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RESUMO

A doenca renal cronica (DRC) é uma afecdo frequentemente diagnosticada em cdes e
gatos com prevaléncia de 0,5 a 7% e 1,6 a 20% (respectivamente) e a mesma €
considerada uma das doengas mais comuns da espécie felina. A DRC é um problema
clinico importante, cuja evolucdo depende da qualidade do tratamento e do
acompanhamento da doenca. Os exames complementares como urinalise, hemograma,
bioquimicos séricos e urinarios, urocultura, radiografia abdominal, ultrassonografia,
biopsia renal e o0 exame hemogasométrico permitem elucidar o grau de
comprometimento renal e estabelecer a melhor conduta terapéutica a ser realizada. O
exame hemogasométrico é de grande importancia na avaliacdo do equilibrio acido-base
e perfil eletrolitico, o qual pode fornecer informagcbes fundamentais para o
monitoramento e tratamento da DRC. O objetivo da revisdo bibliografica e o
levantamento de dados com 47 cdes e gatos que realizaram o exame hemogasométrico
no HCV da UFRGS, no periodo de Janeiro de 2015 a Julho de 2016, é correlacionar as
alteragbes no perfil eletrolitico e no equilibrio &cido-basico encontrados nesses
pacientes com as alteragdes esperadas para essa doenca. Assim como, discutir sobre os
resultados encontrados nos exames hemogasométrico e correlacionar com outros
exames bioquimicos e classificar conforme o estadiamento da IRIS mostrando a
importancia da hemogasometria em pacientes com DRC para monitoracdo e controle da
doenca. Ap6s o levantamento dos dados pode-se perceber que os distlrbios com maior
frequéncia encontrados nas hemogasometria foram a acidose metabdlica,
hiperfosfatemia e hipocalcemia. Porém, outras alterac6es foram encontradas nos exames
hemogasométricos ressaltando o quanto é importante a realizacdo da hemogasometria

para acompanhamento dos distUrbios presentes nos pacientes com DRC.

Palavras chave: Hemogasometria. Canino. Felino. Acidose metabdlica. Insuficiéncia

renal. Faléncia renal.



ABSTRACT

Chronic kidney disease (CKD) is a frequently diagnosed affection in dogs and cats with
a prevalence of 0.5 to 7% and 1.6 to 20% (respectively) and is considered to be one of
the most common diseases of the feline species. CKD is an important clinical problem,
the evolution of which depends on the quality of treatment and the follow-up of the
disease. Complementary exams such as urinalysis, blood count, serum and urinary
biochemistry, uroculture, abdominal radiography, ultrasonography, renal biopsy and
hemogasometric examination make it possible to elucidate the degree of renal
impairment and to establish the best therapeutic course to be performed.
Hemogasometric examination is of great importance in assessing acid-base balance and
electrolyte profile, which can provide key information for the monitoring and treatment
of CKD. The objective of the bibliographic review and the data collection with 47 dogs
and cats that underwent hemogasometric examination in the HCV of the UFRGS, from
January 2015 to July 2016, is to correlate to the alterations in the electrolyte profile and
the acid-base balance found In these patients with the expected changes for this disease.
As well as discussing the results found in hemogasometric examinations and correlating
with other biochemical exams and classifying according to IRIS staging showing the
importance of hemogasometry in patients with CKD for monitoring and control of the
disease. After the data collection, it can be seen that the disorders most frequently found
in hemogasometry were metabolic acidosis, hyperphosphatemia and hypocalcemia.
However, other alterations were found in the hemogasometric exams, highlighting how

important it is to hemogasometry to follow the present disorders in ptients with CKD.

Keywords: Blood gas analysis. Canine. Feline. Metabolic acidosis. Renal insufficiency.

Renal failure
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1. INTRODUCAO

A DRC é uma doenga degenerativa comum em cdes e gatos e tem alto indice de
mortalidade. O estudo dessa doenca e suas consequéncias sdo de extrema importancia,
pois conhecendo melhor os desdobramentos da enfermidade é possivel estabelecer o
diagnostico precoce e correto, protocolos de tratamento adequados, além de melhorar o
prognostico do paciente (QUEIROZ, 2015).

Os cédes e 0s gatos tém se tornado membros das familias e tém recebido mais
cuidados de saude de modo a alcangarem uma longevidade cada vez maior. Esses
animais, que chegam a idades mais avancadas estdo predispostos a DRC. A incidéncia
da DRC aumenta com a idade dos animais, mas também pode ocorrer em adultos
jovens, em decorréncia de causas congénitas, hereditarias ou adquiridas (QUEIROZ,
2015). E importante 0 acompanhamento de pacientes com essa doenca, assim como,
acompanhar os achados clinicos, laboratoriais e exames de imagem, para melhor

avaliacdo dos fatores que contribuem para as taxa de mortalidade desses pacientes.

Exames complementares como urinalise, hemograma, bioquimicos séricos,
exame de imagem e exame hemogasomeétrico permitem elucidar o grau de
comprometimento renal e estabelecer a melhor conduta terapéutica a ser realizada
(SOUZA, 2011). Assim, entender as manifestacdes sisttmicas promovidas pela DRC
em pequenos animais e correlacionar com os achados laboratoriais é de grande
importancia. Diante disso, o enfoque desse trabalho é relacionar as alteracbes
encontradas nos pacientes com DRC no exame de hemogasometria e mostrar como o

mesmo pode auxiliar na monitoragéo e controle da doenca.



2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1 Doenca renal cronica:

O sistema urinario é de grande importancia para diferentes funcdes organicas. O
rim é um 6rgdo importante para manutencdo da homeostase, regulando os volumes do
liquido extracelular e do sangue, a pressdo arterial sistémica, a producéo de eritrocitos, a
excrecdo de catabdlitos nitrogenados, o equilibrio de eletrélitos e o equilibrio acido-base
(GALVAO et al., 2010).

A DRC antigamente era denominada de insuficiéncia renal crénica (IRC), mas
hoje o termo esta em desuso, pois abrange apenas 0s animais azotémicos, com mais de
75% dos néfrons afuncionais. Ja o termo DRC, utilizado atualmente, considera tambem
os animais em fases iniciais da doenca, nos quais ainda ndao ha falha na excrecdo dos
produtos nitrogenados (QUEIROZ, 2015).

A DRC é caracterizada por lesdes estruturais irreversiveis, que podem evoluir
progressivamente para uremia chegando a uma faléncia renal. Apds a instalacéo inicial
da lesdo renal, ocorrem mudancas estruturais e funcionais adaptativas dos néfrons
remanescentes, na tentativa de manter a homeostase, principalmente quanto a regulacéo
do volume e da composicdo do fluido corporal extracelular. Eventualmente, essas
mudancas adaptativas tornam-se excessivas ou ineficientes, favorecendo, ainda mais, o
desenvolvimento de dano dos néfrons (GALVAO et al., 2010).

Depois de estabelecida a DRC, a magnitude da disfuncdo renal geralmente
permanece estavel por meses ou declina vagarosamente no decorrer de meses a anos.
N&o é necessario que o processo responsavel pela lesdo inicial, esteja presente para que
ocorra uma disfuncdo progressiva (JACOB, 2002). O gradual aumento da disfuncédo
renal compromete também a capacidade funcional de outros 6rgdos, tais como
digestorio, cardiovascular, esquelético, nervoso e hematopoiético (GALVAO et al.,
2010).

2.1.1 Sintomas



O inicio da DRC ¢é assintomético, dificultando o diagndstico precoce desses
pacientes. Nas fases mais avangadas da doenca, os sinais clinicos mais comuns sdo
polidria e polidpsia, émese, hiporexia ou anorexia, apatia e emagrecimento progressivo
(QUEIROZ, 2015).

O inicio e a apresentacdo dos episddios clinicos e bioguimicos que ocorrem em
pacientes com DRC podem variar, dependendo da natureza, gravidade, duracao,
velocidade de progresséo da afeccdo subjacente, presenca de enfermidade coexistente,
mas nao relacionada com a idade e espécie do paciente, e administracdo de agentes
terapéuticos (POLZIN et al., 2009).

Nos cdes e nos gatos, as manifestacfes clinicas mais precoces observadas
durante a evolucdo da DRC sdo a poliuria, polidipsia e noctdria, de intensidade variada,
e que ocorrem quando h&d comprometimento de cerca de 66% do parénquima renal, com
a perda da capacidade de concentracdo urinaria (NICHOLS, 2001). Em fase posterior,
quando h& comprometimento de 70% a 75% dos néfrons, inicia-se 0 acumulo de
compostos nitrogenados ndo protéicos na circulacdo sanguinea, devido a diminuicdo da
taxa de filtragdo glomerular (TFG), quando entdo as consequéncias sistémicas do
quadro de DRC sdo inimeras e a uremia pode estar presente em graus variados
(POLZIN, 2009).

Durante a evolucdo da DRC, a conservacdo de agua dada pela capacidade de
concentrar a urina fica comprometida. O aumento da velocidade do fluxo intraluminal e
0 desarranjo estrutural do parénquima causam uma diminui¢do da tonicidade medular, e
comprometimento do sistema de contracorrente, fazendo com que a DRC néo tolere
privacdo prolongada de agua, e apresente uma desidratacdo hipertdnica, que pode ser
agravada por outras perdas hidricas, tais como: vomito, diarreia e adipsia
(habitualmente presentes na sindrome urémica). A desidratacdo intensa pode acarretar

em hipoperfusao dos rins, prejudicando ainda mais a funcao renal (GREGORY, 2005).

O paciente com DRC pode estar na fase oligarica (débito urinério inferior a 1,0
mL/kg/hora) ou ndo oligurica. A DRC geralmente é caracterizada por polidria,
entretanto os animais podem estar transitoriamente oligaricos, quando desidratados, ou
a oligdria pode se desenvolver durante a descompensacdo na fase terminal (CHEW,
2000).



As desordens no sistema digestério compreendem a anorexia e a perda de peso,
que sdo achados comuns, porém inespecificos, que podem anteceder outros sinais de
uremia. A anorexia esta associada a multiplos fatores, dentre eles, o envolvimento da
elevacdo serica de toxinas urémicas, principalmente a leptina (POLZIN et al., 2005). O
vomito é um achado frequente, porém inconsistente, e decorrente da acdo de toxinas
urémicas sobre a zona quimiorreceptora do centro bulbar do vomito, e da gastroenterite
urémica. A hipergastrinemia € um disturbio endocrino, caracterizado pelo aumento do
horménio gastrina que age estimulando a producéo do acido gastrico no estdmago. A
diminuicdo da excrecgdo renal da gastrina, acarreta na hiperacidez gastrica, que culmina
em ulceragdo ou lesdo na mucosa estomacal e intestinal ocasionando hemorragia e
subsequente hematemese, melena ou hematoquesia. Ainda, a degradacdo da ureia em
amoOnia por acdo da urease sintetizada por bactérias, pode contribuir para o
desenvolvimento de Ulceras no estbmago e na cavidade oral, podendo evoluir a para
glossite necrosante (GALVAO et al., 2010).

