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RESUMO

Importante causa de mortalidade em cées e gatos, a insuficiéncia renal crénica (IRC)
consiste na perda irreversivel da capacidade metabolica, enddcrina e excretora dos rins. E
caracterizada como uma doenca de prognostico desfavoravel, manifestando-se usualmente em
cdes e gatos idosos, apesar de acometer animais jovens, quando associada a predisposi¢édo
congénita ou demais fatores externos. Independente da causa primaria, a IRC apresenta lesdes
irreversiveis na estrutura renal, causando declinio progressivo da funcdo desse Orgdo e
acarretando uma série de alteracdes metabolicas ao paciente. Apesar de sua gravidade, o
correto tratamento da doenca renal pode aumentar a longevidade do paciente e proporciona-lo
uma melhor qualidade de vida. Dentre as medidas terapéuticas da IRC, a mudanca no manejo
alimentar destaca-se como importante fator preventivo da progressdo da enfermidade. A
abordagem nutricional do insuficiente renal cronico varia conforme o estagio da doenca, sua
evolucdo, e conforme a condicdo clinica do paciente. Tais aspectos serdo aprofundados nesta
revisao bibliografica, assim como a importancia do balanco adequado dos principais

nutrientes frente aos disturbios metabdélicos oriundos do mau funcionamento dos rins.

Palavras chave: cdo, gato, insuficiéncia renal cronica, nutri¢do clinica, manejo nutricional.



ABSTRACT

Important cause of mortality in dogs and cats, the chronic kidney disease (CKD) is the
irreversible loss of metabolic, endocrine and excretory capacity of the kidneys. It is a negative
prognosis disease, usually affecting aged dogs and cats, although it affects young animals
when associated with congenital predisposition or external factors. Regardless of the primary
cause, the CKD induces irreversible lesions in renal structure, declining the kidneys function
and causing several metabolic consequences to the stricken patient. Despite its severity, the
accurate treatment of the kidney disease can extend patient’s survival rate and provide it a
better quality of life. Among the therapeutic conduct of CKD, the change in feed management
is highlighted as an important preventive factor against the progression of the disease. The
nutritional management of the CKD switches according to the stage of the disease, its
evolution and according to the clinical condition of the patient. These standpoints will be
elucidated in this literature review, as well as the importance of the proper balance of the

major nutrients against metabolic disorders arising from the renal failure.

Keywords: dog, cat, chronic kidney disease, clinical nutrition, nutritional management
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1 INTRODUCAO

Os rins sdo oOrgdos pares que ficam suspensos na parede dorsal da cavidade
abdominal, tanto de cdes quanto de gatos, por meio de uma dobra peritoneal. A partir de
sua unidade funcional, o néfron, os rins desempenham importantes funcdes no
organismo, tais como a manutencdo do equilibrio &cido-bésico, hidroeletrolitico e da
homeostase. O sistema renal € responsavel pela metabolizagdo e excrecdo de
substancias toxicas, tendo também funcdo endocrina (producdo de eritropoetina e
metabolismo da vitamina D), atuando no controle da pressao arterial através do sistema
renina angiotensina aldosterona e sendo ainda local de agdo de hormdénios como o
paratormonio e o hormdnio antidiurético (VERLANDER, 2004).

A insuficiéncia renal pode ocorrer de duas maneiras, como insuficiéncia renal
aguda ou insuficiéncia renal crénica (IRC), sendo que a IRC é a forma de maior
prevaléncia das afecc¢Oes renais em cées e gatos (POLZIN et al., 1997). Caracteriza-se
como insuficiéncia renal a perda de funcdo de aproximadamente 75% dos néfrons de
ambos os rins (NELSON; COUTO, 2001).

Importante causa de mortalidade em cées e gatos, a IRC consiste na perda da
capacidade metabolica, enddcrina e excretora dos rins. E caracterizada como uma
doenca de prognostico desfavoravel, manifestando-se usualmente em animais idosos,
apesar de também acometer jovens, quando associada a predisposicdo congénita ou
demais fatores externos. Independente da causa primaria, a IRC apresenta lesdes
irreversiveis na estrutura renal, causando declinio progressivo da funcdo desse 6rgéo e
culminando numa série de alteracdes metabolicas.

Apesar de sua gravidade, o correto tratamento da doenca renal pode prolongar
a longevidade do paciente e proporciona-lo uma melhor qualidade de vida. Dentre as
medidas terapéuticas da IRC, a mudanca no manejo alimentar destaca-se como
importante fator preventivo da progressédo da enfermidade.

A abordagem nutricional do insuficiente renal crénico varia conforme o estagio
da doenca, sua evolugéo, e conforme a condicéo clinica do paciente. Tais aspectos serdo
aprofundados nesta revisdo bibliografica, assim como a importadncia do balango
adequado dos principais nutrientes frente aos disturbios metabdlicos oriundos do mau

funcionamento dos rins.



2 FISIOPATOLOGIA DA IRC

A IRC se caracteriza por ter um curso progressivo, sendo o processo inicial
desencadeante dificil de ser estabelecido na maioria dos casos (NOTOMI et al., 2006).
A IRC pode ter origem congénita, familiar, ou adquirida, sendo esta ultima a mais
frequente. A insuficiéncia renal cronica ocorre principalmente em animais de idade mais
avancada, mas € também observada em animais jovens, associada a doencgas renais
congénitas ou hereditarias, sendo nesse caso mais frequente em cées de raca definida.
Ambos 0s sexos sdo igualmente acometidos, tanto na forma juvenil como na forma senil
(POLZIN et al., 1997; RAILA et al., 2007).

A IRC adquirida ocorre devido a um processo patolégico que lesione 0s
glomérulos, tubulos, intersticio e/ou vasculatura dos rins, e que cause suficiente perda
de néfrons a ponto de resultar na falha do érgdo. Em muitos pacientes com IRC
adquirida, a causa primaria responsavel pela lesdo renal permanece indeterminada.
Independente da causa da deplecdo de néfrons, a IRC é caracterizada por lesGes renais
irreversiveis. Se qualquer parte do néfron é irreversivelmente destruida, havera
comprometimento de suas partes remanescentes. O funcionamento renal frequentemente
declina ao longo de meses a anos em pacientes com IRC, e pode ndo ser necessaria a
persisténcia da lesdo renal inicial para que ocorra disfuncéo progressiva (POLZIN et al.,
1997).

Atrofia, inflamacdo, fibrose e mineralizacdo de néfrons sdo alteracbes que
ocorrem em um primeiro momento apés a leséo inicial do 6rgao, e apesar de visarem a
resolucdo do processo patoldgico, acabam tendo efeito destrutivo, inviabilizando assim
o funcionamento das unidades acometidas. Consoante as alteracGes mencionadas,
ocorrem mudancgas compensatorias adaptativas (hipertrofia e hiperplasia) nos néfrons
parcial e totalmente vidveis. A associacao entre as alteracdes destrutivas e as mudangas
compensatdrias que ocorrem progressivamente nos glomérulos, tibulos, vasos e tecido
intersticial, leva a nefropatia generalizada crénica. (CAMARGO et al., 2006).

AlteracBes compensatorias de néfrons vidveis mascaram o0s sinais clinicos de
insuficiéncia renal nos estdgios iniciais da afecgdo, portanto, usualmente quando 0s
animais comecam a manifestar sinais de IRC perceptiveis aos seus proprietarios, eles ja
estdo em fases mais avancadas da doenca. Fases de IRC mais evoluidas comumente

implicam em nefropatia generalizada cronica, com padrdo de lesdo microscépico e



macroscopico difuso e inespecifico, podendo ndo haver condi¢cbes de se determinar a
causa primaria doenca.

