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RESUMO 

A doença renal policística (DRP), também conhecida como polycystic kidney 
disease (PKD), dentre as causas de insuficiência renal crônica (IRC), é a afecção 
congênita de caráter genético com maior prevalência em felinos e, portanto, de 
extrema relevância na rotina clínica. É uma doença autossômica dominante em que 
a condição homozigoto dominante é incompatível com a vida e seu diagnóstico de 
eleição é ultrassonográfico, podendo ser diagnosticada a partir dos 6 meses de vida. 
A cardiomiopatia hipertrófica é uma doença do miocárdio muito prevalente na clínica 
de felinos, podendo ser primária – predisposição genética – ou secundária, quando a 
causa não é inerente ao miocárdio, e seu diagnóstico de eleição é o ecocardiograma. 
A síndrome cardiorrenal pode ter como origem base uma doença renal ou cardíaca, 
sendo ela crônica, aguda ou sistêmica. Em 15 de setembro de 2023, deu entrada na 
clínica Carminati Felinos (Brasília-DF), um paciente felino macho da raça Persa com 
histórico de PKD e hiporexia. Na avaliação física observou sopro cardíaco discreto. 
No ecocardiograma constatou cardiomiopatia hipertrófica moderada e, no 
estadiamento renal, doença renal crônica estágio 4 devido ao PKD. Sugere-se 
agudização da doença renal crônica e síndrome cardiorrenal tipo 4 por mecanismos 
de compensação e distúrbios metabólicos associados. 

Palavras chaves: PKD, cardiomiopatia hipertrófica, DRC, felinos.  
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1. INTRODUÇÃO 

A doença renal crônica (DRC), também conhecida como insuficiência renal 

crônica (IRC), é uma das principais afecções encontradas na rotina clínica de felinos 

idosos, afetando em torno de 30 a 40% de gatos acima de 10 anos de idade 

(SPARKES et al, 2016, MEDEIROS, 2020) e 80% dos gatos acima de 15 anos de 

idade, sendo uma das principais causas de óbito em felinos geriátricos (RAY et al, 

2021). Além da IRC, que pode ser ocasionada por doenças congênitas e de mutações 

genéticas, os felinos tendem a ter alta predisposição a apresentar afecções do trato 

urinário inferior e injúria renal aguda (IRA), as quais facilmente, se não diagnosticadas 

no início, podem evoluir para o óbito e/ou para uma DRC. Por isso, é de extrema 

importância que seja feito um acompanhamento veterinário com certa frequência, pois 

os gatos, diferente dos cães, tendem a mascarar seus sinais clínicos para não 

demonstrar fragilidade. Isso ocorre devido ao fato de serem presas na natureza e, 

consequentemente, os tutores só passam a notar que seu animal não está bem 

quando a doença já está mais avançada (MAZZOTTI, 2016). 

Dentre as causas IRC, a doença renal policística (DRP), internacionalmente 

conhecida como Polycystic Kidney Disease (PKD), é a afecção congênita de caráter 

genético com maior prevalência em felinos — entre 30 a 38% —, da qual se tem 

relatos desde 1970 (BICALHO, POPPL, et al, 2023) e, portanto, é de extrema 

importância para a clínica de felinos e de pequenos animais, principalmente, se 

tratando de raças como Himalaio, British Shorthair, American Shorthair, Selkirk Rex e 

Scottish Fold, Burmilla, Doméstico de pêlo curto, Ragdoll, Chartreux e Maine Coon, 

mas essencialmente o Persa e gatos SRD que derivam do cruzamento com persas 

(MAZZOTTI, 2016; BICALHO, POPPL, et al, 2023), sem distinção de sexo ou 

pelagem (CORDATELLAS et al, 2012). Há também autores que afirmam que todas 

as raças felinas podem apresentar a doença, visto que 80% de todas as raças 

existentes no mundo em algum momento tiveram o cruzamento com persa na sua 

árvore genealógica (SCALON et al, 2014). Não muito diferente do que acontece nos 

felinos, Schirrer et al (2021) aponta que a doença policística renal autossômica 

dominante (ADPKD) é considerada a afecção genética do sistema urinário com maior 

prevalência diagnosticada em humanos. 
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A PKD é uma doença autossômica dominante em que a condição homozigoto 

dominante (PP) é incompatível com a vida e, por tanto, os felinos afetados são 

heterozigotos (Pp) (BICALHO, POPPL, et al, 2023), os quais podem ser 

assintomáticos por toda a sua vida ou apresentar sinais clínicos entre 3 a 10 anos de 

idade (SCHERK, 2015), por mais que se tenha relatos de animais com 6 meses de 

idade tendo manifestação clínica da doença (NUNES, CASTRO, 2008). O estudo do 

caráter hereditário da doença se deu por Biller (1990), em que ao observar que uma 

fêmea persa de 6 anos, apresentando hematúria, poliúria e polidipsia foi 

diagnosticada através de um exame ultrassonográfico com PKD, e, ao dar à luz a 4 

filhotes, 3 vieram a ser diagnosticados também com a doença. Em 1996, Biller et al, 

ao usarem uma colônia de gatos para estudo da hereditariedade do PKD em persas, 

puderam observar o caráter autossômico dominante, nos quais os felinos afetados só 

apresentaram um alelo mutado, o que levou à conclusão de que homozigoto 

dominante é incompatível com a vida, causando morte intrauterina, e os resultados 

são compatíveis com doença renal policística autossômica dominante (ADPKD) 

encontrada em humanos. 