2.1.2 Estadiamento da IRIS para DRC

A Sociedade Internacional de Interesse Renal (IRIS) é composta por um grupo
de médicos veterinarios de diferentes paises que se retinem para discutir e melhorar o
diagnostico, acompanhamento e tratamento das enfermidades renais de cdes e gatos.
Com objetivo de padronizacdo do entendimento e da abordagem clinica, a DRC foi
classificada em quatro estagios conforme a gravidade da doenca (IRIS, 2016). Mais
recentemente, essa terminologia foi reformulada, compreendendo um pré-estadio, de

pacientes sob risco e quatro estagios da DRC, sendo eles:

e Sob risco: animal cujo historico sugere risco futuro de desenvolver DRC em
decorréncia de fatores como exposi¢cdo a toxinas ou farmacos nefrotdxicos, raca
predisposta, alta prevaléncia de doencas infecciosas que possam causar lesdo renal,

idade avancgada e creatinina sérica < 1,4 mg/dL para cées e <1,6 mg/dL para gatos;

e Estagio I: ndo-azotémico. Geralmente ndo ha sinais clinicos, mas existem outros

indicios de doenca renal como perda da capacidade de concentragdo urinaria,



proteindria persistente e alteracfes perceptiveis em exames de imagem. Creatinina

sérica < 1,4 mg/dL para cées e <1,6 mg/ dL para gatos;

e Estagio 1l: azotemia renal discreta. Sinais clinicos podem estar presentes ou ndo. Pode
haver proteindria e/ou hipertensdo arterial sistémica. Creatinina sérica entre 1,4 — 2,0

mg/dL para cées e para gatos 1,6 - 2,8 mg/dL;

e Estagio Ill: azotemia renal moderada devido ao declinio da taxa de filtracdo
glomerular e sinais de uremia. Creatinina sérica entre 2,1 — 5,0 mg/dL para cées e 2,9-
5,0 mg/dL para gatos;

e Estagio 1V: azotemia renal severa. Sinais clinicos referentes ao quadro de sindrome

urémica. Creatinina sérica > 5,0 mg/dL para cées e gatos.

O estadiamento IRIS diferencia os grupos de acordo com as concentragdes
séricas de creatinina, que € considerada um marcador de lesdo renal altamente
especifico, pois indica com precisdo o declinio da taxa de filtracdo glomerular, ja que
sofre pouca interferéncia de fatores externos e sua filtracdo é constante (POLZIN et al.,
2005). A creatinina sérica ainda é considerada a melhor varidvel laboratorial de
avaliacdo renal para emprego na rotina clinica, apesar da baixa sensibilidade
(SANDERSON, 2009).

Para os estagios | e Il deve-se atentar para doencas concomitantes que podem
favorecer a perda da funcdo renal e evolucdo da doenca, como pielonefrite, hipertensédo
arterial sisttmica, diabetes melitus, nefrolitiase, glomeruloesclerose, ureterolitiase, entre
outras. No estagio Il1, as manifestac@es clinicas tornam-se mais intensas, e o tratamento
deve ser instituido imediatamente. A polidria é mais evidente que a polidpsia
compensatdria, acompanhada de sinais gastrintestinais (vomito e diarreia), que resultam
em desidratacdo. No estagio IV, o animal se encontra no quadro de faléncia renal,
apresentando sinais de uremia e o risco de morte é iminente. As manifestagdes clinicas
sdo graves e muitas vezes 0 paciente necessita de cuidados intensivos em ambiente
hospitalar. Neste estagio, os esforcos para manter o animal vivo devem ser intensos e,

na maior parte das vezes, os resultados ndo sdo favoraveis (WAKI, 2010).

Ainda, na classificacdo proposta pela IRIS, existem os subestagios relacionados
a proteindria conforme mostra a classificacdo na Tabela 1. Proteindria é uma condigéo

caracterizada pela presenca de proteinas na urina, em uma quantidade superior ao valor



referencial para a espécie. Isso ocorre mais frequentemente quando ha dano nos
glomérulos e tubulos renais, por isso sua razdo proteina/creatinina urinaria (PU/CU) é
importante para avaliar o risco de faléncia renal. A hipertensdo arterial (Tabela 2)
também ¢é um fator analisado pela classificacdo da IRIS e é considerado um dos fatores

importantes para avaliar e controla a progressédo da doenga.

Tabela 1: Subestadiamento da IRIS em relagéo a proteindria.

Cado: <0,2

Gato: <0,2 Nao proteinurico

Céo: 0,2-0,5 Limitrofe (borderline)

Classificacdo conforme a relacdo PC/CU Gato: 0.2 — 0,4 proteindrico

Céo:>0,5

Gato: > 0,4 Proteinurico

A razdo PU/CU deve ser realizada em todos 0s casos que ndo haja inflamacéao ou
hemorragia do trato urinério e o teste deve ser realizado, pelo menos em trés amostras
de urina colhidas em um periodo de pelo menos de duas semanas. Pacientes que
persistem no estadio limitrofe devem ser reavaliados apos dois meses e reclassificados
corretamente. Animais nao proteindricos ou no estadio limitrofe podem ser submetidos
ao teste de microalbumindria, no entanto a importancia desse exame para risco de lesdes
futuras ainda ndo esta determinada. No que diz respeito a pressdo arterial sistémica, o
sub estadiamento da IRIS esta relacionado aos valores de pressdo arterial e ao risco de
lesdo em orgdos alvo (Tabela 2). A mensuracdo da pressdo arterial deve ser realizada
repetidas vezes, com intervalo de pelo menos duas horas entre as avaliagdes (QUEIROZ
2015).

A diferenciacdo dos estagios da DRC € de grande importancia para
estabelecimento de uma linguagem universal, no que diz respeito a doenga. Sendo
possivel, a partir dai, padronizar condutas terapéuticas, a fim de melhorar a qualidade de
vida, retardar a progressédo da doenca, aumentar o tempo de sobrevida e reduzir as
complicacdes (POLZIN, 2009).




Tabela 2: Subestadiamento da IRIS em relagdo a pressdo arterial de cées.

Pressao arterial Pressao Adaptacéo quando Subestadio da
sistolica (mmHg) arterial existem limites especifico pressao
diastdlica para a raca arterial
(mmHg)
<150 <95 < 10 mmHg acima do Minimo risco
valor de referéncia 0
150 - 159 95-99 10 — 20 mmHg acima do Baixo risco
valor de referéncia 1
160 - 179 100 - 119 20 — 40 mmHg acima do Risco
valor de referéncia moderado
2
> 180 > 120 > 49 mmHg acima do Alto risco
valor de referéncia 3
Sem evidéncias de danos Sem
ou complicacfes em complicacdes
orgéos alvo
Com evidéncias de Com
danos ou complicagdes complicagdes

em orgaos alvo

Pressdo arterial ndo Risco ndo
mensurada determinado
Tratados T

2.2 HEMOGASOMETRIA

A gasometria consiste na avaliacdo dos gases do sangue arterial ou venoso. A
hemogasometria é utilizada no diagnostico e monitoramento de doencas respiratorias e
metabdlicas. Fornece informacbes fidedignas sobre a oxigenagdo do paciente,
ventilacao e equilibrio acido-base. Quando, por exemplo, 0
objetivo é avaliar a performance pulmonar, deve-se obter sangue arterial, pois esta
amostra informara a respeito da hematose e permitira o calculo do conteido de oxigénio

que esta sendo oferecido aos tecidos. No entanto, se o objetivo é avaliar apenas a parte



metabolica, isso pode ser feito através de uma gasometria venosa. E importante saber
qual a natureza da amostra para interpretar corretamente os resultados tanto em relagéo
a origem da amostra, tipo de sangue que foi coletado assim como a espécie que se esta
trabalhando (BURTIS, 2009).

2.2.1 Variaveis mensuraveis na hemogasometria

A avaliacdo do estado acido-base do organismo, na prética clinica, é feita pela
analise de quatro parametros principais, determinados em amostras de sangue arterial e
venoso. Esses parametros sdo potencial de hidrogénio (pH), pressao parcial de didxido
de carbono (PCO,), o bicarbonato (HCO3') e a diferenca de bases (BE). Outros

parametros mensurados no exame hemogasométrico também foram utilizados para a
analise das variaveis presentes na DRC. Ao analisar os dados podemos avaliar a
adequacao da ventilacdo, equilibrio &cido-base, e oxigenacdo; avaliar a resposta do
paciente a terapia ou avaliacdo diagndstica. Por fim, é possivel monitorar a gravidade e
progressdo de um processo de doenga conhecida (SANDERSON, 2009).

2.2.1.1 Verificagdo do pH:

O pH ¢é um indice criado para representar a concentra¢do do ion hidrogénio (H")
existente em uma solugdo. Como os valores da concentragdo dos fons H* livres em uma
solucdo eram representados por nimeros com diversas casas decimais, tornou-se mais
simples a apresentacdo logaritmica. Desse modo o pH representa o logaritmo inverso do
namero de ions hidrogénio livres em uma solucdo (SILVA, 2006). A avaliacdo do
estado acido-base dos pacientes é realizado pelo método de Van Slyke, que é baseado
na equacdo de Henderson-Hasselbalch:

[HCO57]
0.03 - PCO,

pH=6.1+log



Figura 1: equagédo de Henderson-Hasselbalch

Por essa abordagem, as alteragBes na concentragdo dos fons H* (expressa pelo
pH) sdo determinadas pelas interacfes entre a PCO, e a concentracdo plasmatica do
HCO;3;. As alteracbes na concentracdo do HCOj3 estdo relacionadas com o0s
componentes metabolicos e na PCO, estdo relacionados com 0s componentes
respiratdrios (SILVA, 2006). O controle da PCO, pelo sistema nervoso central e sistema
respiratdrio e o controle do HCOj3™ pelos rins estabilizam o pH arterial pela excre¢do ou
retencao de &cido ou alcali (GAMBAROTO, 2006).

O pH abaixo dos valores de referéncia indica acidemia, que se deve a um
acumulo patoldgico de acidos que ocorre, por exemplo, em casos de insuficiéncia renal,
cetoacidose diabética e doenca pulmonar cronica. O pH acima dos valores de referéncia
indica alcalemia, que se deve a um acimulo patoldgico de bases e pode ser causada por
vomito, sepse, dor e alguns diuréticos. Entdo, o pH indica o grau de acidez ou
alcalinidade do sangue e o estado do equilibrio acido-base. Para manter a homeostase
gasosa no sangue, o pH sistémico é mantido por meio de tamp8es quimicos extra e
intracelulares (instantdneo) em conjunto com mecanismos reguladores respiratorios
(que ocorrem em minutos) e renais (que ocorrem em horas ou dias) (SILVA et al.,
2003).

