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RESUMO

Os animais de companhia, principalmente cées e gatos, estdo sujeitos a
diversas situacoes que podem levar a faléncia aguda dos rins, como quadros
infecciosos e intoxicacdes, além de outras causas comuns como desidrata¢do ou
outras doencas pré existentes. A queda abrupta da funcéo renal nesses animais
caracteriza um quadro clinico grave que sem atendimento médico veterinario
especializado o risco de morte € elevado. O diagndstico precoce € um fator
importante na sobrevida desses animais, assim como o tratamento adequado. Com
0 avanco de novas tecnologias a servi¢co do diagndstico e tratamento de doencas
graves na medicina veterinaria, a faléncia renal aguda hoje, pode ser revertida
com sucesso em casos onde a terapia convencional nao é eficaz, através da
hemodidlise. O tratamento hemodialitico nesses casos pode ser a Unica chance de
sobrevivéncia para 0s animais, o que faz dessa terapia cada dia mais conceituada e
necessaria, principalmente em centros de referéncia no atendimento médico

veterinario.

Palavras chave: Uremia aguda, rim, cdo, gato, hemodialise.
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ABSTRACT

The pets, mostly dogs and cats are susceptible to a variety of situations that
can lead to acute kidney failure, such as infection and intoxicdtesndes other

common causes such as dehydration or other pre-existing diseases.

The abrupt decrease in renal function in these animals chazestexi
severe clinical condition and requires specialized veterinary alechce since it
increases the death. Early diagnosis is an important factdre@utrvival of these

animals and so is the appropriate treatment.

New technologies on diagnosis and treatment of serious diseases in
veterinary medicine have made acute renal failure successkigrsed by
hemodialysis in cases where conventional therapy may not be\effdat cases
like that, hemodialysis treatment may be the only chanceuwival for the
animals, which makes this therapy more and more important andsaege

especially in referral centers of veterinary assistance.

Key words: Acute uremia, kidney, dog, cat, hemodialysis.
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INTRODUCAO

Responsaveis pela excre¢do de residuos metabdlicos, além de outras
inimeras fungdes, os rins sdo essenciais na manutengdo dos equilibrios
hidroeletrolitico e acido basico compativeis com a vida. Em muitas situacdes onde
a funcéo dos rins € prejudicada por um insulto, seja toxico, isquémico ou
infeccioso, a homeostase fica prejudicada e provoca consequéncias graves e de
dificil controle pela equipe médica veterinaria, que frequentemente evoluem pa

a morte do animal.

Ainda hoje na medicina veterinaria, os fatores de risco para a faléncia
renal aguda (FRA), sdo esquecidos na pratica clinica, ou seja, a causa da injuria
renal muitas vezes acontece dentro da clinica ou hospital veterinario, como por
exemplo, a negligéncia durante um procedimento anestésico, ou ainda durante um
exame diagndstico contrastado. Portanto os profissionais da area devem estar
sempre atentos em identificar fatores que possam ser causa de umaemgliria r
visto que trabalhos recentes apontam a FRA como uma das causas de faléncia
renal crbnica, que pode ocorrer a longo prazo, mesmo nos casos em que temos a

aparente recuperacéao da funcéo renal.

O diagndstico da faléncia renal aguda, nem sempre é uma tarefa facil na
clinica veterinaria, pois os sintomas apresentados pelo animal séo inespecif
podem ser confundidos com outras patologias. A dosagem da uréia e creatinina
séricas e a urinalise sado indispensaveis para definir o diagndstico, porém outros

exames complementares podem ser necessarios, como 0s exames de imagem.

Jé o tratamento da doencga esbarra na falta de atualizagdo de muitos
profissionais e do acesso limitado a centros que oferegcam suporte dialitico ao
animal. A taxa de mortalidade na FRA € alta podendo atingir 100% nos animais
com FRA oligoanurica refrataria ao tratamento convencional e que néo sao

submetidos a dialise.



O sucesso no tratamento da FRA grave é possivel, através do aumento da
taxa de sobrevivéncia e da qualidade de vida dos animais, quando aliamos
conhecimento e tecnologia. O presente trabalho visa relacionar as recomendacoes
terapéuticas mais recentes e mais discutidas no ambito internacional, onde o tem
€ mais bem estudado, e onde também o acesso ao tratamento dialitico € parte da

rotina na pratica clinica veterinaria.

REVISAO DE LITERATURA.

