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RESUMO

A insuficiéncia renal cronica (IRC) € uma das doencgas renais que afecta com mais
incidéncia os animais de companhia, sendo a doenga renal frequentemente mais

diagnosticada no gato.

O objetivo deste estudo consistiu determinar a distribuigdo de ocorréncia dos diferentes
niveis de estadiamento em pacientes diagnosticados com doenga renal crénica, identificar
0s sinais mais comuns na apresentagao clinica, avaliar os parametros bioquimicos e clinicos
abrangidos no estadiamento e substadiamento, caracterizar os diversos estadios de doenca
de acordo com as caracteristicas individuais (sexo, raga e idade), e determinar a existéncia
de relagao entre os parametros anteriores com o desenvolvimento e duragédo temporal de

doenca.

O estudo contemplou uma amostra aleatéria de 100 gatos com Insuficiéncia Renal Crénica
(IRC) apresentados a consulta ou internados no Hospital Veterinario do Restelo, no periodo
compreendido de Abril de 2011 a Maio de 2012 inclusive. Os animais foram estadiados e
subestadiados segundo os valores propostos pela International Renal Interest Society
(IRIS).

O estudo serviu ainda, para compreender algumas limitacbes associadas aos exames
complementares necessarios ao estadiamento e subestadiamento da doenga, que podem
limitar um diagnéstico precoce. No estudo foi possivel verificar que da distribuicao de faixas
etarias, os geriatricos sao mais afectados, assim como o sinal clinico mais apresentado
pelos pacientes foi PU/PD, seguido de anorexia e vomito. A maioria dos felinos encontra-se
no estadio Il (azotémia renal ligeira), vindo o numero de individuos a diminuir com o

aumento do grau dos estadios de doenga.

Palavras-chave: IRC, sinais clinicos, estadiamento, IRIS, frequéncia, doenga renal.



ABSTRACT

Chronic Renal Disease (CRD) is one of the renal diseases that has more incidence in small

animals, being the most often diagnosed renal disease in cats.

The objective of this study consisted in determining the distribution of the occurrence of the
different levels of staging in patients diagnosed with chronic kidney disease, identifying the
most common clinical symptoms present in the clinical presentation, evaluating the
biochemical and clinical parameters included in the staging and understaging,
characterizing the different stages of the disease in accordance with individual characteristics
(sex, race and age), and determining the existing relationship between the previous

parameters and the development and time duration of the disease.

The study contemplated a random sample of 100 cats with Chronic Kidney Disease (CKD)
which attended consultations or were hospitalized at HVR during the period from between
April 2011 and May 2012. The animals were staged and understaged in accordance with

values proposed by the International Renal Interest Society (IRIS).

The study also permitted the understanding of certain limitations associated with the
complementary exams required for the staging and understaging of the disease, which may
limit an early diagnosis. It was possible to verify from the study that, based on the age
analysis distribution, the older aged are more affected, the most common symptom
presented by patients was the PU/PD, followed by anorexia and vomiting. The majority of
the cats were at stage Il (light kidney azotemia), with the number of individuals decreasing in

proportion to the increase in the stage of the disease.

Key words: CKD, clinical symptoms, staging, IRIS, frequency, renal disease.



ABREVIATURAS E SIMBOLOS

a- alfa

% - Percentagem

+ - Mais

< - Menos

>- Maior

2 - Maior ou igual

pmol — Micromol

AINES - Anti-inflamatério ndo esteroide
APTT — Tempo de tromboplastina parcial ativada
BUN — Ureia Sérica

Ca* - ido calcio

cm- centimetro

dl — decilitro

DU — Densidade urinaria

g- grama

h- horas

H* - ido hidrogénio

HCO:s- ido hidrocarbonato

IRA — Insuficiéncia Renal Aguda

IRC — Insuficiéncia Renal Cronica

IRIS - International Renal Interest Society
K" - ido sadio

Kg — kilograma

L1 — primeira vértebra lombar

L2 — segunda vértebra lombar

L4 — quarta vértebra lombar

L5 — quinta vértebra lombar

mg/dl — miligrama por decilitro
mg/kg/24h — miligrama por kilograma por vinte e quatro horas
MHz- megaheartz

mm — milimetro

mmHg — milimetros de mercurio

Na® - ido potassio

NaCl — cloreto de potassio

PAS — pressao arterial sistdlica



PO, - ido fosforo

PS — presséao sistémica

PTH — Paratormona

PU/PD - poliuria/polidipsia

TFG — Taxa de Filtracdo Glomerular

UPC- ratio proteina/creatinina na urina
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I. INTRODUGAO
1. ANATOMIA E FISIOLOGIA RENAL

1.1 Anatomia renal

Os rins do cédo e do gato sdao semelhantes em estrutura e em proporgédo de
tamanho relativo e, sendo 6rgéos pares com uma forma semelhante a um feijao,
apresentam uma superficie lateral convexa e uma superficie medial cobncava (Clarkson &
Fletcher, 2011). Estas superficies s&o lisas e variam ligeiramente na sua coloragao
situando-se entre o castanho escuro, vermelho ou azul-avermelhado (Ellenport C. R., 1986).

A localizagdo topografica destas estruturas esplacnicas situa-se no espago
retroperitoneal, a nivel da regidao sublombar, lateralmente a aorta e a veia cava caudal e séo
mantidas na sua posigao pelo tecido conjuntivo subperitoneal (Ellenport C. R., 1986).

No gato ambos os rins sdo pendulares, moveis e mais caudais do que os do cao.
Ambos extratoracicos e palpaveis. O rim direito esta posicionado a nivel das vértebras L1 a
L4, e o esquerdo a nivel das vértebras L2 e L5 (Junqueira & Carneiro, 2004; Clarkson &
Fletcher, 2011).

Na superficie cdncava do rim localiza-se o hilo, uma fissura profunda que contem
vasos, artéria e veia renal e nervos. Desta estrutura fazem também parte os calices renais,
que formam a pélvis renal, parte superior dilatada do ureter. O rim é constituido pela capsula
de tecido conjuntivo denso, a zona cortical e a zona medular (Aughey & Frye, 2001;
Junqueira & Carneiro, 2004).

O nefrénio representa a unidade funcional do rim. Cada nefrénio é constituido por
uma porgao dilatada, o corpusculo renal, pelo tubulo contornado proximal, pelas partes
delgadas e espessas da ansa de Henle e pelo tubulo contornado distal (Aughey & Frye,
2001; Junqueira & Carneiro, 2004)

O corpusculo renal, que se encontra no final do tubo contornado, é formado por uma rede de
capilares (glomérulo) envolvido pela capsula, que possui dois folhetos, um interno ou
visceral, junto aos capilares, e outro externo, ou parietal, formando os limites deste
corpusculo renal (Junqueira & Carneiro, 2004). A camada parietal é separada da camada
visceral pelo espago subcapsular ou de Bowman. Os capilares sédo revestidos por um
endotélio fenestrado que se localiza sobre uma lamina basal. As células mesangiais

localizam-se entre o endotélio e a lamina basal. O glomérulo apresenta capilares aferentes e
13



eferentes e uma arteriola aferente e outra eferente, entrando e saindo do corpusculo renal
no polo vascular. Na extremidade oposta a este polo localiza-se o espago capsular, onde o
fitrado passa para o tubulo contornado proximal no polo urinario do corpusculo renal
(Aughey & Frye, 2001).

1.2 Fisiologia renal

O rim encarrega-se de um conjunto de fungbes que tém como objetivo manter a
homeostase corporal. Em mamiferos, os rins recebem aproximadamente 25% do débito
cardiaco. Este sangue é filtrado pelos rins de forma a excretar residuos metabdlicos e
recuperar substancias filtradas, que sdo necessarias ao organismo, entre elas proteinas de
baixo peso molecular, agua e uma variedade de eletrolitos (Verlander, 2009).

Para além disso, os rins contribuem na regulagdo do volume sanguineo, no volume
de fluido extracelular, no balango acido-base e na concentragao plasmatica de eletrdlitos e
minerais (Brown, 2011). Estes tém igualmente uma fungao enddcrina importante: produzem
eritropoetina, que estimula a produgdo de eritrocitos pela medula O&ssea, renina,
prostaglandinas e vitamina D3, sendo capaz de realizar gliconeogénese em condi¢cdes de
fome (Brown et al., 1991; Aughey & Frye, 2001). Os trés processos que envolvem o0s
nefronios e o seu suprimento sanguineo na formacgao de urina sao a filtragdo glomerular, a
reabsorgao tubular e a secregao tubular (Reece, 2006).

O processo tem inicio no glomérulo, onde se da a filtragdo do sangue. Como
resultado desta filtragdo, o ultrafiltrado do plasma, conhecido como filtrado glomerular,
aparece na capsula de Bowman. Devido a reabsorg¢ao e secregao tubular, a composigao do
filtrado glomerular comega a modificar-se e ha reabsor¢ao da maior parte da agua e solutos
fitrados no tubulo proximal passando dai em diante a ser fluido tubular (Reece, 2006;
Verlander, 2009). A reabsorgédo e secregao tubulares continuam por todo o nefrénio, Ansa
de Henle, aparelho justaglomerular, tubo contornado distal, ducto colector, de forma a que o

fluido tubular ndo se torne urina, até entrar pélvis renal (Reece, 2006; Verlander, 2009).

14



2. INSUFICIENCIA RENAL

2.1 Insuficiéncia Renal Cronica

A insuficiéncia renal crénica (IRC) é a doenga renal mais comum nos cées e nos
gatos. E definida como uma anormalidade estrutural e/ou funcional de um ou dos dois rins
que esta presente durante 3 ou mais meses (Polzin, 2011). Nesta doenga, os nefrénios séo
lentamente destruidos, sofrendo os nefrénios funcionais um hipertrofia compensatéria.
Finalmente, quando a insuficiéncia renal ocorre, os nefrénios hipertrofiados ndo conseguem
continuar a realizar a sua funcgao, levando a falha renal. As lesdes na IRC sao, na maioria
dos casos, progressivas e irreversiveis e, por isso, o tratamento raramente melhora a fungao
renal (Couto & Nelson, 1998).

Agresséo renal primaria
(glomerular, tubular, vascular ou intersticial)

'

Redugdo no numero de nefronios <

Dieta com elevado teor de proteina Aumento da produgéo de aménia tubular

Hipertenséo? Mineralizagéo de tecidos moles

v

Aumento da taxa de filtracdo glomerular
em nefronios isolados (hiperfiltragéo)

Aumento da perda de N . .
proteina por nefrénio ileso Les&o na célula mesangial

| |
7

Hialinizag&o glomerular e esclerose

Figura 1 - Patogenia proposta para a perda de nefrénios na IRC (adaptado de Couto & Nelson, 1998)

A doencga pode ocorrer em todos os caes e gatos, de qualquer raga e idade. No
entanto, os animais de idade avancada sdo mais afectados do que os animais jovens
(Meyer, 2004). Nos gatos, a prevaléncia desta patologia é de 2-10%, subindo para 53% em
gatos com mais de 7 anos de idade (Elices-Minguez, 2009). Em gatos com mais de 15 anos,
30% sao diagnosticados com IRC (Polzin, 2011).
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Na maioria dos casos a IRC é uma doencga irreversivel e tipicamente progressiva.
No entanto pode ser agravada por uma doenga renal primaria, ou por fatores pré ou pos-
renais que em alguns casos podem ser reversiveis. Mesmo depois de revertidas as causas
primarias, ndo deve ser esperada uma melhoria renal significativa, uma vez que as
mudangas adaptativas e compensatorias do rim ja tiveram lugar (Polzin, 2011).

Nao é necessario a existéncia de um processo responsavel para ocorrer o inicio de
uma IRC persistente. Em alguns pacientes € um processo de declinio progressivo, enquanto
que noutros ha um periodo de estabilizagdo da fungdo renal, seguido de uma queda
repentina da mesma. No entanto, existem excegdes, principalmente nos felinos. Estes
podem viver varios anos com uma fungao renal estavel podendo morrer de outras doengas
antes que a IRC se torne de facto terminal (Polzin, 2011).

A perda da fungido renal provoca alteragdes ao nivel do sistema enddcrino,
equilibrio eletrolitico, equilibrio acido-base, metabolismo do calcio e na sintese de eritrocitos
(Elices-Minguez, 2009).

2.1.1 Fisiopatologia

A alteragéo patoldgica na IRC é caracterizada pela perda de nefrénios funcionais e
consequentemente pela redugcdo da taxa de filtragdo glomerular (TFG) (Couto & Nelson,
1998). Como o numero de nefrénios funcionais diminui, ocorrem adaptagdes numa
sequéncia regular. Os nefrénios que ainda ndo foram lesados aumentam o seu tamanho,
hipertrofia, a sua fungao, hiperfiltracéo, de forma a compensar aqueles que foram destruidos
(Eliot & Lefebvre, 2008).

A TFG diminuida leva a um aumento, inversamente proporcional, na concentragao
plasmatica de creatinina. Ha também elevagédo da concentragdo plasmatica de substancias
reabsorvidas, mas de uma forma menos acentuada, uma vez que reabsorcao tubular
também se encontra diminuida na insuficiéncia renal. Varios fatores, como a hormona
natriurética, a paratormona (PTH) e o vanadato v&o inibir a reabsorgdo de Na* e agua. Esta
reabsorgao diminuida de Na+ nos tubulos proximais vai levar, direta ou indiretamente, a
diminuicdo da reabsorcao de outras substancias como fosfato, acido urico, HCOg, Ca?,
ureia, glicose e aminoacidos. A PTH inibe também a reabsorgéo de fosfato (Lang, 2000).

