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RESUMO

A doenca renal policistica (DRP), também conhecida como polycystic kidney
disease (PKD), dentre as causas de insuficiéncia renal cronica (IRC), é a afeccao
congénita de carater genético com maior prevaléncia em felinos e, portanto, de
extrema relevancia na rotina clinica. E uma doenca autossémica dominante em que
a condicdo homozigoto dominante € incompativel com a vida e seu diagnostico de
eleicdo é ultrassonografico, podendo ser diagnosticada a partir dos 6 meses de vida.
A cardiomiopatia hipertrofica € uma doenga do miocardio muito prevalente na clinica
de felinos, podendo ser primaria — predisposicdo genética — ou secundaria, quando a
causa ndo é inerente ao miocardio, e seu diagnostico de eleicdo é o ecocardiograma.
A sindrome cardiorrenal pode ter como origem base uma doenca renal ou cardiaca,
sendo ela cronica, aguda ou sistémica. Em 15 de setembro de 2023, deu entrada na
clinica Carminati Felinos (Brasilia-DF), um paciente felino macho da raca Persa com
histérico de PKD e hiporexia. Na avaliacéo fisica observou sopro cardiaco discreto.
No ecocardiograma constatou cardiomiopatia hipertréfica moderada e, no
estadiamento renal, doenca renal cronica estadgio 4 devido ao PKD. Sugere-se
agudizacéo da doenca renal crénica e sindrome cardiorrenal tipo 4 por mecanismos
de compensacdao e disturbios metabdlicos associados.

Palavras chaves: PKD, cardiomiopatia hipertréfica, DRC, felinos.



1. INTRODUCAO

A doenca renal crénica (DRC), também conhecida como insuficiéncia renal
cronica (IRC), é uma das principais afec¢gfes encontradas na rotina clinica 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 6bito em felinos geriatricos (RAY et al,
2021). Além da IRC, que pode ser ocasionada por doencgas congénitas e de mutagdes
genéticas, os felinos tendem a ter alta predisposicdo a apresentar afec¢ces do trato
urinario inferior e injaria renal aguda (IRA), as quais facilmente, se ndo diagnosticadas
no inicio, podem evoluir para o ébito e/ou para uma DRC. Por isso, é de extrema
importancia que seja feito um acompanhamento veterinério com certa frequéncia, pois
0s gatos, diferente dos caes, tendem a mascarar seus sinais clinicos para nao
demonstrar fragilidade. Isso ocorre devido ao fato de serem presas na natureza e,
consequentemente, os tutores sé passam a notar que seu animal ndo esta bem

guando a doenca ja esta mais avancada (MAZZOTTI, 2016).

Dentre as causas IRC, a doenca renal policistica (DRP), internacionalmente
conhecida como Polycystic Kidney Disease (PKD), é a afec¢do congénita de carater
genético com maior prevaléncia em felinos — entre 30 a 38% —, da qual se tem
relatos desde 1970 (BICALHO, POPPL, et al, 2023) e, portanto, é de extrema
importancia para a clinica de felinos e de pequenos animais, principalmente, se
tratando de racas como Himalaio, British Shorthair, American Shorthair, Selkirk Rex e
Scottish Fold, Burmilla, Doméstico de pélo 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 distincdo de sexo ou
pelagem (CORDATELLAS et al, 2012). Ha também autores que afirmam que todas
as racas felinas podem apresentar a doenca, visto que 80% de todas as racas
existentes no mundo em algum momento tiveram o cruzamento com persa na sua
arvore genealdgica (SCALON et al, 2014). Ndo muito diferente do que acontece nos
felinos, Schirrer et al (2021) aponta que a doenca policistica renal autossémica
dominante (ADPKD) é considerada a afeccao genética do sistema urinario com maior

prevaléncia diagnosticada em humanos.



A PKD € uma doenca autossémica dominante em que a condicdo homozigoto
dominante (PP) é incompativel com a vida e, por tanto, os felinos afetados sdo
heterozigotos (Pp) (BICALHO, POPPL, et al, 2023), os quais podem ser
assintomaticos por toda a sua vida ou apresentar sinais clinicos entre 3 a 10 anos de
idade (SCHERK, 2015), por mais que se tenha relatos de animais com 6 meses de
idade tendo manifestacao clinica da doenca (NUNES, CASTRO, 2008). O estudo do
carater hereditario da doenca se deu por Biller (1990), em que ao observar que uma
fémea persa de 6 anos, apresentando hematdria, polidria e polidipsia foi
diagnosticada através de um exame ultrassonografico com PKD, e, ao dar a luz a 4
filhotes, 3 vieram a ser diagnosticados também com a doenca. Em 1996, Biller et al,
ao usarem uma colonia de gatos para estudo da hereditariedade do PKD em persas,
puderam observar o carater autossémico dominante, nos quais os felinos afetados so
apresentaram um alelo mutado, o que levou a conclusdo de que homozigoto
dominante é incompativel com a vida, causando morte intrauterina, e os resultados
sdo compativeis com doenca renal policistica autossémica dominante (ADPKD)

encontrada em humanos.