1. Etiologia.

Faléncia renal aguda (FRA) ou Insuficiéncia renal aguda (IRA) @m
mais conhecida, € uma sindrome caracterizada pelo declinio abrupto da funcéo
renal que resulta na incapacidade dos rins de excretar residuos metabdlicos e
controlar o equilibrio eletrolitico e acido basico. (GRANT & FORRESTER,
2008).

Segundo Elliot & Grauer (2007) esse declinio da funcéo renal esta
associado a causas como uma injaria isquémica, um insulto toxico ou ainda de
origem infecciosa como ocorre na leptospirose. As causas da faléntmouahea
podem ser dividas quanto sua origem, em pré-renal, renal, pos-renal e idiopatica,
pois em cerca de 20% dos casos nao € possivel detectar a causa da FRA. (GRANT
& FORRESTER, 2008).

A FRA pré-renal é rapidamente reversivel se corrigida a causata resul
principalmente da reducao na perfusdo dos rins, causada por uma série de eventos
que culminam com a diminui¢cdo do volume sanguineo circulante e, portanto do
fluxo sanguineo renal, como por exemplo, a desidratacdo, hemorragias,
insuficiéncia cardiaca e uso de diuréticos. ( ELLIOT & GRAUER, 2007)).



A FRA renal, causada por fatores intrinsecos ao rim, é classificada de
acordo com o principal local afetado: tabulos, intersticio, vasos ou glomérulos. As
causas mais comuns de dano tubular sdo de origens isquémicas ou toxicas,
embora a necrose tubular aguda (NTA) possa ser de origem pré-renal pela reducg
severa do fluxo sanguineo renal a ponto de causar necrose das células tubulares.
As nefrotoxinas representam depois da isquemia a causa mais frequente de FRA.
Os antimicrobianos aminoglicosideos, os contrastes radiologicos e 0s
quimioterapicos, como por exemplo, a cisplatina, estdo entre as drogas que podem
causar dano tubular diretamente. J4 as drogas imunossupressoras, 0s inibidores da
enzima conversora de angiotensina (IECA) e os antinflamatorios ndo esteroida
(AINEs), podem causar FRA por induzir alteracdes renais hemodinamicas. A
FRA devido a nefrite intersticial € mais comumente causada por reaqigsaslé
a drogas, menos comumente por doengas auto-imunes e infecciosas, embora a
leptospirose seja um bom exemplo de uma doenca que leva a IRA renal por
nefrite intersticial. (SANTO®t al, 2003).

A FRA pés-renal ocorre na vigéncia de uma obstrucéo do trato urinario.
As obstrucdes das vias urinarias podem ser consequéncia de obstrucdes
intraluminais (calculos, tumores vesicais, etc.), extraluminais (higartrof
prostética, bexiga neurogénica, etc.) e ainda podem ocorrer obstrucées
intratubulares por precipitacédo de cristais como oxalato de calcio, acido urico, ou
ainda drogas como aciclovir e sulfonamidas, dentre outras. A reversibilidade da
FRA poés-renal esté relacionada com o tempo de duragéo da obstrugdo. (SANTOS
et al, 2003).

2. Fisiopatologia

Na FRA isquémica ou toxica, estdo envolvidos basicamente mecanismos
de alteracdes estruturais e bioquimicas que culminam em comprometimento

vascular e celular, descamacao do epitélio tubular e obstrucéo intraluminal,



vazamento transtubular do filtrado glomerular e inflamagé&o. (SANXQ@S
2003; NELSON & COUTO, 2006)

Segundo Cowgill & Elliot (2004) e Nelson & Couto (2006), os rins séo
suscetiveis aos efeitos de isquemia e agentes toxicos em virtude dasisticaste
anatémicas e fisioldgicas singulares. O grande fluxo sanguineo renal
(aproximadamente 20% do débito cardiaco) resulta em liberagéo elevada de
substéancias toxicas oriundas do sangue para os rins, quando comparado com
outros o6rgaos. Afirmam também que o cortex renal € particularmente suscetivel a
substancias toxicas por receber 90% do fluxo sanguineo renal e conter a grande

area de superficie endotelial dos capilares glomerulares.

Uma isquemia renal leva a uma provavel FRA gquando associada a hipoxia,
e a insuficiéncia de substrato podem reduzir as reservas de ATP das células dos
tubulos causando parada da bomba de sodio e potassio, edema e morte celular.
(NELSON & COUTO, 2006; FORRESTER, 2003).