A sua patologia consiste, na mutação do gene PKD1 (policistina-1), o qual 

levam a formação de cistos preenchidos com fluídos que aumentam de tamanho e 

quantidade ao longo da vida do animal, comprimindo o parênquima e levando a 

insuficiência renal crônica pela deterioração do tecido e a perda gradual da função 

(BILLER et al, 1996; MAZZOTTI, 2016). Na maioria dos gatos, acaba por ter a 

formação de cistos em outros órgãos, sendo o fígado, o pâncreas e o baço os mais 

relatados (BOSJE et al, 1998; PARRA et al, 2022). E, por se tratar de uma doença 

crônica que leva a degeneração do parênquima e, portanto, a perda irreversível da 

função renal, seu tratamento é apenas paliativo através do estadiamento de acordo 

com as diretrizes da International Renal Interest Society (IRIS), do controle de sinais 

clínicos e de alterações bioquímicas e do manejo nutricional e hídrico (BICALHO, 

POPPL, et al, 2023). 

Em humanos, a principal mutação gênica que dá origem a ADPKD é a PKD1, 

a qual é responsável por 85% dos casos. Além dessa, a PKD2 (policistina-2), é a 

segunda mutação mais comum, sendo observada em 15% dos casos (AL-

BAHALALET, 2008). Em gatos, até o momento, apenas o PKD1 foi identificado como 
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responsável pela PKD (LYONS et al, 2004). Porém, há alguns estudos recentes que 

levantam a existência de outras mutações ainda desconhecidas. Essas hipóteses 

passaram a ser levantadas ao encontrarem alguns felinos homozigotos recessivos 

(pp) com a presença de PKD, observado através da ultrassonografia e do 

histopatológico (HELPS et al, 2007; LEE, CHEN et al, 2010; GUERRA et al, 2015). 

Ou seja, mesmo não apresentando a PKD1, possuem a doença. Em humanos, mais 

de 1.270 mutações já foram descritas como causadoras da ADPKD por se tratar de 

uma doença com heterogeneidade genética comprovada (CHEBIB, TORRES, 2016), 

sendo autossômica dominante com heranças autossômicas recessivas (HAO et al, 

2017). 

No estudo feito por Bilgen et al (2020), sobre a prevalência de PKD1 em gatos 

na Turquia, sugere-se que a PKD tem um fundo multigênico em gatos. Entretanto, é 

importante que seja feito uma análise antes de afirmar o caráter multigênico da PKD 

e aceitar as hipóteses de que outras mutações podem levar ao desenvolvimento da 

doença, afinal, mutações que causem ciliopatias e doenças, como Nefronoftise e 

Bardet Biedl Joubert, podem imitar o PKD; e fatores ambientais – poluentes industriais 

na água, produtos químicos e medicações como difenila, difeniltiazol e strepzotocina 

– podem causar cistos renais (BERGMANN, 2015). Portanto, a PKD não é a única 

doença que pode levar ao aparecimento de cistos renais e, consequentemente, ao 

desenvolvimento da IRC em felinos. 

As cardiomiopatias são doenças do miocárdio (FUENTES et al, 2020; 

KITTLESON, 2021), as quais podem ser classificadas como: a) primária, quando essa 

cardiomiopatia é intrínseca do órgão, geralmente de origem genética; ou b) 

secundária, quando a causa não é inerente ao miocárdio. Por exemplo, um paciente 

com cardiomiopatia hipertrófica secundária pode derivar de uma estenose na válvula 

aórtica, de um hipertireoidismo, de uma hipertensão sistêmica e outras causas (BOND 

et al, 1988; BORGEAT et al, 2018). E seus estágios são classificados como A, B (B1 

e B2), C e D, ilustrado na imagem 2. Os felinos têm muita predisposição de 

desenvolver cardiomiopatia hipertrófica, afetando aproximadamente 15% dos felinos 

domésticos (KITTLESON, CÔTÉ, 2021), sendo clinicamente mais aparente e grave 

em machos (KITTLESON et al, 1999). Embora seja mais comum em raças como 

Maine Coon, Ragdoll e Sphynx (MEURS et al, 2007; MEURS et al, 2021), é prevalente 
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em outras raças, sendo uma delas o Persa (SILVERMAN et al, 2012). Os principais 

sinais clínicos são insuficiência cardíaca e tromboembolismo (TEA), entretanto, assim 

como em humanos, há muitos casos de gatos assintomáticos dependendo do estágio 

da cardiomiopatia (MARON, 2018; OMMEM et al, 2020). 