A sua patologia consiste, na mutacdo do gene PKD1 (policistina-1), o qual
levam a formacédo de cistos preenchidos com fluidos que aumentam de tamanho e
guantidade ao longo da vida do animal, comprimindo o parénquima e levando a
insuficiéncia renal crénica pela deterioracdo do tecido e a perda gradual da funcao
(BILLER et al, 1996; MAZZOTTI, 2016). Na maioria dos gatos, acaba por ter a
formacdo de cistos em outros 6rgaos, sendo o figado, o pancreas e o baco 0os mais
relatados (BOSJE et al, 1998; PARRA et al, 2022). E, por se tratar de uma doenca
cronica que leva a degeneracéo do parénquima e, portanto, a perda irreversivel da
fungdo renal, seu tratamento € apenas paliativo através do estadiamento de acordo
com as diretrizes da International Renal Interest Society (IRIS), do controle de sinais
clinicos e de alteracdes bioquimicas e do manejo nutricional e hidrico (BICALHO,
POPPL, et al, 2023).

Em humanos, a principal mutacdo génica que da origem a ADPKD ¢ a PKD1,
a qual é responsavel por 85% dos casos. Além dessa, a PKD2 (policistina-2), é a
segunda mutacdo mais comum, sendo observada em 15% dos casos (AL-

BAHALALET, 2008). Em gatos, até o momento, apenas o PKD1 foi identificado como



responsavel pela PKD (LYONS et al, 2004). Porém, ha alguns estudos recentes que
levantam a existéncia de outras mutacdes ainda desconhecidas. Essas hipoteses
passaram a ser levantadas ao encontrarem alguns felinos homozigotos recessivos
(pp) com a presenca de PKD, observado através da ultrassonografia e do
histopatolégico (HELPS et al, 2007; LEE, CHEN et al, 2010; GUERRA et al, 2015).
Ou seja, mesmo nao apresentando a PKD1, possuem a doenca. Em humanos, mais
de 1.270 mutag0Oes ja foram descritas como causadoras da ADPKD por se tratar de
uma doencga com heterogeneidade genética comprovada (CHEBIB, TORRES, 2016),
sendo autossdmica dominante com herancas autossdmicas recessivas (HAO et al,
2017).

No estudo feito por Bilgen et al (2020), sobre a prevaléncia de PKD1 em gatos
na Turquia, sugere-se que a PKD tem um fundo multigénico em gatos. Entretanto, é
importante que seja feito uma andlise antes de afirmar o carater multigénico da PKD
e aceitar as hipéteses de que outras mutacdes podem levar ao desenvolvimento da
doenca, afinal, mutagbes que causem ciliopatias e doencgas, como Nefronoftise e
Bardet Biedl Joubert, podem imitar o PKD; e fatores ambientais — poluentes industriais
na agua, produtos quimicos e medicacfes como difenila, difeniltiazol e strepzotocina
— podem causar cistos renais (BERGMANN, 2015). Portanto, a PKD néo é a unica
doenca que pode levar ao aparecimento de cistos renais e, consequentemente, ao
desenvolvimento da IRC em felinos.

As cardiomiopatias sdo doencas do miocardio (FUENTES et al, 2020;
KITTLESON, 2021), as quais podem ser classificadas como: a) primaria, quando essa
cardiomiopatia é intrinseca do Orgdo, geralmente de origem genética; ou b)
secundaria, quando a causa néo € inerente ao miocardio. Por exemplo, um paciente
com cardiomiopatia hipertréfica secundaria pode derivar de uma estenose na valvula
aortica, de um hipertireoidismo, de uma hipertensao sistémica e outras causas (BOND
et al, 1988; BORGEAT et al, 2018). E seus estagios sao classificados como A, B (B1
e B2), C e D, ilustrado na imagem 2. Os felinos tém muita predisposicdo de
desenvolver cardiomiopatia hipertréfica, afetando aproximadamente 15% dos felinos
domeésticos (KITTLESON, COTE, 2021), sendo clinicamente mais aparente e grave
em machos (KITTLESON et al, 1999). Embora seja mais comum em ragas como
Maine Coon, Ragdoll e Sphynx (MEURS et al, 2007; MEURS et al, 2021), é prevalente



em outras racgas, sendo uma delas o Persa (SILVERMAN et al, 2012). Os principais
sinais clinicos sao insuficiéncia cardiaca e tromboembolismo (TEA), entretanto, assim
como em humanos, ha muitos casos de gatos assintomaticos dependendo do estégio
da cardiomiopatia (MARON, 2018; OMMEM et al, 2020).