Graves alteragcbes do equilibrio acido-basico sdo potencialmente criticas,
especialmente quando se desenvolvem rapidamente. Tais anormalidades podem causar
diretamente varias disfuncdes organicas. Algumas manifestacdes clinicas podem incluir
edema cerebral, decréscimo da contratilidade miocéardica, vasoconstricdo pulmonar e

vasodilatacéo sistémica, dentre outras (FURONI, 2010).

2.2.1.1.1 Defesas contra mudancas na concentracdo de hidrogénio: tampdes, pulmdes e

rins

Existem trés sistemas primarios que regulam a concentragio de ions H* nos

liquidos corporais para evitar o desenvolvimento de acidose ou alcalose:



1- Sistemas quimicos de tampOes &cido-basicos dos liquidos corporais, que,
imediatamente, se combinam com &cido ou base, impedindo a ocorréncia de alteraces

excessivas do pH;

2- Centro respiratorio, que controla a remocao de dioxido de carbono (COZ) e, portanto,
acido carbonico (HZCOB) do liquido extracelular; A reacdo desse processo pode ser

representada: CO, + H O <> H CO_ < H" + HCO,

3- Os rins, que podem excretar urina &cida, ou alcalina, reajustando assim a
concentragéo de fons H* do liquido extracelular para a normalidade durante a acidose ou
a alcalose (GUYTON, 2002).

Quando ocorre alguma alteracio da concentracdo de ions H, os sistemas
tampdes dos liquidos corporais reagem em fracdo de segundos para minimizar essas
mudancas. Os sistemas tampdo ndo eliminam os fons H* do organismo, nem os
adicionam, mas, apenas, 0s mantém inalterados até que o equilibrio possa ser
restabelecido. A segunda linha de defesa, o sistema respiratorio, também atua em

poucos minutos para eliminar o CO2 e, portanto, o H2C03 do organismo. Essas duas

primeiras linhas de defesa impedem a alteracdo excessiva do pH, até que a terceira linha
de defesa (os rins), de resposta mais lenta, possa eliminar o excesso de acido, ou de
base, do organismo. Embora sejam relativamente lentos para responder, quando
comparados com as defesas disponiveis, 0s rins constituem, sem duvida alguma —
dentro de periodos que véo de algumas horas a varios dias — 0 mais potente dos sistemas
reguladores &cido-basicos (GUYTON, 2002).

2.2.1.2 Anion gap

A neutralidade elétrica dos fluidos corporais € mantida através da igualdade de
cargas entre cations e anions. Contudo, quando os anions mensuraveis cloro (CI) e
HCO3 sdo comparados com os cations mensuraveis sodio (Na') e potassio (K*) a

quantidade de cargas difere. A esta diferenca da-se o nome de anion gap (AG); ndo que



haja diferenca real, sendo esta explicada pela medicacdo de s6 alguns cétions e anions e

néo de todos os que constituem os fluidos organicos (CHEW, 2000).

anion gap = (Na~ + K') = (CI' +HCOy )

O célculo do AG é recomendado para discriminacdo do tipo de acidose
metabolica que acomete o paciente. A diminuicdo da concentracdo de HCOj3', associada
ao aumento do AG, é sugestivo de acidose normoclorémica primaria (acimulo de
acidos organicos). A acidose metabdlica, associada a um valor normal de AG, ¢
sugestiva de acidose hiperclorémica primaria (decorrente do acumulo de CI"). Quadros

mistos de hipercloremia e aumento do AG também podem ocorrer (SILVA, 2006).

O valor normal para AG é de 10 a 27 mEq/L para gatos e de 8 a 25 mEq/L para
cdes. A determinacdo do AG é util no diagnostico diferencial da acidose metabdlica,
uma vez que as causas desta afecdo se podem dividir nas que elevam o AG e as que nédo
o fazem (BISTNER, 2000).

As acidoses metabdlicas sdo classificadas em:
- Acidose metabdlica hiperclorémica (AG normal): devido & perda de HCO3'.
- Acidose metabolica normoclorémica (AG aumentado): devido ao acréscimo de &cido.

Alguns exemplos de acidose metabdlica com AG elevado (hormoclorémica):
acidose latica; insuficiéncia renal; cetoacidose diabética; cetoacidose alcodlica;
intoxicacdo por metanol; intoxicagdo por etilenoglicol; intoxicacdo por salicilatos
(CARMO, 2010).

Alguns exemplos de acidose metabolica com AG normal (hiperclorémica):

- Acidose tubular renal, diarreia e iatrogénica por administracdo de fluidos ricos
em cloreto (NaCl 0,9% e NaCl 7%).

2.2.1.3 Verificagdo da PCO,



O componente respiratorio é avaliado pela quantidade de H,COj existente no
sangue. O H,COj3 existe quase completamente sob a forma de CO, mais &gua (H.0). A
sua quantidade, portanto, pode ser determinada pela PCO, (SANDERSON, 2012).

Quando a PCO; esta acima dos valores de referéncia para a espécie canina e
felina significa que ha acumulo patologico de CO; no sangue e por consequéncia reduz
0 pH, portanto, existe acidose respiratoria. Quando, ao contrério, a PCO, est4 abaixo
dos valores de referencia significa que ha excessiva eliminacdo de CO; do sangue e, em
consequéncia, o pH se eleva. Nessas circunstancias, estamos diante de um quadro de
alcalose respiratéria (SANDERSON, 2012).

A acidose respiratoria € consequéncia da insuficiente eliminacdo do didxido de
carbono nos alvéolos pulmonares em decorréncia da hipoventilacdo pulmonar. Entre as
causas de acidose respiratéria podem-se citar traumatismos cranio-encefalicos,
intoxicacBes exdgenas, comas de qualquer natureza, residuo de drogas depressoras,
obstrucdo das vias aéreas altas, atelectasias, pneumonias extensas, etc. Os quadros de
acidose respiratéria sdo de instalacdo rapida, ndao havendo tempo para que oS
mecanismos de compensacdo renal sejam eficazes e o tratamento consiste em medidas
destinadas a estimular a ventilagdo pulmonar, remocdo de secregcdes bronco-

pulmonares, fisioterapia respiratoria e ventilacdo mecanica (SANDERSON, 2012).

A alcalose respiratéria € sempre consequéncia da hiperventilacdo pulmonar,
tanto na sua forma aguda como na crénica. A hiperventilacdo pulmonar pode ser
secundaria a doenca pulmonar ou ndo. A hiperventilacdo pode também ser devida a
resposta quimioceptora do organismo em consequéncia de hipoxemia, disfuncdo do
sistema nervoso central ou mecanismo de compensagdo ventilatoria, na presenca de
acidose metabolica. A hiperventilacdo que acompanha certos quadros de agitacdo psico-
motora pode produzir alcalose respiratoria aguda que leva a tonteiras ou desmaios. Em
geral os quadros de alcalose respiratdria ocorrem em pacientes sob ventilagdo mecanica
nas unidades de terapia intensiva quando os parametros ventilatorios ndo sao ajustados
adequadamente as necessidades do paciente. Os disturbios agudos sdo de instalacéo
répida e ndo ha tempo para que os mecanismos de compensacgdo renal sejam eficazes. O
tratamento consiste em remover as causas de hiperventilacdo. Porém quando o disturbio

é leve e persistente a compensacao renal consiste em reduzir a absor¢do dos ions HCO3



do filtrado glomerular, mantendo a relacdo do sistema tamp&o constante e a urina se
torna alcalina (SANDERSON, 2012).

2.2.1.4 Verificagdo do HCOs e das bases

A quantidade de bases disponiveis no sangue indica o estado do componente
metabdlico do equilibrio &cido-base sendo disponiveis no organismo para a
neutralizacdo dos acidos. A relacédo entre o HCO3™ plasmatico, controlado pelos rins, e 0
H.COg, controlado pelos pulmdes, determina o pH. Esse principio permite o calculo das
bases, em fungéo da sua relacdo com o pH e a PCO, (SANDERSON, 2012).

Existem diversos modos de expressar as bases existentes no sangue. Os dois
parametros mais correntemente utilizados na pratica, sdo o bicarbonato real (BR) e o
excesso de base. O BR existente no sangue é calculado a partir do pH e do CO;. Os
valores das bases sdo expressos em miliequivalentes por litro (mEg/L) ou, mais
comumente em milimols/litro (mmol/L). Quando o BR estd abaixo dos valores de
referéncia significa que parte da reserva de bases foi consumida ou perdida; em
consequéncia o pH do sangue se reduz, configurando o quadro de acidose metabdlica.
Quando, ao contrario, 0 BR estd acima dos valores de referéncia significa que ha
excesso de bases disponiveis no sangue. O excesso das bases eleva o pH, configurando
0 quadro da alcalose metabdlica (SANDERSON, 2012).

A acidose metabdlica é acompanhante comum dos quadros de hipotensdo
arterial severa, choque de todos os tipos e parada cardiorespiratoria. Pode ocorrer ainda
nas diarreias severas, no diabetes descompensado e na obstrucdo intestinal alta. O
principal tratamento da acidose metabolica consiste na remocao das causas do disturbio.
A alcalose metabodlica ocorre quando ha excesso de bases, quando hé perda de &cidos
fixos, como pode ocorrer na estenose pilérica em que o &cido cloridrico do estbmago é
perdido atraveés dos vomitos. O mecanismo de compensagdo respiratéria é pouco
expressivo, nas alcaloses metabdlicas. A reducdo da eliminacdo de CO, produziria
hipoxia concomitante; como o centro respiratorio é extremamente sensivel ao teor de
CO,, esta compensacdo € limitada. Os rins diminuem a producdo de aménia (NH3;) e

trocam menos H* por Na®, para permitir sua maior eliminagio. A reabsorcdo tubular do



HCO3 também fica deprimida. A urina resultante € bastante alcalina. (SANDERSON,
2012).

A capacidade total de neutralizacdo das bases € melhor refletida pelo calculo da
diferenca de bases (excesso ou déficit de bases existentes). Este parametro é calculado a
partir das medidas do pH, da PCO; e da hemoglobina. O resultado expressa 0 excesso
de bases (BE) existentes nas alcaloses metabdlicas ou o déficit de bases (BD) existentes
nas acidoses metabolicas. A diferenca de bases oscila entre um déficit (BD) de -3,0
mEg/L e um excesso (BE) de +2,0 mEqg/L para a espécie canina como para especie
felina. Usa-se o termo BE para exprimir o resultado positivo e o termo BD para
exprimir o resultado negativo (SANDERSON, 2012).

