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INSUFICIENCIA RENAL CRONICA EM CAES

Resumo

Os rins, por suas caracteristicas anatdomicas e funcionais, sdo sensiveis a
afecgdes que levem a liberacdo de nefrotoxinas ou a isquemia renal, causando lesdes
irreversiveis ao seu parénquima que ¢ substituido por tecido fibroso. Mesmo apos a
resolucdo da causa de base, se houver a perda de um numero significativo da sua
unidade funcional, ocorrerdo adaptagdes renais na tentativa de manter a funcao renal.
Essas adaptagdes geram lesdes adicionais, perpetuando a perda de parénquima renal e
a diminui¢do da funcdo renal. A insuficiéncia renal (IR) ocorre apos a perda de trés
quartos do nimero de suas unidades funcionais. Antes da progressdo ao estagio de
IR, o animal apresenta-se praticamente assintomdtico, a ndo ser pelo gradativo
aumento da diurese e da ingestdo de 4gua. A diminui¢do do grau de funcdo renal leva
a alteragdes sist€émicas compensatorias pelo acimulo de substiancias que sofreriam
excrecdo renal. A progressdo da IR leva ao estagio da sindrome urémica. Neste
estagio o animal apresenta inumeraveis sinais clinicos que podem leva-lo a morte. O
tratamento ¢ sintomatico e dietético, mas dependendo do estagio pouco eficiente. A
IRC por ser progressiva e insidiosa, exige a elaboragdo de campanhas e programas de
esclarecimento pelos médicos veterindrios que visem a conscientizagdo e/ou
sensibilizacdo dos proprietarios para realizarem exames peridodicos de triagem que
detectem precocemente a disfuncdo renal. O diagnostico no inicio IR predispde a
eficacia do tratamento em estacionar ou desacelerar a sua progressdo, prolongando o
tempo e a qualidade de vida do paciente.

Palavras chave: insuficiéncia renal, wuremia, c8o, hipertensdo renal e
hiperparatireoidismo secundario.



Chronic renal failure in dogs

Abstract

The kidneys, for his anatomical and functional characteristics, are sensitive
to affections that take the liberation of renal toxins or the blood supply, causing
irreversible injuries to his renoparenchymal tissue that is substituted by fibrous tissue.
Even after the resolution of the basic cause, there will be the loss of a significant
number of his functional unity, renal adaptations will take place in the attempt of
maintaining the renal function. These adaptations produce additional injuries,
perpetuating to loss of renoparenchymal tissue and the reduction of the renal function.
The renal insufficiency (IR) takes place after the loss of 3/4 of the number of his
functional unities. Before the progression to the phase of IR, the animal shows up
practically without symptoms, but for the gradual increase of the urinary and of the
ingestion of water. The reduction of the degree of renal function leads to alterations
system compensatory for the accumulation of substances that would suffer renal
excretion. The progression of IR leads to the phase of the syndrome urémica. In this
phase the animal presents innumerable clinical signs that can take it to the death. The
treatment is symptomatic and dietetic, but depending on the phase not much efficient.
Because of being progressive and insidious, the IRC demands the preparation of
campaigns and programs of explanation for the veterinary doctors who aim for the
consciousness and/or sensibility of the owners to carry out periodic examinations of
selection that precociously detect the renal dysfunction. The diagnosis in the
beginning IR enables the efficiency of the treatment in stop or slowing his
progression, extending the time and quality of life of the patient.

Words keys: renal failure, uremia, dog, renal hypertension and hyperparathyroidism
secondary.
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INTRODUCAO

Os rins sdo 6rgaos que desempenham uma grande variedade de fungdes com
a finalidade de manter a homeostase do sistema organico. Esses 6rgdos possuem
mecanismos de autorregulacdo, permitindo-os manterem suas fun¢des adequadamente,
mesmo que ocorram alteragdes sistémicas, até o limite de suas capacidades.

A estrutura anatomica renal aliada a interdependéncia de seus componentes e
ao grande afluxo sanguineo torna os rins sensiveis a lesdes causadas por nefrotoxinas e
isquemia, geradas pelas mais diversas afec¢des. Unidades funcionais renais
irreversivelmente lesadas sdo substituidas por tecido cicatricial, diminuindo o volume
e a funcdo renal. A diminui¢do dessas unidades leva a adaptacdo das remanescentes.
Por conseguinte, essas adaptagdes geram lesdes adicionais perpetuando e diminuindo
progressivamente o grau da funcdo renal, mesmo apo6s a resolucdo da causa de base.