Na porgéo ascendente da Ansa de Henle ha diminuigdo da reabsorgao de NaCl que
compromete o0 mecanismo de concentragdo. O suprimento de volume e NaCl no nefrénio
proximal promove a reabsorcdo de Na' distalmente e auxilia na secre¢do de K' e H* no
nefronio distal e no ducto colector. Como balango final, a concentracdo plasmatica de

eletrélitos pode permanecer praticamente normalizada, mesmo se a TFG estiver muito
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reduzida — designando-se assim uma situagdo de insuficiéncia renal compensada. Os
disturbios s6 ocorrem quando o nivel de TFG estiver diminuida para um quarto do normal.
No entanto, a compensagao ocorre gragas a extensao regulatéria, uma vez que 0s rins
lesados se encontram incapacitados de elevar de forma adequada a excregdo de agua,
Na+, K+, H+, fosfato, etc (Lang, 2000).

Anemia

Ve
Hipertensao
Retencéo de:
VnO,
NaCl
Anormalidades H20
no balango “moléculas médias”
de electrdlitos Toxinas urémicas

Acidos uricos
Ureia

Hiperlipidémia

Prurido,
artrite

Ca?* plasmético+

Neuropatia, gastroenteropatia, \
S e .

Figura 2- Fisiopatologia da IRC (adaptado de Lang, 2000)

Desmineralizagéo

Tal como referido anteriormente, os rins também funcionam como d&rgéos
enddécrinos e por isso os disturbios hormonais também estao presentes na IRC. A redugéo
na produgdo de eritropoietina e calcitriol levam ao desenvolvimento de anemia néo
regenerativa e hiperparatiroidismo respetivamente, enquanto que a diminuicdo do
metabolismo e aumento nas concentragdbes de PTH e gastrina contribuem para o
desenvolvimento de hiperparatiroidismo e gastrite (Couto & Nelson, 1998).
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2.1.2 Etiologia

A etiologia da IRC é normalmente pouco clara, uma vez que a causa primaria pode
ja nao estar presente quando a doencga é diagnosticada, visto que esta continua a progredir
mesmo eliminando a causa primaria (Senior, 2006).

A IRC é causada pela substituicdo dos nefronios nao funcionais por tecido cicatricial
nao funcional e infiltrado inflamatdrio. A sua etiologia € multifactorial (tabela 1). Pode ter uma
origem congénita ou genética, ou ser secunddaria a uma doenca adquirida, originando lesbes
nos glomérulos renais, tubulos, intersticios e na vascularizagao (Elliot & Lefebvre, 2008). As
alteragdes funcionais e estruturais durante as fases anteriores a progressao generalizada da
doenca renal podem permitir a identificacdo de uma causa especifica e/ou a localizacdo da
lesdo inicial. No entanto, com o passar do tempo existem alteragdes adaptativas (atrofia,
inflamacgao, fibrose e mineralizagdo) que levam a uma similaridade na estrutura e na
morfologia dos nefrénios, tornando dificil a identificacdo da causa primaria (Polzin, 2010).

Num estudo realizado em felideos, no qual foram analisados os resultados de
biopsias renais, observou-se que 58% dos casos apresentavam nefrite tubulo-intersticial,
15% glomerulonefropatias, 11% linfoma/linfossarcoma renal e em 2% dos casos um
diagnéstico de amiloidose (Polzin, 2010).

Algumas das causas conhecidas de IRC em gatos estao apresentadas na tabela 1.
Tabela 1- Etiologia da IRC no gato

Etiologia da IRC no gato

Nefrite tubulo-intersticial
IRA irreversivel
Linfossarcoma renal
Nefrite granulomatosa — PIF
Doenca poliquistica renal
Adulto: herditaria em gatos da racga persa
Congénita
Glomerulonefrite
Hidronefrose bilateral
Amiloidose
Herditario em gatos Abissinios
Pielonefrite
Hipopotassémia (?)

Nefrolitiase bilateral
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Uma vez que a TFG esta reduzida na sua totalidade, a IRC pode ser considerada
como uma unica patologia, embora varias entidades possam culminar ou originar o mesmo
desfecho (Couto & Nelson, 1998).

2.1.3 Apresentacao clinica

Denomina-se de Urémia o sindrome clinico que resulta da perda de fungdo por
parte dos rins. O comprometimento renal glomerular, tubular e da fungéo enddcrina leva a
acumulacdo de metabolitos téxicos, mudanga na composicdo e no volume de fluidos
corporais, e excesso ou défice em varias hormonas (Polzin, 2010).

Os sinais clinicos iniciais mais comuns em insuficientes renais crénicos com urémia
sao, na maioria nao especificos, tais como poliuria/polidipsia (PU/PD), diminuigdo do apetite,
letargia, perda de peso e mau estado da pelagem (Couto & Nelson, 1998; Meyer, 2004). No
entanto os sinais gastrointestinais estdo presentes de forma frequente neste sindrome,
como por exemplo anorexia, nauseas, vomitos, ulceragdes orais e estomatites, necrose
marginal da lingua, halitose, diarreia, melena e hematoquézia (Polzin, 2010).

A medida que a funcéo renal diminui, comecam a desenvolver-se sinais clinicos de
urémia. Outra sintomatologia mais severa inclui tremores musculares, pericardite e
pneumonia urémica, hipertensdo, alteragbes no comportamento ou neuropatias,
osteodistrofia renal, anemia e diatese hemorragica (Polzin, 2011).

Ao exame fisico a maioria dos animais apresenta hipotermia e halitose urémica
caracteristica. As mucosas poderao apresentar-se palidas, se houver anemia, e € comum
verem-se ulceras bocais. Em casos em que a patologia renal ja dura ha algum tempo, pode
ver-se animais com osteomalacia mandibular (“mandibula de borracha”). No entanto, este
ndo constitui um achado fisico frequente. A palpacdo, os rins podem apresentar-se
anormais, pequenos e irregulares, sendo igualmente comum que os animais apresentem
hipertensao (Couto & Nelson, 1998; Senior, 2006)
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2.1.4 Estadiamento da Insuficiéncia Renal Cronica

O estadiamento da insuficiéncia renal crénica (IRC) é feito apds o diagndstico da

doenga, com o objectivo de facilitar o tratamento e a monitorizagao apropriada dos pacientes
(International Renal Interest Society (IRIS), 2007).

Inicialmente o estadiamento é baseado na determinacdo, em jejum, da creatinina

plasmatica, sendo esta avaliada pelo menos duas vezes num mesmo paciente estavel

(Tabela 2). Apds o estadiamento, é efetuado o substadiamento da IRC baseado na

proteinuria e na presséo arterial sanguinea (Tabelas 3 e 4) (IRIS, 2007).
Tabela 2 - Estadiamento da IRC segundo IRIS. (Adaptado de IRIS, 2007)

Creatinina plasmatica

em gatos

Estadiamento Mmol/l
mg/dl

<140
<1.6

140 — 249
1.6-2.8

250 — 439
29-5.0
> 440
>5.0

Descricao

Nao Azotémia
Presenca de uma anormalia renal.

Exemplo: Capacidade inadequada de
concentragcdo da urina sem causa nao-
renal identificavel; palpacdo renal
anormal ou achados imagiolégicos
renais anormais; proteinuria persistente
de origem renal; resultados anormais

de uma bidépsia renal;

Azotémia renal ligeira
Sinais clinicos normalmente ligeiros ou

ausentes

Azotémia renal moderada

Podem estar presentes sinais clinicos
sistémicos

Azotémia renal severa

Estdo presentes muitos sinais clinicos

sistémicos.
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O estadio | de IRC inclui caes e gatos nao azotémicos, enquanto que o estadio Il de
IRC inclui caes e gatos que ja possuem uma azotémia renal ligeira. Os pacientes que se
encontram englobados nestas duas categorias normalmente nao apresentam sinais clinicos
de disfungdo renal, com exce¢do da PU/PD (Polzin, 2009). Durante o estadio Il, a
progressao lenta da doenca representa um fator importante, sendo que nos gatos podera
consistir em periodos de meses a anos (Brown, Surdyk, & Brown, 2006).

No estadio Ill os pacientes sao classificados com azotémia renal moderada. Nesta
categorizagado, os pacientes apresentam sinais clinicos de perda de fungéo renal (Polzin,
2009 a). Assim, a progressado clinica e a urémia representam factores de crescente
preocupacao (Brown et al., 2006).

Os pacientes com azotémia renal severa sao classificados em estadio IV. Este
ultimo estadio é também chamado de falha renal crénica (Polzin, 2009 a). Nesta categoria
0s pacientes apresentam sinais clinicos mais severos, associados ao sindrome urémico
(Brown et al., 2006).

Nos dois ultimos estadios a doenga apresenta uma progresséo rapida temporal, quando

comparativamente comparada aos estadios de classificagdo anteriores (Lees, 2006).

2141 Substadiamento por proteinuria

O objetivo do substadiamento feito através da determinagdo do ratio
proteina:creatinina urinario (UPC racio) é identificar a proteinuria renal, uma vez excluidas

as causas pré e pos-renais (IRIS, 2007).

O ratio proteina:creatinina urinario (UPC racio), devera ser determinado em todos
os pacientes, certificando que nao existe nenhuma inflamagdo do trato urinario ou
hemorragia, uma vez que estes fatores influenciam marcadamente a analise. O nivel de
proteinuria é independente do estadiamento do paciente e por isso pode ocorrer em

qualquer estadio da IRC e com qualquer nivel de azotémia (IRIS, 2007).

Tabela 3 - Substadiamento por proteinuria da IRC segundo IRIS (Adaptado de IRIS, 2007)

[ Valores de UPC ratio nos gatos Substadiamento
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2.1.4.2

Substadiamento por Pressao Arterial Sanguinea

Os pacientes sédo substadiados através da pressao arterial sanguinea, com vista a

prever o risco de dano em multiplos érgaos (IRIS, 2007).

Tabela 4 - Substadiamento por Pressao Arterial Sanguinea segundo IRIS (Adaptado de IRIS, 2007)

PS sistdlica PS diastélica Substadiamento
<10mmHg acima do

<150 <95 valor de referéncia Risco minimo
10 - 20 mmHg acima

150 — 159 95 - 99 do valor de | Risco baixo
referéncia
20 — 40 mmHg

160 — 179 100 — 119 acima do valor de | Risco moderado
referéncia
=2 40 mmHg acima

>180 >120 do valor de | Risco elevado
referéncia

Tal como referido para a proteinuria, o nivel de hipertensdo nao se relaciona com o

estadiamento do doente, podendo esta estar presente em qualquer estadio da IRC, e de

igual forma com qualquer nivel de azotémia (IRIS, 2007).

2.1.5 Diagnéstico

Para otimizar o maneio e o prognostico de um doente renal devem ser seguidos

seis pontos obrigatdrios. Primeiramente, tem lugar a confirmagao de existéncia de doenga

renal, seguindo-se a diferenciagao entre insuficiéncia renal aguda (IRA) e insuficiéncia renal

crénica. Como terceiro passo protocolar, procede-se ao estadiamento clinico da doenga,

com recurso a avaliagdes bioquimicas e hematolégicas e de seguida a determinacéo das

complicagdes da IRC. Por fim, tem lugar o diagnéstico da doenga renal primaria e como
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ultimo passo protocolar realiza-se a identificagdo da presenga de doengas concomitantes no

paciente renal (Polzin, 2011).

Tabela 5- Marcadores de dano renal (Adaptado de Polzin, Chronic kidney disease, 2011)

Marcadores sanguineos Marcadores urinarios

Azotémia Alteragcoes na concentragao urinaria
Hiperfosfatémia Alteracoes da diluigdo urinaria
Hipoalbuminémia Proteinuria

Hipercalémia Cilinduria

Acidose metabdlica Hematuria

Hipocalcémia Piaria

Anemia hipoproliferativa pH da urina inapropriado

Glucose urinaria inapropriada

Cistinuria

Por um lado, o dano renal é definido com base na dete¢cdo macroscopica ou
microscopica de patologia renal por visualizagdo direta ou por bidpsia dos rins
respetivamente ou, por outro, através da determinagdo de marcadores de dano renal
(apresentados na tabela 5) normalmente avaliados através de analises sanguineas, de urina
e estudos imagioldgicos (Polzin, 2009 a).

Para a obtencdo de um correto diagndstico € necessaria a recolha de uma boa
anamnese, historia clinica e um exame fisico completo, dando-se especial atengcéo ao
consumo de agua e a produgao de urina, ao estado de hidratagdo do animal, verificagao da
presenca de edema subcutaneo ou ascite e realizagdo de um exame da cavidade oral, de
forma a detetar a presenga de Ulceras ou necrose das extremidades da lingua. Ainda dentro
do exame fisico e com énfase na palpagdo abdominal, avalia-se a localizagdo, tamanho,

forma, consisténcia e presenga de dor em ambos os rins (DiBartola, 2010).