2.2.1.5 Verificacdo da PO,

E a pressdo parcial ou tensdo de oxigénio (PO,) na fase gasosa em equilibrio
com o sangue. O simbolo sistematico para a PO, no sangue arterial ¢ PaO,. PO, baixo
(hipoxemia) pode ser associado a baixo oxigénio (O,) inspirado e hipoventilacdo
alveolar e o PO, alto (hiperoxemia) estd associado a oxigenoterapia excessiva
(BURTIS, 2009).

2.2.2 Cuidados na coleta

As coletas para a realizacdo de testes gasométricos podem ser de sangue venoso
ou de sangue arterial. As amostras de sangue venoso sdo facilmente obtidas e
providenciam informacdes de todos os parametros, com excecdo do O, ndo sendo
eficazes para avaliar o transporte de O, e a eficiéncia das trocas gasosas respiratorias. O
valor de pH obtido de uma amostra de sangue venoso €é ligeiramente mais acido que o
do sangue arterial. As amostras de sangue arterial podem ser conseguidas através da
puncdo de qualquer artéria, sendo a artéria femoral a mais utilizada. Outras artérias de

facil acesso sdo metatarsica dorsal, auricular e braquial (HAMMOND, 1999).

O sangue deve ser coletado com uma seringa pré-heparinizada, utilizando
heparina sodica ou com seringas elaboradas especificamente para este tipo de anélise,

que contém heparina de litio liofilizada. As seringas de coleta devem conter filtros de ar



para evitar a formacéo de bolhas de ar no sangue que vai ser analisado (KING, 2000). O
animal deve se encontrar em decubito lateral (no caso da artéria femoral) e bem contido.
O operador deve palpar a artéria, sentir a sua pulsacéo e puncionar o mais perto possivel
da area inguinal, formando um angulo de 60° entre a artéria e 0 eixo longitudinal da
agulha. A amostra é colhida para uma seringa que enche por acao da pressao arterial,
sem existir necessidade de aspiracdo. Apo6s o preenchimento da seringa com o volume
de sangue adequado, remove-se a agulha e deve-se pressionar o local da puncdo para
evitar a formacdo de hematomas (KING, 2000). Em seguida a seringa € agitada e as
bolhas de ar devem ser removidas imediatamente, pois interferem com a leitura dos
valores. A amostra de sangue arterial deve ser colocada num local selado para evitar a
sua exposicdo ao ar (e consequente troca de gases entre o sangue e 0 ar do meio
ambiente) (HAMMOND, 1999).

O sangue devera ser analisado o mais rapidamente possivel (no maximo 2 horas
apos a coleta), sendo necessaria armazenagem em gelo, quando a espera for superior a
15 minutos. Por vezes, erros de coleta, manuseamento e armazenamento da amostra,
podem gerar resultados falsos, que podem alterar por completo a interpretacéo do estado
do animal (ALDRICH, 1999). As causas de erros nos valores de analise dos gases

sanguineos séo as seguintes:

1- Presenca de ar na amostra que vai diminuir o valor de PCO; e aumenta a POy;

2- Excesso de solucdo heparinizada, que por diluicdo, diminui o valor de PO,
PCO; e pH;

3- Utilizacdo de catéteres e seringas ndo heparinizados;

4- Aplicacdo de uma pressdo negativa excessiva durante a coleta da amostra,

causando escape de gases sanguineos e entrada de ar do exterior;

5- Mistura inadequada entre o sangue e a heparina,;

6- Acumulacdo de proteinas sanguineas na superficie dos elétrodos de pH,
originando leituras inadequadas;

7- Armazenamento inadequado da amostra que leva a aumento da PCO; e
diminuicdo da PO,, devido ao metabolismo aerdbio realizado pelas células sanguineas
(a manutencdo da amostra em gelo, desde a coleta até a analise, diminui 0 metabolismo
celular);

8- A maioria dos analisadores automaticos requer que se especifique a temperatura

do animal quando a amostra € coletada e quando a temperatura do animal estiver abaixo



ou acima de 37 graus célsius é estimada com um erro consideravel, os resultados de

PCO, serdo inferiores ao real e o pH mais basico (CHEW, 2000).

2.2.3 Valores de referéncia

Para interpretarmos a gasometria é de fundamental importancia conhecer 0s
valores de referéncia para a espécie animal com a qual se esté lidando, assim como se a
amostra coletada € de sangue arterial ou de sangue venoso. Os valores de referéncia
para sangue arterial e venoso na espécie canina foram demonstrados na Tabela 3
(SANDERSON, 2012).

Tabela 3: Valores de referéncia para hemogasometria arterial e venosa da espécie

canina.

Espécie canina Sangue Arterial Sangue Venoso
pH 7,351 a7,463 7,351 a7,443
PCO, (mmHg) 30,8a428 33,6a41,2
HCO3 (mmo/L) 19226 21a25

BE (mmo/L) -3a2 -3a2

PO, (mmHg) 80,9 a 103,3 47,9 a 56,3
Na* (mEg/L) 140 a 155 140 a 155
K" (mEg/L) 35a5,8 35a5,8
iCa (mmol/L) 1,3al15 1,3al5

Na tabela 4 os intervalos de referéncia (RI) foram utilizados como pardmetros

para avaliar os disturbios encontrados nas hemogasometrias dos felinos. Para o célcio

ionizado ndo foi determinado o RI e utiliza-se para sua analise o valor minimo e
méaximo (BACHMANN et al., 2016).

Tabela 4: Valores de referéncia para hemogasometria venosa da espécie felina.




Espécie felina Minimo Maximo Média RI

pH 7,230 7,423 7,344 7,244 7,444
PCO; (mmHg) 30,7 49,2 38,2 27,3-30,3
HCO3 (mmol/L) 16,8 24 20 16,4 — 23,6
BE (mmol/L) -9,5 -0,7 -5,5 -10,4a-0,5
PO, (mmHg) 34,5 54 45,1 33,9-56,3
Na* (mmol/L) 149,8 155,7 153,9 150,5 - 157,2
K" (mmol/L) 3,19 4,76 3,88 3,11 - 4,64
iCa (mmol/L) 1,19 1,35 1,30 -

2.2.4 AlteracBes hemogasométricas e eletroliticas esperadas em pacientes com DRC

Pacientes com DRC podem apresentar acidose metabdlica, decorrente de: (1)
diminuicdo da capacidade de excrecdo de fon H* pela amoniogénese renal, (2)
diminuicdo da excrecdo renal de composto de fosfato e sulfato, (3) reducéo de prétons
pelas células tubulares e (4) diminuicdo na capacidade de reabsor¢do tubular de HCOj3
(CHEW, 2000).

A acidose metabdlica frequentemente é bem compensada em pacientes com
DRC, que se encontram estabilizados devido a adaptacdo renal tubular, e mecanismo
respiratorio compensatorio. Entretanto, pacientes com DRC descompensados,

frequentemente apresentam acidose metabolica grave (CHEW, 2000).

2.2.4.1 Acidose metabdlica

A acidose metabdlica é uma complicacdo da DRC que surge principalmente
em animais no estagio mais avancado da doenca e esta associada a progressdo da

mesma. Quando ha um comprometimento da funcéo renal, os rins perdem a capacidade




de excrecéo de fons H™ e, juntamente com a dificuldade de reabsorgéo tubular do HCO3"
filtrado, surge a acidose metabélica (QUEIROZ, 2015).

Valores de pH inferior a 7,1 para a espécie canina e felina indicam acidose
com risco de vida, pois pode afetar a contratilidade do miocardio. Concentracdes de
HCO;3 inferiores a 8 mEQ/L sdo geralmente associadas com acidose grave
(DIBARTOLA, 2012).

A acidose metabolica causa o desenvolvimento de anorexia, nausea, vomito,
letargia, fraqueza, perda muscular (induz o catabolismo muscular), perda de peso e méa
nutricdo. Ainda, a acidose predispde a perda urinaria de Ca™ e, por mecanismos
compensatérios, a reabsorcdo 0ssea e ao comprometimento da sintese de calcitriol. A
acidemia intensa pode ocasionar a diminuicdo do débito cardiaco, da pressdo arterial,
dos fluxos sanguineos nos rins e figado, e a centralizacdo do volume sanguineo
(POLZIN et al., 2000).

Esse desequilibrio também esta relacionado ao aumento do K* sérico, pois
equilibrio deste eletrolito é realizado através da excrecdo de ions H, da reabsorcdo do
HCO3 e do aumento na producdo de NHs;. Logo, no animal com disfuncdo renal ha o
acumulo de fons H" e 4cidos titulaveis na corrente sanguinea, aumentando o influxo de
fons H™ para o meio intracelular através da troca de Na® por H*, diminuindo a
concentracdo de Na intracelular e sua disponibilidade para a troca com o K™ através da
bomba Na'/K'-ATPase. Com esta ndo funcionando adequadamente, acarretara no
acumulo de K no meio extracelular, levando & hipercalemia. E muito importante tratar
a acidose, pois sem tratamento a acidose grave pode levar a vasodilatacdo e hipotensao,
arritmias, diminuicdo da contratilidade cardiaca, aumento do esforco respiratério,

embotamento mental, resisténcia a insulina e 6bito (POLZIN et al., 2000).

2.2.4.2 Hiperparatireoidismo secundario renal e hiperfosfatemia

O fosforo (P) € um importante componente em todos os tecidos do organismo,
principalmente nos 0ssos. A concentragdo sérica de P depende da ingestdo desse

componente na dieta, da sua absorg¢do intestinal, da translocagdo dos sitios intracelulares



e da sua eliminagdo na urina. A maior parte do P absorvido da dieta € normalmente
eliminado pelos rins, favorecendo o controle da sua concentra¢do na corrente sanguinea
(QUEIROZ, 2015).

Na DRC, com a reducédo da TFG, a excrecdo do P fica comprometida, 0 excesso
de P na corrente sanguinea estimula a sintese e secrecao de paratorménio (PTH) e, além
disso, estimula a hiperplasia da glandula paratire6ide, gerando hiperparatireoidismo
secundario renal (HSR) e hiperfosfatemia (QUEIROZ, 2015).

Acredita-se que a retencdo de P na circulacdo seja um dos principais fatores para
a progressao da DRC, associada diretamente a mortalidade dos pacientes nos estagios
finais da doencga. Ha um reconhecimento crescente que o metabolismo mineral anormal
e 0 HSR em conjunto, desempenham um papel chave na morbidade e mortalidade da
DRC em pacientes em estagio final. O P sérico exerce um impacto negativo sobre a
calcificagio vascular pela sua participacdo no produto Ca*™ e P e da patogénese do HSR
(QUEIROZ, 2015).