A insuficiéncia renal (IR) ocorre apds a perda de trés quartos do seu
parénquima renal. Antes da progressdo ao estdgio de IR, o animal apresenta-se
praticamente assintomatico, exceto pelo gradativo aumento da diurese (politria) e da
ingestdo de agua (polidipsia). A diminui¢do do grau de funcdo renal leva ao acumulo
de substancias que sofreriam excrecdo renal, gerando alteragdes e distirbios
sisttmicos diretos ou secunddrios as tentativas organicas de compensagdo. A
progressdo da IR leva ao estigio da sindrome urémica. Neste estdgio, o animal
apresenta inumeraveis sinais clinicos que podem leva-lo a morte.

O tratamento instituido deve ser individualizado, visando a correcdo dos
sintomas e a desacelera¢do da progressdo da IR. Dependendo do estagio do grau de
disfun¢ao renal, o tratamento torna-se ineficiente.

Atualmente, pelo aumento da expectativa de vida e pelo crescimento e
desenvolvimento das ferramentas de diagnostico, vem crescendo o numero de animais
acometidos por insuficiéncia renal cronica (IRC). Silenciosamente a IRC vai se
estabelecendo por um periodo de meses a anos, principalmente em animais idosos.

E imprescindivel o conhecimento da fisiologia e da clinica para aplicar o
tratamento mais eficiente. O estudo e o desenvolvimento de diagnodsticos que detectem
os estagios iniciais da IRC sdo relevantes para a eficacia do tratamento e, assim,
prolongar o tempo e a qualidade de vida do paciente.



REVISAO DE LITERATURA

1. Anatomia e Fisiologia Renal
1.1- Anatomia renal

Os rins sdo Orgdos pares retroperitoneais, situados na regido sublombar,
paralelos a coluna vertebral. A grande maioria das espécies, incluindo os caninos,
apresenta o rim com o formato de feijao (ELLENPORT, 1986).

O rim ¢ recoberto por uma cépsula fibrosa e seu parénquima ¢ dividido em
duas regides: cortex (externa e justamedular) e medula (externa e interna)
(KIERSZENBAUM, 2008).

A unidade funcional do rim ¢é o tibulo urinifero (JUNQUEIRA E
CARNEIRO, 2008; KIERSZENBAUM, 2008). Outras fontes indicam que a sua
unidade funcional ¢ o néfron (VERLANDER, 2004; REECE, 2006). O tabulo
urinifero consiste em duas porgdes de origem embrioldgica diferentes: o néfron e o
ducto coletor (KIERSZENBAUM, 2008).

O néfron ¢ formado pelo corpusculo e pelo tubulo renal (KIERSZENBAUM,
2008). O corpusculo renal ¢ formado pela cdpsula de Bowman que envolve o
glomérulo (JUNQUEIRA E CARNEIRO, 2008). O tabulo renal consiste no tubulo
contorcido proximal (TCP), na al¢a de Henle e no tibulo contorcido distal (TCD), o
qual drena para o ducto coletor (KIERSZENBAUM, 2008).

Embora os rins de mamiferos apresentem duas populagdes diferentes de
néfrons, os caninos possuem apenas os justamedulares (REECE, 2006). As células no
iniclo do segmento do TCD modificam-se, formando a macula densa
(KIERSZENBAUM, 2008). As células justaglomerulares (CJG) s3o células
musculares das arteriolas glomerulares, contiguas com a mécula densa, modificadas
(REECE, 2006).

O mesangio abriga-se entre os capilares glomerulares e entre a macula densa
e as arteriolas glomerulares (JUNQUEIRA E CARNEIRO, 2008).

O estroma renal ¢ preenchido pelas células intersticiais que se interpdem entre
os tubulos e vasos como degraus de uma escada (KIERSZENBAUM, 2008).

1.2- Fisiologia renal

Em mamiferos, os dois rins recebem aproximadamente 25% do débito
cardiaco (VERLANDER, 2004).

Esses orgdos mantém a homeostase hidroeletrolitica e acidobésica do
organismo, eliminando residuos metabolicos pela urina (KOGIKA, 2002). Os rins



também exercem fun¢@o enddcrina, pois regulam as dindmicas sistémicas e renais, a
eritropoiese e o metabolismo dsseo (REECE, 2006). Além do figado e da pele, os rins
também participam da ativacdo da 25-hidroxicolecalciferol (vitamina D inativa) em
1,25 diidroxicolecalciferol (calcitriol) (KOGIKA, 2002).