Em humanos, além do acometimento de fígado e pâncreas, é comprovado a 

relação da ADPKD com alterações cardíacas de estrutura e funcionalidade 

(SCHIRRER et al, 2021). E, essa correlação é também muito observada na medicina 

de felinos. Por exemplo, em um estudo realizado por Guerra et al (2021) observou-se 

em mais de 50% dos Persas normotensos a presença tanto do PKD quanto da 

cardiomiopatia hipertrófica. E, Sim Lam et al (2020), relatou a presença de PKD e 

cardiomiopatia hipertrófica como achado de um felino submetido a necropsia após 

óbito por parvovirose. Este trabalho, portanto, tem como principal objetivo relatar e 

discutir sobre o caso de um gato Persa com doença renal policística e sua possível 

correlação com o desenvolvimento de cardiomiopatia hipertrófica e síndrome 

cardiorrenal.  
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2. RELATO DE CASO 

2.1. Doença Renal Policística 

Deu entrada no dia 15 de setembro de 2023 na clínica Carminati Felinos 

(Brasília-DF) um felino macho da raça Persa de 14 anos, 3,3 Kg com histórico de PKD 

e pancreatite crônica. Na anamnese foi relatado queixa de hiporexia, seletividade 

alimentar e hipoatividade há pelo menos 2 semanas. Na avaliação física apresentava 

desidratação de 8%, sinais de náusea, hipotermia (36,8°C), normotenso (pressão 

arterial sistólica de 110 mmHg) e ausência de algia abdominal na palpação. Solicitou 

internação com o objetivo de realizar os exames (hemograma, bioquímicos, urinálise 

e ultrassonografia abdominal), fazer o estadiamento da IRC e entrar com o tratamento 

para estabilizar o quadro do paciente. 

Observou-se poliúria e polidipsia na internação. Nos exames bioquímicos 

realizados no dia 15 de setembro de 2023, além da azotemia, constatou 

hiperfosfatemia e hipocalemia (Tabela 1). E, na urinálise, baixa densidade urinária e 

proteinúria (30 mg/dL), apresentando no UPC 0,58. E, por se apresentar normotenso, 

foi realizada a administração via oral de Telmisartana (1 mg/Kg) para tratar a 

proteinúria. Além disso, com o objetivo de estabilizar o quadro de agudização da IRC, 

foi realizado: fluidoterapia com Ringer Lactato (taxa de fluidoterapia de 18,14 mL/h) 

para tratar a desidratação e a azotemia; reposição de potássio devido a hipocalemia; 

hidróxido de alumínio como quelante de fósforo, tratando, portanto, a hiperfosfatemia; 

Maropitant (1 mg/Kg) e Ondansetrona (1 mg/Kg) para o tratamento de náuseas e 

êmese; e controle de temperatura com tapete térmico. 

BIJSMANS et al (2017) afirma que, em estágios mais avançados da DRC, a 

poliúria leva a desidratação porque o nível de ingestão de água é inferior ao da sua 

excreção, ou seja, apresenta baixa densidade urinária e, consequentemente, é 

possível observar a urina mais cristalina. Essa baixa densidade se dá pelo aumento 

do débito urinário e do aumento da taxa de filtração glomerular (TFG), apresentados 

por pacientes com IRC (MAZUTTI, 2021). Os sinais clínicos mais evidentes de um 

IRC são: poliúria, polidipsia, inapetência, letargia, prostração, êmese, náusea, 

hipertermia, hipotermia, hiporexia, anorexia e hálito urêmico (CHAM, 2021). A 

hipotermia, hiporexia e/ou anorexia, náusea, êmese e hálito urêmico são sinais 

clínicos, segundo KUKANICH et al (2021), de uremia sistêmica, a qual de acordo com 
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as diretrizes da IRIS (2023) está presente em pacientes com IRC estágio 4 e 

pacientes com IRA ou quadros de agudização de IRC, correspondendo ao paciente 

do relato, o qual apresentou valores de ureia e creatinina elevadas (Tabela 1), 278 

mg/dL e 7,4 mg/dL, respectivamente, sendo possível, dessa forma, correlacionar os 

sinais clínicos apresentados pelo paciente com a sua azotemia severa. 

Na madrugada do dia 16 de setembro de 2023, apresentou hipotensão (40 

mmHg) não responsiva à prova de carga e, por ter identificado o sopro cardíaco 

discreto e a ausculta abafada, iniciou o tratamento com dobutamina em infusão 

contínua (1 mcg/Kg/min), elevando a pressão arterial sistólica (PAS) para 120 mmHg. 