As drogas nefrotoxicas e hormoénios como IECA, sdo capazes de modificar
o ritmo de filtrac&o glomerular por induzir alteracées em varios dos deteresnant
deste processo, esse desequilibrio resulta em vasoconstricdo das arteriolas
aferentes e eferentes e contracdo da célula mesangial, levando a reducéo do
coeficiente de filtracdo glomerular (Kf). Outro aspecto importantei& fanal
comum pela qual os horménios realizam suas acfes, que envolve a elevacéo do
calcio intracelular nas células da vasculatura renal, elevagdo do ténus da
musculatura lisa e vascular consequentemente, contribuindo para a
vasoconstricao, a qual pode ser minimizada com a utilizacdo de bloqueadores de
canais de calcio. (SANTOS& al, 2003).

A FRA tem trés fases distintas: iniciacdo, manutencao e recuperacao.
Durante a fase de iniciacao, as intervencdes terapéuticas podem evitar o
desenvolvimento da FRA definitiva. A fase de manutencgéo é caracterizada pela
formacéo de lesdes tubulares e o estabelecimento da disfungdo do néfron. Embora

intervencdes terapéuticas nessa fase possam salvar a vida do paciente, ndo séo



mais capazes de impedir a gravidade das lesdes renais e a aceleragao da
recuperacdo. Na fase de recuperagao, ocorre reparacao das lesbes réhara e me
da funcéo renal. As lesdes tubulares podem ser reversiveis se a memtaiana bas
tubular estiver integra e houver células epiteliais viaveis. A reparacémpod

ser completa, mas a hipertrofia funcional dos néfrons integros pode garantir a
recuperacao da funcao renal. Mas se a lesao for extensa a ponto de a re@aracao e
hipertrofia funcional ndo conseguirem compensar o restabelecimento da funcéo,
esse paciente passa a ser portador de faléncia renal crénica. (NELSON &
COUTO, 2006; ELLIOT & GRAUER, 2007)).

3. Aspectos Clinicos.

Os sinais clinicos da faléncia renal aguda (FRA) costumam ser
inespecificos (COWGILL & ELLIOT, 2004); segundo Nelson & Couto, (2006) e
Forrester, (2003), incluem letargia, depresséao, anorexia, vomito, diarréia,
desidratacéo, ulceracéo oral, glossite, necrose de lingua, halito urénmep, feb
taquipnéia, bradicardia, vesicula urinaria ndo palpavel, e pode ocorrer
sensibilidade dolorosa a palpacgéo renal. (TILLEY e SMITH, 2003).

Segundo Santcet al (2003), 0 sistema nervoso € o que menos tolera uma
rapida queda da funcéo renal, levando a encefalopatia urémica, com sinais de
alteracbes sensoriais, motoras (letargia, astenia, tremores emasgke quadros

convulsivos, que podem evoluir para estado comatoso e obito.

Dantas & Kommers (1997), em estudo com 72 caes com lesdes extras
renais causadas pela uremia, relatam que os sinais clinicos mais frefifantes
vomito (63,79%), anorexia (56,89%), diarréia (37,93%), apatia (27,58%),
emagrecimento (17,24%), Ulceras na cavidade oral (13,79), desidratacéo
(10,34%), ulceras na lingua (6,89%) e halito urémico (3,44%).



Polzin & Osborne (1995) justificam a ocorréncia de alguns sinais clinicos
da FRA. Os episddios de vomito sao decorrentes dos efeitos de toxinas urémicas
sobre a zona de disparo dos quimiorreceptores do centro bulbar do vémito. A
uremia também leva a reducao na excrecdo de gastrina, resultando em aumento de
secrec¢do &cida gastrica e irritagdo do trato gastrointestinal seoumdasculite

urémica.

AlteracOes no paladar em cées urémicos parecem contribuir para a
anorexia (POLZIN & OSBORNE, 1995), o emagrecimento decorre da ingestao
caldrica inadequada, dos efeitos catabdlicos da uremia e da ma absorgaalintest
(POLZIN et al, 1997).

Adicionalmente, Polziet al (1997), relatam que a estomatite urémica
(Ulceras orais) é decorrente da degradacdo da uréia em aménia pela urease
bacteriana e que a amonia tem efeito caustico sobre a mucosa da caviddde oral
desidratacdo ocorre devido a reducao na capacidade de conservacao de agua pelo
déficit de concentracao urinaria, nos animais com FRA néo oligurica, e ainda por

vOomitos e adipsia.

Nelson & Couto (2006) relatam que os sinais clinicos em um animal com
FRA tendem a ser mais grave que os observados em um animal acometido de

faléncia renal crbnica, mesmo que o grau de azotemia seja parecido.