Outro papel do rim consiste em biotransformar alguns farmacos e toxinas,
resultando em metabdlitos menos ou, raramente, mais toxicos que o composto original
(WARE, 2006).

1.2.1- Filtracio glomerular

O rim mantém a taxa de filtragdo glomerular (TFG) em nivel relativamente
constante, apesar das variacdes da pressdo sisttmica (VERLANDER, 2004). O
controle da perfusdo capilar glomerular ¢ mediado pelo reflexo miogénico e pela
retroalimentacao tubuloglomerular (REECE, 2006).

As células mesangiais modulam o reflexo miogénico através da secrecdo de
prostaglandinas e endotelina, resultando na dilatagdo ou constricdio da arteriola
aferente (KIERSZENBAUM, 2008). A retroalimentag¢do tubuloglomerular diminui a
TFG em cada néfron individualmente pela modulagdo da mécula densa, que € sensivel
a concentragdo de s6dio (Na') e ao volume de fluido tubular (REECE, 2006).

Os rins s6 conseguem manter a sua pressdo de perfusdo, enquanto a pressio
sanguinea arterial média ndo estiver abaixo de 80 mmHg (WARE, 2006). Caso
contrdrio, 0 sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) ¢ ativado
(VERLANDER, 2004). As CJG secretam renina ou angiotensina-II (A-II), esta faz
constricdo das arteriolas eferentes, aumentando a pressdo hidrostatica glomerular
(REECE, 2006).

A renina catalisa a conversdo do angiotensinogénio em A-I, a qual ¢
convertida em A-II pela enzima conversora da A-I (ECA), situada no endotélio
pulmonar (LEFEBVRE e TOUTAIN, 2004).

A A-II é um potente vasoconstritor, estimula a secrecdo da aldosterona e do
antidiurético (ADH) (REECE, 2006). Niveis altos de A-II induzem a libera¢do de
prostaglandinas pelo mesangio, moderando o SRAA sobre a vasculatura intrarrenal
(VERLANDER, 2004).

1.2.2- Regulacio do equilibrio hidroeletrolitico renal

A urina de mamiferos terrestres possui uma concentra¢do acima da
osmolalidade do plasma, pela excrecdo concentrada de residuos. Os rins identificam
quando ha deficiéncia ou excesso de agua e de eletrdlitos especificos e respondem
alterando a reabsor¢@o ou excrecdo dessas substancias (VERLANDER, 2004).



A geragdo da hipertonicidade medular e a dilui¢do do fluido tubular tornam
possivel a excre¢do urinaria concentrada ou diluida em relagdo ao plasma conforme as
condigdes (VERLANDER, 2004). No cdo, a relagdo osmolar urina/plasma pode
atingir aproximadamente a 8:1 (REECE, 2006). O ramo ascendente da al¢a de Henle e
o TCD sdo impermeaveis a agua, mas reabsorvem cloreto de sddio, promovendo a
hipertonicidade intersticial e fornecendo aos ductos coletores um fluido hipoténico,
independente do estado fisiologico do animal (VERLANDER, 2004).

O mecanismo de contracorrente, realizado pelas alcas de Henle
justamedulares, eleva a osmolalidade medular, gerando um gradiente vertical, que ¢
mantido pelo fluxo sanguineo lento e em contracorrente (REECE, 2006).

No TCD e no ducto coletor, a aldosterona aumenta a reabsor¢io de Na' e a
excregdo de potassio (K") pela urina (KOGIKA, 2002). O segmento do ducto coletor
medular € permeavel a ureia, mediado pelo ADH, intensificando a press@o osmdtica
medular (VERLANDER, 2004).

O ducto coletor ¢ permeavel a agua, conforme a quantidade de ADH
liberado, determinando a osmolalidade da urina excretada (REECE, 2006). Em
condic¢des de sobrecarga hidrica, o ADH est4 ausente, formando uma urina diluida. Na
desidratagdo ou na deple¢do de volume sanguineo, a secrecdo de ADH ¢ aumentada,
formando uma urina altamente concentrada (VERLANDER, 2004).

2- Insuficiéncia Renal Cronica (IRC)

O termo doenga renal (DR) ndo ¢ sinonimo de IR, pois nem sempre progride
para este estagio (CASTRO, 2005). A IRC esta associada a lesdes renais irreversiveis
e progressivas com a perda das suas capacidades metabolicas, endocrina e excretora
(NOTOMI ET AL, 2006). O inicio e a progressao da IRC sdo insidiosos, deteriorando
o grau da func¢@o renal durante meses a anos (ELLIOTT e LEFEBVRE, 2009).

