdo da proteintiria em trés
categorias: ndo proteinurico (RPCU < 0,2), borderline (RPCU entre 0,21 e 0,4) e proteinurico
(RPCU > 0,4). A pressao arterial foi classificada em normotenso (PAS < 140 mmHg), pré-
hipertenso (PAS entre 140-159 mmHg), hipertenso (PAS entre 160-179 mmHg) e hipertensao
severa (PAS > 180 mmHg), conforme ilustrado na tabela 1 e 2.

A idade mediana foi de 5,5 anos (IIQ 3,0-8,0; intervalo 1-10 anos) e o peso médio de
4,4 + 1,3 kg. A pressao arterial sistolica (PAS) apresentou média de 142,1 £ 19,3 mmHg, com
mediana de 141,5 mmHg (IIQ 128,5-155,0; minimo 90mmHg, méximo 185 mmHg).

De acordo com a classificagio ACVIM, 25/54 gatos (46,3%) foram considerados
normotensos, 16/54 (29,6%) pré-hipertensos, 11/54 (20,4%) hipertensos e 2/54 (3,7%)
apresentaram hipertensdo severa. O racio proteina:creatinina urinaria (RPCU) apresentou
média de 0,28 £ 0,22 ¢ mediana de 0,23 (IIQ 0,17-0,27; intervalo 0,07—1,28). A luz da
classificagdo IRIS, 19/54 gatos (35,2%) eram ndo proteintricos (RPCU <0,2), 27/54 (50,0%)
apresentavam proteinuria borderline (0,2—0,4) e 8/54 (14,8%) eram proteintricos (RPCU >0,4),

conforme ¢ possivel observar na tabela 4, 5 e 6.

Tabela 4. Caracterizacdo da amostra de gatos jovens incluidos no estudo (N = 54)

Variavel Resultado

Nuimero total de gatos 54

Sexo Machos: 29 (53,7%); Fémeas: 25 (46,3%)

Idade (anos) Mediana 5,5 (IIQ 3,0-8,0); minimo—maximo 1-10
Peso (kg) Média 4,4 + 1,3; minimo—maximo 2,0-9,0

Pressao arterial sistdlica Média 142,1 £ 19,3; Mediana 141,5 (IIQ 128,5-155,0);
(mmHg) minimo—maximo 90185

RPCU (racio Média 0,28 + 0,22; Mediana 0,23 (IIQ 0,17-0,27);
proteina:creatinina urinaria) minimo—maximo 0,07—1,28

Creatinina sérica (mg/dL) Média 1,15 + 0,25; minimo—maximo 0,50-1,60

Legenda: Caracterizagdo demografica e clinica da populacdo estudada. Valores expressos como
média + desvio-padrao ou mediana (intervalo interquartil), conforme a distribuigdo
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Tabela 5. Classificac@o de pressdo arterial sistolica e proteintria

Categoria Critério n (%)

Pressao arterial sistolica (ACVIM 2018)

Normotenso <140 mmHg 25 (46,3%)
Pré-hipertenso 140—-159 mmHg 16 (29,6%)
Hipertenso 160—179 mmHg 11 (20,4%)
Hipertensio severa > 180 mmHg 2 (3,7%)
Proteinuria (IRIS 2023, RPCU)

Nao proteinurico RPCU <0,2 19 (35,2%)
Borderline 0,204 27 (50,0%)
Proteinurico >04 8 (14,8%)

Legenda: Distribuicao dos individuos conforme classificagdo ACVIM (2018) para PAS e
substadiamento IRIS (2023) para proteinuria

Tabela 6. Distribuicdo cruzada entre categorias de PAS e categorias de proteintria

g::zgg::: [I:ll:?e/im'lria protle\ii(l)'lrico LU G O 2 LU SO S T
Normotenso 9 14 2 25
Pré-hipertenso 7 3 16
Hipertenso 2 2 11
Hipertensao severa 1 1 2
Total 19 27 8 54