Os sintomas inicialmente observados pelos proprietarios de cdes com IRC
estdo relacionados a diminuicdo da capacidade de concentrar a urina, manifestados por
polidria e polidipsia. Estes sintomas refletem a perda de parte consideravel da
capacidade funcional dos rins. Na maioria das vezes 0s pacientes caninos sdo
submetidos a avaliagdo veterinaria quando a doenca renal se encontra em estagio final
de evolucdo e a sindrome urémica ja se encontra instalada. Nessas condicOes, o
prognostico é reservado (NOTOMI te al., 2006).

AfeccOes renais ativas podem estar presentes produzindo anormalidades
temporarias e contribuindo para a progressdo da IRC. Entre elas: pielonefrite bacteriana,
obstrucdo urinaria cronica, nefrolitiase, linfoma renal e algumas afeccdes renais
imunomediadas (POLZIN et al., 1997).
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3 CONSEQUENICAS DA IRC

3.1 Sindrome Urémica (SU)

A sindrome urémica (SU) é o estado clinico para qual convergem todas as
moléstias renais, generalizadas e progressivas, sendo definida como a presenca de
quantidades anormais de constituintes da urina no sangue, associada a uma sindrome
toxica polissistémica (DHONT et al., 2000).

Segundo Osborne (1972) a SU se manifesta geralmente quando o parénquima
renal funcional é menor que 25%, levando a incapacidade de concentracdo de urina e
eliminacdo de residuos nitrogenados séricos, causando seu acumulo na circulagdo
sanguinea (azotemia). A azotemia é a alteracdo bioquimica que caracteriza a SU,
gerando inUmeros danos ao organismo, com consequéncias cardiacas, gastrointestinais,
neuromusculares, oculares, metabolicas, enddcrinas, hematoldgicas, hemostaticas e
hidroeletroliticas.

A sindrome urémica apresenta diversas manifestacfes clinicas como: vémito;
anorexia; apatia; ulceras em cavidade oral; halitose urémica entre outros (BROVIDA,
2005).

3.2 Manifestacdes no sistema digestorio

A gastropatia urémica é causada por varios fatores, como: elevacao dos niveis
de gastrina sérica, erosdes causadas pela aménia produzida através da urease bacteriana,
alteracdes vasculares acarretando em isquemia, reconstituicdo inadequada da mucosa
gastrica e refluxo biliar devido a disfuncdo pildrica. A elevacdo da gastrina sérica
estimula as células parietais da mucosa gastrica a secretarem maiores quantidades de
hidrogénio por periodos prolongados, gerando grandes concentragdes de acido
cloridrico no lumen estomacal. O contato do &cido cloridrico com a mucosa gastrica
isquémica provoca liberagcdo de histamina, estimulando novamente as células parietais e
formando um ciclo de retroalimentacdo altamente lesivo ao trato gastrointestinal
(POLZIN et al., 1997). Gastroenterite urémica pode estar relacionada com perdas
sanguineas e consequente quadro anémico (BARTGES, 2012).

A IRC grave pode provocar estomatite urémica, causada principalmente pela

amonia, caracterizada por ulceracBes, coloracdo acastanhada da lingua, necrose e
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esfacelamento da parte rostral da lingua, bem como hélito urémico e ressecamento das
mucosas ou xerostomia (POLZIN et al., 1997).

Ettinger (2004) relatou que a disfagia por desconforto oral ocorreu em 7,7%
dos gatos urémicos e em 38% dos 80 gatos com insuficiéncia renal terminal. Observou-
se doenca periodontal em 30,8% dos gatos urémicos e em 34,6% dos gatos com IRC
terminal.

O vomito é frequente nos casos de uremia. As toxinas urémicas estimulam o
centro do voémito no bulbo. Apesar de ser um bom indicativo de manifestacdo precoce
de IRC, o vomito pode ndo estar presente até os estadgios mais avancados da doenca,
principalmente se o tratamento clinico reduziu os sinais sistémicos. Geralmente a
gravidade dos episédios de vémito tem correlagdo positiva com a azotemia.

Apesar de ser uma queixa mais frequentemente apontada por proprietarios de
cdes, 0 vomito € encontrado entre um quarto e um terco dos gatos com sinais clinicos de
uremia (ETTINGER, 2004). A hematemese pode ocorrer devida a gastrite urémica, que
pode ser ulcerativa (POLZIN et al., 1997).

3.3 Desequilibrio acido-basico

A acidose metabdlica constitui a anormalidade acido-basica mais comum em
pacientes com IRC. A falha renal acarreta na reducdo da capacidade de excrecdo de ions
hidrogénio e retencdo de bicarbonato no organismo, levando ao quadro acidotico. Além
disso, a IRC resulta na retencdo de fdsforos e anions organicos, que exacerbam a
acidose metabdlica (BROVIDA et al., 2005).

Os néfrons remanescentes do insuficiente renal conseguem excretar hidrogénio
através da producdo de amonio, até um dado limite, quando a acidose crdnica se instala.
O excesso de ion aménio produzido pelo néfron esta relacionado a progressao das
lesGes renais, pois promove a ativacdo do complemento, desencadeando o processo
inflamatdrio e a lesdo tubulo-intersticial (CASTRO, 2005).

A acidose metabdlica pode causar anorexia, vémito, fraqueza, enfraguecimento
progressivo dos musculos, perda de peso e ma nutri¢do. Disturbios relacionados ao ion
calcio, manifestados pela perda de célcio urinario, aumento da reabsor¢do Ossea e
deficiéncia na sintese de calcitriol também podem estar ligados ao quadro de acidose
(KOGIKA et al., 2002).
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3.4 Hiperparatireoidismo secundario e terciario renal

Com a perda da capacidade funcional dos rins, ocorre um desequilibrio no
metabolismo de calcio e fésforo nos animais com IRC, caracterizado pela retencdo do
ion fosforo no organismo e consequente hiperfosfatemia sistémica. O elevado indice de
fésforo sanguineo reduz o célcio extracelular, afetando a producgdo de vitamina D pelo
rim. A deplegdo nos niveis vitamina D, associada a falha na absorgdo intestinal de calcio
proveniente do quadro urémico, leva a hipocalcemia. Como artificio para manter a
homeostase do calcio sanguineo ocorre a superestimulacdo da paratireoide, que passa a
secretar paratormonio (PTH) em altas quantidades. Este fendmeno recebe o nome de
hiperparatireoidismo secundério renal.

Em estagios mais avancados de IRC, as glandulas paratireoides podem se
tornar autbnomas, secretando PTH mesmo em presenca de hipercalcemia, resultando no
hiperparatireoidismo terciario (LAZARETT]I, 2006).

Segundo estudo realizado por Nassar (2000), a presenca de hiperfosfatemia em
cdes com insuficiéncia renal cronica em hiperazotemia foi constatada em 87% dos casos
e 0 aumento da concentragdo sérica de PTH em 93%, observando-se correlacao positiva
entre os dois parametros.

O excesso de PTH promove fluxo intenso de célcio para o interior das células,
gerando desmineralizacdo Ossea, osteodistrofia, calcificacdo de tecidos moles, lesdes
Osseas cisticas, retardo no crescimento e dor (ELLIOTT; LEFEBVRE, 2009). A
deposi¢do de calcio em tecidos moles ocorre inclusive no parénquima renal, gerando
mais lesbes ao Orgdo. O excesso de PTH também leva a uma diminuicdo na
hematopoiese, lesdo do musculo cardiaco, alteracdo na funcdo leucocitaria e lesdo
hepatica (LAZARETTI, 2006).