4. Fatores de risco para FRA.

Embora ndo possamos prevenir acidentes como traumas e envenenamentos
gue ocorram fora do hospital, e que podem levar a um quadro de faléncia renal
aguda, devemos e temos a obrigacéo de nao provocarmos uma injdria renal no
paciente dentro do hospital que possa levar a FRA.(NELSON & COUTO, 2006;
ELLIOT & GRAUER, 2007).



Saber quais os fatores de risco para a FRA é de extrema importésesa, e
fatores estdo geralmente ligados a disturbios que comprometem a parfizdao r
(desidratacao, hipertermia, diminuicdo do débito cardiaco, procedimentos
anestésicos e hemorragias), doencas renais pré-existentes, distattntiscs
(uso de diuréticos, hipo ou hipercalcemia) tratamentos com farmacos nefrotdxicos
(aminoglicosideos, AINEs, agentes de contrastes radiograficos intravenosos e
quimioterapicos), influéncias alimentares (diminuicéo da proteina alimenta
outras afeccdes (hipertenséo, diabetes melito, doenca hepatica, picsepsa)e
Em algumas situagdes os fatores de risco podem ser eliminados ou corrigidos e
monitorados, antes que ocorra qualquer insulto renal. (NELSON & COUTO,
2006; ELLIOT & GRAUER, 2007).

5. Diagnostico.

Diferenciar o quadro de faléncia renal aguda de um quadro de
faléncia renal crénica é fundamental de inicio, pois vai guiar o tratamento que o
paciente devera receber, por isso uma detalhada anamnese e examefisico sa
essenciais, e nunca devem ser dispensados, além disso, exames complementares
gue ajudam a elucidar o diagnostico. (GRANT & FORRESTER, 2008).

O método rotineiramente usado para avaliar a funcéo renal € a mensuracao
da concentracdo plasmética de substancias normalmente excretadasfeos ri
avaliacao dos niveis de uréia e creatinina séo os testes mais comumeatostili
na rotina, assim como a urinalise. E importante o conhecimento dos fatores extra-
renais que podem afeta-los, assim como a andlise concomitante de outros dados
laboratoriais para a localizacdo da origem do aumento dessas substancias
(azotemia). (LANISet al, 2008).

A uréia pode ser mensurada no soro, plasma ou sangue total. Como a uréia

€ uma molécula livremente difundida na maioria das membranas celulars, a ur



extracelular, intracelular e no sangue tendem a ter o mesmo valor e br iSso

igual no plasma, soro e no sangue total. (LABti&l 2008).

A creatinina € uma molécula que passa livremente pela filtracédo
glomerular e ndo sofre nenhum processo de secrecao ou reabsorc¢ao tubular,
simulando a inulina que seria 0 marcador ideal da filtracdo glomerular, par iss
creatinina é considerada o melhor marcador de funcdo renal na FRA. (EANIS
al, 2008)

Deve-se considerar que os valores de normalidade da creatinina podem
variar entre individuos de acordo com o total da massa muscular corporal e a
dieta, mas esses fatores ndo causam azotemia. O uso da dosagem bioquimica de
uréia e creatinina séricas sao limitados porque ndo sao detectadadedta@ntes
que a taxa de filtracdo glomerular seja reduzida a 25% ou menos do normal.
(LANIS et al, 2008).

Na urindlise, que deve ter a urina colhida preferencialmente por
cistocentese, pode-se observar presenca de isostenuria, com densidadelarinar
1,007 a 1,012 ou minima capacidade de concentragdo urinaria, onde a densidade
urinaria € geralmente inferior a 1,025. Ainda podem aparecer proteinuria e
glicosuria, sem hiperglicemia concomitante, que indicam les&o tubular renal. No
sedimento urinario, deve ser investigado se ha presenca de celularidade, de pidria
bacteridria, cristaltria ou cilindruria. (GRANT & FORRESTER, 2008; EXTI
& GRAUER, 2007).

Forrester (2003) relata que as alteracées de hemograma em pacientes com
IRA séo geralmente inespecificas e podem incluir leucocitose (com ou sém des
a esquerda) e monocitose. Aumentos no hematdcrito e nas proteinas plasmaticas
sdo compativeis com desidratacdo. Uma anemia leve pode ocorrer
secundariamente a hemorragia gastrintestinal ou hemodiluicdo apos fapaoter
Desidratacéo pré-renal e azotemia sobreposta com a incapacidade de concentra
urina (p. ex., doenca de Addison ou uso excessivo de furosemida) de inicio



simulam insuficiéncia renal, mas nesse caso a corre¢ao de desidragaltacerns
resolucao da azotemia. (NELSON e COUTO, 2006; ELLIOT & GRAUER, 2007).