Essa afeccdo ¢ considerada uma causa importante da mortalidade de caninos
em idade avangada, mas pode ocorrer em qualquer idade. A idade média no momento
do diagnostico € de 6,5 anos e, em 45% dos casos, mais de 10 anos (POLZIN ET AL.,
2000).

2.1- Etiologia

A etiologia ¢ multifatorial, pode ser congénita ou hereditaria, ou ser
secundaria a enfermidades adquiridas que lesem os néfrons, o tecido intersticial ou a
vascularizacdo renal (POLZIN ET AL., 2000).

2.2- Fisiopatologia



A IRC ¢ causada pela substitui¢do de néfrons por tecido cicatricial e, a medida
que diminui o nimero de néfrons, ocorre uma seqiiéncia regular de adaptacdes. A IRC
progride a um estado terminal somente apds a lesdo de um ntimero critico de néfrons
(ELLIOTT e LEFEBVRE, 2009).

2.2.1- Estagios da IRC

A Sociedade Internacional de interesse renal (IRIS), com a colaboracdo da
Novartis Animal Health Inc., classificou a DR e a IRC em cdes em quatro estagios
como fases de um processo degenerativo continuo com a perda crescente do numero
de néfrons (ELLIOTT, 2007).

2.2.1.1- Primeiro estagio: diminuicdo da reserva renal

Reserva renal ¢ uma porcentagem de néfrons que ndo sdo necessarios para a
manutencdo da funcio renal normal (WARE, 2006).

Uma lesdo irreversivel glomerular ou tubular faz com que o néfron inteiro
ndo funcione pela interdependéncia de seus componentes, sendo repostos por tecido
cicatricial (WARE, 2006).

Na progressdo da afec¢do renal, os néfrons sobreviventes hipertrofiam,
mantendo a fun¢@o renal nos estagios iniciais (KIERSZENBAUM, 2008).

Embora o paciente ndo apresente sintomas, observa-se a diminui¢cdo da
capacidade do rim em concentrar a urina (ELLIOTT, 2007).

2.2.1.2- Segundo estagio: insuficiéncia renal

A destruicdo continua de néfrons gera um circulo vicioso de adaptagdo e
les@o que se automantém (ELLIOTT e LEFEBVRE, 2009).

A hiperfiltragdo predispde os néfrons remanescentes a lesdes adicionais
(KIERSZENBAUM, 2008).

A IR comega quando hd aproximadamente a perda de 75% dos néfrons de
ambos os rins, ndo conseguindo mais manter a fungdo renal (CASTRO, 2005).

A redugio da taxa de néfrons diminui o niimero total de bombas de Na", que
reduz a hipertonicidade medular, levando os rins a perderem a sua capacidade em
concentrar a urina. A hiperosmolalidade nos centros hipotaldmicos estimula a sede,
induzindo a polidipsia para compensar a poliuria (WARE, 2006).



A azotemia ¢ discreta (creatinina: 1,4 a 2,0 mg/dL), se ndo houver estresse
metabolico excessivo, o paciente pode permanecer assintomatico, mas possui
capacidade reduzida em compensar infec¢des ou desidratacdo (ELLIOTT, 2007).

2.2.1.3- Terceiro estagio: “falha renal”

A redugdo cronica do parénquima renal leva a vasodilatagdo cronica renal,
por conseguinte, aumenta a pressdo e o fluxo glomerular. A hipertensdo glomerular
deve-se a acdo vasoconstritora da A-II sobre a arteriola eferente (ELLIOTT e
LEFEBVRE, 2009).

A hiperfiltragdo danifica o endotélio, o mesangio e o epitélio. A proteintria ¢
resultante da modificagdo da permeabilidade seletiva e a glomeruloesclerose da
liberagdo dos fatores vasoativos (ELLIOTT e LEFEBVRE, 2009).

Esta fase pode alcangar a perda de cerca de 90% dos néfrons e a azotemia
encontra-se entre moderada a grave (creatinina: 2,1 a 5,0 mg/dL) (ELLIOTT, 2007).

2.2.1.4- Quarto estagio: sindrome urémica

A uremia, acumulo crescente dos constituintes urinarios na corrente
sanguinea, que deveriam ser eliminados pela excrecdo renal, ocorre pela diminui¢do da
taxa de filtracdo glomerular (TFG) (VERLANDER, 2004).

A azotemia neste estdgio apresenta-se grave (creatinina > 5 mg/dL)
(ELLIOTT, 2007).

