Estadiamento da doenca renal cronica em caning,

sem raca definida e seni

' relato de caso

Bianca Arse Vinholes
Universidade de Caxias do Sul, Brasil. Autor de correspondéncia: B.A. Vinholes (bvinholes@outlook.com.br)

Camila Seibel da Silva

Universidade de Caxias do Sul, Brasil

Monize Parise
Universidade de Caxias do Sul, Brasil

Claudia Giordani

Universidade de Caxias do Sul, Brasil

Antonella Souza Mattei
Universidade de Caxias do Sul, Brasil

Resumo: O presente trabalho tem por objetivo relatar um caso
de doenga renal cronica em um canino, fémea, de aproximada-
mente 12 anos, castrada, sem raca definida (SRD), pesando 6,9
kg, atendido em um hospital escola em Caxias do Sul/RS. A
paciente apresentava comorbidades e durante trés meses o ani-
mal foi monitorado através de exames complementares, sendo
que houve a permanéncia de azotemia, anemia normocitica,
normocrémica e nio regenerativa. Ao final deste periodo,
apresentou hiperfosfatemia. Com os achados laboratoriais e
de imagem, além das manifesta¢des clinicas no periodo, foi
diagnosticada com doenca renal crénica (DRC) em estdgio III,
segundo a Internacional Renal Interest Society (IRIS). O trata-
mento instituido foi baseado apenas na sintomatologia, pois
nio foi possivel determinar a causa base da lesdo renal. Foi
observada a importincia da realiza¢io de exames complemen-
tares para o correto estadiamento da doenga, entretanto nio
foi possivel identificar a causa subjacente e, devido a isso, foi
realizado tratamento de suporte e monitoramento.
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Abstract: The present study aims to report a case of chronic
kidney disease in a female canine, approximately 12 years old,
spayed, mixed-breed, weighing 6.9 kg, attended at a teaching
hospital in Caxias do Sul/RS. The patient had comorbidities
and for three months, the animal was monitored through
complementary exams, with persistent azotemia, normocytic,
normochromic, and non-regenerative anemia. At the end of
this period, hyperphosphatemia was observed. Based on the
laboratory and imaging findings, along with clinical manifes-
tations during the period, the dog was diagnosed with chronic
kidney disease (CKD) stage III, according to the International
Renal Interest Society (IRIS). The treatment was based solely
on symptomatic relief due to the undetermined cause of the
renal injury. The importance of performing complementary
exams for the correct staging of the disease was observed,
however, it was not possible to identify the underlying cause,
and therefore, supportive treatment and monitoring were
performed.
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Introducado

A injaria renal aguda (IRA) em cdes e
gatos é caracterizada por uma subita alteragdo
do funcionamento dos rins, aumento abrupto
nas concentracdes séricas de creatinina e ureia
(azotemia) e pela diminui¢3o da taxa de filtrac3o
glomerular (TFG), sendo a causa mais comum
a lesdo tubular aguda resultante de agressao
isquémica ou téxica. Embora a IRA seja po-
tencialmente reversivel, o risco de 6bito é alto
(Jericé et al., 2014). J4 a doenga renal cronica
(DRC) é determinada por lesdes estruturais
irreversiveis, de um ou de ambos os rins, com
perda persistente e progressiva das fungoes re-
nais, com redugdo gradativa da quantidade de
néfrons funcionais e diminuic¢ao da TFG (Rou-
debush et al., 2009). A ocorréncia das lesdes
persistentes resulta no comprometimento das
func¢bes metabdlicas, enddcrinas e excretérias
(Inkelmann et al., 2012). A enfermidade pode
ser hereditdria, congénita ou adquirida, porém
sua origem pode nio ser esclarecida (Rabelo et
al., 2022).