Em humanos, além do acometimento de figado e pancreas, € comprovado a
relacdo da ADPKD com alteracbes cardiacas de estrutura e funcionalidade
(SCHIRRER et al, 2021). E, essa correlacao 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 presenca tanto do PKD quanto da
cardiomiopatia hipertrofica. E, Sim Lam et al (2020), relatou a presenca de PKD e
cardiomiopatia hipertréfica como achado de um felino submetido a necropsia apés
Obito por parvovirose. Este trabalho, portanto, tem como principal objetivo relatar e
discutir sobre o caso de um gato Persa com doenca renal policistica e sua possivel
correlacdo com o desenvolvimento de cardiomiopatia hipertrofica e sindrome

cardiorrenal.



2. RELATO DE CASO
2.1. Doenca Renal Policistica

Deu entrada no dia 15 de setembro de 2023 na clinica Carminati Felinos
(Brasilia-DF) um felino macho da raca Persa de 14 anos, 3,3 Kg com histérico de PKD
e pancreatite cronica. Na anamnese foi relatado queixa de hiporexia, seletividade
alimentar e hipoatividade ha pelo menos 2 semanas. Na avaliacao fisica apresentava
desidratacdo de 8%, sinais de nausea, hipotermia (36,8°C), normotenso (pressao
arterial sistolica de 110 mmHg) e auséncia de algia abdominal na palpacéo. Solicitou
internacéo com o objetivo de realizar os exames (hemograma, bioquimicos, urinalise
e ultrassonografia abdominal), fazer o estadiamento da IRC e entrar com o tratamento
para estabilizar o quadro do paciente.

Observou-se polidria e polidipsia na internacdo. Nos exames bioquimicos
realizados no dia 15 de setembro de 2023, além da azotemia, constatou
hiperfosfatemia e hipocalemia (Tabela 1). E, na urinalise, baixa densidade urinaria e
proteindria (30 mg/dL), apresentando no UPC 0,58. E, por se apresentar normotenso,
foi realizada a administragcdo via oral de Telmisartana (1 mg/Kg) para tratar a
proteindria. Além disso, com o objetivo de estabilizar o quadro de agudizacéo da IRC,
foi realizado: fluidoterapia com Ringer Lactato (taxa de fluidoterapia de 18,14 mL/h)
para tratar a desidratacdo e a azotemia; reposi¢ao de potassio devido a hipocalemia;
hidréxido de aluminio como quelante de fésforo, tratando, portanto, a hiperfosfatemia;
Maropitant (1 mg/Kg) e Ondansetrona (1 mg/Kg) para o tratamento de nauseas e

émese; e controle de temperatura com tapete térmico.

BIJSMANS et al (2017) afirma que, em estagios mais avancados da DRC, a
polidria leva a desidratacdo porque o nivel de ingestédo de agua é inferior ao da sua
excrecdo, ou seja, apresenta baixa densidade urinaria e, consequentemente, €
possivel observar a urina mais cristalina. Essa baixa densidade se da pelo aumento
do débito urinario e do aumento da taxa de filtracdo glomerular (TFG), apresentados
por pacientes com IRC (MAZUTTI, 2021). Os sinais clinicos mais evidentes de um
IRC sdo: polidria, polidipsia, inapeténcia, letargia, prostracdo, émese, nausea,
hipertermia, hipotermia, hiporexia, anorexia e halito urémico (CHAM, 2021). A
hipotermia, hiporexia e/ou anorexia, nausea, émese e halito urémico sao sinais

clinicos, segundo KUKANICH et al (2021), de uremia sistémica, a qual de acordo com
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as diretrizes da IRIS (2023) esta presente em pacientes com IRC estagio 4 e
pacientes com IRA ou quadros de agudizacao 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 possivel, dessa forma, correlacionar os

sinais clinicos apresentados pelo paciente com a sua azotemia severa.