Legenda: Distribuicao conjunta dos individuos segundo categorias de pressao arterial e proteintiria

Na analise de correlagdo, ndo se verificou associacdo estatisticamente significativa
entre PAS e RPCU na amostra global (p = 0,074; p = 0,596). De forma semelhante, as analises
por subgrupos de proteinuria mostraram auséncia de correlagdo significativa entre PAS e RPCU
nos gatos nao proteinuricos (p = 0,058; p = 0,815), borderline (p = —0,153; p = 0,447) e
proteinuricos (p = 0,204; p =0,629), bem como no grupo combinado borderline + proteinuricos

(p=0,074; p=0,671), conforme € possivel observar nos graficos 6 e 7 abaixo.
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Grifico 6. Correlagdo entre a pressao arterial sistolica (PAS) e o racio proteina:creatinina
urindria (RPCU) em gatos ndo proteintricos
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Legenda: Diagrama de dispersao que ilustra a relagdo entre PAS (mmHg) ¢ RPCU em gatos nao
proteintricos (RPCU <0,2). Nao se observa padrio crescente de RPCU em funcéo da PAS, refor¢ando
a auséncia de associagdo entre proteintria fisioldgica/limitrofe e pressdo arterial em gatos jovens
clinicamente estaveis

Grafico 7. Correlagdo entre a pressdo arterial sistolica (PAS) e o racio proteina:creatinina
urinaria (RPCU) em gatos jovens borderline e proteintiricos
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Legenda: Diagrama de dispersdao que demonstra a relagdo entre PAS (mmHg) e RPCU em gatos
classificados como borderline (0,2< RPCU <0,4) e proteintricos (RPCU >0,4). Cada marcador
representa um individuo. Observa-se tendéncia positiva discreta, porém sem significancia estatistica,
indicando que a elevagao da proteintria ndo se associa diretamente ao aumento da pressao arterial

sistolica nesta faixa etaria
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A comparagdo dos valores de PAS entre as categorias de proteintria ndo revelou
diferengas estatisticamente significativas (H = 1,49; p = 0,474), embora os gatos proteinuricos
apresentassem medianas de PAS numericamente mais elevadas. De forma anédloga, ndo foram
observadas diferencas significativas nos valores de RPCU entre as categorias de PAS (H = 0,66;

p = 0,882) conforme os graficos 8 ¢ 9.

Grafico 8. Distribuicdo da pressdo arterial sistolica (PAS) em funcdo das categorias de
proteintria (RPCU)
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Legenda: Boxplots que demonstram os valores de PAS (mmHg) nos grupos ndo proteinurico,
borderline e proteinurico, segundo a classificagao IRIS. A mediana de PAS tende a aumentar nos
gatos proteinuricos, porém sem significancia estatistica (Kruskal-Wallis p = 0,882), sugerindo
independéncia clinica entre a severidade da proteindria e os niveis de pressao arterial em gatos
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Grafico 9. Distribuicdo do racio proteina creatinina urinaria (RPCU) em fung¢ao das categorias
de pressao arterial sistélica (PAS)
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Legenda: Boxplots que representam os valores de RPCU para cada categoria de PAS de acordo com a
classificagdo ACVIM (normotenso, pré-hipertenso, hipertenso e hipertensao severa). Embora os gatos
hipertensos e com hipertensao severa apresentem medianas de RPCU numericamente superiores, as
diferencas entre grupos nao atingem significancia estatistica (Kruskal-Wallis p = 0,474)

Em contrapartida, observou-se correlagdo positiva moderada entre idade e PAS (p =
0,374; p = 0,005), indicando que gatos mais velhos dentro da faixa 1-10 anos tendem a
apresentar valores de PAS mais elevados. Nao se verificou associagdo entre idade e RPCU (p
=0,036; p = 0,796). As comparagdes entre sexos nao evidenciaram diferencas significativas

para PAS (p = 0,094) ou RPCU (p = 0,241) conforme € possivel observar na tabela 7 e 8.
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Tabela 7. Correlagdo de Spearman entre variaveis