3- Consequéncias Clinicas da Sindrome Urémica

3.1- Acidose metabolica

A amdnia, produzida a partir do aminoacido glutamina pelos TCD, combina-
se com H' para formar aménio, resultando na excre¢do de acido até o limite de sua
capacidade. Entretanto, o aumento da amoniagénese tubular gera efeitos inflamatdrios
locais, levando a progressdo das lesdes renais (CASTRO, 2005).

A redug@o na depuracdo de sulfato e fosfato resulta na menor excregdo de ion
hidrogénio (H") e a perda urinaria de bicarbonato, gerando acidose (WARE, 2006).

A acidose cronica induz a desmineralizagdo Ossea progressiva, a perda
urindria de calcio (Ca™) e a hipocalemia (ELLIOTT ¢ LEFEBVRE, 2009).

3.2-Hipocalemia



Embora nio esteja claro, a hipocalemia ¢ causada pela baixa ingestdo e pelo
excesso de excrecio de K™ e por dietas acidificantes. A hipocalemia provoca
debilidade e dor muscular generalizada, manifestando-se pela ventroflexdo cervical e
por uma marcha rigida (ELLIOTT e LEFEBVRE, 2009).

3.3- Azotemia renal

A ingestdo de dieta rica em proteinas, hemorragia no trato gastrintestinal
superior ou disturbios que levem ao catabolismo protéico enddgeno causa azotemia
(FETTMAN e REBAR, 2007).

Azotemia renal, aumento da concentracdo sérica de ureia ¢ de creatinina ou
de outros componentes nitrogenados ndo proteicos, ¢ causada pela reducdo da TFG
por injurias no parénquima renal. E necessaria a redugdo de 75% ou mais na TFG,
para que haja deteccdo do aumento significativo da azotemia renal (FETTMAN e
REBAR, 2007).

3.4- Transtornos gastrintestinais

As toxinas urémicas agem na mucosa, na submucosa e na vasculariza¢do do
trato gastrintestinal, reduzindo a sua barreira de prote¢do (ELLIOTT e LEFEBVRE,
2009).

A redugdo na depuracdo renal de gastrina eleva sua concentragdo sérica,
induzindo a producdo de 4cido géstrico. O aumento de acido induz gastrite, ulceragdo
e hemorragia (DIBARTOLA, 1997).

Nauseas e vomito resultam do efeito direto das toxinas urémicas sobre os
quimiorreceptores da zona disparadora bulbar (POLZIN ET AL., 2000); ou indireto
por sua irritag@o no trato gastrintestinal, levando a anorexia (WARE, 2006).

O excesso de ureia secretada no suco salivar ¢ transformado, pelas bactérias,
em amonia, danificando suas mucosas e produzindo halitose (POLZIN ET AL., 2000).
Estomatite, ulceras orais, necrose da extremidade da lingua podem ocorrer pelos
vOmitos ou pelo efeito das toxinas urémicas (WARE, 2006).

A intoxicacdo induz a outros sinais clinicos como hematémese, enterocolites
e diarreia (POLZIN ET AL., 2000).

3.5- Alteracdes metabolicas e endocrinas

Os rins catabolizam numerosos hormoénios peptidicos: gastrina, glucagon,
horménio do crescimento, prolactina e hormoénio luteinizante, a perda desta fungdo
acumula-os, provocando alteragdes metabdlicas (ELLIOTT e LEFEBVRE, 2009).



A alterag@o do metabolismo da insulina pode contribuir com a hiperlipidemia;
e as concentragdes séricas de T4 e a sua conversdo em T3 podem estar alteradas
(sindrome do eutiroideu) (ELLIOTT ¢ LEFEBVRE, 2009).

3.6- Hiperpatireoidismo secundario

A hiperfosfatemia ocorre como resultado da redugdo na depuracdo renal de
fosfato. A perda de parénquima renal e o excesso de fosfato diminuem a concentrag@o
plasmatica de calcitriol (POLZIN ET AL., 2000).

A caréncia de calcitriol reduz a absor¢@o intestinal, a reabsor¢do renal e a
retirada Ossea de Ca', induzindo a hipocalcemia, a qual estimula a produgdo e a
liberagdo de paratorménio (PTH) (ELLIOTT e LEFEBVRE, 2009). O aumento do
PTH restaura as concentragdes de calcitriol nas fases iniciais da IR, quando ainda ha
células suficientes para sintetiza-lo (GERBER ET AL, 2003).