Na madrugada do dia 16 de setembro de 2023, apresentou hipotenséo (40
mmHg) ndo responsiva a prova de carga e, por ter identificado o sopro cardiaco
discreto e a ausculta abafada, iniciou o tratamento com dobutamina em infusédo
continua (1 mcg/Kg/min), elevando a pressao arterial sistolica (PAS) para 120 mmHg.
Além da hipotenséao, apresentou bradicardia e, por isso, administrou-se atropina (0,02
mg/Kg). E, devido ao quadro de agudizacdo da IRC, entrou em anuria durante o dia,
sendo administrado furosemida (0,25 mg/Kg), elevando a taxa de filtragcao glomerular
(TFG) e, consequentemente, aumentando o débito urinario do paciente.

Nos exames bioquimicos de 16 de setembro de 2023 (Tabela 1), observou
uma piora progressiva do quadro, exceto pelo fésforo. Essa piora esta relacionada
com o quadro de IRA, em que h& um periodo de progressdo dessa injuria renal até
gue, por fim, se estabilize e entre na fase de recuperacdo (MAZZOTTI, 2016).
Apresentou, também, nduseas, anorexia, hipoatividade e prostracdo. Portanto, foi
passada a sonda nasogastrica devido a hiporexia, sendo realizada alimentagéo pela
sonda. Ainda no dia 16, retornou a apresentar hipotenséo (58 mmHg), mesmo com a
dobutamina em infusdo continua, e, portanto, evoluiu para a noraepinefrina em

infusdo continua (0,1 mcg/Kg/min).

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

Marcadores Dia 15/09 Dia 16/09 Valores de Referéncia
Creatinina 7,4 11,9 0,8 -1,8 mg/dL
Uréia 278 344 32 - 75 mg/dL
Fosforo 13,4 9,66 1,8 - 6,4 mg/dL
Potassio 2,3 2,26 3,1 - 5,5 mmol/L

Fonte: Arquivo Pessoal.
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Nos demais exames bioquimicos, 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 ultimo exame devido a reposicdo de
potassio. Ap6s 7 dias com a sonda nasogéastrica e por apresentar hiporexia
persistente, foi realizado um procedimento de passagem da sonda esofagica. E, por
apresentar hipomotilidade intestinal, iniciou o tratamento com metoclopramida em
infusdo continua (1 mg/Kg/dia). E, no hemograma do dia 25 de setembro de 2023,
constatou anemia normocitica normocromica (Tabela 3), sendo possivel observar que

desde o dia 16 de setembro uma ha a queda no valor de eritrocitos.

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

Marcadores Dia 18/09 Dia21/09 Dia23/09 Dia 25/09 Valores de

Referéncia
Creatinina 8,8 6,3 - 3,8 0,8 - 1,8 mg/dL
Ureia 340 341 - 255 32 - 75 mg/dL
Fosforo 11,7 10,6 - 3,8 1,8 - 6,4 mg/dL
Potassio 3,4 3,3 3,6 57 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 Referéncia

Eritrécitos 8,33x10%° 528x10% 4,84x10° 5 x 108 — 10 x 10%/mcgL

Hemoglobina 115 8.0 7.8 8.0 — 15.0 g/dL

Hematdcrito 38.0 26.0 24.0 24.0 — 45.0%
VCM 46 49 50 39 -55f1L
CHCM 30 31 33 30 — 36 g/dL

Fonte: Arquivo pessoal.
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2.1.1 Ultrassonografia como diagnostico de eleicdo da PKD.

O diagnéstico da PKD é principalmente ultrassonogréafico, apresentando
alteracdo morfolégica 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 diagndstico da PKD em felinos, tendo
a capacidade de diagnostica-la mesmo que se tenha apenas um cisto presente em
um dos rins. Porém, apesar de ndo ser tdo 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 identificacdo no exame ultrassonogréfico, podendo ter um papel
fundamental na selecéo de individuos aptos geneticamente para serem usados como

reprodutores ou ndo ao identificar a presenca da mutacao genética.

Na ultrassonografia pélvica e abdominal realizada dia 15 de setembro de 2023,
observou a doenca renal crbnica bilateral, apresentando ecogenicidade aumentada e
ecotextura heterogénea, perda da definicdo corticomedular e presenca de varias

estruturas arredondadas com contetdo anecogénico pelo parénquima (Imagem 1).

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

felino sem DRC.