Os exames de imagem podem ajudar a fechar o diagndstico, como
radiografias simples de abdome, que podem nos mostrar eventualmente o
tamanho dos rins e presenca de urolitos radiopacos. Ja a radiografia contrastada,
pode mostrar ruptura ou obstruc¢do do trato urinario inferior, como a urografia
excretora pode mostrar os mesmos desfechos no trato urinério superior como rins
e ureteres. Ainda podemos dispor da ultrassonografia do abdome, que pode
detectar com exatiddo o tamanho dos rins, alteracdes de ecogenicidade, e
arquitetura do 6rgdo, bem como observar urélitos que ndo sao visiveis nas
radiografias e sinais de obstru¢des do trato urinario. (GRANT & FORRESTER,
2008).

Como ultima alternativa, podemos utilizar a biépsia renal, mas apenas
qguando néo conseguimos diferenciar FRA de uma FRC ou quando a FRA &
refrataria ao tratamento e ndo sabemos a etiologia do quadro. A biopsia renal é
contra indicada em pacientes com coagulopatias ou trombocitopenias, cistos ou
abscessos renais e hidronefrose, e ainda deve ser ponderada quando o paciente
possui apenas um rim. (ELLIOT & GRAUER, 2007).

Caso haja suspeita de leptospirose, devem-se enviar amostras para
sorologia, uma vez que esta é uma causa de FRA potencialmente reversivel.
(AVILA et al, 2008)

6. Tratamento

Depois de descartada causas poOs renais, 0 paciente deve ter uma veia
cateterizada para receber fluidoterapia e medicacdes e em sespsdzed
realizada sondagem vesical, para adequado controle do débito urinario, e
identificacdo de anduria, oliguria ou polidria. As drogas com potencial neftotdxi



devem ser descontinuadas e evitadas, e a presséao arterial deve ser monitorada a
fim de restituir a normotensao, evitando assim dano isquémico renal por
hipotensao e hipoperfusao renal. (ELLIOT & GRAUER, 2007; ROSS, 2008)

O paciente deve ser pesado antes da fluidoterapia, pois junto com exame
fisico, o peso auxilia a avaliacéo da hidratacdo pos reposi¢ao volémica, evitando a
hiperhidratacédo, que € uma consequiéncia comum na medicina veterinaria,
principalmente nos pacientes anuricos ou oliguricos, e que pode determinar a
morte abreviada do paciente. (NELSON & COUTO, 2006; HOPPER, 2007;
CHEW, 2008)

6.1.Fluidoterapia

ApoOs avaliacdo do grau de desidratacao, a fluidoterapia deve ser iniciada
imediatamente, pois se a FRA for pré-renal, somente esse procedimentaaresulta
em melhora do quadro clinico do animal e resolucédo do problema. (CHEW, 2008;
ELLIOT &GRAUER, 2007).

A principio inicia-se a reposi¢ao volémica com cristaloides, a solugéo de
ringer com lactato deve ser a escolha em animais polidricos, ja nos animais
anuricos ou oliguricos a solucao fisiologica 0,9% deve prevalecer para que a
hipercalemia existente nao seja agravada. O volume de fluido (ml) que deve ser
administrado por via endovenosa é calculado pela multiplicacdo da porcentagem
da desidratacéo por dez e posteriormente pelo peso do paciente (Kg). Esse volume
inicial deve ser administrado de 4 a 6 horas. Em animais onde a hipovolemia é
severa pode ser ofertado 90 ml/Kg/h de fluido em cées e 45 ml/Kg/h em gatos.
Apoés a correcdo da desidratagéo a fluidoterapia de manutencéo adicionada das
perdas continuas deve ser administrada, e o volume urinario monitorado. (CHEW,
2008; ELLIOT &GRAUER, 2007).

Um parametro utilizado em unidades de terapia intensiva que pode ser util
na avaliacdo da reidratacéo € a afericdo da presséao venosa centraldattemes

cateter locado na veia cava cranial. Valores menores ou iguais que oonderval



a 10 cmHO sem aumento no débito urinario indicam risco de sobrecarga
hidrica.(AVILA et al, 2008).

Na presenca de taquicardia, quemose, descarga nasal serosa, ou aumento
da presséao arterial ou dos sons bronquiovesiculares, a fluidoterapia deve ser
interrompida pelo risco de edema pulmonar por hiperhidratacao iatrogénica e
morte. (ELLIOT &GRAUER, 2007).

6.2.Corregao da hipotenséo.