A osteodistrofia, secundaria ao hiperparatireoidismo, desenvolve-se na
tentativa de manter as concentracdes de calcio e fosfato normais, ocorrendo a
mineralizag¢do dos tecidos moles quando o produto de célcio e fosfato for maior que 60
mg/dL (WARE, 2006). A mineralizagdo ocorre predominantemente em tecidos
lesados como mucosa gastrica, miocardio e endocardio, intersticio e glomérulos renais
(ELLIOTT e LEFEBVRE, 2009).

3.7- Anemia arregenerativa

Nos cées, as células intersticiais da cortical renal podem ser o unico sitio de
produgdo da eritropoetina, portanto a reducdo da massa renal pode levar a uma
profunda anemia (COWGILL, 1995).

A anemia ¢ classificada como arregenerativa pela auséncia de hemadcias
imaturas (normocromica) e normocitica (THRALL, 2007).

Sua patogenia ¢ multifatorial, incluindo a producdo inadequada de
eritropoetina renal, redu¢do da vida média dos eritrocitos, caréncia nutricional,
inibicdo da eritropoiese pelas toxinas urémicas e hemorragias gastrintestinais com
perda de ferro (WARE, 2006). A anemia ¢ moderada a grave e contribui com o
aparecimento dos sinais clinicos de letargia e inapeténcia (ELLIOTT e LEFEBVRE,
2009).

3.8- Hipertensao

A hipertensdo ¢ frequente nos cdes que apresentam IRC (JACOB ET AL,
2003).



A hipertensdo aparece secundariamente a combinacdo: da ativacdo do SRAA
com a retengdo de Na' e a expansdo do volume plasmatico; a ativagdo do sistema
nervoso simpatico, aumentando a resisténcia vascular periférica total; a diminui¢do da
atividade das substincias vasodilatadoras; o aumento do trabalho cardiaco; ¢ o
hiperparatireoidismo secundario (LEFEBVRE e TOUTAIN, 2004).

A IRIS considera que um paciente com IRC ¢ hipertenso quando sua pressao
sanguinea sistdlica ¢ superior a 180 mmHg ou quando valores entre 150-179 mmHg
estdo associados com sinais de hipertensdo, caso contrario, recomenda-se repetir a sua
aferi¢do em 2 meses (ELLIOTT, 2007).

3.9- Sinais oftalmologicos

Na presenca de uma hipertensdo cronica, o exame de oftalmoscopia pode
revelar a reducdo dos reflexos pupilares a luz, edema papilar, artérias retinianas
sinuosas, hemorragia e desprendimento de retina, hifema, uveite anterior e glaucoma
(POLZIN ET AL., 2000).

3.10- Sinais neuromusculares

O termo encefalopatia urémica reflete alteracdes difusas e inespecificas do
cortex cerebral. A sua gravidade e progressdo estdo correlacionadas com a progressao
da azotemia (ELLIOTT e LEFEBVRE, 2009).

Essas alteracdes também se devem ao hiperparatireoidismo, a hipocalcemia, a
hipocalemia e a hipertensdo (ELLIOTT e LEFEBVRE, 2009).

3.11- Sinais cardiopulmonares

A hipertensao sistémica causa hipertrofia e hiperplasia ventricular esquerda e
isquemia miocardica (CAMARGO ET AL, 2006).

O desequilibrio hidroeletrolitico e acidobasico contribui na alteragdo da
contratilidade e excitabilidade cardiaca. A azotemia e a hiper-hidratagdo podem
desencadear pericardite e miocardiopatia urémica ¢ edema pulmonar (ELLIOTT e
LEFEBVRE, 2009).

4- Aspectos diagnosticos

Um diagnéstico geralmente € baseado em uma combinagdo de historico
compativel, exame fisico e achados clinicos (CASTRO, 2005).

Radiografia simples pode confirmar a presenga de rins diminuidos de
volume, e a ultrassonografia pode revelar corticais renais difusamente hiperecoicas
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com perda do limite corticomedular. Esses exames também auxiliam na identificagdo
ou exclusdo de causas tratdveis de IR, como a pielonefrite ou a urolitiase renal
(WARE, 20006).

A urindlise estima a densidade urindria, mas dever ser interpretada junto com
as alteragdes clinicas, bioquimicas ¢ o estado de hidratagdo do paciente (CASTRO,
2005). A estimag@o da razdo proteina/creatinina urinaria (RPC) indica a magnitude da
proteinuria, entretanto o seu nivel pode variar independentemente do estagio da IRC
(ELLIOTT, 2007).

Estudos recentes ndo validaram a sugestdo de que a microalbumintria é um
indicador precoce de IR (ELLIOTT e LEFEBVRE, 2009).