Além da hipotensão, apresentou bradicardia e, por isso, administrou-se atropina (0,02 

mg/Kg). E, devido ao quadro de agudização da IRC, entrou em anúria durante o dia, 

sendo administrado furosemida (0,25 mg/Kg), elevando a taxa de filtração glomerular 

(TFG) e, consequentemente, aumentando o débito urinário do paciente. 

Nos exames bioquímicos de 16 de setembro de 2023 (Tabela 1), observou 

uma piora progressiva do quadro, exceto pelo fósforo. Essa piora está relacionada 

com o quadro de IRA, em que há um período de progressão dessa injúria renal até 

que, por fim, se estabilize e entre na fase de recuperação (MAZZOTTI, 2016). 

Apresentou, também, náuseas, anorexia, hipoatividade e prostração. Portanto, foi 

passada a sonda nasogástrica devido a hiporexia, sendo realizada alimentação pela 

sonda. Ainda no dia 16, retornou a apresentar hipotensão (58 mmHg), mesmo com a 

dobutamina em infusão contínua, e, portanto, evoluiu para a noraepinefrina em 

infusão contínua (0,1 mcg/Kg/min). 

Tabela 1 - Marcadores bioquímicos pedidos nos dias 15 e 16 de setembro de 2023. 

Marcadores Dia 15/09 Dia 16/09 Valores de Referência 

Creatinina 
 

7,4 11,9 0,8 - 1,8 mg/dL 

Uréia 
 

278 344 32 - 75 mg/dL 

Fósforo 
 

13,4 9,66 1,8 - 6,4 mg/dL 

Potássio 2,3 2,26 3,1 - 5,5 mmol/L 

Fonte: Arquivo Pessoal. 
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Nos demais exames bioquímicos, realizados entre os dias 18 a 25 de setembro 

de 2023, observou-se uma melhora do quadro de forma gradativa (Tabela 2), 

apresentando até uma leve hipercalemia no último exame devido a reposição de 

potássio. Após 7 dias com a sonda nasogástrica e por apresentar hiporexia 

persistente, foi realizado um procedimento de passagem da sonda esofágica. E, por 

apresentar hipomotilidade intestinal, iniciou o tratamento com metoclopramida em 

infusão contínua (1 mg/Kg/dia). E, no hemograma do dia 25 de setembro de 2023, 

constatou anemia normocitica normocromica (Tabela 3), sendo possível observar que 

desde o dia 16 de setembro uma há a queda no valor de eritrócitos. 

Tabela 2 - Evolução dos marcadores entre os dias 18 e 25 de setembro de 2023. 

Marcadores Dia 18/09 Dia 21/09 Dia 23/09 Dia 25/09 Valores de 
Referência 

Creatinina 8,8 6,3 - 3,8 0,8 - 1,8 mg/dL 

Ureia 340 341 - 255 32 - 75 mg/dL 

Fósforo 11,7 10,6 - 3,8 1,8 - 6,4 mg/dL 

Potássio 3,4 3,3 3,6 5,7 3,1 - 5,5 mmol/L 

Fonte: Arquivo pessoal. 

Tabela 3 - Hemograma dos dias 15, 16 e 25 de setembro de 2023. 

 Dia 15/09 Dia 16/09 Dia 25/09 Valores de Referência 

Eritrócitos 8,33 x 106 5,28 x 106 4,84 x 106 5 x 106 – 10 x 106/mcgL 

Hemoglobina 11.5 8.0 7.8 8.0 – 15.0 g/dL 

Hematócrito 38.0 26.0 24.0 24.0 – 45.0% 

VCM 46 49 50 39 – 55 fL 

CHCM 30 31 33 30 – 36 g/dL 

Fonte: Arquivo pessoal. 
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2.1.1 Ultrassonografia como diagnóstico de eleição da PKD. 

O diagnóstico da PKD é principalmente ultrassonográfico, apresentando 

alteração morfológica e de ecogenicidade a partir dos 6 a 12 meses de vida 

(BICALHO, POPPL, et al, 2023). Segundo Cham (2021), a ultrassonografia tem 91% 

de sensibilidade e 100% de especificidade no diagnóstico da PKD em felinos, tendo 

a capacidade de diagnosticá-la mesmo que se tenha apenas um cisto presente em 

um dos rins.  Porém, apesar de não ser tão comum na rotina, Schirrer et al (2021) 

aborda sobre testes genéticos capazes de identificar a PKD ainda em uma fase inicial, 

antes mesmo de sua identificação no exame ultrassonográfico, podendo ter um papel 

fundamental na seleção de indivíduos aptos geneticamente para serem usados como 

reprodutores ou não ao identificar a presença da mutação genética. 

Na ultrassonografia pélvica e abdominal realizada dia 15 de setembro de 2023, 

observou a doença renal crônica bilateral, apresentando ecogenicidade aumentada e 

ecotextura heterogênea, perda da definição corticomedular e presença de várias 

estruturas arredondadas com conteúdo anecogênico pelo parênquima (Imagem 1). 