Além da mensuracio do P sérico, as mensuracdes de Ca'" ionizado e PTH
sérico, sdo consideradas o padrdo ouro para 0 acompanhamento do doente renal com
hiperfosfatemia. No entanto foi demonstrado que existe alta correlacdo entre PTH e P,
sendo possivel utilizar a quantificacdo sérica de fosforo para determinar, de forma
indireta, a ocorréncia de hiperparatireoidismo secundario a DRC em cédes (QUEIROZ,
2015).

O HSR é caracterizado pelo aumento da concentracdo de PTH biologicamente
ativo e com isso € uma complicacdo comum em DRC. A teoria classica para o
desenvolvimento do HSR é de que num primeiro momento ha um decréscimo da TFG
em decorréncia da DRC, diante disso ha um pequeno acréscimo na concentracdo sérica
de P, a seguir hd um decréscimo na concentracdo sérica de Ca*™ ibnico em consequéncia
do aumento do P, e finalmente ocorre o aumento do PTH em decorréncia da reducédo do
Ca™" idnico (QUEIROZ, 2015).

No sistema esquelético, as elevadas concentragdes circulantes de PTH e
consequente desenvolvimento de hiperparatirecidismo acarretam no aparecimento de
alteracOes 0sseas principalmente na mandibula e na maxila. Os 0ssos, devido ao grau de

desmineralizagdo, comprometem os dentes, resultando na insercdo imprdpria na arcada



dentéria, e a proliferagdo marcante de tecido conjuntivo, que pode evoluir para uma
distorcdo facial (POLZIN, 2009).

Uma das acBes do PTH é de mobilizar o Ca™ dos ossos (promovendo a
reabsorcéo dssea), 0 que resulta em picos de hipercalcemia, favorecendo a deposicao de
sais de Ca'™", em tecidos moles (calcificagio metastatica), principalmente nos rins,
ocasionando perda ainda maior de néfrons. Além disso, a perda de tecido renal
funcional leva a uma diminuigéo da atividade da vitamina D, pela enzima hidroxilase
presente nos rins, o que também é um fator estimulador da secrecdo de PTH
(GALVAO, 2010).

O PTH ¢é considerado uma toxina urémica, pois se acumula devido a diminuicéo
da funcdo renal e exerce efeitos adversos no cérebro, coracdo, medula 6ssea e outros
tecidos. Seu papel no desenvolvimento da osteodistrofia fibrosa é bem conhecido
(QUEIROZ, 2015).

2.2.4.3 Hipocalcemia e hipercalcemia

A hipocalcemia parece ser um achado relativamente comum na DRC, sobretudo
associada a hiperfosfatemia e baixas concentracGes séricas de calcitriol (POLZIN et al.,
2000). A hipocalcemia é detectada mais frequentemente quando se avalia a fracdo do
Ca'" biologicamente ativo o Ca'" ionizado, do que pela determinagdo somente do Ca*™
total sérico (KOGIKA, 2002).

O Ca™" ionizado é um componente do Ca*™ plasmatico, que é considerado como
a fracdo mais importante do Ca'", por estar envolvido em processos fisioldgicos tais

como:
1- regulacéo da secrecdo e agdo hormonal (PTH e 1,25 diidroxivitamina D);
2- transporte de ions;

3- contragdo muscular;

4- coagulacdo sanguinea;



5- mineralizacdo de 0sso0s;
6- integridade de membranas plasmaticas

A hipercalcemia também é descrita em cdes com DRC, em valores de célcio
total maiores que 12 mg/dL. O mecanismo pelo qual se desenvolve a hipercalcemia é
complexo ou multifatorial (GALVAO, 2010), envolvendo:

1- aumento da reabsorcao 6ssea mediada pelo PTH;

2- a secrecdo autbnoma de PTH pelas paratireoides;

3- a menor degradacao e eliminacdo do PTH e de seus metabdlitos pelos rins;
4- a diminuic&o da excrecdo renal de Ca*™ devido a reducdo da TFG;

5- 0 aumento da reabsorcdo de Ca'™ intestinal devido ao aumento da sensibilidade ao

calcitriol;

6- elevacéo da fragdo de Ca™ ligado a proteinas ou formando complexos com os anions
(citrato, bicarbonato, fosfato ou sulfato).

2.2.4.4 Sodio e Potassio

Em relagdo as concentracdes séricas de Na™ e K*, os mecanismos de regulagio
do Na" e do K' sdo preservados até os estagios avangados da DRC (CHEW;
DIBARTOLA, 1989). No entanto, em um estudo realizado por Silva (2002), em cées
em estagios finais de DRC naturalmente adquirida, ficou demonstrado aumento
significativo da excrecdo fracionada de Na®, e a diminuicdo significativa da
concentracdo sérica deste ion. A presenca da hipocalemia é mais comum em gatos na
fase polidrica. Porém, a hipocalemia pode se desenvolver em cées e gatos pela ingestéo
impropria do eletrolito, pela excessiva perda gastrintestinal (Emese cronica) ou urinaria
(administragdo de diuréticos) e pela translocagdo do K* do meio extracelular para o
meio intracelular (alcalose metabolica). As alteracdes clinicas que podem ser
observadas na hipocalemia sdo: fraqueza muscular, polidria, polidipsia, anorexia e

taquicardia. Nas fases finais da DRC, em que o paciente evolui para oligdria, tanto cées



quanto gatos, podem apresentar hipercalemia, com suas consequéncias sobre o ritmo

cardiaco (bradicardia e parada atrial, nos casos mais graves) (LAPPIN, 2004).

2.3 DIAGNOSTICO DA DRC

O diagndstico da DRC deve-se iniciar com uma anamnese detalhada, cuidadosa
e seguir uma sequéncia logica. Dados como idade, sexo, raca, alimentacdo, vacinacoes,

ambiente e outros aspectos de manejo devem ser registrados (HOUSTON, 2000).

O exame fisico deve compreender a avaliagdo completa do paciente, incluindo a
hidratacdo avaliada pelo turgor cutaneo, evidéncia de edema subcutdneo ou ascite,
exame da cavidade oral e demais mucosas aparentes, exame de fundo de olho, tempo de
preenchimento capilar (TPC), frequéncia e tipo de pulso, auscultacdo cardiaca,
palpacdo abdominal, palpacdo renal, avaliagdo da condicdo corporal e da qualidade da
pelagem (RAND, 2006).

Os sinais clinicos, exame fisico e histérico do paciente ndo sdo suficientes para
estabelecimento do diagnéstico da DRC, tanto que a maioria dos animais com DRC,
ndo apresenta sinais clinicos até que haja proteindria intensa, lesdo tubular, fibrose

glomerular ou reducéo da taxa de filtracdo glomerular com azotemia (ELLIOTT, 2004).

O diagnostico da DRC depende de exames laboratoriais e de imagem. Os
exames bioquimicos sanguineos dos animais com DRC geralmente indicam: elevagdo
das concentracdes séricas de creatinina e ureia (azotemia), hiperfosfatemia, acidose
metabolica, hiper ou hipocalemia e hipoalbuminemia. No exame de urina observa-se
reducdo da densidade urindria, proteindria, cilindrdria, hematuria renal e alteragdo no
pH urinario. Os exames de imagem podem demonstrar alteracGes no tamanho, forma,

localizagdo e presenca de mineralizacdo renal (POLZIN, 2009).

O adequado exame de triagem definido pelo Colégio Americano de Medicina
Interna Veterinaria é a avaliacdo da razdo PU/CU urinarias como um indicador da perda
de proteinas pelo glomérulo. A proteinuria considerada deve ser persistente (positiva em
trés exames de urina num periodo de pelo menos duas semanas) na auséncia de
sedimento urinério ativo. Valores de PU/CU acima de 0,5 indicam lesdo glomerular
para cées e acima de 0,4 para gatos (GRAUER, 2007).



A microalbuminduria € definida como a perda de alboumina na urina entre 0,01 e
0,3 ¢g/L na auséncia de infecgdo urinaria ou doencas agudas, e precede a proteindria em
muitos casos. Este exame deve ser realizado com testes padrbes de fitas reagentes e
pode ser considerado um bom teste de triagem e indicador de prognéstico da DRC
(GRAUER, 2007).

A concentracdo sérica de creatinina € um indicador mais preciso da funcéo renal
quando comparada a ureia, pois ao contrario desta, ndo é consideravelmente
influenciada por hemorragias gastrintestinais, além de néo ser reabsorvida pelos
tubulos. Contudo, a concentracdo sérica de creatinina pode variar em funcdo da massa
muscular. Ainda, de acordo com Watson; Church ( 1981 ) a creatinina, a exemplo da
ureia responde de forma varidvel ao tipo da dieta ingerida, indicando que este fator deve
ser levado em consideracdo ao se interpretar valores séricos de ureia e creatinina. De
acordo com Levey et al. (1989) devido a conversao da creatina em creatinina pelo calor,
ocorre grande ingestdo de creatinina através do consumo de carne cozida.
Adicionalmente, o dano tecidual ativo pode causar aumentos dos valores de creatinina

sérica, apesar de tal fato ser raro em pequenos animais (GALVAO, 2010).

E importante advertir que as toxinas urémicas estio envolvidas na manifestagio
clinica da uremia, e que ndo had um composto isolado responsavel pelo inicio dos sinais
clinicos. Os compostos como a ureia e a creatinina sdo considerados marcadores
laboratoriais, isto é, podem indicar, indiretamente, a diminuicdo da TFG (GALVAO,
2010).



3 MATERIAIS E METODOS

Foi realizado um estudo retrospectivo com um total de 47 animais das espécies
canina e felina diagnosticados com DRC atendidos no HCV da UFRGS localizado na
cidade de Porto Alegre. O periodo da realizacdo do estudo retrospectivo comegou em
Janeiro de 2015 e foi até Julho de 2016. Os dados foram obtidos por meio de registros
de exames hemogasomeétrico presentes no Laboratdrio de Analises Clinicas Veterinarias
(LACVet) da UFRGS. As anéalises das hemogasometria foram sempre realizada pelo
mesmo laboratério (LACVet) e com o mesmo aparelho (analisador sanguineo portatil i-
STAT). Os animais do estudo retrospectivo foram atendidos por médicos veterinarios

residentes, pos graduandos ou professores que trabalham no HCV da UFRGS.

Os cdes e gatos diagnosticos com DRC que tinham o exame hemogasométrico
disponivel em seus prontuarios foram incluidos no trabalho. Os dados gerais e de outros
exames laboratoriais foram retirados das fichas localizadas no Servigo de Arquivo
Médico Estatistico (SAME) do HCV da UFRGS e analisados individualmente.
Prontuérios ndo localizados ou cadastrados erroneamente foram excluidos do estudo. Os
exames clinicos e complementares descritos nas fichas foram suficientes para a

confirmacéo do diagndstico e analise dos resultados.