A adequada perfuséo renal € essencial para que a lesdo renal ja existente
nao seja agravada por um insulto isquémico, por isso a avaliagdo da presséo
arterial é de extrema importancia nesses pacientes, devido a desideataca
hipovolemia a que estes estao sujeitos. A pressao sistolica deve permanecer no
minimo de 90 mmHg, para que os rins ndo sejam afetados pela vasoconstricao e
baixa perfusdo. Na vigéncia de hipotensao deve-se administrar bolus de 10 a 20
ml de solucdo fisiolégica 0,9%, que pode ser repetido se necessério, juntamente
com fluidoterapia agressiva.Se o paciente continuar hipotenso, pode ser necessaria
a administracao de plasma fresco ou coldides Se a hipotensao persistir no animal
hidratado, pode-se administrar dopamina na dose inicial de 5pg/Kg em infusdo
constante podendo atingir a dose de 15ug9/Kg.(HOPPER, 2007)

Em casos de hipertenséo sistémica, seja por retencao de liquidos devido a
anuria, ou hiperhidratac&o iatrogénica, a inducdo da diurese resolve o problema,
mas se o paciente for refratario a esta terapéutica, a hemodialisenémdada.

Nunca devem ser utilizados inibidores da enzima conversora de angiotensina
nesses casos, pois este interfere na regulacdo hemodinamica renal, que é

prejudicial ao restabelecimento da funcao renal. (SAN&CGH, 2003).
6.3.Uso de diuréticos.

O reconhecimento da oligUria ou anudria é também de extrema importancia,
apesar de o débito urinario normal ou aumentado nao refletir uma melhor fungéo

renal, é facil gerir um paciente com débito urinario normal ou até aumentado,



visto que este ndo sofrerd de complicacdes, muitas vezes fatais, assoERAas
como hiperhidratagcéo e hipercalemia. (AViefal, 2008; ELLIOT &
GRAUER, 2007)

Na vigéncia da hidratacéo por fluidoterapia o paciente deve apresentar um
débito urinario superior a 1 — 2 ml/Kg/h, um volume urinério inferior requer
outras intervencgdes terapéuticas como uso de diuréticos. Vale ressaltar gue o us
de diuréticos s6 deve ocorrer em pacientes previamente hidratados (CHEW,
2008), e que a diurese deve ser monitorada com cateter vesical. (BRVHALA
2008)

Apos a correcao da desidratacdo, ou seja, em pacientes euvolémicos, mas
sem presenca de diurese, a furosemida deve ser administrada, na tentativa de
induzir a formacao de diurese, pois a droga bloqueia a reabsor¢éo de sodio e cloro
na alga ascendente de Henle resultando em natriurese e diurese osmdtica, a
furosemida também possui fraca propriedade de vasodilatacéo renal, que pode
ajudar a aumentar o fluxo sanguineo renal. (ELLIOT & GRAUER, 2007). A dose
inicial deve ser de 4mg/kg por via intravenosa em bolus, se débito urindrio menor
gue 1 ml/kg/h em 30 minutos, repetir a dose inicial. Se ocorrer diurese satisfatéria
ou seja, maior que 1 — 2 ml/kg/h, a dose pode ser repetida a cada seis ou oito
horas. Se apds as duas doses ou apos 3 a 4 horas da dose inicial, a diurese ainda
nao for satisfatoria, outra terapia deve ser utilizada. (HOPPER, 2007, AYILA
al., 2008).

A furosemida nunca deve ser utilizada em casos de FRA causada por
intoxicagcdes com aminoglicosideos, pois nestes casos, o diurético citado exacerba

os efeitos nefrotdxicos causados pelo antimicrobiano. (CHEW, 2008).

Em pacientes em que a furosemida néo foi eficaz, pode - se utilizar
manitol, pois ele aumenta o fluxo sanguineo renal, causa reversao do edema das
células tubulares renais, aumenta o fluxo tubular renal, a excre¢éo de solutos e a
eliminacdo de radicais livres de oxigénio. A dose de manitol 20% deve ser de 0,25

a 1g/Kg IV, em bolus, o efeito diurético € observado em 1 hora. Se diurese



satisfatoria a terapia pode ser mantida em infusdo constante, com veloedade
— 2 mg/Kg/min por 24 a 48 horas. O manitol nunca deve ser administrado em
pacientes hiperhidratados e hipertensos, pois pode precipitar edema pulmonar.
(AVILA et al,2008;HOPPER, 2007).

O uso da dopamina como diurético, a chamada dose renal de dopamina, 2
— 5 ng/kg/min., tem escasso apoio e documentacgdo clinica a sua utilizagdo na
medicina veterinaria e também na medicina humana, portanto seu uso nao é
recomendado. (HOPPER, 2007; CHEW, 2008).