2.1.51 Urianalise

A urianalise é constituida por um conjunto de testes laboratoriais que avaliam as
propriedades quimicas e fisicas de uma amostra de urina (Feldman & Synk, 2004).
O exame clinico geral deveria incluir sistematicamente a avaliagdo urinaria, com particular

destaque nos individuos doentes para acompanhamento de doenga instalada ou, em
23



animais aparentemente saudaveis, para detecado de doenca renal ou insuficiéncia funcional,
sendo, por essa razdo, considerada como um exame complementar essencial em animais
com problemas do trato urinario (Barsanti et al., 2004). Para além de auxiliar a descartar
doengas nao renais, a realizagao de uma urianalise completa é necessaria para identificar
desordens subclinicas das vias excretoras (por exemplo infe¢do do trato urinario, urolitiase),
bem como para fornecer o contexto necessario para a interpretagdo adequada dos
resultados dos testes usados para diagnodstico precoce de IRC (Couto & Nelson, 1998;
Barsanti et al., 2004; Lees, 2006; DiBartola, 2010).

A colheita de urina pode ser feita de trés formas: micgao esponténea, algaliagdo ou
cistocentese. Tal como o nome indica, na micgao espontanea a urina € recolhida para um
recipiente quando o animal urina espontaneamente. Na algaliagdo a amostra de urina é
obtida através da introducdo de uma algalia na bexiga, via uretra, sendo a amostra colhida
por uma seringa acoplada a algalia ou deixando a urina fluir para dentro de um recipiente
apropriado. A cistocentese é a técnica asséptica pela qual se colhe urina, introduzindo-se
uma agulha, ecoguiada ou ndo, na bexiga e aspirando urina diretamente da mesma. Este
ultimo método é o eleito, uma vez que evita a contaminagdo da amostra. O método de
colheita deve ser registado para que as anomalias encontradas possam ser corretamente
interpretadas (Feldman & Synk, 2004; Barsanti et al., 2004; DiBartola, 2010).

A analise de urina passa por quatro fases importantes: determinar a sua cor e a
turbidez, avaliar a tira de urina, medir a densidade urinaria e fazer o exame microscopio do

sedimento (Barsanti et al., 2004).

2.1.5.2 Densidade urinaria

A densidade urinaria € medida através de um refratdmetro. O médico veterinario
deve verificar periodicamente a calibragdo do aparelho, utilizando agua destilada que devera
acusar uma densidade de 1,000 g/ml. Podem ainda ser utilizadas tiras de urina para avaliar
a densidade urinaria, no entanto estas ndo sido recomendadas, reservando-se 0 seu uso aos
humanos (Barsanti et al., 2004).

Em situagcdes normais os valores de densidade urinaria nos felinos devem ser
superiores ou iguais a 1,035 g/ml. Uma urina com densidade inferior ou igual a 1,007 g/ml é
chamada hipostenurica. Esta urina indica que a fungao renal se encontra capaz de diluir o
fitrado glomerular, dando a informacé&o de que a insuficiéncia renal se encontra ausente.
Uma urina com densidade 1,008 g/ml a 1,012 g/dl é chamada isostendurica, indicando que os
rins n&do alteram a concentragdo do filtrado glomerular. Se a densidade urinaria se

apresentar de 1,013-1,034 g/dl no gato, significa que se encontra concentrada, mas néo o
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suficiente para indicar uma boa fungao tubular. Urina com densidades normais, superior ou
igual a 1,035-1,040 g/dl no gato, demonstram uma concentragao suficiente, indicando uma
funcado renal adequada para manter a homeostase normal (Barsanti et al., 2004; Polzin,
2011).

2.1.5.3 Proteinuria

Habitualmente a urina dos gatos contém apenas uma pequena quantidade de
proteina, uma vez que a permeabilidade seletiva da parede capilar glomerular limita a
fitragdo da maioria das proteinas plasmaticas com base no seu peso proteico e na sua
carga elétrica. Proteinas que tenham um peso molecular superior a 60,000 a 65,000 Dalton
(D) ndo estdo presentes em grandes quantidades no filtrado glomerular normal. Estas
proteinas de menor peso molecular, tal como aquelas que apresentam carga positiva que
passam através da parede capilar glomerular sdo, na maioria, absorvidas pelas células
epiteliais dos tubulos proximais. Essas proteinas podem ser posteriormente metabolizadas e
usadas pelas células epiteliais ou podem retornar a corrente sanguinea. No entanto, essa
reabsorgao de proteinas pelos tubulos proximais tem um limite maximo de transporte e se
esse limite for ultrapassado ocorre proteinuria (Couto & Nelson, 1998).

Quando se esta perante um animal com proteinuria € importante identificar a sua
origem. As suas causas podem ser fisioldgicas ou patoldgicas. A proteinuria fisioldgica é
benigna, normalmente transitéria e desaparece quando a causa subjacente é eliminada.
Esforco fisico aumentado, convulsdes, febre, exposicdo ao calor ou ao frio e stress sao
exemplos de causas fisioldgicas de proteinuria (Couto & Nelson, 1998; Grauer, 2001).

A proteinuria patolégica pode dever-se a causas urinarias ou nao urinarias. As
causas nao urinarias envolvem a produgéo de proteinas de baixo peso molecular que sao
filtradas pelos glomérulos e posteriormente ultrapassam a capacidade de reabsorgéo nos
tubulos proximais. Aqui incluiu-se a produgdo de cadeias leves de imunoglobulinas
(proteinas de Bence-Jones) por plasmdcitos neoplasicos e a libertagdo de hemoglobina dos
eritrocitos alterados, excedendo a capacidade de ligagdo a haptoglobina. A proteinuria
patologica urinaria, relativamente a sua origem, pode ser classificada como renal ou n&o
renal. Proteinudria patolégica ndo renal & frequentemente associada a hemorragia ou
inflamagao do trato urinario inferior. Alteragées no sedimento urinario geralmente refletem
uma causa subjacente (por exemplo urolitiase, neoplasia, traumatismo, cistite bacteriana). A
proteinuria renal, por sua vez, € causada maioritariamente por lesbes glomerulares. A
glomerulonefrite e amiloidose alteram a permeabilidade seletiva dos capilares glomerulares,

levando a uma proteinuria superior a 50 mg/kg/24h (Couto & Nelson, 1998; Grauer, 2001).
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Tabela 6- Classificagao da proteinuria (Adaptado de Couto & Nelson, 1998)

Fisiologica Excesso de exercicio
Convulsbes
Febre

Exposi¢cao excessiva ao frio ou calor
Stress

Diminuicao da actividade

Patologica Proteinuria de Bence Jones
Nao urinaria Hemoglobinuria ou mioglobinuria
Insuficiéncia cardiaca congestiva

Inflamacgao do tracto genital

Urinaria Cistourolitiase
Nao renal Cistite bacteriana
Traumatismo ou hemorragia
Neoplasia

Cistite medicamentosa

Renal Lesbes glomerulares
Reabsorgao tubular anormal
Inflamagado ou hemorragia do parénquima

renal

Existem varios métodos para a pesquisa de proteinuria: testes de triagem e testes

quantitativos que confirmam o significado da mesma (Alleman & Wamsley, 2007).

Os testes de triagem mais usados sao os semi-quantitativos, como as tiras reativas
de urina. As tiras de urina funcionam através de corantes que reagem com as proteinas e
mudam de cor. A albumina é a proteina mais sensivel a este método de pesquisa e as
outras proteinas tém de se apresentar numa concentragdo elevada para reagirem com
corante da tira e serem positivas (Alleman & Wamsley, 2007; Elliot & Grauer, 2007).
Os limites para a detecgao de urina variam dependendo do teste, mas normalmente uma
reacdo da positiva quando as proteinas se encontram presentes numa concentragao
superior a 30 g/l (30 mg/dl) (Elliot & Grauer, 2007).
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Considerando o pH da urina, uma urina marcadamente alcalina (pH>9) ou
moderadamente alcalina (pH 7.5) com uma DU >1,035 g/ml, é o suficiente para causar um
falso-positivo na reagao de proteinuria na tira de urina. Um estudo revelou que os falsos
positivos na tira de urina sdo mais comuns nos gatos do que nos céaes. A especificidade
deste teste é de 31% nos gatos e 69% nos cédes comparado com o teste de ELISA para
pesquisa de albumina (Alleman & Wamsley, 2007).

A hemorragia e inflamag&o nas vias urinarias podem influenciar os resultados da
proteinuria. O primeiro passo para qualquer teste positivo para albuminuria ou proteindria na
tira de urina € a avaliagao do sedimento, de preferéncia da mesma amostra de urina. Outro
pressuposto igualmente importante é a avaliagdo da densidade urinaria, para determinar se
existem causas pré renais que levem ao aumento da creatinina (Lees G. E., 2006).

Na tira reativa, um traco ou 1+ é considerado um valor normal se a urina tiver uma
DU 21.035. Ao contrario, qualquer proteina numa urina com DU <1.035 é potencialmente
anormal. Estes valores s&o apenas valores aproximados, uma vez que estes testes
apresentam uma sensibilidade tdo elevada que a proteina perdida numa urina com resultado
de 4+ pode ter uma grande variagao entre animais (Barsanti et al., 2004).

Para além da tira reativa de urina pode usar-se o método do teste do acido
sulfossalicilico. Mistura-se quantidades iguais de urina com 5% de acido sulfossalicilico e
classifica-se a turvacdo numa escala de 0 a 4 +. Este teste, tal como a tira reativa, também é
mais sensivel a albumina do que as globulinas, no entanto pode detetar proteinuria de
Bence-Jones. Falsos positivos podem ocorrer se a urina estiver contaminada com agentes
de contraste radiografico, penincilina, cefalosporinas, sulfisoxazol ou com conservante de
urina timol. Neste teste pode subestimar-se a quantidade de proteina, se a urina se
encontrar turva ou se nao for centrifugada. Falsos positivos podem ocorrer se a urina for

alcalina ou se estiver muito diluida (Couto & Nelson, 1998).

Quando os testes qualitativos apresentam uma proteinuria persistente, deve
quantificar-se a excregdo de proteina urinaria. Esta quantificagdo ajuda a avaliar a
severidade da lesao renal e ajuda a monitorizar a resposta ao tratamento ou a avaliar a
progressao da doenga. A proteindria renal ocorre primariamente como resultado de dano
nos capilares glomerulares ou, em alguns casos, de doencga tubular (Elliot & Grauer, 2007).
O exame de eleicdo para avaliagdo da excregado de proteina pela urina devia ser realizado
através da colheita de urina durante 24 horas, medicdo do volume e concentracdo de
proteina perdida (mg proteina na urina/Kg) e calcular a quantidade exata de proteina
excretada durante um dia. No entanto, este exame nao € pratico de ser realizado na pratica
clinica (Elliot & Grauer, 2007). A determinagado do racio proteina:creatinina urinario (UPC
ratio) elimina a necessidade de se fazer uma analise de colheita de urina de 24h, uma vez
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que foi comprovada uma relagdo com a excregao de proteina na urina durante 24h. A
concentragao de creatinina e proteina urinaria é afectada pela concentragdao da urina total,
enquanto que no UPC ratio isso ndo acontece (DiBartola, 2010). E um método mais preciso
que a tira reativa e requer apenas uma amostra de urina aleatéria para a sua realizagao. Tal
como acontece nos métodos qualitativos, a hematuria e piuria alteram a amostra e este
teste ndo nos fornece informagéo acerca da origem da proteinuria (Barsanti et al., 2004). Os
valores do racio UPC devem ser inferiores a 1,0, no entanto, estudos recentes reavaliaram
os valores de referéncia. Alguns investigadores usam o valor do racio UPC <0,5 como valor
de referéncia para animais ndo azotémicos e racio UPC <0,4 em gatos azotémicos (Alleman
& Wamsley, 2007).

Apesar da importadncia que a proteinuria possui no diagndéstico e prognéstico das
doengas renais, a determinagdo do racio UPC é ainda limitada na pratica clinica devido a
dificuldade de amostras de urina apropriadas. Para alguns clinicos, os resultados de UPC so6
sao fiaveis quando a amostra é colhida através da técnica de cistocentese. No entanto, esta
técnica tem algumas desvantagens (laceragédo da bexiga durante a pungao, necessidade de
imobilizar o animal durante o exame e dificuldade de localizagdo manual da bexiga em
alguns animais) que limitam o uso rotineiro da mesma. Por estas razdes existem
proprietarios que nao aceitam bem esta técnica, impossibilitando a recolha de amostras
(Beatrice et al., 2010).

Um estudo recente, realizado em caes, revelou que os valores de racio UPC em

amostras de urina colhidas por micgdo espontdnea com um sedimento urinario inativo
fornece resultados semelhantes a valores de racio UPC em amostras de urina colhidas por
cistocentese. O Unico pré-requisito essencial para obter o mesmo resultado,
independentemente do método de recolha utilizado, é a presenca de sedimento inativo na
urina. Esta conclusao facilita a colheita de amostra, encorajando os clinicos a efetuar
andlises de racio UPC de uma forma mais regular, levando a possibilidade de um
diagnostico mais precoce (Beatrice et al., 2010).
Outro estudo indica que um racio UPC inicial 21,0 esta relacionado com um maior risco de
desenvolvimento de crises urémicas, com a progressao da IRC e com a morte dos animais.
O estudo sugere que as determinagdes de racio UPC devem ser realizadas em cées e gatos
que sao diagnosticados com IRC, uma vez que ajudam no prognostico da doenga renal
(Jacob et al., 2005).