3.5 Disturbios cardiovasculares

Os rins sdo importantes na regulacdo da pressao sistémica sanglinea atraves da
excrecdo controlada de sodio e 4gua. Com o aparecimento da IRC, a eficacia desse
mecanismo diminui e a hipertensdo aparece. As consequéncias dependem da severidade
da hipertensdo e dos oOrgdos afetados, que podem ser: o cérebro, os olhos, o sistema

cardiovascular e o proprio rim (BROVIDA et al., 2005).
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De acordo com Santos; Soares; Castro (2007), na IRC a hipertensao arterial
sistémica pode ter origem multifatorial, uma vez que a regulagdo da pressdo arterial é
alterada pela retengdo de sddio, pela expansdo de volume do liquido extracelular, pela
ativacdo do sistema renina angiotensina aldosterona, pelo aumento nos niveis de
norepinefrina ou na resposta vascular a esta, pelo decréscimo da atividade de
substancias vasodilatadoras, pelo aumento no débito cardiaco, pelo aumento da
resisténcia vascular periférica total e/ou pelo hiperparatireoidismo secundario.

O aumento na secrecdo de aldosterona secundario a IRC parece ser causa
importante da hipertensdo em gatos. A ocorréncia da hipertensdo arterial € relatada em
cerca de dois tercos dos gatos e 50% a 93% dos cées com IRC (ETTINGER, 2004).
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4 CLASSIFICACAO DA IRC

Na tentativa de padronizacdo de progndstico e tratamentos adequados ao grau
de severidade da IRC, a International Renal Interest Society (IRIS) dividiu a mesma em
estagios:

. Estagio | (ndo azotémico): auséncia de sinais clinicos evidentes de
uremia, exceto poliuria e polidipsia e creatinina sérica menor que 1,4Amg/dL para cdes e
inferior 1,6mg/dL para gatos.

. Estagio 1l (azotemia renal discreta): auséncia de sinais clinicos evidentes
de uremia, exceto poliuria e polidipsia e creatinina sérica entre 1,4 e 2,0mg/dL para cées
e entre 1,6 e 2,8mg/dL para gatos.

o Estdgio 1l (azotemia renal moderada): sinais clinicos moderados de
uremia e creatinina sérica entre 2,1 e 5,0mg/dL para cées e entre 2,9 e 5,0mg/dL para
gatos.

. Estagio IV (azotemia renal severa): sinais clinicos graves de uremia e
creatinina sérica superior que 5,0mg/dL para cées e gatos.

Dentro de cada estagio, o paciente é subcategorizado de acordo com o grau de
proteinuria e pressdo arterial sistémica. Os estagios Il e Il incluem pacientes com IRC,
onde a presenca de azotemia reflete a perda de mais de dois tercos de néfrons
funcionais. O termo faléncia renal é aplicado aos pacientes categorizados no estagio IV
(IRIS, 2009).

A azotemia e hiperfosfatemia sdo as alteracbes mais comuns na bioquimica
sérica durante a evolucdo da IRC, sendo decorrentes da diminuicdo da taxa de filtracdo
glomerular. A urinalise, o hemograma e as dosagens de eletrolitos séricos e urinarios
permitem estabelecer o grau de uremia apresentado pelo paciente, como também, o
quanto da funcédo renal pode estar deficiente, servindo de parametro para qual conduta
terapéutica seguir.

Deste modo, os exames complementares sdo de grande relevancia, pois
auxiliam no diagndstico, caracterizam o estagio de evolucédo da enfermidade, orientam

as condutas terapéuticas a serem tomadas e apontam o provavel prognostico.
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5 TRATAMENTO DA IRC

Segundo Polzin et al. (1997) a terapia para a moléstia renal consiste no
tratamento projetado para retardar ou interromper o desenvolvimento das lesdes renais
primarias, quando ha diagnostico etioldgico da insuficiéncia. Nos casos de IRC
idiopética, a terapéutica € baseada no controle dos sinais clinicos provenientes da
sindrome urémica e na diminui¢do da progressdo da doenga, objetivando-se a correcao
do equilibrio hidroeletrolitico, acido-basico, enddcrino e nutricional do paciente,
minimizando assim as consequéncias clinicas e fisiopatoldgicas da reducdo do
funcionamento renal e proporcionando-o uma melhor qualidade de vida.

O tratamento clinico conservador delimita-se aos pacientes compensados, que
sdo capazes de ingerir alimento e aceitar medicacdo via oral. Este deve ser
individualizado, relacionado com as necessidades de cada paciente, baseando-se nos
achados clinicos e laboratoriais. A avaliacdo clinica e laboratorial deveréa ser seriada
para determinacdo de modificagfes no tratamento, adequando a terapia ao paciente, pois
a IRC é progressiva e dinamica (POLZIN et al., 1997).

O tratamento ndo interrompe e ndo elimina completamente as lesdes
responsaveis pela IRC, mesmo sendo especifico. O tratamento conservador sera mais
benéfico quando associado a terapia especifica direcionada para limitacdo da
deterioracdo progressiva renal e da insuficiéncia, objetivando eliminar afeccdes renais
ativas. Além disso, disturbios extrarrenais devem ser investigados e corrigidos,
reduzindo assim, o agravamento ou a precipitacdo de uma crise urémica.

A utilizacdo de farmacos para estabilizacdo clinica do paciente é de grande
importancia no tratamento da afeccdo renal, sendo fundamental para manutencdo da
pressdo arterial e resolucdo dos sintomas advindos da sindrome urémica.

Inibidores da bomba de prdtons, como 0 omeprazol, ou protetores de mucosa
com acdo antidcida, como o sucralfato, sdo substancias utilizadas para minimizar os
distdrbios gastrointestinais da IRC. Para controle de vomitos pode-se utilizar
maropitant, mirtazapina e metoclopramida (BARTGES, 2012).

A infeccdo do trato urinério costuma estar presente em cerca de um tergo dos
gatos com IRC, sendo assintomética na maioria dos casos. Gatos com doenca renal
devem passar frequentemente por exames de urina, e caso confirme-se diagnostico de
infeccdo, a terapia antimicrobiana deve ser agressiva e baseada na cultura urinaria e
antibiograma (BARBER, 2003)
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Dentre as possibilidades terapéuticas conservadoras para pacientes com IRC, a
recomendacdo de um manejo nutricional adequado é de extrema importancia, uma vez
que diminui a progressdo da doencga, melhorando a qualidade de vida e possibilitando

uma maior longevidade na maioria dos casos de moléstia renal em cées e gatos.

5.1 Manejo nutricional

As dietas formuladas para pacientes renais tém por base a restricdo de
proteinas, fosforo e diminuicdo do sodio, assim como aumento de vitaminas do
complexo B, fibras sollveis, maior densidade energética, suplementacdo de &cidos
graxos poliinsaturados como 0mega-3 e adi¢do de antioxidantes (POLZIN, 2011).

Para Oliveira et al. (2008) uma nutricdo adequada favorece o estado metabdlico
na doenca, otimizando a resposta aos tratamentos, impedindo a imunossupressdo, a
perda de massa magra e auxiliando na reparacéo tecidual.

Garantir a hidratacdo € fundamental para reducdo dos sinais clinicos da IRC. O
animal deve sempre ter livre acesso a agua fresca e de boa qualidade. Fluidos
subcutaneos podem ser administrados pelos proprietarios, com a orientacdo de um
veterindrio (MCGROTTY, 2008)

Se o0 paciente ndo estiver se alimentando de maneira adequada, a colocacao de
um tubo de alimentacdo via gastrotomia ou esofagotomia deve ser, em um primeiro

momento, considerada para um aporte nutricional satisfatorio (POLZIN, 2011).