RIM DIREITO RIM ESQUERDO

RIM ESQUERDO RIM DIREITO

Fonte: Arquivo pessoal. As imagens de numeracao 1 e 2 sdo rins do paciente internado na clinica com

a presenca de PKD e doenca renal cronica, com perda da distingdo cortico medular e
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hiperecogenicidade. As imagens de numeracdo 3 e 4 sdo rins de um felino idoso saudavel com

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

Na ultrassonografia abdominal, constatou também alteracdo hepética, da
vesicula biliar e pancreética, sugerindo hepatopatia crbnica, colangite e pancreatite
cronica, respectivamente. A pancreatite crénica e recorrente estd muito presente em
pacientes felinos com IRC por conta dos quadros de hiporexia e anorexia, sendo,
portanto, um possivel sinal de IRC ou até mesmo um causador de quadros agudos
da IRC (TINSMAN, BELLIS, 2021; JEPSON et al, 2022; EVANGELISTA, 2023).
Todas as alteracbes encontradas no exame condizem com o laudo da
ultrassonografia realizada no dia 5 de julho de 2023, na qual se tem a medicdo 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
gual os principais marcadores estao ilustrados na tabela 4. A IRIS determina que,
para ser considerada uma IRC, essa lesdo renal deve ter pelo menos mais de 3
meses. A partir disso, no estagio 1 da IRC, ja ha o aparecimento de alteracdes
morfolégicas na ultrassonografia (hiperecogenicidade e perda da distingdo cortico
medular, por exemplo), porém a creatinina sérica, na grande maioria das vezes,
encontra-se dentro do valor de referéncia (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 inicio, mesmo dentro do valor de referéncia (inferior a 18 mcg/dL). No estagio 2, a
concentracdo de creatinina sérica pode ser normal ou até mesmo apresentar uma
leve azotemia, ainda que possa se encontrar dentro dos valores de referéncia (0,8 a
1,8 mg/dL). Entretanto, de acordo com a IRIS (2023), por conta da creatinina ser um
teste pouco sensivel se tratando da triagem de DRC e, portanto, sendo considerado
um marcador de lesao tardia, observou que quando este marcador ja esta préximo ao
valor limite, significa que esse paciente ja pode apresentar insuficiéncia renal. E, em

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

No estagio 3 da DRC, a azotemia € classificada como moderada (creatinina
sérica entre 2,9 a 5 mg/dL), sendo acompanhada de sinais clinicos que podem ir de

mais leves a mais graves dependendo do quédo avancada a injaria renal cronica se
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encontra. Em casos assintomaticos ou com poucos sinais clinicos, entende-se se
tratar de uma doenca no inicio do estagio 3. Porém, em casos com sinais clinicos
mais aparentes e com mais sinais de descompensacgao, interpreta-se como um
paciente com uma DRC em estagio 3 mais tardio. No estagio 4 da doenca, a creatinina
sérica encontra-se acima de 5 mg/dL e o SDMA acima de 38 mcg/dL, observando-se
0 agravamento do quadro com a presenca de muitos sinais clinicos sistémicos e
urémicos (IRIS, 2016; IRIS, 2023). Entretanto, € importante destacar que, apesar do
SDMA aparentar ser o marcador mais sensivel para o diagnéstico precoce e
estadiamento da DRC, ainda ndo had um estudo em larga escala de seu uso e
padronizacdo dos testes. Portanto, os parametros usados sdo de acordo com a
metodologia da IDEXX (IRIS, 2023). Além disso, h4 estudos que mostram que o
SDMA pode ser afetado também por fatores ndo renais (KONGTASAI et al, 2022).
Apesar dos niveis de creatinina terem se estabilizado em 3,8 mg/dL no ultimo exame,

por apresentar sinais sistémicos e urémicos, a sua classificacdo € de DRC estéagio 4.

Tabela 4 - Estadiamento de doenca renal cronica a partir dos valores de creatinina
sérica e SDMA de acordo com as diretrizes da IRIS (2023).

Marcadores Estagiol Estagio2 Estagio3  Estagio Valores de

4 Referéncia
Sem Leve Azotemia  Azotemia Sem
azotemia azotemia moderada severa azotemia
Creatinina
Até 1.6 16a28 29ab Acimade 0,8a1l,8
mg/dL mg/dL mg/dL 5 mg/dL mg/dL
SDMA <18 mcg/dL 18 a 25 26 a 38 > 38 <18
mcg/dL mcg/dL mcg/dL

Fonte: Arquivo Pessoal.