Neoplasias, hipercalcemia, hidronefrose,
hipertensdo arterial sistémica (HAS) e pro-
gressdo apds IRA podem estar relacionadas ao
surgimento da DRC (Jericé et al., 2014; Acierno
et al., 2018; IRIS, 2019). Mesmo com a perda
de néfrons é possivel observar valores de ureia
e creatinina normais, sendo o diagnéstico da
DRC baseado na anamnese, exame fisico e
achados laboratoriais além da presenca de
lesdes estruturais nos rins (histopatologia e/
ou exames de imagem) (Rabelo et al., 2022).
A disfungio renal é avaliada por marcadores
sanguineos e urindrios, como: aumento das
concentracgdes séricas de ureia e creatinina, hi-
perfosfatemia, alterac¢Ges eletroliticas, acidose
metabdlica, hipoalbuminemia, anemia nio re-
generativa e aumento sérico de amilase e lipase
(Polzin et al., 2005; Waki et al., 2010). Confor-
me Waki et al. (2010), a isostentria reflete a
inabilidade renal em concentrar a urina, esse
achado como marcador urindrio pode ser uma
das primeiras manifestag¢des clinicas da DRC.

A magnitude de redugdo da fungdo renal
se dad através da mensuracdo dos valores das
concentracdes séricas de creatinina ou dime-
tilarginina simétrica (SDMA), permitindo o
estadiamento da DRC em pequenos animais
(estdgio I a IV). A SDMA é um marcador sensi-

vel de fungdo renal, pois é menos influenciado
pela perda de massa corporal magra, avaliando
com precisao a filtragao glomerular sugerindo
o inicio da DRC antes que o animal comece a
apresentar manifestacdes clinicas (IRIS, 2019).
Nesse sentido, o objetivo foi relatar o estadia-
mento de um caso de doencga renal cronica
(DRC) em um canino, fémea, sem raga defini-
da e senil.

Descricao do caso

Um canino, fémea, de aproximadamente
12 anos, sem raca definida, pesando 6,9 kg,
castrada, foi atendida em um hospital escola
em Caxias do Sul/RS. Na anamnese, a tutora
relatou que a paciente estava com nduseas hd
trés dias. No dia anterior ao atendimento apre-
sentou dois episédios de émese, seletividade
alimentar, discreta perda de peso e diminui¢io
de volume fecal contendo muco. Os protocolos
vacinais e antiparasitdrios estavam atualizados
e a paciente possuia histérico de duodenite,
adenocarcinoma adanal removido ha 4 meses,
esplenectomia hid 2 anos, degenera¢do mixo-
matosa grave da vdlvula mitral e degeneragdo
discreta da tricispide hd 1 ano. A alimenta-
cdo ofertada era a ragdo Digestive Care (Royal
Canin®) e sachés hipoalergénicos. A tutora
administrava diariamente omeprazol em je-
jum na dose o,7 mg/kg, via oral (VO), a cada
24h (SID), domperidona na dose 0,06 mg/kg,
VO, a cada 12 h (BID) e pimobendan (0,3 mg/
kg, VO, BID). Quando ocorriam os episédios
de émese administrava sucralfato (0,5 g/ani-
mal, VO, BID), ondansetrona (0,6 mg/kg, VO,
BID) até desaparecimento dos sinais clinicos, e
se necessdrio, realizava fluidoterapia em dose
de manutengdo com ringer lactato 50 mL/kg
via subcutanea (SC) adicionado de suplemento
mineral e vitaminico (0,2 mL/kg) e citrato de
maropitant (0,1 mL/kg). Além disso, a cadela
havia sido diagnosticada com doenga renal
cronica hd 2 meses e havia realizado exames
laboratoriais 30 dias antes do atendimento pres-
tado. A tutora permitiu o acesso aos resultados,
assim foi observado perfil hematolégico sem
alteragdes, com exce¢do do nivel plaquetirio
aumentado (888 mil/m3 — valor de referéncia
200 a 500 mil/m3), sendo justificado pelo his-
térico de esplenectomia. No perfil bioquimico
foi observado azotemia — creatinina 3,40 mg/
dL (Valor de referéncia o,5 a 1,4 mg/dL) e ureia



150 mg/dL (valor de referéncia 10 a 60 mg/
dL), além de hiperfosfatemia — fésforo 6 mg/
dL (valor de referéncia 2,5 a 5,5 mg/dL). Foi do-
sado também alanina aminotransferase (ALT),
fosfatase alcalina (FA), albumina, frutosamina
e cdlcio i6nico, todos em valores fisiolégicos
normais.