5-Tratamento

O diagnostico precoce e o inicio do tratamento de suporte individualizado
propiciam mais tempo e qualidade de vida ao paciente (CASTRO, 2005).

O objetivo do tratamento € reduzir o trabalho renal, atenuar os sinais clinicos
e, assim, estacionar ou desacelerar a progressdo da disfungdo renal (WARE, 2006).

Muitos dos medicamentos sofrem excrecdo renal ¢ suas doses deverdo ser
ajustadas pela estimag¢do da velocidade de depuragdo para evitar a sobredosagem
(POLZIN ET AL., 2000).

5.1- Desidrataciao

A polidipsia pode equilibrar a perda excessiva de liquidos, sendo importante
deixar sempre agua disponivel (WARE, 2006). Se o paciente ndo compensar a diurese,
indica-se a fluidoterapia subcutanea diaria com fluidos cristaloides de manutengdo
(CASTRO, 2005).

Vomitos e diarreias resultam em desidratagdo, devendo ser repostos com
prudéncia os déficits de liquidos por via parenteral, pois a administracdo cronica de
Ringer lactato ou de Solugdo fisiologica causa hipernatremia (ELLIOTT e
LEFEBVRE, 2009).

A politiria também resulta em aumento da perda de vitaminas hidrossoluveis
(B e C), que devem ser repostas na dieta.

5.2- Acidose metabolica

Deve-se iniciar a administragdo de alcalinizantes, quando a concentragdo de
dioxido de carbono total ou de bicarbonato estiver abaixo de 18 mmol/L. Este
tratamento melhorard os sintomas de anorexia, letargia, nduseas e émese. O
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alcalinizante mais indicado para IRC é o citrato de K, principalmente, se houver uma
hipocalemia concomitante (ELLIOTT e LEFEBVRE, 2009).

Muitas dietas com reducfo proteica ja sdo suplementadas com citrato de K,
ndo sendo necessaria a sua suplementagdo extra (WARE, 2006).

5.3- Transtornos gastrintestinais

Os antieméticos, como a metoclopramida, ou os derivados da fenotiacina
podem ser utilizados para inibir o centro do vomito (ELLIOTT e LEFEBVRE, 2009).
A metoclopramida também aumenta a motilidade e o esvaziamento gastrico, sendo o
farmaco de escolha no tratamento da IRC (WARE, 2006).

Os bloqueadores dos receptores de histamina como ranitidina e famotidina
ou bloqueadores da bomba de H' como omeprazol combinados com os protetores
como sucralfato podem prevenir ou tratar ulceras gastrintestinais (CASTRO, 2005).

A ranitidina e a metoclopramida s3o eliminadas pela excre¢ao renal, devendo
ser utilizadas as doses do limite inferior da faixa de dosagem (POLZIN ET AL.,
2000).

O uso de xilocaina antes da alimenta¢do diminui a dor associada as ulceras
orais e encoraja o paciente a comer (WARE, 2006).

Em casos graves de anorexia, ¢ necessaria a introdu¢do de um tubo
alimentador. O tubo esofagico ou géstrico mantém a nutri¢do adequada e ainda serve
como via a fluidoterapia (WARE, 2006).

4.4- Regulacio do hiperparatireoidismo secundario

Dietas com restri¢do de proteina t€ém menos fosfato (WARE, 2006). Se apds
duas semanas, a dieta ndo for capaz de normalizar a sua concentragdo sérica (2,5-6,0
mg/dL), sera necessario adicionar ligantes entéricos de fésforo (carbonato de aluminio
ou hidréxido de aluminio) na alimentacdo (CASTRO, 2005).

A reposi¢do de calcitriol em dose ultrabaixa pode diminuir a concentragdo
sérica de PTH. O tratamento sé deve ser instituido apdés a documentagdo do
hiperparatireoidismo e a estima¢io do produto das concentragdes de Ca™ e fosfato
estiver inferior a 70 mg/dL (WARE, 2006).

Estudos demonstram que a concentragdo de calcitriol estava dentro dos
limites normais na maioria dos cdes com IRC, sugerindo a ndo reposicdo dessa
vitamina (GERBER ET AL, 2003).

4.5- Anemia arregenerativa
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O tratamento da anemia consiste em administrar anabolizantes, transfundir
sangue ou realizar a reposi¢do com eritropoetina recombinante (ELLIOTT e
LEFEBVRE, 2009).

Os esteroides anabolizantes ndo sdo eficazes no aumento do hematdcrito
(COWAN ET AL, 1997). Estes promovem o aumento da concentragdo sérica de
albumina e da massa muscular, mas sdo necessarios varios meses € os beneficios sdo
minimos (WARE, 2006).