As informagdes referentes a cada paciente presente no estudo foram registradas
no programa Microsoft Excel para melhor visualizagdo e posterior analise dos dados.
Foram coletados os seguintes dados: nome, idade, raca, sexo, diagnostico provavel,

exames laboratoriais e hemogasométrico.

Apds os registros dos dados referentes a cada paciente foi realizado a analise dos
dados individualmente das hemogasometrias para classificacdo dos distdrbios
eletroliticos e acido-basicos. Para avaliacdo dos disturbios priméarios foram analisadas
trés variaveis, sendo elas, pH, PCO, e HCOj3. Esses trés parametros foram analisados
como o objetivo de classificar as alteracbes presentes e dividir os distarbios em 7
grupos: acidose metabdlica, acidose respiratoria, alcalose metabodlica, alcalose
respiratoria, acidose mista, alcalose mista e sem alteragdes hemogasomeétricas (SAH).
Em seguida foi analisada a concentracdo da ureia e creatinina de cada animal para
possivel classificagdo em 5 estadiamentos segundo os critérios utilizados pela
Sociedade Internacional de Interesse Renal (IRIS) de 2016. A média e o0 desvio padrao

foram calculados para algumas variaveis sendo, como exemplo, idade, concentracdo de



creatinina e ureia. As outras variaveis como sexo, classificacdo do estadiamento pela
IRIS, concentragdo do fosforo e hematdcrito, foram expressas em percentual para

posterior comparacao entre grupos e classificacoes.



4 RESULTADOS

Do total de 47 animais 53% era da espécie canina e 47% era da felina. A espécie
canina apresentou um percentual maior de fémeas (56%) em relagdo aos machos (44%)
e 0 mesmo predominio foi observado na espécie felina com 59% de fémeas e 41%
machos. Quanto a raca, ambas as espécies apresentaram um maior percentual no grupo
de animais sem raca definida (SRD) sendo para cdes 79% e para felinos 92%. Na
espécie canina o segundo maior percentual em relacdo a raca diagnosticada com DRC
com exames hemogasométricos foi de Yorkshire (8%) seguida da ragca Poodle (5%).
Para a espécie felina a segunda raca com maior percentual foi a raca Persa (4%) e outras
racas apresentaram apenas um caso. A idade média para espécie canina foi de 11,0 + 4,2
anos e para a espécie felina foi de 10,6 + 4,9 anos. As amostras de sangue coletadas para
a realizagdo da hemogasometria foram 95,7% de sangue venoso e 4,2% de sangue
arterial para os cdes e 100% de sangue venoso para 0s gatos. Esses dados estdo

presentes na tabela 5.

Dos cées analisados nesse estudo 24% apresentavam concomitante a DRC, como
exemplo hipoadrenocorticismo, hepatopatia e cardiopatia, podendo a DRC ser priméria
ou secundéria a essas outras enfermidades. A espécie felina apresentou 9% de animais
com DRC associada com outra doenga concomitante, como exemplo, cardiopatia e

triade felina.

A tabela 6 mostra em percentual os estagios da DRC, segundo os critérios de
estadiamento proposto pela IRIS, para cdes e gatos. Sendo que 16% dos cédes se
enquadram no estagio I, nenhum animal no estagio Il, 23% no estagio Il e 61% no
estagio IV. Para a espécie felina, usando 0s mesmos critérios propostos pelo
estadiamento da IRIS, 24% dos gatos do estudo se enquadram no estagio I, 35% no

estagio 11, 23% no estagio 111 e 18% no estagio 1V.

Para 0s caninos que se encaixam no estagio |, a média de creatinina foi de 0,75 +
0,01 mg/dL e de ureia 35,0 + 19,7 mg/dL, para o estagio I1l a média de creatinina foi de
3,05 £ 0,89 mg/dL e de ureia 141,7 £ 63,3 mg/dL e para o estagio IV a média de
creatinina foi de 7,90 + 1,42 mg/dL e de ureia 408,8 + 144,5 mg/dL. J& para a espécie
felina concentragcdes médias de creatinina sérica foram de 1,28 + 0,23 mg/dL, 2,14 +
0,38 mg/dL, 3,87 + 0,65 mg/dL e 6,29 £ 0,75 mg/dL respectivamente para 0S grupos
de estadiamento da IRIS I, 11, 11l e IV. As médias das concentragfes séricas de ureia



para a espécie felina foram 97 + 46,0 mg/dL para o estadio I, 198,3 + 20,5 mg/dL para o
estadio I, 234,25 + 107,3 mg/dL para o estadio Il e 325,6 + 105,5 mg/dL para o

estadio V. Esses valores estdo demonstrados na tabela 7.

Tabela 5: Dados demograficos e origem da amostra de sangue coletada para a realizacédo

de hemogasometria em 47 animais incluidos no estudo.

Variaveis Caées Gatos
Total de animais (%) 53 47
Idade média + desvio padrao 11+4,2 10,6 +4,9
(anos)
Racas (%) SRD: 79 SRD: 92
Yorkshire: 8 Persa: 4
Poodle: 5 Outros: 4
Outros: 8
Sexo (%) Macho: 44 Macho: 41
Fémea: 56 Fémea: 59
Tabela 6: Percentual estadiamento da IRIS para espécie canina e felina.
IRIS | IRIS I IRIS 111 IRIS IV
Caninos (%) 16 0 23 61
Felinos (%) 24 35 23 18

Foi avaliada a concentragéo sérica do fosforo, nos pacientes da espécie canina e

felina, para classificacdo e andlise das suas concentracbes em relagdo ao aumento,

diminuicdo ou normalidade referente aos valores de referéncia para cada espécie. Assim

como o mesmo critério foi utilizado para classificacdo e analise do hematdcrito (Tabela

8 e 9). A hiperfosfatemia se mostrou presente em 73,3% da espécie canina e 46,1% na

espécie felina. Ja os cdes apresentaram 26,6% concentragdo do fosforo dentro dos




valores de referéncia e 53,9% dos felinos. A anemia é um dos achados mais comuns em
cdes com DRC e pelo levantamento de dados 83,3% dos cées diagnosticados com DRC
desse estudo apresentaram hematocrito abaixo dos valores de referéncia e 16,7% néo
apresentavam alteracdo no hematocrito. Para a espécie felina 23,5% apresentaram
hematocrito abaixo dos valores de referéncia e 76,5% nédo apresentaram alteragdes no

hematécrito.

Tabela 7: Classificacdo segundo o estadiamento da IRIS relacionado com a média e

desvio padrdo da creatinina e ureia para a espécie felina e canina.

IRIS | IRIS 11 IRIS 1 IRIS IV
Creatinina Cées: 0,75 % Cées: 0 Caes: 3,05 + Cdes: 7,90 +
(mg/dL) 0,01 Gatos: 2,14 £ 0,38 0,89 1,42
Gatos: 1,28 + Gatos: 3,87 + Gatos: 6,29 +
0,23 0,65 0,75
Ureia Cées: 35,0+ Cées: 0 Cées: 141,7+ | Caes: 408,8 +
(mg/dL) 19,73 Gatos: 198,3 = 63,36 144,47
Gatos: 97,0 £ 20,5 Gatos: 234,25 | Gatos: 325,6 =
46,0 +107,3 105,5

Tabela 8: AlteracBes na concentracdo do fosforo para a espécie canina e felina.

Aumentado Dentro dos valores de
referéncia
Fésforo (%) Cées: 73,3 Cées: 26,6
Gatos: 46,1 Gatos: 53,9

Tabela 9: Alteracdes na concentracdo do hematdcrito para a espécie canina e felina.

Diminuido Dentro dos valores de referéncia

Hematocrito (%) Cées: 83,3 Cées: 16,7
Gatos: 23,5 Gatos: 76,5




Ambas as espécies apresentaram um maior percentual de transtorno acido-base
referente a acidose metabolica (Tabela 10). A classificacdo para a espécie canina foi de
56% acidose metabdlica, seguida alcalose respiratéria com 12%, igualmente com 8% de
frequéncia foram classificados os transtornos de acidose respiratoria, alcalose
metabdlica e SAH e com um percentual de 4% ocorreu a acidose e alcalose mista. Nos
felinos a classificacdo quanto as alteragcBes foi de 59% de ocorréncia de acidose
metabolica, 18% de acidose respiratoria, e 9% de acidose mista e de SAH. Nenhum

paciente felino foi classificado como sofrendo alcalose metabolica ou alcalose mista.

Tabela 10: Percentual referente ao distirbio hemogasométrico em cées e gatos.

Classificacao Cées Gatos
Acidose metabdlica (%) 56 59
Acidose respiratoria (%) 8 18
Alcalose metabdlica (%) 8 0
Alcalose respiratéria (%) 12 5
Acidose mista (%) 4 9
Alcalose mista (%) 4 0
SAH (%) 8 9

Apbs a classificacdo dos disturbios acidobasicos o grupo acidose metabolica foi
reclassificado em relacdo aos transtornos encontrados em relacdo a concentracdo de
fosforo para espécie canina e felina. Esses resultados foram demonstrados na Tabela 11,
assim como o percentual de outros distirbios metabolicos encontrados em relagdo ao
aumento na concentracdo do fésforo ou se 0 mesmo se mostrou sem alteragdes em
relacdo aos seus valores de referéncia. A hiperfosfatemia teve um maior percentual na
espeécie canina (85%) e foi de 50% para a espécie felina em casos de acidose metabolica

conforme mostra a Tabela 11. O segundo distarbio com maior percentual relacionado




com a hiperfosfatemia, para a espécie felina, foi a acidose respiratoria ja outros
disturbios estdo demonstrados na tabela abaixo para ambas as espécies.

Tabela 11: Percentuais de pacientes caninos e felinos classificados no grupo acidose
metabolica e outros distarbios apresentando valores de fosforo superior ao esperado e

sem alteracdo em relacdo aos valores de referéncia.

Parametros Cées Gatos
Acidose metabdlica (%) Fasforo aumentado 85 50
Fdsforo SA 15 50
Alcalose metabdlica 25 0
Outros distdrbios Alcalose mista 25 0
relacionados com o fésforo i _ :
Sem distarbio acido-béasico 50 0
aumentado (%)
Acidose respiratoria 0 100

Outra classificacdo dos animais com acidose metabdlica que apresentaram
hiperfosfatemia e fosforo dentro dos valores de referéncia nos exames
hemogasométricos em relacdo a classificacdo do estadiamento da IRIS estdo
representados na Tabela 12. Esses casos foram representados nos grupos de
estadiamento da IRIS e 25%, dos cées, foram classificados no grupo Il e 75% no grupo
IV. Ja na espécie felina 50% foi classificado no grupo Il e 50% no grupo IV de
estadiamento da IRIS. Quando o fésforo estava dentro dos valores de referéncia para a
espécie canina estes foram classificados no grupo |, do estadiamento da IRIS, na espécie
felina 50% foram classificados no grupo I, 25% estavam no grupo Il e 25% no grupo 11
do estadiamento da IRIS.