Durante o exame clinico, a paciente apresen-
tava os parametros vitais dentro da normalidade
para a espécie, halitose e leve desidratagdo (5%),
sendo entdo solicitados exames laboratoriais
— hemograma, bioquimica sérica (creatinina,
ureia, cdlcio i6nico, sédio e fésforo, dosagem de
frutosamina), urindlise e relagao proteina-crea-
tinina urindria. Neste momento foi realizada
fluidoterapia em dose de manutencgao (50 mL/
kg/SC) e citrato de maropitant (0,1 mL/kg/SC).
Nos resultados dos exames laboratoriais, ob-
servou-se aumento da creatinina (3,58 mg/dL
— Valor de referéncia: 0,5 a 1,4mg/dL) e ureia
(146,6 mg/dL — Valor de referéncia 10 a 60
mg/dL), leve diminui¢3o do sédio (140 mEq/L
—valores de referéncia 141 a 153,2 mEq/L) e cil-
cio i6nico 1,29 mmol/L (valor de referéncia 1,3
a 1,5 mmol/L). No entanto, o f6sforo (4,60 mg/
dL) estava dentro dos limites fisiolégicos para a
espécie (valor de referéncia 2,5 a 5,5mg/dL). Na
urindlise, identificou-se densidade 1.013 (valor
de referéncia 1.015 a 1.045), tracos de proteinas
no exame fisico-quimico e na sedimentoscopia
havia presenca de cilindros hialinos e granu-
losos. A relagdo proteina-creatinina urindria
demonstrou proteintria borderline (0,2 — Valor
de referéncia 0,2-0,4). Mediante isto, foi reco-
mendada a administra¢do de fluidoterapia com
ringer lactato (3 vezes/semana/SC) até novas
recomendagdes.

Apés 8 dias da consulta, a paciente apre-
sentou um episédio de sincope e retornou
para reavaliacdo. Os pardmetros vitais estavam
dentro da normalidade e foram realizados
hemograma, contagem de reticuldcitos, bio-
quimica sérica (ureia, creatinina e albumina),
ultrassonografia abdominal e ecocardiograma
(ECC).

O hemograma apresentou eritrécitos 4,15
milhdes/mm3 (valor de referéncia 5,5 a 8,5
milhdes/mm3), hemoglobina 9,2g/dL (valor
de referéncia 12 a 18 g/dL), hematdcrito 28%
(valor de referéncia 37 a 55%) e contagem ab-
soluta de reticuldcitos em 59.760/ul (valor

de referéncia >60.000/ul), compativel com
quadro de anemia normocitica, normocrémica
e ndo regenerativa, e trombocitose (1.094.000
mil/mm3). Na bioquimica sérica apresentou
leve hiperalbubinemia (3,46 g/dL — valor de
referéncia 2,6 a 3,3 g/dL), e azotemia — crea-
tinina 3,60 mg/dL e ureia 187 mg/dL. Na
ultrassonografia foi observado estémago espes-
sado em regido de corpo e fundo géstrico (0,59
cm), parede duodenal espessada (0,44 cm),
ja informada pela tutora anteriormente, rins
com aumento de ecogenicidade em cortical,
dimensdes em torno de 3,92 cm, sutil redugdo
na defini¢do do limite cértico-medular, pelve
levemente dilatada (0,36 cm), e focos hipereco-
génicos em recessos pélvicos compativel com
mineralizacdes. Os demais 6rgdos n3o apresen-
tavam alteracdes. As alteracdes observadas na
ultrassonografia foram sugestivas de gastrite,
duodenite e nefropatia. O ECC nio apresentou
alteragdo em relagio a progressdo da doenga
cardiaca e durante este exame, optou-se por
realizar aferi¢do da pressdo arterial sistdlica,
sendo observado o valor de 136 mmHg (valores
ideais em repouso podem variar entre 110-120
mmHg). Baseado nos resultados dos exames,
o tratamento prescrito foi suplemento vitami-
nico e mineral, sucralfato (0,5 g/animal, VO,
BID), ondansetrona (0,6 mg/kg, VO, BID) por
30 dias, além das medicages jd administradas
anteriormente.