. p .
Comparacio (Spearman) P Interpretacao
PAS x RPCU (amostra total) 0,074 0,596 Sem c'orrel'ag:ao
significativa
PAS x RPCU em nio proteiniricos 0,058 0,815 Sem correlagao
PAS x RPCU em borderline -0,153 0,447 Sem correlagao
PAS x RPCU em proteinuricos 0,204 0,629 T? ndf:nc.1 a fra.ca,
ndo significativa
PAS x RPCU em borderline + ~
porteiniricos 0,074 0,671 Sem correlagdo
Correlacao positiva
Idade x PAS 0,374 0,005 moderada e
significativa
Idade x RPCU 0,036 0,796 Sem correlagao

Legenda: Coeficientes de correlagdo de Spearman entre PAS, RPCU e idade; valores com p <0,05
considerados significativos.

Tabela 8. Comparagdes entre grupos (teste de Kruskal—Wallis)

Comparacio EstaIt_llstlca p Conclusio
PAS e.ent're. categorias de 1,49 0474 Se_m 41fer§ngas
proteinuria significativas
. Sem diferencas
RPCU entre categorias de PAS 0,66 0,882 significativas

Legenda: Comparagdes ndo paramétricas entre grupos; nivel de significancia p = 0,05.

Em conjunto, estes resultados sugerem que, em gatos jovens aparentemente saudaveis,
a proteinuria e a hipertensao arterial sistémica parecem ocorrer como fenémenos relativamente
independentes, o que suporta a necessidade de rastreio individualizado de ambos os parametros

na pratica clinica.

43



6. Discussao

Os resultados deste estudo revelaram que, em felinos jovens clinicamente estaveis, a
pressdo arterial sistolica e o racio proteina:creatinina urinaria se comportam como variaveis
amplamente independentes. Apesar da média da pressdo arterial se situar ligeiramente acima
dos limites considerados ideais e da prevaléncia de individuos classificados como pré-
hipertensos ou hipertensos ter sido elevada, a correlagdo entre pressdo arterial e proteinuria foi
fraca e ndo estatisticamente significativa em todos os cenarios analisados. Essa auséncia de
associacdo manteve-se consistente mesmo quando os animais foram estratificados por
categorias de proteinuria, inclusive entre aqueles com proteinuria verdadeira, nos quais se
poderia antecipar uma relagdo mais clara entre elevag¢ao da pressao arterial e dano glomerular.
O leve incremento da proteiniria observado nos gatos com maior pressdo arterial ndo foi

suficiente para sugerir padrao fisiopatologico partilhado na presente amostra.

Segundo Bijsmans et al., (2015), observou-se que a hipertensdo arterial pode
desenvolver-se de forma progressiva com a idade, mesmo em gatos sem alteragdes laboratoriais
iniciais significativas. Da mesma forma, outros estudos reforcaram que a prevaléncia de
hipertensdo aumenta com a progressao da doenga, sem que a magnitude da proteindria seja
necessariamente proporcional a elevacao da pressdo arterial em todos os casos, sustentando os
resultados deste estudo (Freitas et al., 2025; Hori et al., 2018). Esta dependéncia relativa entre
PAS e RPCU pode refletir-se devido a diferengas nos mecanismos fisiopatologicos: enquanto
a hipertensdo pode resultar de alteragdes vasculares e da regulagdo hemodinamica sistémica, a
proteindria pode depender de alteragcdes glomerulares especificas, como perda da seletividade
da barreira de filtracao ou disfung¢ao tubular, ndo estando isto relacionado de forma direta com

os valores de pressdo arterial (Lawson & Jepson, 2021).