Imagem 1 - Comparativo de ultrassonografia renal de um felino com PKD e de um 

felino sem DRC. 

 

Fonte: Arquivo pessoal. As imagens de numeração 1 e 2 são rins do paciente internado na clínica com 

a presença de PKD e doença renal crônica, com perda da distinção córtico medular e 
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hiperecogenicidade. As imagens de numeração 3 e 4 são rins de um felino idoso saudável com 

ecogenicidade e distinção corticomedular preservadas (ALMEIDA, SOUZA, 2020). 

Na ultrassonografia abdominal, constatou também alteração hepática, da 

vesícula biliar e pancreática, sugerindo hepatopatia crônica, colangite e pancreatite 

crônica, respectivamente. A pancreatite crônica e recorrente está muito presente em 

pacientes felinos com IRC por conta dos quadros de hiporexia e anorexia, sendo, 

portanto, um possível sinal de IRC ou até mesmo um causador de quadros agudos 

da IRC (TINSMAN, BELLIS, 2021; JEPSON et al, 2022; EVANGELISTA, 2023). 

Todas as alterações encontradas no exame condizem com o laudo da 

ultrassonografia realizada no dia 5 de julho de 2023, na qual se tem a medição dos 

maiores cistos do rim direito e esquerdo, medindo cerca de 1,87 cm x 1,77 cm e 1,67 

cm x 1,51 cm, respectivamente. 

3.1.2 Estadiamento da DRC a partir das diretrizes da IRIS (2023). 

O estadiamento da IRC é feito de acordo com as diretrizes da IRIS (2023), da 

qual os principais marcadores estão ilustrados na tabela 4. A IRIS determina que, 

para ser considerada uma IRC, essa lesão renal deve ter pelo menos mais de 3 

meses. A partir disso, no estágio 1 da IRC, já há o aparecimento de alterações 

morfológicas na ultrassonografia (hiperecogenicidade e perda da distinção córtico 

medular, por exemplo), porém a creatinina sérica, na grande maioria das vezes, 

encontra-se dentro do valor de referência (1,6 mg/dL). Nesses casos, ao fazer o 

exame do SDMA, o resultado acima de 14 mcg/dL é um indicativo de uma DRC ainda 

no início, mesmo dentro do valor de referência (inferior a 18 mcg/dL). No estágio 2, a 

concentração de creatinina sérica pode ser normal ou até mesmo apresentar uma 

leve azotemia, ainda que possa se encontrar dentro dos valores de referência (0,8 a 

1,8 mg/dL). Entretanto, de acordo com a IRIS (2023), por conta da creatinina ser um 

teste pouco sensível se tratando da triagem de DRC e, portanto, sendo considerado 

um marcador de lesão tardia, observou que quando este marcador já está próximo ao 

valor limite, significa que esse paciente já pode apresentar insuficiência renal. E, em 

casos assim, o SDMA apresenta leve alteração (18 a 25 mcg/dL). 

No estágio 3 da DRC, a azotemia é classificada como moderada (creatinina 

sérica entre 2,9 a 5 mg/dL), sendo acompanhada de sinais clínicos que podem ir de 

mais leves a mais graves dependendo do quão avançada a injúria renal crônica se 
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encontra. Em casos assintomáticos ou com poucos sinais clínicos, entende-se se 

tratar de uma doença no início do estágio 3. Porém, em casos com sinais clínicos 

mais aparentes e com mais sinais de descompensação, interpreta-se como um 

paciente com uma DRC em estágio 3 mais tardio. No estágio 4 da doença, a creatinina 

sérica encontra-se acima de 5 mg/dL e o SDMA acima de 38 mcg/dL, observando-se 

o agravamento do quadro com a presença de muitos sinais clínicos sistêmicos e 

urêmicos (IRIS, 2016; IRIS, 2023). Entretanto, é importante destacar que, apesar do 

SDMA aparentar ser o marcador mais sensível para o diagnóstico precoce e 

estadiamento da DRC, ainda não há um estudo em larga escala de seu uso e 

padronização dos testes. Portanto, os parâmetros usados são de acordo com a 

metodologia da IDEXX (IRIS, 2023). Além disso, há estudos que mostram que o 

SDMA pode ser afetado também por fatores não renais (KONGTASAI et al, 2022). 

Apesar dos níveis de creatinina terem se estabilizado em 3,8 mg/dL no último exame, 

por apresentar sinais sistêmicos e urêmicos, a sua classificação é de DRC estágio 4. 

Tabela 4 - Estadiamento de doença renal crônica a partir dos valores de creatinina 

sérica e SDMA de acordo com as diretrizes da IRIS (2023). 