No entanto, ha que ter em conta que nenhum dos métodos de pesquisa de proteina
na urina substitui qualquer um dos outros, devendo estes ser usados de uma forma

complementar (Lees G. E., 2006).
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A proteinuria pré-renal (fisiolégica e patolégica — n&o urinaria) e pés-renal (urinaria
patolégica — ndo renal), assim como proteinuria renal inflamatdria, podem, em geral, ser
identificadas através de uma boa anamnese, dos achados encontrados no exame fisico, e
das alteragdes encontradas no sedimento urinario. Normalmente, uma proteinuria renal
causada por uma reabsorgdo tubular andmala é acompanhada por glicosuria e perda
anormal de eletrélitos pela urina, ajudando a diferenciar a proteindria tubular da proteinuria
glomerular. A identificagdo da fonte de proteinuria € importante, uma vez que a quantificagéao
de proteinuria glomerular, como ja foi referido anteriormente, € uma ferramenta util para o

prognostico da doenga (Couto & Nelson, 1998).

2154 Concentragao plasmatica de creatinina

A creatinina é formada, de uma forma irreversivel, pela metabolizacdo néo
enzimatica da creatinina e da fosfocreatinina presentes no musculo. Os valores de creatinina
plasmatica sdo calculados através do equilibrio entre a produgao de creatinina endogena,
que é proporcional a massa muscular e a creatinina que é excretada (Couto & Nelson,
1998; Lees, 2006).

O maior fator intraespécie causador de variagdo na concentragdo plasmatica de
creatinina em caes é a idade e a massa muscular. A sua concentracido € mais baixa em
cachorros do que em céaes adultos e atinge os niveis basais quando o animal atinge um ano
de idade. Esta variagao pode ser explicada pelo fato dos cachorros terem uma TFG maior e
posteriormente pelo aumento da massa muscular até atingirem o tamanho adulto. Os
valores de creatinina mantém-se estaveis até por volta dos 8 a 10 anos e depois diminuem.
A concentragdo de creatinina plasmatica pode aumentar com a desidratagdo, mas
normalmente nao € alterada pelo exercicio fisico. No que diz respeito aos felideos existe
muito menos informacgao relativamente aos fatores inter-individuais que afectam a variagao

de concentracao da creatinina (Heiene & Lefebvre, 2007).

Nos cades e nos gatos a excregdo de creatinina ocorre, quase exclusivamente,
através de filtragdo glomerular, ndo sofrendo uma reabsorgdo ou secrecao significativa nos
tubulos renais. A produgao diaria de creatinina € constante, uma vez que nao existe grande
variacdo na musculatura dia apos dia, especialmente em animais saudaveis. No entanto,
alteragbes na massa muscular (como por exemplo perda de massa muscular em animais
geriatricos ou doentes cronicos) vao alterar a produgéo de creatinina ao longo da sua vida.

Uma vez que a producao diaria de creatinina é constante, a TFG é o principal fator que
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altera a sua concentragado. Cada vez que a TFG diminui para metade, a creatinina aumenta
para o dobro (Couto & Nelson, 1998; Lees, 2006; DiBartola, 2010; Polzin, 2011).
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Figura 3- Relagédo entre a ureia sanguinea (BUN) e a creatinina sérica com a percentagem de nefrénios
funcionais. TFG, taxa de filtragdoo glomerular. (Adaptado de DiBartola, 2010).

Os valores normais de creatinina nos gatos estao entre 0.8 a 1.8 mg/dL (DiBartola,
2010).

As variagdes na TFG desencadeiam alteragbes na concentracdo de creatinina
plasmatica, no entanto para serem utilizadas como meio de diagndstico precoce e
acompanhamento da doenga renal € necessario ter em conta duas consideragoes
importantes. A primeira é o fato de os limites dos valores de referéncia para a concentragéo
de creatinina plasmatica em animais saudaveis ser bastante variavel. A segunda é que as
alteragdes nas concentragcdes de creatinina plasmatica num doente renal em estadio inicial

sdo pequenas (Lees G. E., 2006). No entanto, se os valores de referéncia forem
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demasiados estreitos perdem especificidade, uma vez que existem fatores extra renais que
vao influenciar o valor da mesma (Polzin, 2011).

Os animais podem ter uma diminuigdo drastica na TFG e proporcionalmente um
aumento da creatinina plasmatica sem apresentarem um valor superior ao limite maximo de
referencia normal. Isto significa que animais normais e animais com diminuicdo da TFG pela
doenca renal precoce podem ter valores de creatinina plasmatica sobrepostos. Este facto
impede o uso da concentracdo de creatinina plasmatica para pesquisa de doenca renal
precoce em caes e gatos. No entanto, a possibilidade da concentracdo plasmatica de
creatinina ser usada para monitorizar animais com alteragcdes na funcdo renal nido é
excluida (Couto & Nelson, 1998; Lees, 2006).

Uma medida isolada de creatinina plasmatica tem uma relagdo baixa com a TFG,
embora para monitorizar animais com risco de IRC a avaliagcdo de medicdes seriadas de
creatinina plasmatica seja bastante util. Os resultados obtidos de um individuo deve apenas
ser comparado com outros obtido no mesmo, e ndo com os outros de diferentes individuos,
permitindo assim detetar alteragdes subtis. Para ser realmente util, a precisdo e a
repetibilidade do método usado para medir a concentracao plasmatica de creatinina deve
ser alta. Deve ser usado sempre o mesmo laboratério em amostras seriadas, de forma a

evitar variagdes de calibragdo nos diferentes laboratérios (Lees, 2006; Polzin, 2011).

2.1.5.5 Ureia Sérica

A ureia ¢é sintetizada no figado, através do ciclo da ornitina a partir da amédnia que
deriva do catabolismo dos aminoacidos. Estes aminoacidos utilizados na produgao de ureia
surgem do catabolismo exdgeno (alimentar) e de proteinas enddgenas. A excreg¢ao de ureia
ocorre através da filtragdo glomerular, sendo a sua concentragdo plasmatica inversamente
proporcionais a TFG. A ureia sofre uma reabsorgao passiva nos tubulos renais, aumentando
a sua reabsorgdao quando o fluxo tubular é mais lento, em situagdes de desidratagéo e
deplegédo de volume. Uma vez que os valores de ureia ndo sdo bons indicadores da TFG,
pode haver um aumento da concentragao de ureia plasmatica sem haver uma diminuigao da
TFG (Heiene & Lefebvre, 2007; DiBartola, 2010).

Quando existe um aumento de ingestdo de proteina ou aumento do catabolismo
proteico induzido por alteragbes patoldégicas ha uma elevagdo da concentragdo de ureia
plasmatica. Apos a alimentagdo foram observados aumentos significantes na concentragéo
de ureia plasmatica e por isso as medi¢cbes devem ser feitas com os animais em jejum (10-

12horas apds a alimentagéo). Ocorréncias como hemorragias do trato gastrointestinal, febre
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ou infecbes podem também levar ao aumento da ureia plasmatica (Heiene & Lefebvre,
2007; DiBartola, 2010).

Por outro lado, a ureia pode apresentar-se diminuida quando os animais estédo
sujeitos a dietas com baixa proteina, em animais com falha hepatica severa, em shunts
porto-sistémicos, ou em casos de tratamentos com esterdides anabolizantes. Alguns
medicamentos, como os glucocorticéides ou a azatioprina, podem levar ao aumento do
catabolismo dos tecidos, e outros, como as tetraciclinas, podem levar a diminuigdo da
sintese de proteinas. Normalmente estes efeitos sdo minimos. Devido a todas estas razdes,
existem causas nao renais para o aumento e diminuicdo da ureia, limitando a sua utilizagao
como um indicador da TFG (Couto & Nelson, 1998; Heiene & Lefebvre, 2007; DiBartola,
2010).

2.1.5.6 Diagnéstico por Ecografia

A ultrasonografia sofreu nos ultimos anos um rapido crescimento e aceitagdo por
parte dos médicos veterinarios, permitindo a deteccdo de anomalias estruturais
(hidronefrose, quistos renais, entre outros) e lesdes na anatomia ou arquitetura, que podem
alterar a abordagem clinica do caso. E também utilizada para a conducdo de bidpsias
renais. O exame ultrasonografico do trato urinario € normalmente realizado quando existem
sinais clinicos de problemas neste trato ou pode ser apenas realizado num exame
ultrasonografico abdominal de rotina (Widmer et al., 2005; McConnel & Dennis, 2007).

Em pacientes com doencga renal, o exame ultrassonografico nao se limita apenas
ao trato urinario. Dependendo do sintoma apresentado, pode ser indicado examinar outras
partes do corpo (como por exemplo o exame das glandulas paratiroides, de forma a
diferenciar uma IRA de uma IRC). Alteracdes secundarias a doenga do trato urinario noutros
o6rgaos ou causas subjacentes de doencgas do trato urinario podem ser obtidas também
através deste exame. Por estas razdes, o exame deve ser feito ao longo de todo o abdémen
do animal, de uma forma sistematica. A ultrassonografia da-nos informacao relativamente a
estrutura dos rins, prostata e bexiga, sem ser necessario um exame contrastado e
normalmente sem ser necessaria uma anestesia geral (McConnel & Dennis, 2007).

A preparagdao do paciente € muito importante para se obter um bom exame
ecografico. ldealmente, o animal deve ficar algumas horas sem urinar antes do exame, de
forma a ser realizado com a bexiga distendida. Se este se encontrar desidratado, a
rehidratagdo esta indicada, uma vez que ira melhorar a qualidade de imagem. O local de
realizagao deste exame deve sempre que possivel calmo e escurecido (McConnel & Dennis,

2007).
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Para a realizacdo do exame, em todo o trato urinario, o uso de um transdutor de
alta frequéncia (7.5-12 MHz) é o ideal, com exceg¢ao de animais muito grandes ou obesos,
onde a frequéncia devera ser diminuida (5MHz), de forma a avaliar estruturas mais
profundas e de maiores dimensdes. A avaliagao dos rins deve ser feita em pelo menos dois
planos, transverso e sagital e, sempre que possivel, também no plano dorsal (McConnel &
Dennis, 2007).

Ambos os rins sao simétricos em tamanho e forma, tanto no cdo como no gato. Nos
gatos a sua forma é oval e o tamanho é de aproximadamente 3.0-4.3 cm (D'Anjou, 2008).
Ao exame ecografico, os rins devem ser semelhantes em tamanho, o cortex renal deve ser
uniforme e liso, sem saliéncias ou depressdes. Normalmente podem ser identificadas trés
regides distintas no seu interior: cortex, pélvis e medula (McConnel & Dennis, 2007).

O cortex renal normal possui uma textura fina e uniforme e apresenta-se sempre
hiperecogénico relativamente a medula. A ecogenecidade cortical pode ser comparada com
a ecogenecidade do bago adjacente (rim esquerdo), apresentando-se hipoecogénico em
relagdo a este, ou com a ecogenecidade hepatica (rim direito), possuindo ambos uma
ecogenecidade semelhante. Em alguns animais a acumulagdo de vacuolos de gordura no
cortex renal contribui para a sua hiperecogenecidade (McConnel & Dennis, 2007; D'Anjou,
2008; Biller, 2009).

Relativamente a medula esta apresenta-se muito hiperecogénica, podendo vir a ser
mais ecogénica na zona adjacente a pélvis e podendo aparecer anecogénica em animais
mais jovens. E constituida por pirAmides, que podem imitar quistos quando observadas
obliqguamente (McConnel & Dennis, 2007).

A pélvis renal normalmente ndo se observa, apenas em casos de dilatagdo . No
entanto, em alguns caes e gatos normais, pode ser visualizada, especialmente em animais
com fluidoterapia ou que estejam a ser tratados com diuréticos. Nestes casos o0 seu
tamanho nao deve exceder os 2mm (D'Anjou, 2008).

As alteragdes do parénquima renal sdo normalmente inespecificas. Em situagdes
agudas é dificil observar algum tipo de alteragdo. No entanto, em lesdes cronicas o aumento
da ecogenecidade cortical € um dos achados ecograficos mais comuns. Na IRC os rins
podem apresentar-se pequenos e irregulares, com aumento da ecogenecidade do cortex e
da medula e uma perda de definicdo da zona cértico-medular (Widmer et al., 2005; D'Anjou,
2008; Biller, 2009).

A distingdo entre uma IRA e uma IRC é dificil, usando-se outros parametros
ultrasonograficos que podem ser uteis, como o tamanho, a forma, o cotorno e a arquitetura
interna do rim. Rins com nefrite intesticial crénica sdo normalmente pequenos, irregulares e

apresentam uma hiperecogenecidade difusa. O aumento da ecogenecidade cortical é
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resultado dos processos de remodelagado, onde ha substituicdo dos nefrénios lesionados
irreversivelmente por tecido fibroso cicatricial. Pode ocorrer também mineralizagdo, mais
comummente na zona do sistema coletor, aparecendo como um foco hiperecogénico,
causando sombra acustica. Esta alteracdo é dificil de diferenciar da que ocorre na
nefrolitiase, que pode acompanhar a IRC (Couto & Nelson, 1998; D'Anjou, 2008).

Apesar de ser um 6ptimo método de diagndstico, o exame ultrasonografico nunca deve ser
usado como substituigdo do exame fisico, da urianalise e do exame radiografico (Widmer et
al., 2005).

21.5.7 Bidpsia Renal

As doengas renais cronicas sao reportadas como estando entre as causas mais
comuns de mortalidade em gatos e em céaes. A partir do momento em que a doenga renal se
torna uma insuficiéncia ou falha renal torna-se dificil, ou quase impossivel, identificar sua
causa com base na historia clinica, exame fisico e testes laboratoriais. (Vaden & Brown,
2007; Polzin, 2009 c).