Apéds uma semana foram realizados novos
exames. A paciente continuava apresentando
queda nos valores de eritrécitos (3,277 milhdes/
mm3), hemoglobina (7,6 g/dL), hematdcrito
(24%) e na contagem absoluta de reticuldcitos
(42.510/ul), agravando o quadro de anemia
nio regenerativa. Além disso, mantinha a
trombocitose (1.163.000 mil/mm3) e azotemia
— creatinina (3,17 mg/dL) e ureia (203,1 mg/
dL).

Apés 30 dias do primeiro atendimento a
paciente retornou com hiporexia. No exame
clinico foi observada perda de peso (200 g) e
demais pardmetros dentro da normalidade.
Foram realizados hemograma, bioquimica
sérica, urindlise e relagdo proteina-creatinina
urindria. No hemograma houve uma pequena
melhora no quadro de anemia, os valores de
eritrécitos (4,3 milhdes/mms3), hemoglobina
(9,6 g/dL), hematdcrito (29%), entretanto, per-



manecia com trombocitose (1.169 mil/mm3) e
azotemia (creatinina: 4,1 mg/dL, ureia: 248,2
mg/dL), além de apresentar hiperfosfatemia
(8,23 mg/dL). Na urindlise foi observada den-
sidade 1.020 e presenca de células redondas e
queratinizadas. A relacdo proteina-creatinina
urindria permanecia proteintrica borderline,
sendo adicionado ao tratamento o hidréxido
de aluminio (10 mg/kg, VO, BID), até novas
recomendacdes.

Devido a permanéncia do quadro de
azotemia renal por mais de trés meses, hiper-
fosfatemia e perda de peso progressiva, pode-se
determinar que a paciente estava em estdgio
3 da DRC, de acordo com a IRIS (estdgios va-
riam entre 1-4), entretanto, n3o foi possivel
identificar a causa da lesdao renal. Assim, foi
recomendado manter o tratamento de suporte
jd prescrito e monitorar os sinais clinicos.

Discussao

Os rins sdo compostos por uma extensa
variedade celular, sendo responséveis pela ma-
nuten¢io da homeostase, equilibrio hidrico,
metabdlico e dcido-bésico, além de serem pro-
dutores de hormonios que regulam a pressio
arterial e a eritropoiese (Jericé et al., 2014). O
néfron é a unidade funcional deste 6rgio, que
consiste em conjuntos de glomérulos respon-
sdveis pela filtracdo, reabsorc¢do e excre¢io de
liquidos e solutos, formando a urina (Klein,
2021). Assim, a DRC é caracterizada pela per-
da progressiva e irreversivel destas células,
comprometendo a capacidade funcional renal
(Rabelo et al., 2022). E uma doenca comum
em animais de idade avancada, como no caso
da paciente em questdo, sendo que na espécie
canina ocorre em 45% dos animais acima dos
10 anos de idade, sem prevaléncia de raca ou
sexo (Jericé et al., 2014).

Por ser uma doenca de origem multifa-
torial, nem sempre é possivel identificar o
momento inicial e a causa que desencadeou a
lesdo renal (Klein, 2011). Conforme o histéri-
co da paciente apresentado no relato de caso,
sugere-se que apds a remogdo cirurgica do
adenocarcinoma adanal, associada a cardio-
miopatia, contribuiram para a les3o renal e o
surgimento da DRC. A cardiomiopatia promove
alteragdo na pressio arterial renal e conforme
a progressdo da doenca ocorre a morte dos

néfrons, evoluindo para doenca renal cronica.
Além disso, o procedimento cirdrgico para
exérese do adenocarcinoma adanal e adminis-
tracdo de farmacos influencia no metabolismo
renal para a excre¢io de substincias, podendo
levar a diminuicdo da vasculariza¢io no mo-
mento da cirurgia, principalmente para o rim,
que também ocasionard a morte dos néfrons
(Jericé et al., 2014).