Tabela 12: Percentual de pacientes portadores de acidose metabolica com concentragdes
acima do esperado e sem alteragdo em relacdo aos valores de referéncia em relacdo ao

estadiamento da IRIS nas espécies caninas e felinas.




Acidose metabdlica em Caes Gatos
relacéo ao estadiamento da

IRIS
Aumento na concentracao Il 25 I1: 50
do fosforo (%)

IV: 75 IV: 50
Valores de referéncia I: 100 I: 50
dentro do padrdo em

I: 25

relagéo a concentracdo do
fosforo (%) I1: 25

A concentracdo de célcio ionizada foi avaliada em ambas as espécies. A
hipocalcemia foi observada com 88,23% nos cées e 77,78% nos gatos. A hipercalcemia
teve um percentual para cdes e gatos, respectivamente de 2,95% e 3,70%. Valores de
calcio ionizado sem alteracdo (SAH) em relacdo a seu valor de referéncia foram

encontrados em de 8,82% dos cées e 18,52% dos gatos.

Tabela 13: Percentual dos pacientes apresentando concentracdes de célcio ionizado

acima, abaixo ou dentro dos valores de referéncia nas espécies canina e felina.

Concentracéo do célcio Céo Gato
ionizado
Cao: <1,3 mmol/L (%) 88,23 77,78

Gato: <1,19 mmol/L (%)

Céo:>1,5 mmol/L (%) 2,95 3,70

Gato: >1,35 mmol/L

SAH (%) 8,82 18,52

A proporcéo da concentracdo de fosforo em relagdo a concentracdo de célcio

ionizado também foi levantada. Um maior percentual de hiperfosfatemia em relacéo a




hipocalcemia foi observado em ambas as espécies sendo para cées 38,5% dos casos e
66,7% para os gatos (Tabela 14). Cdes com concentracdo de fosforo dentro dos valores
de referéncia, assim como de calcio ionizado representam 30,7% dos pacientes. Caes
apresentando fosforo dentro dos valores de referéncia e hipocalcemia representam
15,4% dos pacientes, 7,7% dos cées apresentavam ou hiperfosfatemia e célcio ionizado
sem alteracdo, ou fosforo com concentragdo dentro dos valores de referéncia e
hipercalcemia. 13,3% dos gatos apresentaram fosforo dentro dos valores de referéncia e
normocalcemia ou hipocalcemia, enquanto que 6,7% dos felinos apresentaram

hiperfosfatemia e hipercalcemia.

Tabela 14: Relacdo da concentracdo do fésforo em comparacdo a concentracdo do

calcio ionizado em cées e gatos.

Relacédo da concentracédo do Cées Gatos

fosforo/célcio ionizado

Hiperfosfatemia e Hipocalcemia (%) 38,5 66,7

Hiperfosfatemia e calcio dentro dos 7,7 0

valores de referéncia (%)
Hiperfosfatemia e hipercalcemia (%) 0 6,7

Sem alteracgdes na concentracéo de 7,7 0

fosforo e hipercalcemia (%)

Sem alteracdes na concentracdo de 30,7 13,3

fosforo e do célcio (%)

Sem alteracdes na concentracdo de 15,4 13,3

fosforo e hipocalcemia (%)

Uma reclassificacdo em relagéo a hiperfosfatemia e a hipocalcemia foi feita para
classificar essa alteracbes e dividir em grupos conforme o estadiamento da IRIS
conforme mostra a Tabela 15. Nos cédes com essa alteragdo foi de 20 % estagio 11, 20 %
no estagio 111 e 60% no estagio V. Na espécie felina 18% estdo no estagio Il e 82% no

estagio 1V.



Tabela 15: Distribuicdo de cées e gatos apresentando hiperfosfatemia em relacdo a

hipocalcemia dentro dos grupos de estadiamento da IRIS.

Hiperfosfatemia em rela¢&o a hipocalcemia Caes Gatos
Il: 20
Classificacdo pelos grupos do estadiamento da IRIS 11 20 [: 18
(%)
IV: 60 IV: 82

A concentracdo de potassio também foi analisada para ambas as espécies
conforme demonstra a Tabela 16. Outra classificacdo dos animais com acidose
metabolica que apresentaram alteracdo na concentracdo de potassio ou tinham sua
concentracdo dentro dos valores de referéncia nos exames hemogasomeétricos foram
classificados em relacéo a classificacdo do estadiamento da IRIS estdo representados na
Tabela 17.

Tabela 16: Concentracdo do potassio para a espécie canina e felina.

Acidose metabolica Caes Gatos
Potassio aumentado (%) 12 5
Potassio dentro dos valores de referéncia (%) 72 63
Potassio diminuido (%) 16 32

Tabela 17: Percentual de pacientes portadores de acidose metabdlica com alteracdes na
concentracdo do potassio ou dentro dos valores de referéncia em relacdo ao

estadiamento da IRIS nas espécies caninas e felinas.

Acidose metabolica em relacéo ao Cées Gatos

potassio e o0 estadiamento da IRIS

Potassio aumentado (%) I: 0 I:0
I:0 I:0
I 0 I11: 100




1V: 100 IV:0
Potassio dentro dos valores de I: 0 I: 20
referéncia (%) I:0 Il: 40
I 0 I1: 20
1V: 100 1IV: 20
Potéssio diminuido (%) I: 0 I:0
I1: 0 I1: 0
I 0 I11: 50
IV: 100 IV: 50




5 DISCUSSAO

Foram avaliados nesse estudo retrospectivo os resultados que apresentaram
maior relevancia nos exames hemogasométricos de pacientes com DRC da espécie
canina e felina. Esses dados encontrados foram comparados com outros exames
laboratoriais realizados em cada animal no mesmo dia da hemogasometria para melhor

andlise e avaliagdo dos disturbios causados pela doenca.

O percentual de animais analisados no estudo foi de 53% da espécie canina e
47% da espécie felina mostrando um percentual proximo em relacdo ao acometimento
da DRC nas duas espécies. O percentual de machos e fémeas para as duas espécies foi
bem proximo confirmando que a DRC atinge ambos 0s sexos e nao apresenta predilecao
sexual. A média de idade encontrada para cédes foi de 11 anos e para gatos 10 anos
sendo que para essas idades os mesmo j& sdo considerados animais idosos, pois ja
atingiram 75% da expectativa de vida.

Neste estudo, predominaram os animais SRD tanto para cdes como para gatos
esse fato pode ser explicado, pois 0 HCV atende tutores com menor renda e a raca mais
frequentemente trazida para o atendimento no HCV é SRD para ambas as espécies. As
amostras coletadas para o exame hemogasométrico foram analisadas pelo mesmo
laboratério (LACVet) presente no HCV da UFRGS durante todo o periodo relatado.
Dessas amostras um percentual de 95,7% para cdes foi de sangue venoso e para a
espécie felina foi de 100%. O sangue venoso € rotineiramente mais utilizado por ser
mais facil coletado que o arterial e também por oferecer resultados muito confiaveis nos
casos de acidose metabdlica. Em relacdo aos cdes analisados nesse estudo 24%
apresentavam outra doenca concomitante 8 DRC, como exemplo hipoadrenocorticismo,
hepatopatia e cardiopatia, podendo a DRC ser primaria ou secundaria a essas outras
enfermidades. A espécie felina apresentou 9% de animais com DRC associada com
outra doenga concomitante, como exemplo, cardiopatia e triade felina podendo essas
outras doengas estar associadas & DRC e representar outros distirbios metabdlicos

encontrados nas hemogasometria.

Cées e gatos que tinham presente nas suas fichas o exame de creatinina e ureia
realizado no mesmo dia do exame hemogasométrico foram classificados em grupos
seguindo os padrdes de estadiamento da IRIS. Os cées tiverem um maior percentual no

estagio 1V (61,1%) seguido pelo estagio 111 (22,2%) e por ultimo o estagio | (16%). O



estagio IV do estadiamento é considerado com valor de azotemia renal severa podendo
ja demonstrar sinais clinicos referentes ao quadro de sindrome urémica. A partir do
estadiamento 111 manifestacdes clinicas tornam-se mais intensas, e o tratamento deve ser
instituido imediatamente. No estadiamento IV o animal se encontra no quadro de
faléncia renal. Sendo assim, constatou-se nesse levantamento um maior percentual de
caes em um estdgio avangado e descompensado de DRC. J& os gatos apresentaram um
maior percentual no estagio Il (35,3%), seguido empatado pelo estagio | (23,5%),
estagio Il (23,5%) e por dltimo o IV (17,6%). O estagio Il do estadiamento da IRIS
apresentava valor de azotemia renal discreta podendo ter sinais clinicos presentes ou
ndo. Para a espécie felina o maior percentual de gatos ndo estd com a doenca em fase
tdo avancada se comparada com os cdes. A classificacdo em estagios da DRC possibilita
estabelecer condutas terapéuticas mais adequadas para cada estadiamento a fim de
retardar a progressao da DRC. Portanto, a investigacdo e monitoracdo laboratorial dos
pacientes com DRC é importante em todos os estagios e auxilia na corre¢cdo dos
transtornos presentes e causados pela doenca. A DRC € caracterizada por lesdes
estruturais irreversiveis, que podem evoluir progressivamente para uremia chegando a
faléncia renal. Entdo, é importante fazer o diagndstico precocemente possivel e tomar as
medidas terapéuticas corretas para a doenga ndo evoluir, pois o gradual aumento da
disfungéo renal acaba comprometendo a capacidade funcional de outros sistemas, tais

como digestorio, cardiovascular, esquelético, nervoso e hematopoiético.

O estadiamento da IRIS diferencia os grupos de acordo com o valor da azotemia
e das concentracdes séricas de creatinina. A creatinina é considerada um marcador de
les@o renal altamente especifico, pois indica com precisdo o declinio da taxa de filtracdo
glomerular, ja& que sofre pouca interferéncia de fatores externos e sua filtracdo é
constante. Pode-se observar que a medida que a TFG diminui, a concentracdo
plasmatica da creatinina e ureia aumentam para ambas as espécies e consequentemente
aumenta a classificacdo do estadiamento segundo os critérios da IRIS como pode ser
observado com o levantamento dos dados. Na DRC ocorre a incapacidade de executar
adequadamente as fungdes de manutencdo do equilibrio hidroeletrolitico e acido-base,
excrecdo de catabolitos e regulagdo hormonal. O gradual aumento da disfuncdo renal
compromete também a capacidade funcional de outros oOrgdos, resultando no

aparecimento da sindrome urémica (GALVAO, 2010).