A proteinaria é um grande indicativo de lesédo renal e de DRC, pois sua
presenca na urina indica 1) lesdo glomerular, na qual a barreira glomerular esta mais
permeavel e ndo esta exercendo a funcéo de filtracdo de forma adequada e/ou 2)
leséo tubular, pois, em decorréncia de lesdo, ha um defeito na sua reabsor¢éo e,
também, ha a secrecdo dessas proteinas pelas células tubulares em resposta ao
dano (HOKAMP, NABITY, 2016). Porém, é preciso saber se essa proteindria € de
causa renal ou pré-renal e, para isso, realiza-se o teste de UPC (exceto em casos

com inflamagdo ou hemorragia do sistema urinario) que, além de identificar a
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proteindria renal, tem a capacidade de classifica-la de acordo com a quantidade de
proteinas em relacdo a quantidade de creatinina, ndo sendo influenciada pela
densidade urinaria. Independente do estagio da DRC, ha a possibilidade de
apresentar ou ndo proteindria de acordo com a classificacdo de UPC mostrada na
tabela 5 (IRIS, 2023). Além disso, jA é esperado alteracbes de biomarcadores
tubulares em felinos com DRC com presenca de leve proteinuria, pois € muito comum
de gatos com essa condicao desenvolver nefrite tubulointersticial (CHAKRABARTI et
al, 2013).

Tabela 5 - Classificacdo da proteindria de acordo com as diretrizes da IRIS (2023).

UPC valor em felinos Classificacao
<0,2 N&o proteindrico
0,2a04 Borderline
>0,4 Proteinurico

Fonte: Arquivo pessoal.

A hipertensdo é um indicativo, segundo a IRIS (2023), de IRC, causando
proteindria e, portanto, seu tratamento de elei¢c&o indicado pela IRIS € o Telmisartana
(1 mg/Kg) para pacientes que apresentem proteinuria persistente na urinalise, mesmo
gue o UPC dé abaixo de 0,2 (ndo proteinurico). Ou seja, como o paciente do seguinte
relato apresentou proteindria na urinalise (30 mg/dL) e seu UPC deu 0,58, se néo
fosse pela hipotensdo, poderia ter mantido o tratamento com Telmisartana,
entretanto, em animais hipotensdo € contraindicado porgue nesses casos pode
agravar a lesao glomerular. A hipertensdo observada na grande maioria dos felinos
com IRC pode ser causada por um conjunto de fatores, dentre eles a hiponatremia, a
gual leva a ativacdo do sistema nervoso simpatico (SNS) e do sistema renina
angiotensina aldosterona (SRAA), causando vasoconstricdo e aumento da
reabsorcdo de sodio e agua, associado ao aumento de excrecdo de potassio,
elevando assim a presséo 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 Mazultti et al
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(2021), de 20 a 30% dos felinos com IRC apresentam hipocalemia, a qual esta muito

associada a sinais de prostracao 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 disturbio sistémico, afeta diretamente o
metabolismo hormonal e de minerais. Por conta da perda gradual e permanente dos
néfrons e, portanto, da sua funcdo, a capacidade de excretar o fosforo é
comprometida, levando a hiperfosfatemia. A hiperfosfatemia afeta a absor¢éo de
célcio pelo organismo, causando osteopenia e remodelamento 6sseo, calcificacao
vascular, anemia e hipertensdo. Portanto, a hiperfosfatemia esta relacionada com a
progressdo da IRC e ao 6bito se ndo for devidamente tratada (TINSMAN, BELLIS,
2021; JEPSON et al, 2022; EVANGELISTA, 2023). E, por consequéncia, € um dos
principais fatores relacionados com a proteindria e a anemia normocitica
normocromica (GOICOECHEA et al, 2012; ALLON, 2013; LEKAWANVIJIT, 2014;
SCHAUF et al, 2021).

Entretanto, hd muitos outros fatores relacionados com o desenvolvimento de
anemia normocitica normocromica em felinos com IRC, dentre elas as principais sao:
a deficiéncia de ferro (anemia ferropriva) e a deficiéncia de eritropoietina, previstos
pela IRIS (2016) a partir do estagio 3 da IRC na maioria dos felinos. A eritropoietina,
em especial, € um horménio cuja producdo e secrecao ocorre no rim, sendo
responsavel pela elevacao da eritropoiese. E, devido a IRC, a sua secrecéo reduz
consideravelmente, afetando, portanto, a eritropoiese (MAZUTTI, 2021). Ou seja, a
deficiéncia de eritropoietina em conjunto com a deficiéncia de ferro, a hiperfosfatemia
e outros fatores como, por exemplo, a azotemia — causa deterioracao dos eritrocitos
—, levam a uma anemia normocitica normocromica dificil de tratar (MAZUTTI, 2021).
E, portanto, na clinica, seu tratamento teve inicio no dia 25 de setembro de 2023,
antes da sua alta médica, realizando-se o seguinte protocolo: administracéo de ferro
a cada 15 dias, B12 semanalmente e aplicacdes de eritropoietina a cada 48 horas,
além da realizacdo do hemograma semanal para acompanhamento da anemia.