Quando os pacientes apresentam os pri-
meiros sinais clinicos, é indicativo que a taxa
de filtragdo glomerular (TFG) esteja abaixo de
60% (Waki et al., 2010). Com essa redugao,
consequentemente hd aumento da concentra-
¢do sérica de creatinina e ureia, e esse acuimulo
de compostos nitrogenados em exames labora-
toriais é denominado azotemia. Quando este
quadro de alteracdes laboratoriais estd asso-
ciado aos sinais clinicos apresentados pela
paciente, é determinado uremia (Jericé et al.,
2014). Neste caso a paciente ja havia sido diag-
nosticada com DRC, desde a primeira consulta
e durante todo o acompanhamento a mesma
permaneceu com azotemia nao responsiva ao
tratamento.

O diagnéstico de DRC ¢é realizado com
o acompanhamento da azotemia por 3 me-
ses, e quando ndo hd a regressdo do quadro,
o paciente se torna portador da doenga.
Com a evolugio da DRC, o animal pode
apresentar manifestacdes téxicas e multissis-
témicas (Jericé et al., 2014), podendo ocorrer
alteragdes no sistema gastrointestinal, sistema
nervoso, sistema cardiorrespiratério e sistema
enddcrino. Além disso, altera¢des no equilibrio
dcido-bésico, metabolismo de cdlcio e fésforo,
equilibrio eletrolitico e comprometimento do
sistema hematolégico e hemostdtico podem es-
tar presentes (Martinez; Carvalho, 2010). Para
detec¢do e acompanhamento dessas alteragoes,
se torna necessdria a avaliacdo do perfil hema-
tolégico, bioquimico e urindrio do paciente,
além de exames de imagem que identificam a
morfologia funcional do trato urindrio (Jericé et
al., 2014). Na canina do relato foram observadas
alteragdes gastrointestinais, renais, hematolé-
gicas e bioquimicas, sugerindo o diagndstico
de DRC.

A maioria dos cies diagnosticados com
esta patologia chegam ao atendimento veterina-
rio apds os tutores perceberem manifestagdes



como politria, polidipsia, perda de apetite e
de peso, seletividade do alimento, vOmitos
e diarreia (Rabelo et al., 2022). Como a DRC
representa a reducao gradual de néfrons funcio-
nais, ocorre incapacidade renal de concentrar a
urina, levando ao quadro de politria e polidip-
sia compensatérias (Klein, 2011). Contudo, a
paciente ainda ndo apresentava essas manifes-
tagdes, apesar da primeira urindlise apresentar
leve perda na densidade urindria. Segundo
Klein (2011), os sinais do trato gastrointestinal
estdo relacionados com a elevagio da concen-
tracdo de gastrina, ji que o rim é responsavel
por 40% do metabolismo desse hormonio.
Esse aumento estimula a secre¢do gdstrica de
dcido cloridrico (HCI), além da liberagio de
histamina, e a eleva¢io destes compostos pode
provocar ulcera¢des gastrointestinais e necrose
isquémica da mucosa, caracterizando o quadro
de gastropatia urémica e enterocolite urémica,
sendo a diarreia (hemorrdgica ou nio) um si-
nal clinico do quadro (Jericé et al., 2014). Essas
alteracdes justificam os episédios de nduseas
e vdmitos da paciente descrita, confirmando a
presenca de gastrite e duodenite pelo exame de
imagem realizado.