5.1.1 Alteracéo da dieta

Segundo Villaverde (2013) ndo ha evidéncias de beneficio na insercdo de
dietas especificas para pacientes com IRC classificados no estagio | da doenga. A partir
do estégio Il j& podem ser notados beneficios na mudanca da dieta, e a partir do estagio
Il a alimentacdo especifica para o paciente com insuficiéncia renal torna-se altamente
recomendada, sendo clinicamente visivel a resposta do paciente frente a alteragdo no
manejo nutricional.

Segundo Tripathi; Gregory; Latimer (2011) a relacédo proteina/creatinina (RPC)
na urina € um teste laboratorial indicado para avaliacdo de lesdo glomerular quando
ainda ndo ha evidéncias clinicas de patologia no sistema urinario. Enquanto os niveis de

creatinina e ureia sanguineos somente se elevam quando 75% ou mais dos néfrons
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estiverem lesados, a RPC aumenta a partir de 25% de comprometimento ao tecido renal,
possibilitando assim um diagndstico indicativo de IRC mais precoce. O diagnoéstico de
insuficiéncia renal ainda nos estagios iniciais da doenca permite alteracdo na dieta com
maiores indices de aceitacdo. Para Villaverde (2013), a restricdo proteica € aconselhada

quando os valores de RPC forem superiores a 0,2.

5.1.2 Instituicdo da dieta nutricional em cées e gatos com IRC

A estabilizacdo do paciente é importante antes de qualquer alteracdo em sua
dieta, uma vez que cées e gatos com IRC e principalmente com sinais de SU
desenvolvem facilmente aversdo pela comida. Dietas restritas em fosforo e proteinas
possuem, de maneira geral, menor palatabilidade que ragdes comerciais usuais. Desta
forma, a insercdo dietas especificas para pacientes com IRC deve ser instituida somente
quando o animal apresentar apetite e estiver clinicamente bem.

Apesar de extremamente importante, a alteracdo do protocolo nutricional do
insuficiente renal crénico ndo é caracterizada como urgente. Deve-se procurar causar 0
minimo possivel de estresse para o paciente durante a mudanca da dieta, evitando-se a
repulsa pelo novo alimento, uma vez que este devera fazer parte de sua alimentagdo
pelo resto da vida. Polzin (2011) recomenda que a alteracdo na dieta seja feita de
maneira gradual, reduzindo-se a proporc¢do de racdo habitual do paciente a medida que
se acrescenta a racdo renal, de modo que em um prazo de dez dias 0 novo alimento

esteja inserido em sua totalidade.

5.1.3 Estimulo a ingestdo voluntaria de alimento

Devido aos sintomas gastrointestinais relacionados a IRC, é comum que o
paciente manifeste dificuldade de alimentar-se adequadamente. Para Oliveira et al.
(2008), algumas medidas podem ser tomadas para estimular a ingestdo voluntéaria do
alimento, tais como aquecé-lo moderadamente para estimular o olfato, oferecer
alimentos mais palataveis, alterar a marca da ragdo utilizada ou ainda buscar alimentos
com consisténcia pastosa/liquida - menos irritantes a mucosa oral.

Infelizmente as dietas terapéuticas comerciais encontradas no Brasil sdo, em
sua grande maioria, secas, sendo dificil a aquisicdo de ragdes de consisténcia pastosa

especificas para cdes ou gatos com IRC. Nesse caso, a utilizacdo de alimentos
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comerciais nao terapéuticos de alta palatabilidade deve ser preconizada até que o animal
esteja ingerindo quantidade aceitavel de alimento e apresentando boa condicéao corporal.

Opta-se por apresentar a racdo terapéutica renal ao paciente somente quando
ele estiver se alimentando voluntariamente. Estimulantes de apetite, como a

mirtazapina, podem ser utilizados para melhorar a aceitacdo da nova dieta.

5.1.4 Dieta caseira

Embora existam receitas para obtencdo de dietas caseiras especificas para cées
e gatos com IRC, é dificil que haja educacdo e comprometimento do proprietéario de
modo a garantir a confiabilidade do alimento preparado. Tendo em vista a
complexidade de preparo e armazenamento do alimento caseiro, dando margem a falhas
operacionais que podem comprometer o tratamento do paciente, recomenda-se a
utilizacdo de ragOes comerciais na maioria dos casos. Alimentos comerciais de
diferentes marcas, especificos para terapéutica de animais com IRC, encontram-se cada
vez mais acessiveis aos proprietarios de cdes e gatos, tornando-se a opcao mais pratica e
segura ao instituir-se a modificacao de protocolo alimentar.

Para Bartges (2010), a hipercalemia € um problema potencial em cdes com IRC
no estagio final da doenca, podendo causar arritmias cardiacas. Como os alimentos
comerciais para insuficientes renais ndo possuem restricdo de potdssio em sua
formulacdo, a opcdo por uma dieta caseira que atenda as necessidades nutricionais
especificas destes pacientes torna-se viavel. Segev et al. (2010) realizaram um estudo
retrospectivo com 152 cédes que apresentavam IRC, dos quais 47% apresentaram pelo
menos um episodio de hipercalemia. Segundo o estudo, animais submetidos a uma dieta
caseira obtiveram reducéo de 17% nos niveis de potassio sanguineo.

Racdes comerciais terapéuticas para pacientes com IRC possuem altos niveis
energéticos. Quando o paciente com molestia renal apresentar sinais de pancreatite
concomitantes a sindrome urémica, deve-se reduzir a quantidade de energia (gordura)
na alimentacdo, pois a falha pancreética ocasiona deficiéncia na metabolizacdo de
lipideos. A formulacdo de uma dieta caseira com nivel reduzido de energia é
preconizada neste tipo de caso, apesar do prognéstico do paciente continuar
desfavoravel (VILLAVERDE, 2013).
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Villaverde (2013) destaca que pacientes com IRC que apresentem alergia ou
aversao as dietas terapéuticas comerciais existentes no mercado também podem receber

nutricdo caseira formulada por um veterinario nutricionista.

5.2 Tratamento da hipertensao arterial

De acordo com a IRIS (2009), o risco de hipertensdo para cdes e gatos é
moderado no estagio 11l da doenca renal, tornando-se alto no estagio IV. Pacientes com
IRC e presséo sistélica superior a 180mmHg sdo mais propensos a desenvolver crises
urémicas e evoluirem para o 6bito, do que animais com a pressdo sistélica normal
(ELLIOTT; LEFEBVRE, 2009).

Pacientes com sinais clinicos de hipertensdo arterial devem ter sua pressdo
controlada imediatamente para que ndo hajam consequéncias letais. Nestes casos, a
terapia deve ser realizada em regime de internacdo hospitalar, com monitoragéo
ininterrupta e utilizagdo de medicamentos intravenosos como nitroprussiato e
hidralazina (ACIERNO; LOBATO, 2005).

Em casos onde ha aumento da pressao arterial sem manifestacdes clinicas, o
tratamento de escolha é a utilizacdo de inibidores da enzima conversora de angiotensina
(IECA), podendo ser recomendado o uso de amlodipina conforme a severidade do
quadro. Quando a terapia inicial para controle da hipertensdo ndo obtiver os efeitos
desejados, deve-se fazer uso de betabloqueadores B1 seletivos, como o atenolol, por
exemplo. Acierno; Lobato (2005) citam que em gatos os iIECA ndo sdo muito eficazes,
de modo que a amlodipina é considerada como tratamento de eleicao.

E importante monitorar o paciente regularmente nas fases iniciais do
tratamento, no entanto, a dose da medicacdo ndo deve ser alterada com intervalo menor
gue uma a duas semanas, a ndo ser que 0 paciente esteja em emergéncia. Apds o
controle da presséo arterial, o paciente deve ser acompanhado regularmente a cada trés
meses (ACIERNO; LABATO, 2005).