A transfusdo sanguinea de concentrado de eritrocitos ou de sangue total
também seria uma possibilidade de tratamento para a anemia, entretanto, além de

apresentar curta duracao de células transfundidas em pacientes urémicos, o alto risco



17

de imunossupressdo e de reacdes transfusionarias decorrente de transfusdes
seguidas e o preco dos hemoderivados (MAZUTTI, 2021), os tutores ndo queriam
manter o paciente muito tempo internado ao saber que a IRC néo tem cura e, portanto,
decidiram realizar o tratamento paliativo domiciliar.

Portanto, no dia 25 de setembro de 2023, recebeu alta parcial porque ja
conseguia manter a PAS sem a noraepinefrina (a qual foi sendo desmamada durante
o periodo de internacdo) e por ter saido do periodo de agudizacdo da DRC,
normalizando seus parametros e a sua sintomatologia clinica dentro do esperado.
Além disso, o estresse de ser submetido por muito tempo dentro do ambito hospitalar
influenciou muito na decisdo da alta, afinal, encontrava-se ha 10 dias internado e,
mesmo com todos os protocolos e manejos catfriendely com o objetivo de minimizar
0 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
reavaliacdo e, caso estivesse estavel, 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 clinicos.
2.2 Cardiomiopatia hipertrofica e sindrome cardiorrenal.
2.2.1 Exame diagnéstico de cardiomiopatia hipertréfica e estadiamento.

O estadiamento da cardiomiopatia hipertrofica € dividido em 5 estagios: A, B1,
B2, C e D (Imagem 2). No estagio A, geralmente, o diagnéstico € um achado em um
exame de rotina, no qual o paciente encontra-se totalmente assintomatico, sem
nenhuma evidéncia de cardiopatia identificAvel na avaliagdo fisica, sendo eles
pacientes com predisposicdo genética (KITTLESON, COTE, 2021; KITTLESON,
2021).

No estagio B da doenca, a sua manifestacdo é subclinica e j4 ha evidéncias
de uma cardiopatia na ausculta cardiaca, porém na maioria das vezes sem
sintomatologia, podendo ser classificada como leve, moderada ou até mesmo grave
no ecocardiograma. Entretanto, apesar de normalmente subclinica, ainda pode
apresentar manifestacdes clinicas evidentes como, por exemplo, sincope (FUENTES
et al, 2020). Isso acontece porque essa cardiomiopatia pode ser avaliada tanto em

nivel de ventriculo quanto em nivel de atrio, entretanto, a gravidade da doenca e o



18

seu prognostico vai depender do aumento atrial. E, por esse motivo, ha tanta
disparidade de sinais clinicos e progndstico dentro do estagio B, o qual é dividido em
Bl e B2. No B1 ndo h& aumento atrial esquerdo ou direito. No B2, hd aumento de
moderado a grave, aumentando o risco de tromboembolismo e havendo, em alguns

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

Imagem 2 - Estadiamento da cardiomiopatia hipertrofica em felinos.

Classification system for staging heart disease/failure in cats with cardiomyopathy

Normal echocardiogram Subclinical Subclinical Clinical
Predisposed Low risk Higher risk Refractory CHF
) —

Note that a cat that is predisposed but otherwise normal (stage A) may be indistinguishable from a cat with subclinical disease
(stage B) on physical examination (top row of images). The echocardiogram from a cat in stage B1 has overt echocardiographic
evidence of a cardiomyopathy and no to mild left atrial enlargement. Note also that the echocardiogram from a cat with advanced
subclinical disease (stage B2; moderate to severe left atrial enlargement) could be indistinguishable from a cat in heart failure
(stages C and D; bottom row of images). CHF = congestive heart failure; ATE = arterial thromboembolism

Fonte: KITTLESON, 2021.