Marcadores Estágio 1 Estágio 2 Estágio 3 Estágio 
4 

Valores de 
Referência 

 
 

Creatinina 

Sem 
azotemia 

 
Até 1.6 
mg/dL 

 

Leve 
azotemia 

 
1.6 a 2.8 

mg/dL 

Azotemia 
moderada 

 
2,9 a 5 
mg/dL 

Azotemia 
severa 

 
Acima de 
5 mg/dL 

Sem 
azotemia 

 
0,8 a 1,8 

mg/dL 

SDMA <18 mcg/dL 18 a 25 
mcg/dL 

26 a 38 
mcg/dL 

> 38 < 18 
mcg/dL 

Fonte: Arquivo Pessoal. 

A proteinúria é um grande indicativo de lesão renal e de DRC, pois sua 

presença na urina indica 1) lesão glomerular, na qual a barreira glomerular está mais 

permeável e não está exercendo a função de filtração de forma adequada e/ou 2) 

lesão tubular, pois, em decorrência de lesão, há um defeito na sua reabsorção e, 

também, há a secreção dessas proteínas pelas células tubulares em resposta ao 

dano (HOKAMP, NABITY, 2016). Porém, é preciso saber se essa proteinúria é de 

causa renal ou pré-renal e, para isso, realiza-se o teste de UPC (exceto em casos 

com inflamação ou hemorragia do sistema urinário) que, além de identificar a 
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proteinúria renal, tem a capacidade de classificá-la de acordo com a quantidade de 

proteínas em relação à quantidade de creatinina, não sendo influenciada pela 

densidade urinária. Independente do estágio da DRC, há a possibilidade de 

apresentar ou não proteinúria de acordo com a classificação de UPC mostrada na 

tabela 5 (IRIS, 2023). Além disso, já é esperado alterações de biomarcadores 

tubulares em felinos com DRC com presença de leve proteinúria, pois é muito comum 

de gatos com essa condição desenvolver nefrite tubulointersticial (CHAKRABARTI et 

al, 2013). 

Tabela 5 - Classificação da proteinúria de acordo com as diretrizes da IRIS (2023). 

UPC valor em felinos Classificação 

 
< 0,2 

 

 
Não proteinúrico 

0,2 a 0,4 
 

Borderline 

> 0,4 
 

Proteinúrico 

Fonte: Arquivo pessoal. 

A hipertensão é um indicativo, segundo a IRIS (2023), de IRC, causando 

proteinúria e, portanto, seu tratamento de eleição indicado pela IRIS é o Telmisartana 

(1 mg/Kg) para pacientes que apresentem proteinúria persistente na urinálise, mesmo 

que o UPC dê abaixo de 0,2 (não proteinúrico). Ou seja, como o paciente do seguinte 

relato apresentou proteinúria na urinálise (30 mg/dL) e seu UPC deu 0,58, se não 

fosse pela hipotensão, poderia ter mantido o tratamento com Telmisartana, 

entretanto, em animais hipotensão é contraindicado porque nesses casos pode 

agravar a lesão glomerular. A hipertensão observada na grande maioria dos felinos 

com IRC pode ser causada por um conjunto de fatores, dentre eles a hiponatremia, a 

qual leva à ativação do sistema nervoso simpático (SNS) e do sistema renina 

angiotensina aldosterona (SRAA), causando vasoconstrição e aumento da 

reabsorção de sódio e água, associado ao aumento de excreção de potássio, 

elevando assim a pressão arterial e sendo uma das principais causas de hipocalemia 

(QUIROGA et al, 2012; GOICOECHEA et al, 2012; ALLON, 2013; LEKAWANVIJIT, 

2014; IKIZLER et al, 2021; PRASTARO et al, 2022). De acordo com Mazutti et al 
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(2021), de 20 a 30% dos felinos com IRC apresentam hipocalemia, a qual está muito 

associada a sinais de prostração e fraqueza muscular 

3.1.3 Anemia normocitica normocromica e Alta parcial 

A anemia em pacientes com IRC é muito frequente, sendo de causa 

multifatorial. Pela IRC se tratar de um distúrbio sistêmico, afeta diretamente o 

metabolismo hormonal e de minerais. Por conta da perda gradual e permanente dos 

néfrons e, portanto, da sua função, a capacidade de excretar o fósforo é 

comprometida, levando a hiperfosfatemia. A hiperfosfatemia afeta a absorção de 

cálcio pelo organismo, causando osteopenia e remodelamento ósseo, calcificação 

vascular, anemia e hipertensão. Portanto, a hiperfosfatemia está relacionada com a 

progressão da IRC e ao óbito se não for devidamente tratada (TINSMAN, BELLIS, 

2021; JEPSON et al, 2022; EVANGELISTA, 2023). E, por consequência, é um dos 

principais fatores relacionados com a proteinúria e a anemia normocitica 

normocromica (GOICOECHEA et al, 2012; ALLON, 2013; LEKAWANVIJIT, 2014; 

SCHAUF et al, 2021). 