5.3 Hemodialise e dialise peritoneal
Quando o tratamento sintomatico da insuficiéncia renal de causa primaria ou

secundaria for ineficiente, a hemodialise , assim como a dialise peritoneal, torna-se o

método terapéutico de escolha para redugdo dos sinais clinicos apresentados, como
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fraqueza, falta de apetite, nauseas, vomitos, inchacos, palidez, falta de ar, anemia e
demais alteracbes hematolédgicas (WINGFIELD, 2001).

A didlise tem o objetivo de restabelecer o equilibrio hidroeletrolitico do
paciente através da retirada de substancias tdxicas acumuladas no sangue devido ao
déficit na excrecdo renal. Com a reducdo nos niveis de toxinas urémicas observa-se
melhora na condicéo geral do paciente, evitando-se danos a outros sistemas organicos e
obtendo-se assim mais tempo para permitir que o tratamento instituido surta efeito
(WINGFIELD, 2001).

Tani (1993) diz que as sessdes de didlise para pacientes com IRC grave sao
planejadas para baixar as concentracdes de ureia e manter sua concentragdo sérica
média em 60mg/dL ou menos. Segundo Veado (2001) uma Unica sessdo de dialise, com
duracdo de 2 a 4 horas, diminui cerca de 60% a concentracdo de ureia e creatinina na
circulacédo de cées e gatos.

O principio da hemodialise consiste na filtracdo e depuracdo de solutos através
de membranas semipermedveis. O procedimento envolve a colocacdo de um cateter
venoso central ligado a um circuito extracorporal, fazendo com que o sangue passe
pelos filtros, retendo os produtos indesejados e também agua, quando necessario
(VEADO, 2001).

A didlise peritoneal ¢ um método de dialise mais simples, que utiliza a
membrana serosa peritoneal do préprio paciente como filtro semipermeavel. A serosa
peritoneal possui uma extensa superficie e uma massiva rede de vasos sanguineos que
facilita a filtragdo das substancias residuais provenientes do sangue (DZYBAN, 2000).

A dificuldade de acesso ao tratamento, seu custo elevado e a necessidade de
constantes repeticbes de sessdes sdo as maiores dificuldades apontadas pelos

proprietarios de cdes e gatos que necessitam de dialise.

5.4 Transplante renal

O transplante renal é uma alternativa de resolucéo definitiva da IRC quando ndo
houve sucesso no tratamento clinico da patologia. A técnica cirdrgica é bem definida e
ndo exige equipamentos complexos ou onerosos, mas a viabilidade do procedimento
fica comprometida pelo elevado indice de rejeicdo de Orgdos transplantados,
principalmente em cdes (POLSIN, 2004). Para Gregory et al. (2006) também se

configuram barreiras para a realizagdo da técnica a dificuldade de encontrar doadores
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compativeis e 0 elevado custo da medicacdo imunossupressora utilizada no pos-

cirtrgico, bem como a questionabilidade de sua eficacia.
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6 DIETA TERAPEUTICA

Entende-se como alimento funcional todo aquele ingrediente que além das
funcBes nutritivas basicas, produz efeitos metabdlicos e/ou fisioldgicos benéficos a
salde, devendo ser seguro para 0 consumo mesmo sem a supervisao profissional
(BORGES, 2003).

A formulagédo do alimento terapéutico para cdes e gatos com IRC consiste no
balanceamento nutricional especifico, de modo que os ingredientes que compde a dieta
satisfacam as exigéncias nutricionais do paciente e contribuam para prevenir a
progressdo da doenca e de seus sinais clinicos. Segundo Elliott; Lefebvre (2009) a
restricdo nos niveis de alguns ingredientes basicos das dietas comerciais usuais, assim
como a adicdo de ingredientes especificos para 0 proposito terapéutico, visam
minimizar os disturbios hidricos, eletroliticos, vitaminicos e minerais oriundos da
patologia, regulando o balan¢o &cido bésico e limitando a producédo de toxinas urémicas,

de modo a aliviar os sinais e consequéncias da uremia.

6.1 Proteinas

A concentracdo de ureia pode ser influenciada pela ingestdo de proteinas na
dieta, desidratacdo, catabolismo, hemorragias no trato gastrointestinal, sepse e
administracdo de farmacos como glicocorticoides e tetraciclinas (ELLIOTT;
LEFEBVRE, 2009). Estudos comprovam que a reducdo controlada da ingestdo de
proteinas ndo essenciais resulta numa diminuicdo da producédo de residuos nitrogenados
provenientes do catabolismo proteico, diminuindo a concentracdo de ureia sérica, com
consequente beneficio aos pacientes com IRC, embora o funcionamento renal
permaneca essencialmente inalterado, ou venha a ficar diminuido, diante da menor
quantidade de soluto levada aos rins (POLZIN et al., 1997).

A reducdo excessiva na ingestdo de proteinas pode ter consequéncias adversas,
manifestadas através da perda de peso, anemia, hipoalbuminemia e perda de massa
muscular. Para evitar-se a desnutri¢do proteica, a formulagdo da dieta terapéutica para
pacientes com IRC deve conter fontes de proteina de alta qualidade, favorecendo a
reducdo de aminoacidos ndo essenciais ao organismo e garantindo a presenca dos

aminoacidos essenciais a este, de modo a conciliar os efeitos benéficos obtidos através
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da restricdo da proteina na dieta sem que haja perda nutricional relevante (PUGLIESE
et al., 2005).

A restricdo proteica SO € estritamente necessaria em animais com estagio
avancado de IRC, mas todo paciente com sinais clinicos da doenca pode se beneficiar
desta restricdo. Burkholder; Lees; Leblanc (2004), em estudo utilizando cdes néo
azotémicos com propensdo genética a nefropatia, apontam um aumento na proteindria
do grupo submetido & alimentacdo contendo 36,4% de proteina em relagdo ao grupo
submetido ao tratamento com restricdo proteica (14,1% de proteina), indicando
vantagens na reducdo dos indices de proteina na dieta, mesmo em pacientes que ainda
ndo apresentem sindrome urémica advinda da falha renal. Caso se verifique algum sinal
clinico de ma nutricdo, deve-se aumentar gradativamente o teor proteico na dieta até a
estabilizacdo do paciente (ELLIOTT; LEFEBVRE, 2009).

O excesso na ingestdo de proteinas pode prejudicar a autorregulacdo renal,
fazendo com que a elevada presséo sistémica atinja os capilares glomerulares, levando a
hipertensdo glomerular (BROWN et al., 1998). A hipertensdo glomerular promove
glomerulosclerose, atrofia glomerular, e glomerulonefrite proliferativa, além de causar
degeneracdo dos tubulos renais e fibrose intersticial (KERL; JOHNSON, 2004).

Segundo Bichard (2003) os niveis proteicos de mantenca recomendados para
cdes sdo de 2-2,5¢/kg/dia e 3,3-3,5g/kg/dia para gatos. Por serem considerados
carnivoros estritos, a exigéncia proteica dos felinos €, em geral, superior a dos cées,
mesmo quando acometidos pela insuficiéncia renal. Desta forma, a restricdo proteica na
alimentacdo dos gatos deve ser mais conservadora. Villaverde (2013) aponta que a
maioria dos alimentos industriais para gatos com IRC possuem pelo menos 20% de
proteina, engquanto as dietas para cdes apresentam niveis de proteina entre 12 e 18%,
majoritariamente.