O paciente renal cronico pode apresentar
trombocitopenia adquirida, pelo aumento da
excre¢do de prostaciclina e 6xido nitrico, que
sdo responsdveis por impedir a agregac¢do pla-
quetaria no endotélio (Rabelo et al., 2022). Nas
primeiras avaliac¢des do perfil plaquetdrio da pa-
ciente os valores estavam acima da referéncia,
justificados pelo histérico de esplenectomia.
Em novos exames, os valores plaquetdrios con-
tinuaram aumentando, mas em contrapartida
os valores eritrocitdrios diminuiram, sendo
possivel associar a uremia. A trombocitopenia
adquirida também pode ocorrer pelo sistema
gastrointestinal lesionado. E comum em pa-
cientes que apresentem vomitos intermitentes
o desenvolvimento de dlceras gastrointestinais.
Lesdes como rompimento de tlceras aumen-
tam a perda sanguinea, podendo agravar o
quadro da paciente (Jericé et al., 2014). Porém,
para a confirmacido da perda sanguinea pelo
trato gastrointestinal seria necessdria a pesqui-
sa de sangue oculto nas fezes, o qual nio foi
realizado.

Quadros de anemia também s3o recorren-
tes nesses animais, sendo do tipo normocitico,

normocroémico e ndo regenerativo, compativel
com os achados no perfil hematolégico da
paciente, sendo que a intensidade serd pro-
porcional ao declinio da fung3o renal (Jericd
et al., 2014). A etiologia deste quadro na DRC
é multifatorial, onde a perda de sangue pelo
trato gastrointestinal, toxinas urémicas, altera-
¢oes na produgio de horménio da paratiredide
(PTH) e deficiéncia na sintese de eritropoetina
(EPO) estao entre as principais causas (Marti-
nez; Carvalho, 2010). No caso da EPO, os rins
possuem a maior porg¢do de sintese desse hor-
monio e, quando hd lesdo, outros 6rgios podem
tentar compensar essa deficiéncia, mas n3o sio
suficientes. Um desses 6rgdos compensatérios
é o baco (Klein, 2021), e considerando o his-
térico de esplenectomia da paciente descrita,
poderia ter contribuido para a piora do quadro.
Ja em relag3o ao episédio de sincope da pacien-
te, pode ter ocorrido pela falta de oxigenacao
cerebral, em decorréncia da redu¢io do fluxo
sanguineo pela deficiéncia de EPO (Martinez;
Carvalho, 2010). A descompensacdo das alte-
ragoes cardiovasculares da paciente também
pode contribuir com a diminui¢do do fluxo
sanguineo, podendo desencadear episéddios de
sincopes (Jericé et al., 2014).

Outro hormoénio secretado pelos rins é
a renina, responsdvel sistematicamente pela
regulacdo da pressao arterial (Klein, 2021). A
hipertensdo arterial sistémica (HAS) pode ser
uma causa ou uma complica¢cdo da DRC (Je-
ricé et al., 2014). Nos casos secunddrios, pode
ocorrer proteindria renal em decorréncia da hi-
pertensio, visto que os néfrons remanescentes
nao sao capazes de compensar o volume a ser
filtrado, acarretando a passagem de proteinas
pela barreira glomerular (Martinez; Carvalho,
2010). A paciente relatada nao apresentava al-
tera¢do nos niveis de albumina sérica, nem um
quadro de lesio renal por proteintria avaliado
pelos valores de relagio proteina/creatinina
urindria (RPCU) ou presenca de proteinas de
forma alarmante na wurindlise. Entretanto,
apresentava proteinudria borderline, alertando
o inicio do quadro. Quando a HAS ¢ a causa
de azotemia/proteintria pré-renal, o animal
normalmente é portador de uma cardiopa-
tia, principalmente a Insuficiéncia Cardiaca
Congestiva (ICC) e nesses casos, hd a ativacao
persistente do Sistema-renina-angiotensina-
-aldosterona (SRAA) de forma compensatéria,



que sistematicamente poderd causar lesdo
glomerular e/ou tubular renal (Klein, 2021).
No caso da paciente, apesar da doenca cardiaca
diagnosticada, n3o havia presenca de hiperten-
sdo, podendo ser descartada a causa pré-renal
da azotemia.