As transfusdes sanguineas corrigem a anemia temporariamente ¢ sdo uUteis
quando se exige a sua rapida correcdo antes de uma anestesia, mas a sua repeticdo nao
¢ recomendada pelos riscos de reacdes transfusionais (ELLIOTT e LEFEBVRE,
2009).

Pesquisas avaliando os efeitos do tratamento com eritropoetina humana
recombinante (-HuEPO) tém demonstrado sucesso, embora o seu uso ndo esteja
aprovado em pequenos animais (COWGILL ET AL, 1998). Este tratamento
geralmente aumenta o apetite, o ganho de peso e o bem-estar (WARE, 2006).

O tratamento cronico com -HuEPO desenvolve anticorpos em 20-70% dos
pacientes, tornando-os dependentes de transfusdo (COWGILL ET AL, 1998).

A IRC ¢ acompanhada por caréncia de ferro, recomendando-se a
suplementacdo com sulfato ferroso (POLZIN ET AL., 2000).

4.6- Hipertensao

O tratamento mais recomendado atualmente consiste na associa¢do de
inibidores da ECA com o anlodipina (ELLIOTT e LEFEBVRE, 2009).

Os inibidores da ECA também possuem agdo nefroprotetora por dilatarem a
arteriola renal eferente. Entretanto, o seu uso requer moderagdo em pacientes no
quarto estagio, porque sua ac¢do pode reduzir a TFG (LEFEBVRE e TOUTAIN, 2004).

O benazepril, como inibidor da ECA, ¢ o farmaco de escolha para pacientes
com IRC, porque boa parte de seus metabdlitos sdo excretados por via biliar e sua agdo
ndo afeta a funcdo renal (MISHINA ¢ WATANABE, 2008).

4.7- Manejo nutricional

Uma racdo de volume reduzido minimiza a disteng@o e a secrecdo gastrica,
reduzindo os riscos de nauseas e vomitos (KERL e JOHNSON, 2004).

A formulagdo de dietas que contenha uma quantidade reduzida de proteina de
alto valor biologico deve ser instituida. Os requerimentos energéticos tém maior
prioridade, portanto, se a fonte energética for insuficiente, as proteinas endogenas
serdo catabolizadas (WARE, 2006).
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Ha evidéncias de que a diminui¢do da TFG causa diminui¢do da natriurese,
devendo ser reduzida a ingestdo de sdédio (WARE, 2006).

Agentes flavorizantes como gordura animal, manteiga, ricota, alho e caldo de
carne podem ser usados em pequenas quantidades para aumentar a palatabilidade da
dieta instituida (POLZIN ET AL., 2000).

Suplementag¢do com 6mega-3 de cadeia longa, reduz a inflamagio e a pressao
arterial, preservando a funcdo renal (BROWN ET AL, 2000).

O emprego de cetoandlogos (Ketosteril®), que captam os componentes
nitrogenados da circulagdo e os transformam em aminoacidos geralmente essenciais,
serve de complemento nutricional e reduz a ureia sérica (VEADO ET AL, 2002).

5- Prognostico

Fazer um gréfico a partir da equacdo de regressdo linear da relagdo entre o
quociente reciproco da creatinina e o tempo ¢ um util indicador de progndstico para
prever: a progressdo da IR, o tempo aproximado de sobrevida ou a resposta a terapia
(FETTMAN e REBAR, 2007).

A evolugdo ¢ dependente da resposta ao tratamento e a velocidade da
progressao da IR. Os tratamentos dietéticos € médicos s@o ineficazes no estagio IV da
IRC, sendo as unicas opgdes vidveis: o transplante renal ou a hemodialise intermitente
cronica (ELLIOTT e LEFEBVRE, 2009).

CONCLUSAO

A insuficiéncia renal cronica por ser progressiva e insidiosa, exige a
elaboragdo de campanhas e programas de esclarecimento pelos médicos veterinarios
que visem a conscientizacdo dos proprietarios quanto a gravidade dessa afeccdo. A
partir desse trabalho, poderd aumentar o nimero de exames periodicos de triagem com
o proposito de detectar precocemente uma disfun¢do renal.

O estudo e o desenvolvimento de exames diagndsticos que detectem os
estagios iniciais da insuficiéncia renal sdo relevantes para melhorar a eficacia do
tratamento em estacionar ou desacelerar a sua progressdo, proporcionando o
prolongamento do tempo e a qualidade de vida do paciente.
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