Tendo isto, a literatura descreve com frequéncia a coexisténcia de hipertensao
sistémica e proteinliria em gatos geriatricos € em gatos com doenca renal cronica, mas esses
dados provém essencialmente de animais ja doentes ou em fase avancada de disfuncdo renal.
(Bijsmans et al., 2015; Freitas et al., 2025; Hori et al., 2018). Nos animais incluidos no presente
estudo, jovens, assintomaticos € com parametros laboratoriais globalmente dentro ou proximos
dos valores de referéncia, o quadro ¢ distinto, ou seja, a lesdo glomerular mensuravel pela
proteindria ndo acompanha necessariamente a elevag¢ao da pressdo arterial. Este padrdo sugere

que, na fase inicial da vida adulta, podem existir mecanismos adaptativos ou compensatorios
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suficientes para preservar a integridade glomerular, mesmo na presenca de uma ligeira elevagao

da pressao arterial (Bijsmans et al., 2015; Freitas et al., 2025).

Destaca-se também que 50% (27/54) dos gatos foram classificados como proteintricos
borderline no grupo estudado, o que levanta questdes importantes sobre o significado biologico
da proteintiria discreta em individuos jovens e aparentemente saudaveis. Ainda nao € possivel
determinar se este achado reflete um fendémeno fisiologico transitério, influenciado pelo stress
da consulta, dieta, desidratacdo ou varidveis ambientais, ou se representa um marcador muito
precoce de alteracdes renais iniciais. A persisténcia ou progressao desta alteragdo s6 podera ser
esclarecida através de estudos longitudinais, dado que o desenho transversal ndo permite avaliar
a evolucdo individual ao longo do tempo, e deve ser preferencialmente combinado com analises
especificas que determinem se as proteinas urinarias presentes nesses casos sdo de origem

tubular ou glomerular.

Verificou-se também uma correlagdo positiva e significativa entre idade e pressao
arterial sistolica (p =0,005), mesmo dentro da faixa etdria jovem, que refor¢a o facto de a
pressdo arterial tender a aumentar gradualmente com o envelhecimento, ainda que o animal
permanega assintomatico (Bijsmans et al., 2015). Estes achados destacam a importancia de
considerar a idade e a fungdo renal como fatores criticos na avaliagdo do risco de hipertensao
em gatos, mesmo em fases iniciais da DRC (Hori ef al., 2018). No entanto, o aumento
progressivo da pressdo arterial ndo foi acompanhado de elevagdo equivalente de proteintria,
sugerindo trajetorias fisiopatologicas distintas. Portanto, os dados mostram que o aumento da
pressao arterial ocorre de forma mais precoce do que a perda de seletividade da barreira
glomerular mensuravel pelo RPCU na populacdo jovem, o que apoia a ideia de que a pressao
arterial elevada ndo se traduz imediatamente em dano glomerular mensuravel nesta faixa etaria

ou ainda que o RPCU sozinho ndo ¢ capaz de detetar lesdes glomerulares precoces ou discretas.

A auséncia de uma associagdo significativa entre proteintria e pressao arterial tem
implicacdes diretas para a pratica clinica. A avaliagdo isolada da pressdo arterial ndo € suficiente
para detetar alteragdes urindarias precoces, assim como a quantificagdo do RPCU nao permite
inferir o nivel de pressdo arterial do animal. Assim, nenhum dos parametros deve ser
considerado substituto do outro na avaliacao de doenca renal (Bijsmams ef al., 2015; Freitas et
al., 2025; Hori et al., 2018). Tendo isto, os resultados deste estudo refor¢am a necessidade de
avaliagdo sistematica de ambos os indicadores nas consultas de check-up, mesmo em gatos

jovens e aparentemente saudaveis. O conceito de que o risco de doenga renal significativo
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ocorre maioritariamente em animais geriatricos perde for¢a, devido a presenca de uma elevada

prevaléncia de proteinuria borderline encontrada no presente trabalho.