No estagio C encontram-se felinos com insuficiéncia cardiaca congestiva
esquerda (edema pulmonar), insuficiéncia cardiaca congestiva direita (ascite) ou que
desenvolveu tromboembolismo, tendo a expectativa de vida até dois anos se
responder bem ao tratamento. Ja no estagio D, classifica-se aqueles felinos
refratarios ao tratamento com diurético de alca (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 hipertréfica moderada e, de acordo com a clinica do paciente, seu
estagio € o B2. No eletrocardiograma observou ritmo sinusal e variaveis dentro dos
valores de normalidade. Essa diferenca acontece porque o diagndstico de eleicao &
0 ecocardiograma, o qual tem a capacidade de identificar as alteragGes de estrutura
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cardiaca, ja o eletrocardiograma nao é um indicador confiavel da doenca por ser

pouco sensivel para alteracdes de estrutura (ROMITO et al, 2018).

2.2.2 Sindrome cardiorrenal.

A sindrome cardiorrenal se da pela intima relacdo do sistema cardiaco com o

sistema urinario e pode ter como origem base uma doenca renal, cardiaca e
sistémica, podendo estas serem aguda ou crénica (SAVARESE, 2019; PRASTARO,

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

na medicina veterinaria a partir da declaracdo de consenso veterinario publicada por

Pouchelon et al (2015).
Tabela 5 - Tipo de sindrome cardiorrenal.

TIPOS DENOMINACOES CARACTERISTICAS

CAUSAS DE
MORBIDADE

1 Cardiorrenal aguda Cardiopatia aguda ou

agudizacéao cardiaca

gue leva a disfuncao
e/ou leséo renal

2 Cardiorrenal cronica  Cardiopatia crbnica
gue leva a disfuncao
e/ou leséo renal
progressiva

3 Renocardiaco IRA ou agudizacéao
agudo da DRC que leva a
disfungéo e/ou lesao

cardiaca aguda

4 Renocardiaco DRC que leva a
cronico disfungéo, doenca
e/ou leséo cardiaca

5 Cardiorrenal Condices sistémicas
secundaria gue levam a
disfungéo e/ou lesdo
cardiaca e renal de
forma simultanea

(PRASTARO et al, 2022, adaptado)

Choque cardiogénico;
insuficiéncia cardiaca
aguda descompensada

Insuficiéncia cardiaca
crbnica com
remodelamento e
disfuncéo ventricular
(causa DRC)

Sobrecarga de volume
por IRA, Surto
inflamatorio; Distlrbios
metabdlicos associados

Remodelamento do
miocardio por
cardiomiopatia associada
a DRC,; Disturbios
metabdlicos associados

Diabetes; Amiloidoses;
Sepse; Cirrose;
Hipertenséo; Vasculite
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Sugere-se, a partir dos exames realizados e da sintomatologia clinica do felino
atendido, que a sindrome cardiorrenal € em decorréncia da DRC, se classificando,
portanto, como tipo 4 (renocardiaco crbnico) cuja patologia esta resumida e

exemplificada na imagem 3.

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

Hypertension, dyslipidemia,
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Fonte: PRASTARO, et al, 2022

A sindrome cardiorrenal do tipo 4 é, portanto, causada por uma DRC de base,
a qual vai ocasionar ao longo da vida do animal uma cardiomiopatia hipertréfica por
mecanismos homeostéticos do organismo. Tanto na IRA (tipo 2) quanto na DRC,
aumenta-se a incidéncia de cardiopatia decorrente da ativacdo de mecanismos neuro-
humorais (Sistema renina-angiotensina-aldosterona; sistema nervoso simpatico e
secrecdo de vasopressina), os quais levam a alteracbes estruturais e de
funcionalidade no coracdo (QUIROGA et al, 2012; IKIZLER et al, 2021). Tudo isso se
potencializa através de alguns fatores como a hipertenséo, a sobrecarga hidrica, o
desequilibrio &acido-base, disturbios do metabolismo de minerais, calcificacdo de
vasos e valvas cardiacas, uremia elevada e anemia persistente (GOICOECHEA et al,
2012; ALLON, 2013; LEKAWANVIJIT, 2014). Dessa forma, pode-se compreender a
intima relacdo dos dois o6rgdos e inferir que o paciente em questdo muito
provavelmente desenvolveu a cardiomiopatia por conta da DRC associada a

predisposicao genética.
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3. CONCLUSAO

Sugeriu-se, portanto, o diagnéstico de agudizacdo da doenca renal crbnica
estagio 4, pancreatite cronica e sindrome cardiorrenal tipo 4 por mecanismos de
compensacdo, ao apresentar remodelamento e hipertrofia do miocérdio em
decorréncia de uma doenca renal cronica associada a disturbios metabdlicos e

predisposicao genética da raca para o PKD e a hipertrofia ventricular.
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