A azotemia e a hiperfosfatemia séo as alteragfes mais comuns observadas na
bioquimica sérica durante a evolu¢do da DRC e o0 mesmo foi constatado nesse estudo
retrospectivo. Na DRC a excrecdo do fosforo fica comprometida com a diminuicdo da
TFG e o0 excesso de fosforo na corrente sanguinea estimula a sintese e secrecdo de
paratormonio (PTH) e como consequéncia gera outras alteracGes sistémicas. Com o
levantamento dos dados consegue-se observar que na espécie canina houve um aumento
na concentracdo do fosforo de 73 % e na espécie felina houve um aumento de 46 %. A
hiperfosfatemia € comum em pacientes com DRC azotémica, pois geralmente a
concentracdo de fosforo sérico é paralela a concentracéo de nitrogénio uréico sanguineo.
O fosforo é filtrado livremente pelo glomeérulo e reabsorvido pelos tdbulos renais. Se a
ingestdo de fosforo se mantém constante, o declinio da taxa de filtracdo glomerular vai
levar a sua retencdo, causando a hiperfosfatemia. A hiperfosfatemia pode ter como
consequéncia a progressdo da DRC, o hiperparatireoidismo renal secundério e a
osteodistrofia renal. Além disso, estd diretamente relacionada ao aumento da
mortalidade em gatos com DRC. Nos estagios iniciais da DRC, a concentracdo serica de
fosforo se mantém regulada pela reducdo compensatoria da reabsorcdo tubular
(PEREIRA, 2013). Foi constatado que 26% dos cdes apresentaram valores de fosforo
dentro dos valores de referéncia, assim como 53% dos gatos podendo esses animais

estar em estagios mais inicias da doenca.

Vaérios fatores favorecem o desenvolvimento de anemia do tipo normocitica,
normocrémica ndo regenerativa na DRC como fibrose de medula éssea secundaria ao
hiperparatireoidismo e deficiéncia de eritropoetina em estagios finais de DRC. Os cées
apresentaram um maior percentual de anemia se comparado com os gatos (83% versus
24 %, respectivamente), podendo-se justificar esse achado em funcdo de a DRC nos
cdes ter sido diagnosticada em estagio mais avancado do que na espécie felina. Os rins
sdo responsaveis pela producdo de aproximadamente 90% da eritropoetina circulante e
como consequéncia da reducdo da massa renal funcionante, ocorre declinio da sua
sintese causando anemia (PEREIRA, 2013).

O rim é a principal via de eliminacgdo de acidos ndo- volateis. Com a diminuigéo
da taxa de filtracdo glomerular ocorre limitagdo na excre¢éo da carga de acidos gerados,
resultando em acidose metabdlica compensada (assintomatica) ou descompensada
(BASTOS et al., 2010). A acidose metabolica é uma complicacdo na DRC, decorrente
da queda da taxa de filtracdo glomerular, e esta relacionada a perda tubular renal de



HCO,. e a0 acumulo de ions H* gerados a partir do metabolismo de aminoécidos

contendo enxofre. Com a progressdo da DRC, observa-se uma queda progressiva da
concentracdo de bicarbonato sérico, acompanhada de aumento do AG. Néo foi medido o
AG nesse trabalho, mas pode-se sugerir que nesse caso 0 aumento no AG estaria
associado ao aumento na concentracao do fosfato. Nesse estudo, o distirbio com maior
percentual encontrado foi a acidose metabolica com 56% nos cées e 59% nos gatos. Os
cdes que apresentaram esse distarbio tiveram como classificacdo segundo o
estadiamento da IRIS 61% no estdgio IV, 23% no estdgio Il e 16% no estagio I. Os
felinos com acidose metabdlica apresentaram maior percentual no estadiamento no
estagio Il com 35%, sequido do estagio | com 24%, estagio Il com 23% e 18% no
estagio IV. Na maioria dos pacientes, a acidose metabdlica é assintomaética. A grande
preocupacao com a acidose relaciona-se ao seu possivel impacto desfavoravel na funcéo
enddcrina, no metabolismo mineral e integridade Ossea, funcdo miocardica e
desnutricdo calorico-protéica (BASTOS et al., 2004). Algumas das consequéncias
adversas decorrentes da acidose metabdlica, como perda acentuada da massa muscular,
doenca 6ssea, anormalidades na secrecdo do hormdnio de crescimento e tireoideano
(MANSUR, 2012). Valores de pH inferior a 7,1 para a espécie canina e felina indicam
acidose com risco de vida, pois pode afetar a contratilidade do miocéardio, assim como
concentracdes de HCOg inferiores a 8 mEg/L. Sendo que 4% dos caes e 4,5% dos gatos
apresentaram valores de pH inferior a 7,1, mas nenhum deles apresentou concentragéo
de HCOs. inferiores a 8 mEq/L.



Os niveis séricos de calcio sdo descritos como abaixo dos valores de referéncia
em cdes e gatos com DRC. Porém, a concentracdo de céalcio sérico total consiste na
soma de calcio ligado a proteinas séricas, calcio ionizado e calcio complexado; podendo
haver ampla variagdo na concentracdo entre estes num mesmo animal (PEREIRA,
2013). No estudo realizado, foi observada hipocalcemia ionizada em aproximadamente
88 % cées e 77% dos gatos com DRC. E importante pedir mais de uma frag&o de célcio,
pois existem estudos que a concentracdo sérica de calcio total ndo reflete a concentracao
de célcio ionizado. A hipocalemia se estabelece com a saida de potassio das células. Os
mecanismos que levam ao seu desenvolvimento em cées e gatos ainda ndo estdo claros,
mas a reducdo da ingestdo de potassio, a sua perda na urina e o aumento da atividade do
sistema renina-angiotensina-aldosterona sdo citadas como possiveis causas. Com a
reducdo do numero de néfrons funcionais, ocorre a diminui¢do da sintese de calcitriol
levando a reducdo da reabsorcdo intestinal de célcio e da inibicdo da secrecdo do
hormonio da paratireoide. Isto juntamente com a hipocalcemia e a hiperfosfatemia
levam ao aumento de secrecdo do hormdnio da paratireoide, como uma tentativa de
normalizar as concentracdes de calcio no sangue. Como consequéncia, pode haver
hiperparatireoidismo secundario renal, mineralizacdo, inflamagdo e fibrose renal
(PEREIRA, 2013).

A hiperfosfatemia e a hipocalcemia foram observada em 38,5% dos cées e
66,7% dos gatos. Dessa alteracdo os mesmo foram reclassificados segundo o
estadiamento da IRIS e 15% dos cées estdo classificados no estagio Il e 11l e 60% no
estagio 1V. Ja os felinos 18% foram classificados no estagio 111 e 82% no estagio IV. As
alteragBes do metabolismo de célcio e fosforo também ocorrem nos pacientes com DRC
muito antes do estagio de faléncia funcional renal. A hiperfosfatemia e 0 aumento da
relacdo fosforo-calcio podem determinar o desenvolvimento de doenca dssea, além de
favorecerem a precipitacdo de fosfato de calcio no tecido renal, e assim influenciar na
velocidade de progressdo da DRC. Estudos recentes mostraram que a retencdo do
fosforo ocorre em pacientes no estagio Il da DRC, quando ainda se observa boa reserva
funcional (BASTOS, 2004). A hiperfosfatemia e, mais importante, a deficiéncia de
vitamina D ativada favorece a ocorréncia de hipocalcemia. E importante pesquisar essas
alteracdes em paciente com DRC, posto que, no seu inicio, a doenca 0ssea renal pode
ndo ser aparente devido a sua natureza subclinica (BASTOS, 2004).



A acidose metabdlica também esta relacionada com o aumento do K" sérico,
pois equilibrio deste eletrolito € realizado através da excregdo de fons H”, da reabsorgéo
do HCO3™ e do aumento na producdo de NHs. Logo, no animal com disfuncéo renal ha o
acumulo de ions H+ e acidos titulaveis na corrente sanguinea, aumentando o influxo de
fons H" para o meio intracelular através da troca de Na' por H*, diminuindo a
concentracdo de Na intracelular e sua disponibilidade para a troca com o K™ através da
bomba Na'/K'-ATPase. A porcentagem de cdes com acidose metabélica que
apresentaram aumento na concentracdo do potassio foi de 12% e de felinos foi de 5%
ndo sendo essa alteragdo mais presente nos exames. O maior percentual presente nos
exames hemogasométrico relacionados a concentracdo do potassio mostraram-se dentro
dos valores de referéncia tanto para a espécie canina como para a felina
(respectivamente) 72% e 63%. Dos casos com acidose metabdlica que tiveram aumento
nas concentragcdes do potéssio se relacionado com o estadiamento da IRIS 100% dos
caes foram classificados no estadgio 1V e 100% no estdgio Il nos gatos podendo
correlacionar que o aumento na concentracdo do potassio s6 aconteca em estagios mais

avancados da DRC.



6 CONCLUSAO

A DRC é uma doenca irreversivel, a recuperagdo nao se refere a cura do animal,
mas sim a estabilizacdo do paciente com a melhora dos sinais clinicos. Para evitar a
progressdo da doenca é recomendado fazer o maior numero de exames laboratoriais
possiveis para acompanhar os distarbios metabdlicos e realizar o melhor tratamento. O
presente estudo néo teve como objetivo mostrar o tratamento para cada alteracdo, mas
sim ressalta a importancia da realizacdo de exames laboratoriais rotineiramente
utilizados para deteccdo da doenga e como 0 exame hemogasométrico pode auxiliar no
controle da DRC.

A gasometria ainda ndo é um exame realizado como rotina em hospitais ou
clinicas veterinarias. Um dos motivos pelo qual ndo é realizado com tanta frequéncia é o
custo que o mesmo tem. Hospitais e clinicas veterinarias tem investido nesse exame e
utilizam para casos de emergéncias veterinarias, pois 0 mesmo avalia com preciséo a
eficAcia das trocas gasosas respiratorias e parametros metabdlicos. Com todos o0s
levantamentos de dados e analise pode-se perceber que ndo existe uma altera¢do Unica
ou um unico perfil de alteracdes nos exames hemogasométricos para pacientes com
DRC. A acidose metabdlica mostrou-se presente na maioria dos cdes e gatos, assim
como a hiperfosfatemia e a hipocalcemia. A grande preocupacdo com a acidose
relaciona-se ao seu possivel impacto desfavoravel na funcdo endécrina, no metabolismo
mineral e integridade éssea, funcdo miocardica e desnutricdo calérico-protéica. As
alteracOes foram diversas na hemogasometria e isso s6 demonstra 0 quao importante é a
realizacdo desse exame para acompanhar o perfil eletrolitico e o equilibrio acido-base
dos pacientes com DRC e como o mesmo pode ser auxiliar com outros exames

laboratoriais.
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