Entretanto, há muitos outros fatores relacionados com o desenvolvimento de 

anemia normocitica normocromica em felinos com IRC, dentre elas as principais são: 

a deficiência de ferro (anemia ferropriva) e a deficiência de eritropoietina, previstos 

pela IRIS (2016) a partir do estágio 3 da IRC na maioria dos felinos. A eritropoietina, 

em especial, é um hormônio cuja produção e secreção ocorre no rim, sendo 

responsável pela elevação da eritropoiese. E, devido à IRC, a sua secreção reduz 

consideravelmente, afetando, portanto, a eritropoiese (MAZUTTI, 2021). Ou seja, a 

deficiência de eritropoietina em conjunto com a deficiência de ferro, a hiperfosfatemia 

e outros fatores como, por exemplo, a azotemia – causa deterioração dos eritrócitos 

–, levam a uma anemia normocitica normocromica difícil de tratar (MAZUTTI, 2021). 

E, portanto, na clínica, seu tratamento teve início no dia 25 de setembro de 2023, 

antes da sua alta médica, realizando-se o seguinte protocolo: administração de ferro 

a cada 15 dias, B12 semanalmente e aplicações de eritropoietina a cada 48 horas, 

além da realização do hemograma semanal para acompanhamento da anemia. 

A transfusão sanguínea de concentrado de eritrócitos ou de sangue total 

também seria uma possibilidade de tratamento para a anemia, entretanto, além de 

apresentar curta duração de células transfundidas em pacientes urêmicos, o alto risco 
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de imunossupressão e de reações transfusionárias decorrente de transfusões 

seguidas e o preço dos hemoderivados (MAZUTTI, 2021), os tutores não queriam 

manter o paciente muito tempo internado ao saber que a IRC não tem cura e, portanto, 

decidiram realizar o tratamento paliativo domiciliar. 

Portanto, no dia 25 de setembro de 2023, recebeu alta parcial porque já 

conseguia manter a PAS sem a noraepinefrina (a qual foi sendo desmamada durante 

o período de internação) e por ter saído do período de agudização da DRC, 

normalizando seus parâmetros e a sua sintomatologia clínica dentro do esperado. 

Além disso, o estresse de ser submetido por muito tempo dentro do âmbito hospitalar 

influenciou muito na decisão da alta, afinal, encontrava-se há 10 dias internado e, 

mesmo com todos os protocolos e manejos catfriendely com o objetivo de minimizar 

o estresse, com o tempo acaba por estressar demais o paciente, podendo agravar o 

caso. Entretanto, foi recomendado o retorno no dia 27 de setembro de 2023 para 

reavaliação e, caso estivesse estável, permaneceria em casa e faria o 

acompanhamento através de consultas, com exames semanais e tratamento 

ambulatorial e domiciliar para controle da anemia e outros sinais clínicos. 

2.2 Cardiomiopatia hipertrófica e síndrome cardiorrenal. 

2.2.1 Exame diagnóstico de cardiomiopatia hipertrófica e estadiamento. 

O estadiamento da cardiomiopatia hipertrófica é dividido em 5 estágios: A, B1, 

B2, C e D (Imagem 2). No estágio A, geralmente, o diagnóstico é um achado em um 

exame de rotina, no qual o paciente encontra-se totalmente assintomático, sem 

nenhuma evidência de cardiopatia identificável na avaliação física, sendo eles 

pacientes com predisposição genética (KITTLESON, COTÉ, 2021; KITTLESON, 

2021). 

No estágio B da doença, a sua manifestação é subclínica e já há evidências 

de uma cardiopatia na ausculta cardíaca, porém na maioria das vezes sem 

sintomatologia, podendo ser classificada como leve, moderada ou até mesmo grave 

no ecocardiograma. Entretanto, apesar de normalmente subclínica, ainda pode 

apresentar manifestações clínicas evidentes como, por exemplo, síncope (FUENTES 

et al, 2020). Isso acontece porque essa cardiomiopatia pode ser avaliada tanto em 

nível de ventrículo quanto em nível de átrio, entretanto, a gravidade da doença e o 
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seu prognóstico vai depender do aumento atrial. E, por esse motivo, há tanta 

disparidade de sinais clínicos e prognóstico dentro do estágio B, o qual é dividido em 

B1 e B2. No B1 não há aumento atrial esquerdo ou direito. No B2, há aumento de 

moderado a grave, aumentando o risco de tromboembolismo e havendo, em alguns 

casos, a necessidade de intervenção com clopidogrel (KITTLESON, 2021). 

Imagem 2 - Estadiamento da cardiomiopatia hipertrófica em felinos. 

 

Fonte: KITTLESON, 2021. 

No estágio C encontram-se felinos com insuficiência cardíaca congestiva 

esquerda (edema pulmonar), insuficiência cardíaca congestiva direita (ascite) ou que 

desenvolveu tromboembolismo, tendo a expectativa de vida até dois anos se 

responder bem ao tratamento. Já no estágio D, classifica-se aqueles felinos 

refratários ao tratamento com diurético de alça (furosemida >6mg/Kg/dia) e sua 

expectativa de vida é de alguns meses (KITTLESON, 2021). 