A biopsia renal permite, entdo, que o médico veterinario realize um diagndstico
histolégico e deve ser considerada sempre que o seu resultado for influenciar as decisdes
tomadas relativamente a doenca. Na maioria dos animais com doencas renais € necessario
obter um diagnostico para que haja uma escolha correta do tratamento a realizar, e na
maioria das vezes € necessario a realizagcdo de uma biépsia para obter esse diagndstico.
Por outro lado, o progndstico nas doengas renais € mais exato quando se tem em conta trés
variaveis: a gravidade da disfuncéo, a resposta ao tratamento e os achados histopatoldgicos
(Couto & Nelson, 1998). Um estudo, realizado em medicina humana, revelou que o
diagnéstico de 77% dos pacientes foi estabelecido por biopsia e, apds a realizacdo da
mesma, a terapia de 19% dos pacientes foi alterada (Polzin, 2009 c).

Perda de proteina em doengas glomerulares, diferenciagdo entre IRA e IRC,
renomegalia, doengas renais genéticas, estabelecimento da resposta a terapia ou
classificagdo da progressao da doencga renal sdo algumas das indicagdes para a realizagao
de uma bidpsia renal. Alguns autores defendem que a bidpsia renal esta indicada sempre
que exista uma apresentagao de proteinuria (Polzin, 2009 c; DiBartola, 2010; Lees & Babhr,
2011).

Este meio de diagndstico deve ser considerado apenas apds a realizagado de
exames menos invasivos e € contra indicado em animais que s6 possuam um rim,
coagulopatias, hipertensao sistémica incontrolavel, lesbes renais com acumulagdo de

liquidos (quistos renais, abcessos, hidronefrose), entre outras (tabela 7) (Couto & Nelson,
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1998; Vaden & Brown, 2007). A biopsia renal normalmente nao ¢ indicada em IRC (estadio
IV e possivelmente estadio Ill), uma vez que o seu resultado ndo vai alterar o prognéstico
ou o tratamento destes doentes. Para além disso os doentes renais crénicos tem um maior

risco de complicagbes apds a realizagdo da mesma (Vaden & Brown, 2007).

Tabela 7- Contra-indicag6es da biopsia renal (adaptado de Vaden & Brown, 2007)

Insuficiéncia renal crénica em estadio lll e IV
Azotémia severa (creatinina sérica > 4,99 mg/dl)
Anemia severa

Coagulopatias incorrigiveis

Administracao de AINES nos 5 dias anteriores
Hipertensao incontrolavel

Hidronefrose severa

Multiplos quistos renais ou quistos renais com grandes dimensées
Abcesso perirenal

Pielonefrite extensivel

Inexperiéncia do operador

Imobilizagao incompleta do paciente

Antes da realizagdo de uma bidopsia deve haver uma avaliagdo sistematica do
paciente, de forma a pesquisar a existéncia de contraindica¢des para a sua realizagdo. Esta
avaliagdo deve conter a historia pregressa, um exame fisico completo, medicdo da PAS,
andlise das analises bioquimicas, uma contagem de células sanguineas completa,
uriandlise, provas de coagulagdo, juntamente com a avaliagdo do tamanho, forma,
contornos e arquitetura renal através do exame ultrassonografico (Vaden & Brown, 2007).
Caes e gatos com trombocitopénia moderada a severa, cades com aumento do tempo da
protrombina, e gatos com o tempo de APTT aumentado, tem um risco aumentado de
sofrerem hemorragias numa bidpsia ecoguiada. Azotémia severa, administracdo de anti-
inflamatérios nao esterdides 5 dias antes e a inexperiéncia do clinico aumentam também o
risco de hemorragia. Para além da hemorragia, infegbes, fistula arteriovenosa, obstrugao
renal e amostra insuficiente fazem também parte das complicagdes que podem derivar da
realizagao de bidpsia renal (Vaden & Brown, 2007; Polzin, 2009 c).

O objetivo da realizagdo de uma bidpsia € adquirir amostras do cortex renal. A
técnica menos invasiva e mais utilizada é a biopsia renal percutanea obtida através da
orientacdo por exame ultrassonografico. Esta técnica deve ser realizada por um clinico
experiente de forma a evitar complicagdes (Polzin, 2009 c). Para além desta técnica,

existem varias outras, entre elas a laparoscopia, laparotomia e bidpsia renal as cegas
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(DiBartola, 2010). A laparotomia € muitas vezes considerada a melhor técnica para a
obtencdo de amostras, uma vez que permite a visualizacéo direta dos dois rins, e permite
controlar as hemorragias pods-biopsia, no entanto € uma técnica muito invasiva (Couto &
Nelson, 1998).

A camada cortical do rim é a regido de eleigdo para a colheita de amostras, uma
vez que evita a penetragao da jungao cortico-medular, evitando assim que os grandes vasos
e 0s nervos sejam danificados, podendo causar hemorragia, isquémia ou enfarte da zona
que é irrigada por estes. Para além disso, € no cértex que se encontra a maioria do tecido
de interesse para a realizagao da bidpsia. De facto, os glomérulos encontram-se neste local,
€ uma bidpsia realizada para a avaliagao de doengas glomerulares nido é relevante se nao
possuir uma quantidade significativa de tecido cortical. Apds a realizacdo da bidpsia é
comum os animais apresentarem uma hematuria microscoépica durante 1 a 3 dias, sendo
conveniente tratar as complicagdes antecipadamente (Couto & Nelson, 1998; Lees & Babhr,
2011).

Correcto Incorrecto

Figura 4- Demonstracdo da técnica de biopsia renal, ilustrando a colocacdo correta e incorreta dos instrumentos de

biopsia no rim (adaptado de DiBartola, 2010).

Estdo disponiveis no mercado varios dispositivos automaticos de biépsia que séo
satisfatorios quando usados corretamente. O tamanho da agulha utilizada, quer em
diametro, quer em comprimento de penetragdo, deve ser escolhida de acordo com o
tamanho da amostra que se pretende obter. Quando o coértex estd mais fino, seja pelo
tamanho do animal ou causado pela doenga, é aconselhada a utilizagdo de uma agulha
mais curta, de forma a so6 recolher amostras do tecido cortical, mesmo que seja necessario a
realizagdo de mais do que uma colheita para se obter a quantidade de amostra necessaria.
Se a amostra se encontrar intacta e o for manipulada corretamente, as agulhas de biopsia
de 18 Gauge (G) sao satisfatdorias. No entanto, agulhas de maior didmetro (16 G)
providenciam amostras mais informativas e, por isso, nos casos em que estas podem ser

utilizadas com seguranca, sao preferenciais (Lees & Bahr, 2011).
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Embora parega que a bidpsia € o método mais direto para se obter um diagndstico
definitivo, a verdade é que casos de IRC iniciais raramente séo identificados pelo exame
histopatolégico. No entanto, quando o quadro de IRC ja se encontra numa fase avangada,
este exame permite identificar nefrite tubulo-intersticial e fibrose (Syme & Van Dongen,
2009).

Para uma boa fixagdo e manuseamento do tecido renal é importante contactar o
laboratério de histopatologia, para assegurar que os métodos utilizados sdo os adequados.
Quando estao disponiveis, devem ser preferidas técnicas de imunofluorescéncia ou imuno-
histoquimica e microscopia electrénica com vista a obter o maximo de informagéao
diagndstica (Couto & Nelson, 1998).

2.1.5.8 Medicao da Pressao Arterial Sistémica

A hipertensao sistémica leva, em parte, a progressao da doenga renal, através da
transmissdo da hipertensédo para a rede de capilares glomerulares, dando origem a uma
lesdo glomerular. Este fendmeno ocorre particularmente em pacientes com IRC, uma vez
que a autorregulagédo do fluxo sanguineo, que em animais saudaveis protege os capilares
glomerulares do excesso de pressao, se encontra alterada. Estudos realizados em caes e
gatos confirmam que a redugédo da fungédo renal € associada a uma vasodilatagdo pré-
glomerular adaptativa, que permite a transmissao da hipertensao sistémica para os capilares
glomerulares (Polzin, 2011). A hipertensédo arterial sistémica pode ocorrer em qualquer
estadio da doenca renal cronica (Waki, Martorelli, Mosko, & Kogika, 2010).

O diagndstico da hipertensdo é feito com base na medicdo da pressao arterial
sanguinea (PAS) durante pelo menos 3 visitas consecutivas ao hospital, exceto se a
pressao for acima de 200 mm Hg e/ou o animal apresentar sinais clinicos de falha organica,
o diagnostico é rapido e ndo é necessario uma intervengao farmacoldgica (Polzin, 2009 b).
Na classificagao IRIS, os pacientes sdo subclassificados através da medigdo da PAS de
acordo com o risco de falha orgénica e complicagdes (IRIS, 2007).

A IRC é uma das causas mais comuns de hipertensdao no cdo e no gato. Nestes
animais, a hipertensao encontra-se associada a complicagdes renais, oculares, cardiacas e
neurolégicas. Em caes com IRC ou falha renal, os valores iniciais de PAS elevados tem sido
associados a um maior risco de desenvolvimento de crises urémicas e mortalidade (Polzin,
2009 b). Nos humanos, consequéncias da hipertensao sistémica incluem retinopatia
hipertensiva, doenga coronaria cardiaca, encefalopatia hipertensiva, acidentes
cerebrovasculares e progressao da falha renal. Doengas hipertensivas, como a retinopatia
também esta documentada em cées. Em gatos hipertensos estdo igualmente descritas
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consequéncias como letargia, cegueira, descolamento e hemorragia retinal, hemorragia
cerebral, convulsdes, estupor e hipertrofia ventricular (Jacob, et al., 2003; Polzin, 2009 b).

A persisténcia de uma PAS elevada, deve ser monitorizada cada dois meses se 0
risco for moderado — 160 a 170mmHg, ou a cada 1 ou 2 semanas se a PAS for superior ou
igual a 180 mmHg (IRIS, 2007).

2.1.5.9 Determinacao dos valores de fosforo sérico

O fésforo € um dos constituintes maioritariamente presentes em todos os tecidos e
€ o maior componente do osso. Aproximadamente 85% do fésforo presente no corpo dos
animais encontra-se no esqueleto e 14% é intracelular, sendo o maior anido intracelular do
corpo. A concentragdo de fosforo presente no soro depende da ingestdo do mesmo
presente no alimento, da quantidade de ido reabsorvido no duodeno e no jejuno, da
translocagéo nos locais intracelulares e da excregao urinaria (Kidder & Chew, 2009). Os rins
possuem um papel importante no metabolismo do fosforo, uma vez que estes sao a primeira
via de excrecdo do mesmo. A sua filtragdo ocorre nos glomérulos e é reabsorvido nos
tubulos renais (Polzin, 2011).

Os valores normais de fésforo encontram-se entre 3,0 e 6,0 mg/dL nos adultos. No
entanto, os animais mais jovens, gatos com menos de 6 meses, tendem a ter valores de
fésforo mais elevados relativamente aos adultos. Nos gatinhos os valores encontram-se
entre 4.0 e 8.0 mg/dL. Estes valores devem baixar para os valores de referencia dos adultos
guando os animais atingem os 12 meses (Nelson et al., 2004).

A hiperfosfatémia € um achado laboratorial encontrado frequentemente em
pacientes com IRC, sendo esta a causa mais comum de hiperfosfatémia em caes e gatos.
Normalmente, em pacientes renais cronicos, a concentracao de fosforo é paralela a
concentragcao de BUN, e as alteragdes no metabolismo do fésforo comegam a surgir no
inicio da doenga. Em estadios precoces da IRC, existe uma regulagdo na concentragao de
fésforo pelo mecanismo compensatério de diminuicido de absorgao de fésforo nos tubulos
renais e um aumento consequente na excregado de fésforo na urina. Esta adaptagao ocorre
devido ao aumento dos niveis de PTH. No entanto, quando a filtragdo glomerular se
encontra abaixo dos 20%, este mecanismo compensatério deixa de existir, levando ao
desenvolvimento da hiperfosfatémia (Kidder & Chew, 2009; Polzin, 2010). Ao mesmo tempo,
ocorre uma redugéo na concentragdo da forma activa de vitamina D que diminui a absorgao
intestinal de calcio que, em conjunto com a reabsorgao tubular de calcio prejudicada, diminui
as concentragdes plasmaticas de calcio ionizado. As concentragdes reduzidas de calcio e
vitamina D3 estimulam entdo a produgéo e libertagdo da PTH. O aumento desta hormona

facilita a excrecao renal de fosforo e eleva as concentragdes séricas de calcio devido ao
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aumento da reabsorcao renal de calcio e da absor¢cdo de calcio nos ossos e do trato
gastrointestinal (Couto & Nelson, 1998).