Além da HAS, o hipercortisolismo e o
diabetes miellitus (DM) também podem ser
causadores da DRC, visto que causam lesdo
tubular renal (Inkelmann et al., 2012). Na ul-
trassonografia, as adrenais da paciente estavam
dentro do padrio esperado e sem nenhuma ou-
tra alteracdo laboratorial que pudesse indicar
o hipercortisolismo. Para descartar a DM, foi
dosada frutosamina sérica, sendo observada
dentro dos valores de referéncia. Além disso,
nas urindlises realizadas nio foram observadas
glicostiria, bacteritiria ou contagem acentuada
de leucdcitos.

As lesdes renais agudas ou crénicas e de
cardter progressivo irdo resultar no surgimento
da azotemia (Dantas; Kommers, 1997). Como
observado na ultrassonografia abdominal, a pa-
ciente apresentava alteragdo na ecogenicidade
da cortical e no limite corticomedular que suge-
ria uma lesdo renal, alteragdo que pode ocorrer
frequentemente em animais acima de 10 anos
devido ao envelhecimento (Jericé et al., 2014).
Segundo Dantas e Kommers (1997), obstru-
¢des renais e/ou extravasamento urindrio para
o interior da cavidade abdominal levam ao qua-
dro de azotemia pds renal. Conforme relato a
paciente nio apresentou obstrucdes no fluxo
urindrio durante o exame de imagem, descar-
tando-se assim azotemia pés-renal.

A ultrassonografia permite avaliagdo de
possiveis altera¢des que possam estar contri-
buindo para o desenvolvimento da DRC (Rabelo
et al., 2022). As alteracdes a serem observadas
a nivel renal podem ocorrer de forma uni ou
bilateral. Na ultrassonografia pode ser obser-
vado diminui¢do de tamanho ou atrofia renal,
aumento da ecogenicidade cortical, diminuicao
da distingdo corticomedular e presenca de cis-
tos renais (Jericé et al., 2014). As alteragdes a
nivel renal encontradas na paciente como o au-
mento de ecogenicidade cortical, sutil redugdo
na defini¢io do limite cértico-medular, pelve
levemente dilatada e focos hiperecogénicos
sugestivos de mineralizacdo s3o compativeis
com a literatura tanto em casos de nefropatia

quanto em casos fisiolégicos de animais mais
velhos. Em razdo da prevaléncia da patologia
em animais idosos, torna-se importante dife-
renciar as altera¢cdes em estdgios iniciais, que
estdo relacionadas a doenca renal crénica de
altera¢des relacionadas ao processo de envelhe-
cimento (Rabelo et al., 2022).

Além disso, também é possivel identificar
altera¢des secunddrias em outros érgios como
figado, bago, vesicula urindria e ureteres, além
da avaliagdo de vasos sanguineos (Rossi et al.,
2022). Na paciente descrita, n3o foram encon-
tradas alteracOes significativas nestes 6rgaos
ou vasos. O monitoramento com os exames
de imagem permite a observagio da evolugio
do quadro. E possivel também o acompanha-
mento da resposta a possiveis tratamentos de
acordo com os sinais clinicos apresentados
pelo paciente (Dutra et al., 2023). Foi indicado
a tutora a realizac¢do periddica de ultrassono-
grafia, para controle das altera¢des encontradas
em rins, estbmago e duodeno.

A TRIS propde uma classificagdo composta
por quatro estdgios de evolu¢do da DRC em cies
e em gatos, baseado nos valores de creatinina e
sinais clinicos apresentados. O estadiamento,
baseado juntamente com os sinais clinicos e
exames de imagem da paciente, pode-se clas-
sificar em terceiro estigio (“falha renal”), pois
apresentou concentra¢do de creatinina entre
2,1a 5,0 mg/dL (IRIS, 2019) durante o periodo
avaliado.