As limitagdes observadas neste estudo devem ser consideradas ao interpretar os dados,
como nao ser possivel inferir temporalidade entre as variaveis, o que impede a determinagdo de
se a hipertensao surge antes, durante ou apos o desenvolvimento de proteinuria. O tamanho da
amostra reduzido em certas categorias, principalmente no grupo proteinurico € no grupo com
hipertensdo severa, diminui o poder estatistico para identificar associacdes moderadas. Além
disso, varidveis potencialmente interferentes, como ingestdo dietética de sodio, presenca de
inflamac¢ao subclinica, composicdo corporal, estado de hidratagdo e marcadores de lesdes
tubulares, ndo foram incluidas. O ambiente de consulta, por si s6, pode induzir respostas de
stress e influenciar tanto a pressao arterial como parametros urindrios, o que também deve ser

considerado na avaliagdo dos resultados.

Apesar das limitagdes, o presente estudo oferece uma contribui¢cdo importante para o
entendimento da medicina preventiva felina, pois os resultados demonstram que a auséncia de
hipertensdo ndo exclui a possibilidade de proteinuria e que gatos jovens, quando avaliados de
forma sistematica, podem apresentar alteracdes urindrias discretas potencialmente
significativas. Este conjunto de evidéncias sugere que a abordagem clinica mais correta consiste
na monitorizagdo simultdnea de pressdo arterial e RPCU, idealmente em consultas regulares
com felinos, desde jovens, de modo a permitir a dete¢do precoce de alteragdes que, de outra
forma, passariam despercebidas por anos até existir alguma manifestacao clinica, podendo

assim melhorar o prognostico a longo prazo.
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7. Conclusao

Os resultados demonstraram que, nesta populagdo, a pressdo arterial e o racio
proteina:creatinina urinaria se comportam de forma essencialmente independente. Mesmo na
presenca de valores de pressdo arterial acima dos limites ideais em parte dos individuos, nao
foi observada uma correlacdo estatisticamente significativa com os niveis de proteinuria,
sugerindo que o aumento da pressdo arterial nesta fase da vida ndo se traduz necessariamente

em dano glomerular detetavel.

Verificou-se que 50% gatos tém proteintria borderline (27/54), apesar de clinicamente
estaveis e com valores laboratoriais compativeis com normalidade. Este achado refor¢a que
alteragdes urindrias discretas podem estar presentes sem nenhuma manifestacao clinica
evidente e sem associacdo direta com alteragdes da pressao arterial. Por outro lado, identificou-
se tendéncia consistente de um aumento progressivo da pressdo arterial com a idade, ainda
dentro do intervalo jovem, sem aumento concomitante da proteindria, o que indica trajetorias

fisiopatologicas distintas para estas duas variaveis.

Em conjunto, os resultados sustentam que a auséncia de hipertensdo ndo exclui
alteracdes urindrias, assim como a detecdo de proteindria ndo permite inferir sobre a pressao
arterial. Dessa forma, recomenda-se fortemente a monitorizacdo paralela da pressao arterial e
do réacio proteina:creatinina urindria em consultas de rotina, mesmo em gatos jovens e
aparentemente saudaveis, particularmente no ambito da medicina preventiva e de

acompanhamento a longo prazo.

Contudo, o delineamento transversal, o numero reduzido de individuos em
determinados subgrupos e a auséncia de biomarcadores complementares podem ter limitado a
capacidade de dete¢do de associagdes subtis entre as varidveis avaliadas. Assim sendo, embora
os achados obtidos ndo invalidem as conclusdes deste trabalho, apontam para a necessidade de
estudos longitudinais com amostras maiores e inclusdo de marcadores adicionais de funcdo
renal, inflamacdo e fun¢do tubular, que permitirdo compreender com maior precisdo a
relevancia clinica da proteintria borderline e do aumento gradual da pressao arterial em felinos

jovens.
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