Segundo Veado et al. (2002) a terapia nutracéutica baseada no uso de
cetoanalogos (alfacetodcidos com cadeias carbonicas simples isentas do grupo amina)
tem sido proposta nos protocolos de tratamento da insuficiéncia renal em cdes. Esses
compostos captam o nitrogénio da circulacdo e transformam em aminodcidos
geralmente essenciais. Deste modo, os cetoandlogos servem de complemento
nutricional por fornecerem aminoacidos de alto valor bioldgico, possibilitando a
reducdo no teor de proteina da dieta sem que haja perda nutricional e reduzindo assim a

ureia sérica.
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A restricdo de proteina na dieta pode ajudar a reduzir a acidose, e agentes
alcalinizantes também podem ser suplementados na dieta, como citrato de potassio ou
bicarbonato de sddio (BROWN et al.,1998).

6.2 Energia

A necessidade energética de cdes e gatos com IRC é desconhecida, devido a
caréncia de estudos especificos na area, mas presume-se que seja semelhante a de
animais saudaveis. Fornecer quantidade suficiente de energia ao paciente com IRC ¢é
fundamental para prevenir o catabolismo proteico enddgeno, que promove o0 aumento da
azotemia e pode agravar sindromes urémicas (ELLIOTT; LEFEBVRE, 2009). O
paciente que recebe, pelo menos, sua necessidade energética basal, esta em balanco
energético positivo.

Peso e condi¢do corporal séo indicadores utilizados para adequacdo do
protocolo nutricional energético de cada paciente. O consumo da dieta terapéutica deve
ser calculado individualmente, de modo a evitar tanto a obesidade, que agrava a
propensdo a hipertensao arterial, quanto a caquexia, que compromete o quadro clinico
geral do paciente e o torna propenso a complicacfes patoldgicas (BARTGES, 2010).

A anorexia associada a IRC ndo é diretamente causada por lesdes renais, mas
ocorre como resultado de maultiplas deficiéncias e excessos metabolicos que surgem
devido a reducdo do funcionamento dos rins (POLZIN et al., 1997). Combater a
inapeténcia do paciente com falha renal é de extrema importancia para garantir a
ingestdo dos requisitos nutricionais minimos para sua mantenca. Recomenda-se que
dietas terapéuticas para cdes e gatos com IRC possuam alta densidade energética, de
forma a reduzir o volume de alimento necessario para atender a demanda nutricional do
paciente. O menor volume de alimento causa uma menor distensdo géastrica, evitando
assim nausea e vomito, comuns durante as crises urémicas e importantes causas de
reducdo do apetite. Fornecer alimento em pequenas porgdes de trés a quatro vezes ao
dia também contribui para reduzir a dilatagdo géastrica e seus sintomas (BARTGES,
2010).

6.3 Acidos graxos poliinsaturados



25

Estruturalmente, Os &cidos graxos poliinsaturados (AGPs) sdo classificados
como acidos carboxilicos de cadeia longa onde os carbonos estdo ligados uns aos outros
por meio de ligagdes simples e duplas ligagdes. De acordo com 0 posicionamento das
insaturacGes presentes na cadeia carbonica, os AGPs podem ser divididos em dois
grupos distintos, os dmega-3 (aqueles em que a primeira dupla ligacdo é a terceira
ligagdo do radical metila) e os dmega-6 (em que a primeira dupla ligacéo é a sexta do
radical metila) (REINHART et al., 1996).

Embora vitais para a satde, 0s AGPs pertencentes as classes Omega 3 e Omega
6 ndo sdo sintetizados por cdes ou por gatos, sendo considerados nutrientes essenciais
para ambas especies e devendo ser fornecidos através da dieta. A maioria das fontes de
gordura utilizadas na alimentacdo animal fornece apenas 0mega-6, de modo que o
ingrediente fundamentalmente responsavel pelo fornecimento dos AGPs da classe
0mega-3 (principalmente acido eicosapentaenoico e docosahexaendico) nas racdes € o
6leo de peixe (BARTGES, 2012).

A maior parte dos beneficios atribuidos aos AGPs deve-se a seus efeitos sobre
a producdo de eicosanoides, metabdlitos poliinsaturados de acidos graxos, que incluem
prostaglandinas, tromboxanos, leucotrienos e &cidos hidroxilados eicosatetrandicos.
Estes metabolitos atuam como horménios locais (autacoides) na regulacdo de processos
fisiologicos, sendo também importantes mediadores de processos inflamatorios
(REINHART, 1996).

A cadeia longa dos AGPs pertencentes a classe 6mega-3 compete com o acido
araquidénico alterando a producgédo de eicosanoides de forma a produzir metabolitos
menos inflamatoérios do que os provenientes da degradacdo dos AGPs da classe dmega-
6. O Omega-3 tem sido incluido no tratamento de hiperlipidemia, doencas
tromboembdlicas e neoplasias e demonstra resultados promissores no tratamento de
diversos problemas em cdes como alergias por inalantes, artrites, doencas cardiacas,
pancreatites e desqueratinizacdes (ACKERMAN, 1998).

Dietas com suplementacdo de ©Omega-3 ajudam a diminuir a pressdo
intraglomerular, aumentando a taxa de filtragdo dos glomérulos e consequentemente o
tempo de sobrevida dos animais. Os acidos graxos 6mega-3 reduzem o colesterol,
suprimem a inflamacdo, reduzem a pressdo sanguinea e melhoram a hemodinamica
renal. Segundo Bartges (2012) a raz&o entre Omega-6 e 6mega-3 de 3:1 ou 5:1 tém se

mostrado benéfica nas dietas comerciais para cées e gatos com IRC.
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O uso do Omega-6 em curto prazo pode aumentar a taxa de filtragdo
glomerular, mas em longo prazo, este pode ser prejudicial por produzir acréscimo

importante a pressao intraglomerular (BROWN et al., 1998).

6.4 Fibras

Fibra é a denominacdo dada a soma de todos os polissacarideos de vegetais da
dieta (celulose, hemicelulose, pectinas, gomas e mucilagens), mais lignina, que ndo sdo
hidrolisados pelas enzimas do trato digestivo de animais superiores. Atualmente o
conceito de fibra inclui também substancias funcionalmente semelhantes a ela, como a
inulina, os frutooligossacarideos e o amido resistente (HUSSEIN, 2003).

A introducdo de fibras fermentaveis na composicdo alimentar promove um
suprimento de carboidratos para bactérias gastrointestinais, que utilizam ureia como
fonte de nitrogénio para se multiplicar. O desenvolvimento destas bactérias no célon
aumenta a secregdo fecal de nitrogénio, levando a uma consequente reducdo da ureia
sérica e diminuindo assim a necessidade de restricdo proteica na dieta do paciente com
IRC (ELLIOTT, 2006).

Ao contrério da ureia, as toxinas urémicas classicas possuem estruturas
maiores, incapazes de ultrapassarem a membrana vascular, sendo improvavel que essas
toxinas sejam reduzidas pela utilizacdo de fibras alimentares. Porém, Estudos que
comprovem esta hipotese ainda ndo foram descritos (ELLIOTT; LEFEBVRE, 2009).

Segundo Borges (2011) estudos sugerem que a utilizacdo de fibras sollveis
altamente fermentaveis gera um aumento no tamanho do c6lon, com maior superficie de
absorcdo e hipertrofia de mucosa, permitindo aumento na digestibilidade e maior
absorcdo de nutrientes. Para pacientes com IRC, cuja ingestdo e absorcdo de nutrientes
encontram-se comprometidas pelo acometimento do trato gastrintestinal, uma dieta rica
em fibras torna-se benéfica, por auxiliar a reconstituicdo da satde do sistema digestorio

de maneira geral.
6.5 Antioxidantes
Na maioria dos casos, cées e gatos com IRC apresentam-se mal nutridos, com

déficit nas reservas de vitaminas e minerais, 0 que reduz sua capacidade de defesa

antioxidante. Deste modo, o mecanismo fisiopatologico basico da IRC predispde ao
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quadro de estresse oxidativo renal, com formacao de espécies reativas do metabolismo
do oxigénio (ERMO), substancias potencialmente lesivas ao organismo (GALLE, 2001;
SCOTT, 2008).