As consequéncias da retencao de fésforo e hiperfosfatémia séo progressao da IRC,
hiperparatiroidismo secundario e osteodistrofia secundaria a doenga renal. SO por si, a
hiperfosfatémia ndo é capaz de causar sinais clinicos. A concentragédo elevada de fosforo
plasmatico esta diretamente relacionada com o aumento de mortalidade em humanos, gatos
e caes com IRC (Polzin, 2011). Estas alteracbes levam a consequéncias graves como
neuropatias, supressdo da medula Ossea e mineralizagdo dos tecidos moles. Esta
mineralizagdo ocorre maioritariamente nos tecidos que se encontram lesados. Se ocorrer
nos rins, a fungao renal pode ter um declinio progressivo. Se o produto das concentragdes
séricas de calcio e fosforo (Ca x PO4) for acima dos 50 a 70, o animal corre risco de
calcificagao distrofica com mineralizagao dos tecidos moles (Couto & Nelson, 1998). Da-se a
esta processo 0 nome de calcificagdo metastatica, mais comum em 6érgéos secretores de
protdes, como os rins e o estdmago, que juntamente com a secreg¢ao de bicarbonato, resulta
no aumento do pH promovendo a precipitacdo do calcio hidrogénio fosfato. O miocardio, os
pulmdes e o figado também aparecem mineralizados em animais com IRC (Polzin, 2011).

Relativamente a osteodistrofia, os cdes mais jovens tem maior probabilidade de
apresentarem sinais clinicos relativos a esta alteragao, primariamente nos ossos do cranio.
Resultam em deformagbes do crénio e da mandibula, associadas a dor. Caes que
desenvolvem tecido fibroso na mandibula apresentam um sinal clinico chamado “mandibula
de borracha”. No entanto, a maioria dos animais adultos ndo vivem tempo suficiente ou nao
tem a PTH elevada o suficiente para desenvolverem os sinais clinicos associados a
osteodistrofia, apesar das lesdes poderem ser observadas nos cortes histolégicos de caes e
gatos com IRC (Polzin, 2011).

2.2 Hiperparatiroidismo renal secundario

O hiperparatiroidismo renal secundario desenvolve-se precocemente na IRC e por
isso pode estar presente em muitos cdes e gatos no momento do diagndstico inicial da
doenca. Em gatos com IRC, a prevaléncia do hiperparatiroidismo reportada € de 84%. Pode
estar presente em pacientes com valores de calcio e fosforo normais. Em geral, a PTH
acompanha o aumento da creatinina plasmatica (Polzin, 2011).

O hiperparatiroidismo na IRC tem uma origem multifatorial. Estudos recentes

sugerem que o factor de crescimento dos fibroblastos 23 (FGF-23) esta envolvido nesta
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origem. A retencao de fosforo ocorre a medida que a TFG diminui no inicio da IRC e esta
intimamente relacionado com o aparecimento do hiperparatiroidismo renal secundario. O
FGF-23 atenua a retencao de fésforo no inicio da doenca, inibindo também a atividade da
enzima 1a-hidroxilase renal, que contribui para a diminuigcdo dos niveis de calcitriol. Esta
diminuicdo € uma das primeiras mudangas que ocorre no desenvolvimento do
hiperparatiroidismo renal secundario (Polzin, 2011).

A reducdo na concentragcdo da forma ativa de vitamina D diminui a absorcéo
intestinal de calcio que, em conjunto com a reabsor¢ao tubular de calcio prejudicada, leva a
diminuigdo das concentragdes plasmaticas de calcio ionizado. As concentragbes reduzidas
de calcio e vitamina D3 estimulam a producédo e libertagdo da PTH. O aumento na
concentracado da PTH facilita assim a excrecao renal de fosforo, elevando as concentragoes
séricas de calcio devido ao aumento da sua reabsorcdo renal, da sua absorcido de nos
0ss0s e no trato gastrointestinal. Estas alteragdes levam a um hiperparatiroidismo
secundario que apresenta consequéncias graves como osteodistrofia, neuropatia, supressao
da medula 6ssea e mineralizagao dos tecidos moles (Couto & Nelson, 1998).

Consequéncias clinicas gerais do hipertiroidismo renal secundario incluem letargia,
fraqueza, anorexia e um aumento da incidéncia de infe¢bes devido a diminuigdo da
imunidade do doente (Polzin, 2010).

O hiperparatiroidismo renal secundario pode estar associado a um aumento das
glandulas paratiroides. E importante ter em conta este achado clinico no exame fisico dos
felinos, uma vez que estes podem apresentar um nédulo tiroideo, palpavel, na zona cervical
(Polzin, 2010).

Em pacientes renais cronicos mais avangados, a presenga de toxinas urémicas
previnem a inibicdo da proliferagdo celular da paratirdide induzida pelo calcitriol. Nesta
altura, ha apenas relagao entre a concentragédo sérica de calcio e a actividada da PTH. A
absorgado intestinal de calcio prejudicada pelos baixos niveis séricos de calcitriol,
desempenham um papel importante no hiperparatiroidismo dos pacientes com IRC
avangada. Em gatos, € comum haver a redugao nos valores de calcio ionizado, ocorrendo
hipocalcémia em 50% dos gatos que se encontram em estadio final da doenca (Polzin,
2011).
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(+) Glandula
paratirdide

(+) Retengao de fosfato aumenta com a secrecédo da PTH

(-) Retencao de fosfato inibe a ac¢éo da 1a - hidroxilase renal
para a conversao do metabolito da vitamina D5 activa

(-) Calcitriol € um inibidor da sintese da PTH
(-) Cacitriol inibe 1a - hidroxilase
(+) PTH aumenta a actividade da 1a - hidroxilase

Figura 5- Fisiologia do hiperparatoroidismo renal secundario (adaptado de Kidder & Chew, 2009
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3. OBJETIVOS

Tema: Estadiamento da Insuficiéncia Renal Crénica em 100 Felinos, na regiao de Lisboa.

Questao de investigagao: Qual a distribuicdo dos estadiamentos clinicos, baseado na

escala IRIS, de Insuficiéncia Renal Croénica (IRC) em felideos?

Objetivo geral
a) Determinar a distribuicdo das frequéncia de ocorréncia de casos de IRC nos

diferentes niveis de estadiamento;

Objetivos especificos
a) Determinar quais os sinais clinicos mais comuns na amostra;
b) Caracterizar os parametros bioquimicos e clinicos de acordo com o estadiamento e
substadiamento;
c) Caracterizar os diversos estadiamentos de acordo com as caracteristicas individuais
(sexo, raga, idade);

d) Determinar se os parametros bioquimicos tém relagdo com o estadiamento.
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Il. MATERIAL E METODOS

1. Caracterizagdo da amostra

O presente estudo foi realizado durante o estagio curricular realizado no Hospital
Veterinario do Restelo (HVR). O estudo de série de casos retrospectivo, contemplou uma
amostra de 100 gatos com Insuficiéncia Renal Cronica (IRC) apresentados a consulta ou
internados no periodo compreendido entre Abril de 2011 e Maio de 2012. Como nao foi
possivel acompanhar pessoalmente todos os casos, os seus dados foram recolhidos através
de pesquisa das fichas clinicas dos animais que se apresentaram a consulta no HVR e que
se encontram armazenados num sistema de gestdo de base de dados para clinicas
veterinarias. Esta base de dados contém toda a informacéo relativa aos pacientes do HVR e
inclui historiais e fichas de consulta, resultados dos exames complementares de diagndstico
realizados, interna e externamente e tratamentos. Através de uma analise exaustiva das
fichas clinicas e dos exames complementares de diagndstico, pretendeu-se recolher todas
as informacgdes consideradas relevantes para este estudo, com o objetivo de selecionar os
animais. Por cada animal estudado foram registados a raga, o sexo, a idade, a data de
diagnostico da doenga, a densidade urinaria. Quando realizados, o teste de ratio
proteina:creatinina urinario (UPC racio), medicdo da presséo arterial sistélica (PAS), e
determinacgao dos valores de fosforo sérico foram também registados. Os valores recolhidos

foram obtidos na intervencgao de reavaliagdoo imediatamente anterior.

2. Critérios de seleg¢ao dos casos

Os gatos que apresentavam IRC foram selecionados com base na sua histéria clinica
pregressa, exame fisico, analises bioquimicas e urianalise. Todos os animais incluidos no
estudo encontravam-se diagnosticados com IRC, apresentavam uma creatinina plasmatica
superior a 1,4 mg/dL, e uma densidade urinaria entre 1,008 e 1,030 g/cms, clinicamente

designadas como 1008 e 1030.
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3. Colheita e processamento de amostras

3.1 Recolha de sangue

As amostras sanguineas colhidas para a determinagdo dos compostos azotados

sanguineos (designados convencionalmente por ureia — BUN), creatinina e fésforo, foram

obtidas por venopungido na veia jugular, cefalica ou femoral para tubos estéreis com

Heparina Litio no caso das bioquimicas e tubos com EDTA para a realizagdo do

hematécrito. Apds acondicionamento nos recipientes referidos, as analises bioquimicas

foram processadas internamente no HVR num curto espaco de tempo apds colheita, com

base em equipamento de analise por metodologia de quimica seca (SPOTCHEM EZ® — A.

Menarini Diagnostics). Sendo que para o aparelho em questdo, os valores de referéncia

utilizados para os parametros bioquimicos sdo apresentados na tabela seguinte (Tabela 8).

Tabela 8- Valores de referéncia utilizados para os parametros bioquimicos

Bioquimica Valores de referéncia
(mg/dl)
Creatinina 0,9-1,9
Fésforo 2,4-7
Ureia 13-33

A determinagdo do hematécrito (HTC) foi igualmente processada no Laboratério

interno do HVR, através da maquina LaserCyte Hematology Analyser IDEXX® (tabela 9).

Tabela 9- Valor de referencia utilizado na maquina LaserCyte Hematology Analyser IDEXX®

Descrigcao

Valores de referéncia (%)

HTC

30,0-45,0

3.2 Recolha de urina

As amostras de urina com vista a determinacado da densidade urinaria e racio UPC

foram recolhidas, em todos os animais, através do método de cistocentese ecoguiada. A

cistocente foi realizada utilizando uma agulha hipodérmica de 20 Gauge (20G), acoplada a

uma seringa, para o interior da qual a urina era aspirada diretamente, sendo posteriormente
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transferida para tubo estéril. A densidade urinaria foi determinada sistematicamente através
de um refratometro clinico. Relativamente a determinacéo do racio UPC urinario, a amostra
foi submetida a refrigeracdo a uma temperatura de 4-5°C, sendo enviada posteriormente
para um de trés laboratorios externos com os quais existe protocolo de trabalho, citando-se,
Laboratério de Sanidade Animal e Seguranga Alimentar, Laboratério de Analises Clinicas
Dr. Joaquim Chaves, ou para o Laboratério de Analises Clinicas da Faculdade de Medicina
Veterinaria da Universidade Lusofona de Humanidades e Tecnologias. Salienta-se que os
valores de referencia para o racio UPC diferem ligeiramente entre os mesmos, seguindo na

tabela em anexo (tabela 10) os utilizados respectivamente em cada um destes.

Tabela 10- Valores de referéncia de UPC ratio nos diferentes laboratérios

Laboratério Valores de referéncia para ratio UPC

Laboratério de Analises Clinicas Dr. | < 0,50 mg/dl

Joaquim Chaves

Laboratério de Sanidade Animal e | 0-0,33 mg/dl

Segurancga Alimentar

Laboratério da Faculdade de Medicina | < 0,4 mg/dl

Veterinaria da Universidade Luso6fona de

Humanidades e Tecnologias

Tabela 11- Valores de DU

Normal Hipostendurica | Hiperstenurica (ndo descarta fungao | Isostenurica
(adequada) tubular adequada)
21035 <1007 1013-1034 1008-1012

Apenas 15% da amostra foi substadiada de acordo com o ratio UPC, sendo este
aspeto importante para um substadiamento com valorizagao incidente a proteinuria.
Os valores de referéncia adotados no ambito desta dissertagédo, para o estadiamento dos
pacientes, foram baseados nos valores de referéncia do IRIS — International Renal Interest

Society.
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3.3 Medicao de Pressao Arterial

A pressao arterial foi determinada a nivel da base da cauda do animal ou em
alternativa, num dos membros anteriores, com recurso a medidor oscilométrico digital (PET
MAP Ramsey Medical inc.). As cuf's utilizados eram escolhidos de acordo com o didmetro
do local onde as pressdes eram medidas. O posicionamento protocolar correspondeu a
decubito lateral ou esternal, e a determinagédo ocorreu num ambiente calmo, repetindo-se a
determinacgao por 4 medigbes repetidas, com vista a obtengdo de uma média no final do
processo. E necessario ter em conta que, apesar de a medigdo da PAS ter sido realizada
sempre com o mesmo aparelho, os valores sao influenciados pela experiéncia dos
operadores, pelo temperamento do animal, e pelo meio ambiente envolvente (Henik et al.,
2005).

Os valores de referéncia para estadiamento dos pacientes foram baseados nos valores de

referéncia do IRIS, apresentado anteriormente na introdugéo.

4. Analise de dados

Os programas utilizados para a apresentacdo de resultados e analise estatistica
compreenderam o programa de folha de calculo Microsoft Excel (Office for Mac 2011), e o

programa de analise estatistica SPSS Statistics 16.0.

A analise da distribuicdo das caracteristicas individuais (sexo, raga e classe etaria) nos
estadiamentos, foi efetuada com base no uso do teste de Chi-quadrado, assim como para a

analise da distribuicao dos valores de fosforo e BUN nos estadiamentos de doenca.

Com respeito a comparagdo dos valores numéricos de fosforo e BUN entre o
estadiamento I, 1l e IV, preconizou-se o teste de Kruskal-Wallis, uma vez que a alternativa
paramétrica ANOVA nao pode ser executada, visto que os resultados n&o apresentaram

uma distribuicdo normal.