Conforme a evolugdo da DRC, o pacien-
te pode apresentar distirbios secunddrios,
como hiperparatireoidismo, acidose metabd-
lica, proteintria e hipopotassemia (Martinez;
Carvalho, 2010). A hiperfosfatemia é um dos
fatores responsdveis pelo hiperparatireoidismo
renal secunddrio, considerando que a retengdo
de fésforo circulante pela diminui¢do da TFG
acarreta no aumento da sintese de parator-
monio (PTH) por causar diminui¢do do célcio
ionico (Lazaretti et al., 20006). O hiperparati-
reoidismo leva a diversas alteracGes sistémicas,
principalmente a hipocalcemia, e a hiperfosfa-
temia inibe a ativacio enzimdtica de vitamina
D no organismo (Martinez; Carvalho, 2010). A
paciente apresentou quadro de hiperfosfatemia
e leve diminuicdo dos niveis séricos de cilcio
ionico, porém nio foi mensurada a concentra-
¢do sérica de PTH. O hidréxido de aluminio é



indicado como quelante de fésforo para pacien-
tes que apresentem hiperfosfatemia decorrente
a DRC (Crivellenti; Borin-Crivellenti, 2023),
sendo escolhido para complementar e terapia
medicamentosa da paciente.

O tratamento segundo a IRIS é estabele-
cido de acordo com o estadiamento da DRC.
Considerando que a paciente se enquadrava
no estigio III, poderia ser oferecida a ragao te-
rapéutica renal, porém jd era feito tratamento
com ragdo terapéutica gastrointestinal, deven-
do ser avaliada com cautela a substituicio.
Além disso, deve-se tratar a acidose metabélica
com administragio de bicarbonato via oral,
devendo-se atentar durante o tratamento o
aparecimento de dulceras orais (IRIS, 2019).
Em quadros graves de anemia ndo regenerativa
pode-se tratar com eritropoetina exégena, po-
rém segundo Jerico et al. (2014), essa utilizag3o
pode apresentar efeitos colaterais relacionados
a formacio de anticorpos que comprometem a
eritrogénese, além do surgimento de HAS, hi-
perpotassemia e convulsdes. Quadro de émesee
nduseas podem ser controlados com protetores
estomacais e antieméticos, no caso da paciente
eram administrados sucralfato, ondansetrona e
citrato de maropitant. A fluidoterapia em dose
de manutenc¢io por via subcutinea ou intra-
venosa permite manter a hidrata¢io e tentar
o reequilibrio dos compostos. Para aumentar
a expectativa de vida da paciente pode-se optar
pela administra¢do de calcitriol, associado ao
controle de fésforo (<5,0 mg/dL), monitora-
mento de cdlcio ionizado e PTH (IRIS, 2019).
Além disso, existe a opc¢do da realiza¢do da he-
modidlise intermitente que é uma modalidade
de substituicdo renal. Em um estudo realizado
em c3es com DRC em estdgio III foi observa-
da a diminui¢do dos compostos nitrogenados
e fésforo de forma precoce, porém nio houve
aumento da expectativa de vida quando com-
parado ao grupo controle. Assim, foi concluido
que essa op¢io de tratamento n3o deve ser
empregada de forma precoce neste estigio
da doenca (Melchert et al., 2017). Na paciente
descrita, essa modalidade nao foi recomendada
por ndo existir na regiao.

O teste de SDMA ¢é uma forma de avaliar
riscos do paciente se tornar doente renal cro-
nico, pois se houver um aumento persistente,
mesmo que os valores de creatinina estejam

dentro dos valores de referéncia, poderad ser
sugerido que hd uma reducio de funcio renal
(IRIS, 2019; Rossi et al., 2022). Portanto, como
a paciente ja se encontrava em quadro azoté-
mico, apresentando altera¢des na dosagem de
creatinina e ureia, o teste de SDMA n3o foi
realizado.

Identificar a causa subjacente da doen-
¢a renal cronica, realizando o estadiamento
a partir de exames clinicos, laboratoriais e de
imagem é fundamental para determinar o tra-
tamento adequado do paciente. Dessa forma é
possivel manejar a doenca de maneira eficaz,
contribuindo para a maximizag¢do da qualidade
de vida do animal. Por jd apresentar alteracoes
compativeis com estdgio III da DRC, nio foi
possivel identificar a causa que levou a lesdo
renal da paciente descrita e, devido a isso, foi
realizado tratamento de suporte e acompanha-
mento do quadro.
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