Vérios autores acreditam que o estresse oxidativo é um fator potencialmente
importante na mortalidade dos pacientes com IRC e mediador de muitas complicacdes,
principalmente cardiovasculares e neuroldgicas, pois esta envolvido na patogénese da
hipertensao arterial sistémica, disfuncdo endotelial e inflamacéo (ZAFARULLAH et al.,
2003; SCOTT, 2008).

Contra a acdo lesiva das ERMO, torna-se fundamental a atividade dos
antioxidantes, que removem as substancias reativas e as mantém em baixas
concentragfes no organismo (SHIMIZU, 2005). Entre os antioxidantes naturais que
podem ser incorporados na dieta de cdes e gatos com IRC para prevenir a formacéo das
ERMO, os mais investigados tém sido o alfa-tocoferol (vitamina E), o betacaroteno

(precursor da vitamina A), o acido ascorbico (vitamina C) e os flavondides.

6.5.1 Vitamina A, C, E e selénio

A vitamina E é o antioxidante lipossolivel predominante nos tecidos de cées e
gatos. Para Batlouni (1997) a vitamina E age capturando as ERMO e interrompendo a
peroxidacdo lipidica, protegendo assim os AGPs da degradacdo por radicais livres.
Além de prevenir a peroxidacdo lipidica, a vitamina E reduz a agregacdo plaquetaria,
inibe os fatores de coagulacdo dependentes de vitamina K, estimula a producgédo de
endotelina e atenua a inibicdo da producgdo de éxido nitrico, o que auxilia no controle da
pressdo arterial, fator de extrema importancia para o controle da progresséo da IRC.

Dzanis (2003) cita que as doses efetivas de vitamina E na dieta de cées e gatos
ainda ndo estdo bem estabelecidas, mas sugere que os beneficios antioxidantes somente
seriam observados com adicéo de concentragdes 5 a 6 vezes maiores que a recomendada
pela Association of American Feed Control Officials (1994), que € de 50 mg por kg de
matéria seca no alimento.

Para Rocha (2008) além de atuar no combate aos processos oxidativos atraves
da captura das ERMO antes que estes atinjam os lipideos de membrana, o selénio € um
mineral que possui efeito sinérgico com a vitamina E, levando a uma maior retengéo da

vitamina integra no plasma e aumentando sua efetividade como antioxidante.
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Para conservar a eficacia da vitamina E enquanto antioxidante, é necessaria a
presenca da vitamina C que torna possivel sua regeneracdo. Nos carnivoros a vitamina
C ¢ sintetizada no figado a partir da glicose, portanto ndo € necesséria sua
administracdo, entretanto, animais debilitados ou em estresse podem ter os niveis de
vitamina C diminuidos, fazendo-se necessaria sua suplementacdo (BORGES et al.,
2007).

A vitamina A, que age como potente antioxidante lipossollvel ao sequestrar as
ERMO, principalmente em baixas pressdes de oxigénio (BATLOUNI, 1997). O
betacaroteno € um dos muitos carotenoides precursores da vitamina A, e por ser
encontrado em diversos alimentos, como couve, cenoura, tomate, brécolis e espinafre, é
incorporado em quantidades adequadas na alimentacdo animal industrial,

demonstrando-se desnecessaria sua suplementacdo na dieta de cées e gatos com IRC.

6.5.2 Flavonoides

Flavonoide ¢ a designacdo dada a um grande grupo de metabdlitos secundarios
da classe dos polifendis, componentes de baixo peso molecular encontrados em diversas
espécies vegetais. As propriedades benéficas dos flavonoides podem ser atribuidas a sua
capacidade de sequestrar ERMO. A utilizacdo de flavondis (tipo de flavonoides)
encontrados em plantas foi descrita como benéfica na doenca renal, pois estes
estimulam a producdo de 6xido nitrico, auxiliando no controle a hipertensdo arterial
(ELLIOTT; LEFEBVRE, 2009).

6.6 Vitaminas e minerais

6.6.1 Sodio

A concentracdo sanguinea de sodio é geralmente normal em doentes renais.
Pacientes higidos costumam reabsorver cerca de 99% do sodio, contudo, a disfungdo
tubular renal pode acarretar num aumento patoldgico da taxa de s6dio ndo reabsorvido
(THRALL, 2007). A retencdo de sodio associada a dificuldade de excrecdo renal
contribui para o aumento da presséo arterial (SYME, 2011).

Silva, 2009, aponta maior incidéncia de natiurese na IRC, de modo que a

restricdo de sodio na dieta deva ser importante. Contudo, a diminuigdo no teor de sodio
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na dieta deve ser gradual, pois alteracdes bruscas em sua concentragdo podem
desencadear mecanismos de ajuste compensatorio, levando & desidratacdo e
precipitando assim o aparecimento da crise renal. Na prética, dietas comerciais para
doentes renais sdo restritas em sodio com 0,3% ou menos para cées e 0,4% ou menos
para gatos (BARTGES, 2012).

Teoricamente, dietas com restricdo de sddio contribuiriam para a reducdo da
pressao arterial. No entanto, isso ndo acontece na pratica em cées e gatos. Kirk et al.,
2006, desenvolveram um estudo com 36 gatos submetidos a dietas contendo 0,35 e
1,1% de sodio, respectivamente, sem que houvessem alteracGes significativas na
pressao arterial. De qualquer modo, as alteracBes de sddio na dieta continuam sendo
estudadas, e acredita-se que sua restrigdo pode atuar no tratamento adjuvante ao uso de
medicamentos anti-hipertensivos, estes sim, fundamentais para o controle da pressao
arterial na IRC (BROWN et al., 1998).

6.6.2 Potassio

A concentracdo de potassio em cdes e gatos com IRC é variavel, devendo ser
verificada regularmente. Segundo Barber, 2003, a hipocalemia é um achado comum em
gatos, ocorrendo em 20 a 30% dos felinos com doenca renal. A deficiéncia de potassio
estd associada a polilria, a acidose metabdlica cronica e a reducdo de sua ingestdo
alimentar devido a hiporexia/anorexia. A ativacdo do sistema renina-angiotensina-
aldosterona devido a restri¢do de sodio na dieta também pode promover hipocalemia em
gatos com IRC, assim como o uso da amlodipina (POLZIN, 2011).

Os sinais clinicos de deficiéncia de potassio sdo: fraqueza muscular, postura
rigida, ventroflexdo cervical, alteracGes cardiacas e piora da funcdo renal. Dietas
formuladas para gatos com IRC usualmente sdo suplementadas com citrato de potassio
para prevenir sua deficiéncia, e em casos onde os sinais clinicos de hipocalemia
acentuam-se, a suplementacdo via oral com citrato ou gluconato de potassio pode ser
indicada (BARBER, 2003).

Em contrapartida, a hipercalemia é uma complicagdo ocasionalmente relatada
em cées com IRC, principalmente nos estagios finais da doenga. Segev et al. (2010)
sugere que as ragcdes comerciais para caes com IRC possuem concentracfes de potassio
superiores as indicadas para animais em estagios mais avancados da doenca. Como o

tratamento para hipercalemia € a restricdo de potassio na dieta, a solucdo nestes casos
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seria a implementacdo de uma dieta caseira elaborada por um veterinario nutricionista,

com teores reduzidos de potéssio.