Uma vez que os valores de hematécrito compreenderam uma distribuicdo normal,
optou-se por avaliar se existem diferencas no seu valor médio entre as trés classes, através
do teste ANOVA. Adicionalmente foram efetuadas analises POST-HOCS para tentar

perceber qual ou quais os estadiamentos responsaveis pelas diferengas encontradas.
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. APRESENTAGAO DOS RESULTADOS

Sexo dos animais da amostra
No que se refere a distribuicdo da amostra por sexo, no total de 100 gatos

estudados, 57 eram machos (57% do total) e 43 eram fémeas (43% do total).

Grafico 1- Distribuicao dos animais por sexo

Sexo

MFémea ™ Macho

Idade dos animais da amostra
A idade minima dos individuos da amostra foi de 2 anos e a idade maxima registada

situou-se nos 20 anos. A média de idades foi de 11 anos e 6 meses.

Grafico 2- Distribuigdo da amostra por idades.

Idade (em anos)

35.00
30.00
25.00
20.00
15.00
10.00

5.00

0.00

Total

2 4 5 6 7 8 9 10111213 14 =
15 Anos
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Rag¢a dos animais da amostra

Dos animais presentes no estudo, 68 foram registados como raga indeterminada
(68%), 15 representando a raga Persa (15%), 7 Siameses (7%), 4 cruzamentos apurados de
raca Siamesa (4%), 2 cruzamentos apurados de raca Persa (2%), 1 individuo resultante de
cruzamento entre racas Persa e Angora (1%), 1 individuo representando a raca Azul da

Russia (1%), 1 Abissinio (1%), e por fim 1 individuo representando a raga Angora (1%).

Grafico 3- Distribuigao da amostra por raga.

Raca
W Abissinio M Azul da Rassia ™ EC
W Persa M Persax Angora ® XPersa
W Angora W XSiamés Siamés

19 A9 7% 1% 1%

-

2%
1%

Determinacao dos sinais clinicos mais comuns na populagao

Durante as consultas ou durante o internamento dos animais foi elaborada a
anamnese e o exame fisico sendo os resultados registados na ficha clinica do paciente.
Com base nesses dados constatou-se que os sinais clinicos mais observados na amostra
em estudo foram Poliuria e Polidipsia (PU/PD) (75%), seguida de anorexia (45%) e vomitos
(40%). Sinais clinicos nao especificos como mau estado da pelagem, foram apenas

registados numa fragéo inferior dos individuos da populacéo (15%).
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Grafico 4- Distribuigdao dos sinais clinicos pela amostra

Sinais Clinicos

%

75
45
40
36 23

PU/PD Perdade Mau Anorexia Prostracdo Vomitos
peso estado da
pelagem

Caraterizagao dos parametros clinicos e bioquimicos de acordo com o estadiamento e

substadiamento

Tabela 12- Média, minimo, maximo, desvio padrao e IC95% dos parametros avaliados

Parametro Desvio 1C95%
padrao

Creatinina

I I I
Fosforo [5,99-8,34]
(mg/dl)

U I

HTC (%) 31,07 [29,31-32,82]
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No que diz respeito a creatinina, verificou-se que a sua média no estadio Il é de 2,17
mg/dl (IC95% [2,08-2,25]), no estadio Il de 3,65 mg/dl (IC95% [3,24-3,88]), e no estadio IV
de 7,6 mg/dl (IC95% [6,21-9,08]).
Uma vez que os valores de creatinina nos 3 estadios ndo seguiam uma distribuicdo normal,
efetuou-se o teste de Kruskall-Wallis. Este teste comprovou que existiam, de acordo com o
esperado, diferengas estatisticamente significativas (p-value < 0,001).
Todos os animais da amostra, como seria expectavel apresentavam um valor de creatinina

aumentado.

ApoOs a determinagdo do parametro bioquimico fésforo verificou-se que a média
deste pardmetro obtida no estadio Il foi de 4,20 mg/dl (IC 95% [3,74-4,67]), de 9,16 mg/dl no
estadio Il (IC95% [6,91-11,52]) e de 14,15 mg/dIl no estadio IV (1C95% [10,39-18,50]).

Dos animais estudados, 73% apresentava valores de fésforo normais, entre 2,4-7 mg/dl, e

27% apresentavam hiperfosfatémia, apresentando valores superiores a 7 mg/dl.

Relativamente a ureia sérica, da amostra em estudo, 41% dos animais tinham
valores de BUN dentro dos valores de referéncia, enquanto que os restantes 53%

apresentavam valores de BUN elevados.

A maioria dos animais estudados, 55%, apresentava valores de hematdcrito dentro
dos valores de referéncia, enquanto que 39% apresentavam um valor inferior, restando

ainda 6% da amostra populacional com valores acima dos normais.

Com respeito a densidade urinaria, apdés a determinagdo nas amostras, verificou-se
que a maioria dos animais estudados (79% da amostra) apresentava uma densidade
urinaria entre 1013 e 1034, ou seja ainda dentro de um intervalo de hiperstenuria, mas nao
indicativa de funcdo tubular adequada, e os restantes (21%) apresentavam uma urina

isostenurica, em que os valores se encontravam entre 1008-1012.
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Estadiamento da lesdo renal

O estadiamento da lesdo renal realizado na amostra em estudo teve como base o
valor da concentragéo plasmatica de creatinina, utilizando os valores propostos pela IRIS.

Utilizando esses valores como referéncia, verifica-se que 53% dos animais da
amostra se encontram em estadio Il (animais com azotémia renal ligeira), 35% em estadio I
(animais com azotémia renal moderada) e 12% da amostra em estadio IV (animais com
azotémia renal severa).

Os valores de creatinina nao diferem signitivamente entre machos e fémeas.

Substadiamento da lesdo renal
O substadiamento da leséo renal, segundo IRIS, é feito de acordo com a proteinuria

(valores de UPC ratio) e pressao sanguinea dos animais em estudo.

Substadiamento com base na proteintria

Na avaliacdo do parametro bioquimico racio UPC verificou-se que apenas 15% dos
pacientes foram submetidos a um substadiamento relativo a proteinuria. A média encontrada
foi de 0,80 (1IC95% [0,28-1,32]), com desvio padréo de 0,93. O valor minimos de ratio UPC

determinado nas amostras foi de 0,02 e o valor maximo de 2,60.

Dos 15% de pacientes que foram avaliados relativamente ao substadiamento da
proteinuria segundo IRIS, 46,67% apresentavam-se proteinuricos e 53,33% néo
proteinuricos.

Verificou-se que a média do ratio UPC no estadio Il é de 0,55 (IC95%[0,08-1,18]) e no
estadio Il é de 1,17 (IC95% [0,14-2,20]).

Substadiamento com base no valor da pressao sanguinea
A medigdo da PAS foi realizada em 33% da amostra em estudo. Os valores foram
anotados e posteriormente utilizados para o substadiamento da IRC, com base nos valores

propostos pela IRIS.
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Ap6s a recolha de dados clinicos do parametro de PAS verificou-se que apenas 33%
dos pacientes foram submetidos a este exame. A média para a PAS diastdlica foi de 103
mmHg (1C95% [95,58-110,57]), com desvio padrdo 19,72 mmHg. A média para a PAS
sistdlica foi de 169 mmHg (IC95% [161,15-177,70]), com desvio padrao de 23,34 mmHg. O
valor de PAS minimo obtido foi de 60 mmHg e o valor maximo foi de 210 mmHg.
Tal como pode ser observado no grafico 9, dos 33% da amostra que incluia informacao
acerca dos valores de PAS, 9,09% dos animais apresentavam um risco minimo, 9,09%
apresentavam um risco baixo, 39,39% apresentavam um risco moderado e 42,42%

apresentavam um risco elevado.

Caracterizagdo dos diversos estadiamentos de acordo com as caracteristicas

individuais

Para analise da distribuicdo das caracteristicas individuais (sexo, raga e classe
etaria) nos estadiamentos, preconiza-se o teste de Chi-quadrado. Relativamente a raga,
este teste sugere que nao existe relacdo entre esta caracteristica e o estadiamento (p-
value=0,058).

No que diz respeito a distribuicdo da classe etaria nos estadiamentos, o teste sugere
que, tal como acontece na raga, nao existe relagado entre o estadiamento e a classe etaria
dos animais (p-value=0,114), acontecendo o0 mesmo em relagdo ao sexo, onde também nao

existe relagao entre o estadiamento e o sexo (p-value=0,0753).

Determinacao da relagao entre os parametros bioquimicos e a duragido da doenga

com o estadiamento

Para analise da distribuicdo dos valores de fosforo nos estadiamentos, preconiza-se
o teste de Chi-quadrado. Este teste sugere que existe relagdo entre o estadiamento e os
valores de fosforo serem normais ou hiperfosfatémia (p-value<0,001), visto que os valores
de fosforo aumentam de acordo com o estadiamento.
Adicionalmente comparamos os valores numéricos de fésforo entre o estadiamento I, Ill e
IV, pelo teste de Kruskal-Wallis, uma vez que a alternativa paramétrica ANOVA nao pode
ser executada por incumprimento de pressupostos. O teste de Kruskal-Wallis sugere que

existem diferengas estatisticamente significativas entre os valores de fésforo e as trés
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classes de estadiamento (p-value < 0,001) de acordo com o teste de Chi-quadrado
efectuado. A semelhanca do que sucede com o fésforo a BUN também apresenta diferencas
estatisticamente significativas entre os estadiamentos (p-value < 0,001), aumentando estes
dois pardmetros ao longo dos estadiamentos.

Uma vez que os valores de hematdcrito seguem uma distribuicdo normal, optou-se por
avaliar se existem diferencas no seu valor médio entre as trés classes, através do teste
ANOVA, sendo que este teste sugere existirem diferengas entre as médias do hematdcrito
nos 3 estadiamentos (p-value < 0,001). Adicionalmente efectuaram-se as analises POST-
HOCS para tentar perceber qual ou quais os estadiamentos responsaveis pelas diferengas
encontradas. O post-hoc de Bonferroni sugere que o estadiamento IV apresenta diferencas
estatisticamente significativas quer para o estadiamento Ill como para o Il (p-value<0,001),
verificando-se que no estadiamento IV existem a maioria dos animais com valores de

hematodcrito abaixo do normal.
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IV. DISCUSSAO DE RESULTADOS

Ao realizar a analise dos resultados obtidos no presente estudo, ha que ponderar
que existem algumas lacunas no desenho do mesmo e que devem ser consideradas quando
€ realizada a interpretagado dos resultados. Todos os animais inseridos no estudo deveriam
conter a mesma informagéao, no entanto isso nio foi possivel.

Idealmente deveria ter sido elaborado um protocolo de abordagem inicial idéntica a
todos os pacientes, de forma a uniformizar os resultados obtidos e com o objetivo também
de aumentar a fiabilidade na comparagao entre os casos.

De acordo com Meyer (2004), a IRC pode ocorrer indiferentemente nos caes e gatos,
de qualquer sexo, raga e idade. No entanto, este refere que os animais de idade avangada
sdo mais afetados. A presente dissertagdo permitiu concluir de resultados idénticos. A idade
minima dos individuos da amostra foi de 2 anos e a idade maxima registada situou-se nos
20 anos. A média de idades foi de 11 anos e 6 meses, confirmando também que os animais
de idade avangada sdo entdo mais afetados do que os animais mais jovens. Relativamente
a raca, 68 foram registados como raga indeterminada (68%), 15 representando a raca Persa
(15%), 7 Siameses (7%), 4 cruzamentos apurados de raca Siamesa (4%), 2 cruzamentos
apurados de raga Persa (2%), 1 individuo resultante de cruzamento entre racas Persa e
Angora (1%), 1 individuo representando a raca Azul da Russia (1%), 1 Abissinio (1%) e, por
fim, 1 individuo representando a de raga Angora (1%). Dos animais em estudo, 57 eram
machos e 43 fémeas. Através da analise estatistica podemos confirmar que nao existe
nenhuma relagdo entre as caracteristicas individuais (sexo, raga, classe etaria) e o

estadiamento da doenga, tal como se encontra descrito na bibliografia.

Na apresentagao clinica da doenga, os sinais clinicos observados nos pacientes sao
variaveis, mas todos eles vao de acordo com a bibliografia atual e referenciada
anteriormente na introducdo do trabalho. Dos 100 animais em estudo, 75 deles
apresentavam poliuria e polidipsia (PU/PD) (75%), 45 tinham diminuicdo do apetite (45%),
40 apresentavam-se com vémitos (40%), 36 apresentavam-se a consulta com perda de
peso (36%), 33 com prostracao (33%) e o sinal clinico menos comum foi 0 mau estado da
pelagem, que estava presente em 15 gatos (15%). Estes valores apresentam-se
ligeiramente superiores aquilo que é obtido por Ellitot & Barber (1998), que num estudo de
80 gatos com IRC,70% apresentava polidispsia, 31% poliuria, 33% diminui¢cdo do apetite e

22% vomitos.
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No que diz respeito as analises bioquimicas realizadas, os parametros avaliados
foram creatinina, fosforo, ureia sérica e hematécrito. Como era de esperar, todos os animais
em estudo apresentavam uma concentragdo plasmatica de creatinina acima dos valores
normais, uma vez que se tratavam de insuficientes renais cronicos e, segundo a revisao
bibliografica, existe uma diminuicdo na taxa de filtragado glomerular (TFG) sendo este o
principal fator que altera a concentragdo plasmatica de creatinina. Cada vez que a TFG
diminui para metade, a creatinina aumenta para o dobro (Couto & Nelson, 1998; Lees, 2006;
DiBartola, 2010; Polzin, 2011). Apesar de existirem causas nao renais que causem aumento
ou diminuicdo na concentragdo da ureia plasmatica (Couto & Nelson, 1998; Heiene &
Lefebvre, 2007; DiBartola, 2010), este parametro bioquimico € medido na maioria das vezes
numa abordagem clinica de um doente renal. No estudo realizado, 53% dos pacientes

renais apresentavam um aumento na concentragao de ureia sérica.