O tratamento com peptideo natriurético atrial (ANP) € uma promessa, por
induzir a natriurese, aumentar a taxa de filtracdo glomerular e promover a
manutenc¢do do fluxo sanguineo renal pouco depois de periodos de isquemia ou
durante a fase de manutencédo pos isquémica ou nefrotoxica. (CHEW, 2008). Um
estudo em humanos que descreveu os efeitos do ANP na clinica da faléncia renal
aguda, concluiu que o uso do ANP aumenta o clearence de creatinina e diminui a
necessidade de dialise em pacientes com FRA estabelecida. (RANVAN
1994). Independente dos efeitos hemodinamicos, o ANP limita a esfoliagao
tubular renal, necrose e formacéo de cilindros, e ajuda na regeneragao do ATP
concomitantemente. (CHEW, 2008)

Na medicina humana esta comprovado que o uso de diuréticos na FRA néo
traz nenhum beneficio, além de atualmente estar associado com aumento do risco
de morte e ndo recuperacao da fungao renal. (SANSI@E 2003; ELLIOT &
GRAUER, 2007).

6.4. Correcao da acidose metabdlica.

A acidose metabdlica acontece nos quadros de FRA como consequéncia da
diminuic&o da excrecéo de acidos e diminui¢cdo da reabsorcéo de bicarbonato
pelos rins. (AVILAet al, 2008). A acidemia é facilmente corrigida com a
fluidoterapia, mas pode necessitar de tratamento especifico, se pHhsarfgui
menor que 7,1, ou bicarbonato sanguineo menor que 12mEg/L. Nesses casos o
bicarbonato de sddio deve ser utilizado, e deve ser administrado por via



intravenosa de forma lenta, pois a rapida correcdo da acidemia pode resultar em
acidose cerebral paradoxal e edema cerebral. (ELLIOT & GRAUER, 2007;
HOPPER, 2007).

6.5. Correcao do desequilibrio eletrolitico.

Em pacientes com FRA oligurica ou anurica, a diminuicdo da excrecao de
potassio, associada com a movimentacao do potassio extracelularmente, que
ocorre na acidose para compensar a movimentacao intracelular dos ions
hidrogénio e corrigir a acidemia, resultam em hipercalemia. (A\ALAl., 2008;

ELLIOT & GRAUER, 2007). Se a hipercalemia for moderada, ela se resolve com

a fluidoterapia, correcdo da acidemia e o aumento do fluxo urinario, mas se a
hipercalemia for severa e resultar em alteragfes eletrocafdiagrélrogas que
diminuam a concentragdo sérica de potassio ou que revertam as alteracdes na
conducéo cardiaca devem ser utilizadas. (ELLIOT & GRAUER, 2007). As drogas
que podem ajudar a diminuir a concentracao serica de potassio sdo: o bicarbonato
de sédio, pela correcdo da acidemia, portanto faz o potassio se mover para 0 meio
intracelular, ou pode-se utilizar insulina regular com glicose, que tamiém vi
movimentar o potassio para dentro das células (HOPPER, 2007), existem ainda
resinas trocadoras de potassio que sao administradas por via oral, que realmente
reduzem a concentracao seérica de potassio, ao invés de apenas movimenta-lo entre
compartimentos. (SANTO& al.,2003).

Em animais em fase de recuperacao, o volume urinario e as perdas
eletroliticas podem ser altos, e associados com o vOmito e a anorexia, pode
resultar em hipocalemia, e haver a necessidade de reposi¢cao de potassio ness
casos. (COWGILL & FRANCEY, 2006)

A hipernatremia pode ocorrer devido a fluidoterapia intensa com grandes
concentracdes de sodio e também ao uso de bicarbonato de sddio para a correcao
da acidemia. Nesses casos o fluido deve ser trocado, e um fluido com 0,45% de
cloreto de sadio e 2,5% de glicose deve ser utilizado a fim de corrigir a
hipernatremia. (ELLIOT & GRAUER, 2007).



6.6. Controle da émese e da anorexia.

E comum em pacientes com FRA a ocorréncia de nauseas e vomitos, que
associados a uremia leva a gastrite e ulceragdes gastricas. O c@sseke casos
deve ser realizado com drogas antieméticas, como metoclopramida, ondansetrona
ou clorpromazina, e protetores da mucosa gastrica, como ranitidina, omeprazol ou
sucralfato. (NELSON & COUTO, 2006; COWGILL & FRANCEY, 2006).