No ecocardiograma realizado no dia 18 de setembro de 2023 foi diagnosticada 

cardiomiopatia hipertrófica moderada e, de acordo com a clínica do paciente, seu 

estágio é o B2. No eletrocardiograma observou ritmo sinusal e variáveis dentro dos 

valores de normalidade. Essa diferença acontece porque o diagnóstico de eleição é 

o ecocardiograma, o qual tem a capacidade de identificar as alterações de estrutura 
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cardíaca, já o eletrocardiograma não é um indicador confiável da doença por ser 

pouco sensível para alterações de estrutura (ROMITO et al, 2018). 

2.2.2 Síndrome cardiorrenal. 

A síndrome cardiorrenal se dá pela íntima relação do sistema cardíaco com o 

sistema urinário e pode ter como origem base uma doença renal, cardíaca e 

sistêmica, podendo estas serem aguda ou crônica (SAVARESE, 2019; PRASTARO, 

et al, 2022), e são divididas e classificadas em 5 tipos (tabela 5), definidas e mantidas 

na medicina veterinária a partir da declaração de consenso veterinário publicada por 

Pouchelon et al (2015). 

Tabela 5 - Tipo de síndrome cardiorrenal. 

TIPOS DENOMINAÇÕES CARACTERÍSTICAS CAUSAS DE 
MORBIDADE 

1 Cardiorrenal aguda Cardiopatia aguda ou 
agudização cardíaca 
que leva a disfunção 

e/ou lesão renal 
 

Choque cardiogênico; 
insuficiência cardíaca 

aguda descompensada 

2 Cardiorrenal crônica Cardiopatia crônica 
que leva a disfunção 

e/ou lesão renal 
progressiva 

Insuficiência cardíaca 
crônica com 

remodelamento e 
disfunção ventricular 

(causa DRC) 
 

3 Renocardíaco 
agudo 

IRA ou agudização 
da DRC que leva a 

disfunção e/ou lesão 
cardíaca aguda 

 

Sobrecarga de volume 
por IRA, Surto 

inflamatório; Distúrbios 
metabólicos associados  

4 Renocardíaco 
crônico 

DRC que leva a 
disfunção, doença 

e/ou lesão cardíaca 

Remodelamento do 
miocárdio por 

cardiomiopatia associada 
à DRC; Distúrbios 

metabólicos associados  
 

5 Cardiorrenal 
secundária 

Condições sistêmicas 
que levam a 

disfunção e/ou lesão 
cardíaca e renal de 
forma simultânea 

Diabetes; Amiloidoses; 
Sepse; Cirrose; 

Hipertensão; Vasculite 

(PRASTARO et al, 2022, adaptado) 
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Sugere-se, a partir dos exames realizados e da sintomatologia clínica do felino 

atendido, que a síndrome cardiorrenal é em decorrência da DRC, se classificando, 

portanto, como tipo 4 (renocardíaco crônico) cuja patologia está resumida e 

exemplificada na imagem 3. 

Imagem 3 - Esquema da patologia da síndrome cardiorrenal tipo 4. 

 

Fonte: PRASTARO, et al, 2022 

A síndrome cardiorrenal do tipo 4 é, portanto, causada por uma DRC de base, 

a qual vai ocasionar ao longo da vida do animal uma cardiomiopatia hipertrófica por 

mecanismos homeostáticos do organismo. Tanto na IRA (tipo 2) quanto na DRC, 

aumenta-se a incidência de cardiopatia decorrente da ativação de mecanismos neuro-

humorais (Sistema renina-angiotensina-aldosterona; sistema nervoso simpático e 

secreção de vasopressina), os quais levam a alterações estruturais e de 

funcionalidade no coração (QUIROGA et al, 2012; IKIZLER et al, 2021). Tudo isso se 

potencializa através de alguns fatores como a hipertensão, a sobrecarga hídrica, o 

desequilíbrio ácido-base, distúrbios do metabolismo de minerais, calcificação de 

vasos e valvas cardíacas, uremia elevada e anemia persistente (GOICOECHEA et al, 

2012; ALLON, 2013; LEKAWANVIJIT, 2014). Dessa forma, pode-se compreender a 

íntima relação dos dois órgãos e inferir que o paciente em questão muito 

provavelmente desenvolveu a cardiomiopatia por conta da DRC associada a 

predisposição genética.  
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3. CONCLUSÃO 

Sugeriu-se, portanto, o diagnóstico de agudização da doença renal crônica 

estágio 4, pancreatite crônica e síndrome cardiorrenal tipo 4 por mecanismos de 

compensação, ao apresentar remodelamento e hipertrofia do miocárdio em 

decorrência de uma doença renal crônica associada a distúrbios metabólicos e 

predisposição genética da raça para o PKD e a hipertrofia ventricular. 
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