Com respeito ao hematdcrito, 39% dos individuos apresentavam valores que
cursavam com anemia, 55% encontravam-se dentro de valores de referéncia de
normalidade, e 6% um hematdcrito aumentado. Segundo Myott & Langston (2011) a
eritropoietina € um dos factores relevantes na substituicdo de eritrécitos semescentes e a
sua produgao pode estar diminuida em doentes com IRC.

Segundo Polzin (2011), os rins possuem um papel importante no metabolismo do fésforo, e
sdo a primeira via de excrecdo do mesmo. A sua filtracdo ocorre nos glomérulos e é
reabsorvido nos tubulos renais. Kidder & Chew (2009) e Polzin (2010) afimam também que
a hiperfosfatémia € um achado laboratorial encontrado comumente em pacientes com IRC,
sendo esta a causa mais comum de hiperfosfatemia em caes e gatos. No presente estudo,

27% dos pacientes apresentavam hiperfosfatémia, em concordancia a bibliografia.

A creatinina sérica plasmatica nunca deve ser interpretada sem a realizagdo de uma
urianalise, com especial enfoque a densidade urinaria (Polzin, 2009). Todos os animais
presentes no estudo foram submetidos a uma urianalise. Dos 100 animais, 79% da amostra
apresentava uma densidade urinaria entre 1013 e 1034, uma urina concentrada mas nao o
suficiente para indicar uma funcéo tubular adequada e os restantes 21% apresentavam uma
urina isostenurica, em que os valores se encontravam entre 1008-1012. Estes valores vao
de encontro ao esperado, uma vez que todos os animais incluidos na amostra sofrem de
IRC.

Segundo a International Renal Interest Society (IRIS, 2007) o estadiamento da
insuficiéncia renal cronica (IRC) é feito apds o diagndstico da doenga, com o objectivo de

facilitar o tratamento e a monitorizagdo apropriada dos pacientes. Inicialmente o
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estadiamento é baseado na determinagdo, em jejum, da creatinina plasmatica, avaliada
pelo menos duas vezes num mesmo paciente estavel. No presente estudo, os valores de
creatinina sérica foram obtidos na ultima visita ao hospital do animal, sem se saber se estes
se encontravam ou ndo em jejum, podendo este fato influenciar os valores de creatinina
sérica plasmatica obtidos.

Usando os intervalos propostos pela IRIS, verificou-se que 53% dos animais da
amostra se encontram em estadio Il (animais com azotémia renal ligeira), 35% em estadio IlI
(animais com azotémia renal moderada) e 12% da amostra em estadio IV (animais com
azotémia renal severa). O fato de nao ter sido registado nenhum paciente em estadio |
podera dever-se, provavelmente, ao fato de os animais sé se apresentarem a consulta
gquando comegaram a apresentar alguns sinais clinicos, assim como a selegéo de individuos
doentes para inclusdo no estudo. Nesse momento, quando submetidos a analises
bioquimicas, o valor de creatinina ja €, na grande maioria das vezes, superior a 1,4 mg/dl.
No estadio |, os valores sao normalmente achados laboratoriais nas analises bioquimicas de

rotina, ndo tendo isso acontecido com nenhum dos animais incluidos no presente estudo.

O subestadiamento baseado na medigdo do ratio proteina:creatinina na urina (racio
UPC) tem como principal objetivo identificar a proteinuria renal, excluindo causas pos-renais
e pré-renais (IRIS, 2007). Ao contrario do que ¢€ proposto pela IRIS (2007), nem todos os
doentes do presente estudo foram submetidos a este exame laboratorial. Segundo Beatrice
(2010) a determinagao do racio UPC é ainda limitada na pratica clinica devido a dificuldade
de obtencdo de amostras de urina apropriadas, particularmente porque nem todos os
profissionais colhem a urina pelo mesmo método, nomeadamente pelo mais valido que é
considerado para a cistocentese. Esta técnica, por ser ainda minimamente invasiva, possui
algumas desvantagens, o que acarreta nao ser bem tolerada por parte de alguns
proprietarios, impedindo assim a recolha por esta via. Com a realizagdo do presente estudo
podemos verificar que os resultados obtidos vdo de acordo com aquilo que se encontra
descrito na bibliografia. Dos 100 animais em estudo, apenas 15% foram submetidos a uma
determinacgao do ratio UPC. Outra das hipoteses para se realizarem poucos UPC ratios € o
fato de ainda ndo ser um exame requisitado rotineiramente por parte dos clinicos. Com base
em limitagdes de ordem econdmica, os clinicos acabam por realizar outros exames que
julgam ser, no seu ponto de vista, mais relevantes para o estudo e diagndstico da doenga.

Segundo Couto & Nelson (1998), para se obter a classificagdo de forma correta
devem descartar-se a hemorragia e/ou a inflamagéo do trato urinario como causa da
proteinuria. Esta informacdo pode ser baseada na anamnese, no exame fisico e nas

alteragbes do sedimento urinario. No presente estudo a presenga de inflamagdo ou
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hemorragia do trato urinario foram descartadas antes da urina ser enviada para a realizagao
do ratio. Dos 15% de pacientes que foram avaliados relativamente ao substadiamento da
proteinuria segundo IRIS (2007), 46,67% apresentavam-se proteinuricos e 53,33% né&o
proteinuricos. Os animais proteinuricos encontravam-se no estadio Il e Ill. No entanto, o
nivel de proteinuria ndo esta relacionado com o estadiamento da doenga, podendo ocorrer

em qualquer estadio, tal como citado ja anteriormente na parte introdutéria da dissertacéao.

A pressao sanguinea € outra das avaliagdes clinicas utilizadas para subestadiar os
doentes com IRC. Este subestadiamento tem como objetivo prever o risco de falha organica
devido a hipertensao (IRIS, 2007). Segundo Polzin (2009), o diagndstico da “hipertensao” é
feito com base na medigao da presséao arterial sistémica (PAS) durante pelo menos 3 visitas
consecutivas ao hospital, exceto se a pressdo for acima de 200 mmHg e/ou o animal
apresentar sinais clinicos de falha organica, o diagndstico € rapido. No presente estudo,
apenas 33% dos animais foram submetidos a uma medicdo de PAS durante 3 visitas
consecutivas ao hospital. Dos 33% da amostra que possui valores de PAS, 9,09% dos
animais apresentavam um risco minimo, 9,09% apresentavam um risco baixo, 39,39%
apresentavam um risco moderado e 42,42% apresentavam um risco elevado. A
percentagem mais elevada no risco elevado pode ir de acordo com a afirmagao de Polzin
(2009), que nos diz que a IRC é uma das causas mais comuns de hipertensdo no céo e no
gato, dai 42,42% apresentar um risco elevado de falha organica. Os animais que
apresentavam um risco elevado, encontravam-se distribuidos entre os estadios Il,llIl e IV. A
hipertensao arterial sistémica pode ocorrer em qualquer estadio da doenga renal cronica
(Waki, Martorelli, Mosko, & Kogika, 2010).

Outro dos objectivos deste estudo foi verificar se existia relagado entre os parametros
bioquimicos, fésforo, BUN e HTC, e a duragdo da doenga com o estadiamento.
Relativamente ao fosforo e BUN, a analise estatistica dos nossos dados sugere que existem
diferencas estatisticamente significativas entre os valores de fésforo e as trés classes de
estadiamento, uma vez que este aumenta a medida que o estadiamento aumenta,
acontecendo o mesmo com a ureia sérica. Estes resultados vao corroborar a bibliografia
descrita na introdugao, visto que, segundo os autores Kidder & Chew (2009) e Polzin (2009)
€ comum a concentragao de fésforo ser paralela a concentracdo de BUN. Estes autores
explicam ainda o fato de o fésforo e o BUN virem a aumentar ao longo dos estadiamentos.
Em estadios precoces da IRC, existe uma regulacdo na concentragdo de fésforo pelo
mecanismo compensatério de diminuicao de absorgcéo de fésforo nos tubulos renais e um

aumento consequente na excregao de fésforo na urina. Esta adaptagao ocorre devido ao
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aumento dos niveis de PTH. No entanto, quando a filtragdo glomerular se encontra abaixo
dos 20%, este mecanismo compensatério deixa de existir, levando ao desenvolvimento da
hiperfosfatémia (Kidder & Chew, 2009; Polzin, Chronic Kidney Disease, 2010).

No que diz respeito ao parametro do hematécrito, os nossos resultados sugerem que
existem diferencas entre as médias do hematdcrito nos 3 estadiamentos. O estadiamento IV
apresenta uma média mais baixa do que o estadiamento Il e Ill, ndo havendo entre estes
dois uma diferenga significativa. Estes resultados podem dever-se ao fato de num estadio
mais terminal o rim se encontra mais afetado e, consequentemente, a producdo de
eritropoetina também, aumentando assim a incidéncia de anemia n&o regenerativa neste

ultimo estadio.
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V. CONCLUSAO

Durante a realizagdo deste estudo foi possivel identificar algumas limitagdes no
estadiamento e substadiamento da doenga, de entre as quais a nao realizagao sistematica e

protocolar de todos os exames complementares em toda a populagao estudada.

Os custos inerentes a avaliagao clinica e laboratorial, a padronizagdo dos exames
complementares realizados e o tempo de acompanhamento dos animais em estudo, foram
fatores que impediram a realizacdo de um estudo mais detalhado, assim como

estatisticamente mais significativo.

Contudo, o presente estudo permitiu, de uma forma geral, caracterizar a populagao
de felinos afetada por esta doenga e, de igual forma, permitiu o estadiamento e

substadiamento de acordo com as recomendacdes IRIS.

Concluiu-se que a IRC é uma doenga que ocorre indistintamente do sexo, raca e
idade. No entanto os animais com idades mais avangadas apresentam uma maior

predisposigcao para a ocorréncia da doenga.

O objetivo de identificagdo da principal sintomatologia e alteragbes clinico-
patologicas associados a IRC foi igualmente cumprido, com identificacdo de PU/PD como o
sinal clinico mais frequentemente apresentado, seguido de anorexia e vomito, de acordo

com as fontes bibliograficas inerentes a esta tematica.

Em respeito ao principal objetivo da dissertagdo, centrado na distribuicdo da
frequéncia de ocorréncia de casos de IRC de acordo com diferentes niveis de estadiamento,
foi possivel inferir que a maioria dos individuos da populagdo alvo se encontravam no
estadio Il (animais com azotémia renal ligeira), vindo esta frequéncia a decrescer de forma

concordante com o aumento do nivel de estadio.

A identificacdo de felinos em estadio | verificou-se ausente uma vez que na
globalidade das situagdes os individuos apenas sido presentes a ato de consulta uma vez
manifestada sintomatologia clinica, fato este que argumenta a favor da implementacdo de
planos de detegcdo precoce de doencga, ou planos anuais profilaticos de verificagdo de

saude.
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Em relagdo ao subestadiamento da doenca, baseado na medicdo do ratio
proteina:creatinina na urina (racio UPC) ou na medi¢cao da pressao arterial, concluiu-se que
contrariamente ao que € proposto pela IRIS, na populagédo de estudo alguns dos individuos
com IRC nao sao substadiados, ou o0 mesmo ndo é executado da forma mais correta, fato

este que influencia e se repercute no tratamento dos mesmos.

Ambos os parametros nao tém qualquer relagdo com o estadiamento, podendo os
animais apresentarem proteinuria e/ou hipertensao arterial em qualquer estadio da doenga.
Particularmente no subestadiamento baseado no ratio UPC foi possivel verificar que este
exame € ainda muito pouco utilizado na pratica clinica, apesar de estar referenciado como
um dado fundamental para a classificacdo da proteinuria e para um diagndstico precoce e,

por isso, determinante também na terapia a instituir.

No presente trabalho verificou-se que de entre os paradmetros bioquimicos avaliados,
a Ureia e o Fésforo apresentaram uma relagéo direta com o estadiamento da doenga. O
presente estudo veio corroborar a bibliografia, concluindo que a concentragcado destes dois

parametros é paralela, e que aumenta ao longo dos estadiamentos da doenga.

Relativamente ao hematdcrito, foi possivel inferir que n&o existem diferengas entre
os estadios Il e Ill, no entanto os animais em estadio IV apresentam consistententemente
um valor de hematécrito mais baixo, podendo ser justificado devido ao fato de em estadios
terminais o rim se encontrar mais lesado e, consequentemente, a produgéo de eritropoetina

também.

Para que a sobrevivéncia e a qualidade de vida dos animais aumente, é necessario
que seja realizado um diagnéstico precoce da IRC. No entanto, verificamos que a
disponibilidade financeira de alguns proprietarios e limitagbes de acessibilidade aos testes
laboratoriais utilizados na pratica clinica, determinam que este diagndstico seja realizado

apenas quando os animais apresentam sinais clinicos compativeis com a doenga.
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