O apoio nutricional nos quadros de FRA é imprescindivel na recuperacgéo e
sobrevivéncia dos animais, e deve visar atenuar o catabolismo, o
hipermetabolismo e manter a massa corporal magra. (FIACCADORI &
CREMASCHI, 2009). Nao é facil atingir esses objetivos, ja que o paciente
apresenta vomitos e anorexia. Nesses casos a nutricdo enteral se fariaecessa
através da passagem de uma sonda esofagica para garantir uma via de
alimentacdo. Devem ser fornecidos na dieta oral ou enteral niveis caloricos e
proteicos que supram o hipermetabolismo, para que o emagrecimento e a caquexia
nao ocorram, pois estas condi¢des corporais impactam negativamente no
prognéstico do paciente. (FISCHERal 2004).

6.7. Hemodidlise.

O tratamento dialitico esta indicado quando a uremia é severa e refrataria
as terapias convencionais. Sem diélise animais com FRA severa, géealme
oligoanuricas, morrem dentro de 4 a 6 dias por complicagdes da uremia, antes que
haja tempo para regeneracao renal ou reparacéo da leséo e alivio da uremia.
(COWGILL, 2003, VEADO, 2000).

A hemodialise além de corrigir a uremia e os disturbios eletroliticos e
acido basico, permite a ultrafiltragdo com maior eficiéncia que aedj@istoneal,
que é essencial na remocao de volume que ocorre no paciente oligoanurico,
devido a hiperhidratacdo iatrogénica, ao edema pulmonar e também nos casos de

insuficiéncia cardiaca congestiva. (ELLIOT, 2000). A terapéuticaidaaltduz a



maioria das consequéncias clinicas da uremia aguda e amplia a expdetativa
vida dos animais com FRA. (LANGSTON, 2002).

Em estudo experimental que comparou a eficacia do tratamento
conservador ao hemodialitico em cades com FRA induzida por gentamicina, a
mortalidade dos animais submetidos ao tratamento conservador foi de 90%, e dos
animais hemodialisados foi de 50%. (MELCHERT, 2005).

Uma revisao de 29 casos, realizada por Langstah (1997), que avaliou
a aplicabilidade da hemodialise em gatos, revelou que o tratamento hemodialitico
em gatos é tecnicamente viavel e controla eficazmente os parametros igiogjuim

NnoS mesmaos.

Para a uremia severa ou refrataria, nenhuma terapia pode igualar a
eficacia, eficiéncia e beneficios clinicos da hemodialise em pequenassanim
(COWGILL, 2003).

7. Prognostico.

As causas mais provaveis de morte durante a fase de manutencéo da FRA
séo os efeitos da hipercalemia, acidose metabdlica, azotemia grave e
hiperhidratacéao resultando em edema pulmonar. (CHEW, 2008).

Mais da metade desses pacientes vao morrer, ou serdo eutanasiados por
refratariedade ao tratamento, 20% retorna aos niveis normais de creatinaina
outros sobrevivem porém com faléncia renal crénica. (ELLIOT & GRAUER,
2007).

Os animais anuricos ou oliguricos, que recebem fluidoterapia tém maior
risco de morte, mas o0s nao oliguricos ndo tém sobrevivéncia garantida. Os
anuricos, na falta de didlise, morrem quase na totalidade dos casos. Os animais

com menores niveis de fosforo e creatinina sérica foram associados com maior



sobrevida, e 0os animais com maiores niveis de creatinina, na auséncia de dialise,
tém maior risco de morte. Nos ultimos anos tem sido demonstrado que a
sobrevivéncia e o retorno da funcéo renal em animais com FRA anurica ou

oligurica grave, sé@o possiveis com o tratamento hemodialitico. (CHEW, 2008).

CONCLUSAO

Cada dia cresce mais o interesse e a preocupacao dos profissionais da
medicina veterinaria em oferecer aos seus pacientes o melhor que digria
em ferramentas para aumentar a sobrevida e melhorar a qualidade de vida dos
animais. As novas condutas terapéuticas discutidas nesse trabalho podem atingir

esses objetivos com sucesso.

A abordagem ao paciente critico, como € o caso da FRA, ainda precisa ser
melhorada, quanto a atualizacao dos profissionais e também em relacdo@o acess

a terapia dialitica que ainda € restrita a alguns centros em nosso pais.

Os resultados expostos nos trabalhos citados aqui sdo animadores,
demonstrando bons resultados, entretanto o tema possui espaco suficiente para
gue novas pesquisas sejam realizadas na medicina veterinaria em nosso pais, para

elucidarem os problemas encontrados em nossa realidade.
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