6.6.3 Fosforo

Durante os estagios iniciais da IRC, as concentracdes séricas de fdosforo
permanecem dentro da faixa normal, devido ao aumento compensatério na excrecéo de
fosfato pelos néfrons viaveis, causado por estimulo do PTH. Quando a velocidade de
filtracdo glomerular declina abaixo do nivel de 25% do normal, ocorre a
hiperfosfatemia.

Roudebush et al. (2009) citam que a hiperfosfatemia ocorre em
aproximadamente 60% dos animais com IRC, podendo ser constatada em 87% dos
casos quando ha hiperazotemia concomitante, segundo NASSAR (2000) O aumento na
concentracdo serica de fosforo leva ao hiperparatireoidismo secundério renal, reducdo
dos niveis de calcitriol (vitamina D ativa), calcificacdo dos tecidos moles, osteodistrofia
renal, e hipocalcemia (POLZIN et al., 1997).

O fosfato deve ser considerado uma toxina urémica, devido aos danos que seu
acumulo pode causar. Mesmo ndo sendo laboratorialmente diagnosticada
hiperfosfatemia nos estagios inicias de IRC, a retencdo de fésforo ocorre cedo no curso
da doenca renal e tem um papel priméario em sua progressdo. Reduzindo-se a quantidade
de fosforo ingerida, o hiperparatireoidismo secundario e suas consequéncias podem ser
prevenidos, assim como a progressdo da doenca em si. Para tanto, a restricdo de fosforo
na dieta deve acontecer ao primeiro sinal de IRC (ELLIOTT; LEFEBVRE, 2009)

O objetivo inicial da restricio de fosforo na dieta € tentar retornar suas
concentracdes para o intervalo de normalidade em pacientes em estagio | e Il (<4,5
mg/dL). Para pacientes em estagio Il da IRC o objetivo deve ser manter o fésforo entre
2,5 e 5,0 mg/dL e em estagio IV até 6,0 mg/dL (KIDDER; CHEW, 2009). A avaliagéo
do tratamento deve ser periddica para que possam ser realizados ajustes necessarios na
dieta e medicacdes.

Para Elliott, 2006, Se a redugdo de fosforo alimentar ndo estabilizar a
fosfatemia no primeiro més de dieta terapéutica, deve-se langar mao do uso de quelantes
de fosforo intestinal. Estudos realizados com cées verificaram a validade da utilizagdo

de quelantes de fosforo como adjuvantes no controle da hiperfosfatemia, entretanto sdo
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necessarios mais estudos no que se refere a possibilidade de utilizacdo destes em
alimentos comerciais e de sua quantidade recomendada (POLZIN et al., 2010).

Segundo Polzin (2013) o hidréxido de aluminio parece um quelante bastante
tolerado em cées e gatos, mas Segev et al. (2008) relataram dois casos de intoxicacao
por aluminio apds a administracdo do hidroxido para correcdo de hiperfosfatemia em
cées com IRC. Os efeitos adversos observados foram microcitose e neuropatia cerebral.
Bartges (2012) descreve que outros sintomas podem ser observados devido ao uso de
hidroxido de aluminio, como constipacdo e anorexia.

Os quelantes a base de calcio sdo os mais utilizados em medicina humana e 0s
mais baratos, no entanto, seu uso vem sendo reduzido devido ao risco de hipercalcemia
e calcificagbes ectdpicas (RESS; SHROOF, 2010). O cloridrato de sevelamer e o
carbonato de lantanio sdo opg6es que nao contém célcio ou aluminio e parecem néo ter
efeitos colaterais em cdes em gatos, no entanto estudos controlados ainda nao foram
realizados (BARTGES, 2012).

O cloridrato de sevelamer tem sido utilizado empiricamente em gatos,
apresentando resultados promissores. Além de reduzir os indices de fdsforo no
organismo, o0 esta substadncia possui a capacidade de sequestrar acidos biliares,
resultando num perfil lipidico favordvel aos felinos, que podem apresentar
hipercolesterolemia proveniente da IRC. Contudo, estudos controlados de seu uso em
cdes e gatos ainda nao foram descritos (KIDDER; CHEW, 2009).

O carbonato de lantanio possui acimulo minimo no organismo apos
administracdo oral, e sua excrecdo é hepatica, reduzindo a sobrecarga renal. Em 2007 a
utilizacdo do produto foi regulamentada em gatos pela Unido Europeia na dose de 1500
a 7500 mg/kg (KIDDER; CHEW, 2009).

Os quelantes devem ser administrados por via oral, junto com o alimento, para
permitir sua melhor eficacia no sequestro de fosforo intestinal e aumento da excre¢do de
fosfato insoltvel nas fezes (CARVALHO; CUPPARI, 2011). Contudo, a maioria dos
guelantes ndo sdo bem tolerados por cdes e gatos, podendo prejudicar a ingestdo do
alimento, o que dificulta sua utilizacdo no tratamento da hiperfosfatemia, visto que o

consumo alimentar nos pacientes com IRC ja costuma estar comprometido.

6.6.4 Vitaminas do complexo B e ferro
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Anemia ndo regenerativa, progressiva, normocitica e normocroémica, € comum
em cédes e gatos com IRC devido principalmente a deficiéncia da producdo de
eritropoietina e também a perda sanguinea (principalmente pelo trato gastrintestinal),
disfuncéo plaquetaria e efeitos de toxinas urémicas que inibem a eritropoiese e reduzem
o tempo de vida das hemacias (BARBER, 2003).

Vitaminas do complexo B sdo importantes para a eritropoiese principalmente
vitamina B12, &cido félico, niacina e vitamina B6. A suplementacdo dessas vitaminas
deve ser realizada em todo paciente poliurico, no entanto, sua eficacia para a correcao
da anemia € minima (CHALHOUB; LANGSTON, 2011).

O ferro é necessario para a formacdo da hemoglobina e das células vermelhas. A
suplementacdo de ferro pode ser feita por via oral ou parenteral. O sulfato ferroso
administrado via oral tende a ser menos eficaz, pois, ndo é bem absorvido pelo trato
gastrintestinal e pode ser rejeitado pelo animal pelo sabor ruim. Alguns
multivitaminicos orais contendo ferro também podem ser utilizados (CHALHOUB;
LANGSTON, 2011).
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7 CONCLUSAO

Apesar dos avancos da medicina veterinaria em relacdo tratamento da IRC, a
doenca continua tendo uma crescente prevaléncia na populacdo de animais de
companhia e permanece apresentando prognéstico ndo favordvel aos acometidos.
Procedimentos considerados promissores na terapéutica da doenca, como a dialise e 0
transplante renal, geram controversias na comunidade académica e ainda ndo estdo
acessiveis a todos os proprietarios de cdes e gatos com IRC, de modo que o tratamento
sintomatico e a alteracdo no protocolo nutricional dos pacientes permanecem como as
alternativas mais acessiveis no combate as consequéncias da patologia.

Pouco se fala em profilaxia da insuficiéncia renal, mas se sabe que o diagnostico
precoce da doenca, baseado na sintomatologia clinica e achados laboratoriais, esta
intimamente ligado ao indice de sucesso do tratamento.

O balanco adequado de nutrientes possui papel fundamental no controle da
progressao da IRC, de modo que o conhecimento das particularidades de cada estagio
da patologia auxilia na tomada de decisdo referente a abordagem nutricional a ser
instituida, ajustando a conduta terapéutica a realidade individual de cada paciente e

colaborando para sua melhor qualidade de vida ao longo da doenga.
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