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RESUMO

A doenca renal cronica (DRC) da-se pela reducao da funcionalidade renal mediante
a perda da estrutura morfolégica, o néfron. Caes contendo a perda de 75% dos
néfrons, tem reducdo da taxa de filtracdo glomerular (TFG) cursando com hipertrofia
compensatdria. O parénquima funcional responsavel pelas fungbes renais de
excrecao e filtracdo sanguinea, torna-se ineficaz. A progressdo da doenca pode
variar de dias até meses sem a manifestacdo clinica. O diagnéstico conta com
avaliacdes laboratoriais, exames de imagem exame fisico e clinico. O manejo
terapéutico do paciente DRC deve seguir as recomendacdes feitas pela Sociedade
Internacional de Interesse Renal (IRIS), ja que este leva em consideracdo 0s
achados laboratoriais e 0s correlaciona com as necessidades de terapia que devem
ser estabelecidas. A implementacdo destas recomendacdes juntamente da
monitorizagdo do paciente com DRC deve ser constante associado a acdo do
médico veterinario. Além destes, os proprietarios devem estar cientes das
necessidades e cuidados requeridos de forma a oferecer qualidade de vida ao

paciente renal.

Palavras-chave: Azotemia. Estadiamento IRIS. Nefropatas.



ABSTRACT

Chronic kidney disease (CKD) is the reduction of renal function due to loss of
morphological structure. Dogs with CKD decreases the glomerular filtration due to
nephron loss. The progression of the disease may vary from days to months moslty
without clinical manifestation in initial stages. Laboratory evaluations, ultrasound,
radiography and clinical examination are important to determine the stage of the
disease. Treatment of the CKD patient should follow the International Renal Interest
Society (IRIS) recommendations. IRIS presents therapeutics to attend renal patients.
It also gives other useful recommendations to monitor CKD patients to improve health
care in dogs.

Keywords: Azotemia. IRIS staging. Renal disease.
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1. INTRODUCAO

O rim apresenta diversas funcdes organicas como a excrecao, regulacéo
e biossintese (POLZIN et. al. 2005) e, para o devido funcionamento, o néfron,
estrutura morfofuncional renal, deve estar viavel. A disfuncdo renal acontece de
forma subita, denominada, Injuria Renal Aguda (IRA) ou a longo prazo, denominada
Doenca Renal Cronica (DRC). A DRC consiste da perda de funcao renal visto que ha
a perda de pelo menos 75% dos néfrons de forma irreversivel. De forma
compensatéria pela perda do parénquima, ha a ativacdo de mecanismos
compensatorios promotores de hipertrofia e hiperplasia dos néfrons para
reestabelecimento parcial da funcdo entretanto, insuficiente para o devido
funcionamento (POLZIN, 2005).

A sindrome DRC caracteriza-se pela queda na taxa de filtracdo glomerular
(TFG) em até 50% do fluxo normal cujo curso inicial da doenca é assintomatico, o
que dificulta o diagnéstico nos estagios iniciais. Nas fases mais avancadas, sinais
clinicos tornam-se mais evidentes visto que polidria, polidpsia, émese, hiporexia ou
anorexia, apatia e emagrecimento progressivo sao frequentemente observados nos
cées enfermos (POLZIN, 2008).

O diagnostico da DRC baseia-se na anamnese, exame fisico, achados
laboratoriais e presenca de lesdes estruturais nos rins evidenciadas por meio de
exames de imagem. Adicionalmente, os exames laboratoriais confirmam a perda da
funcdo renal por meio do aumento das concentracdes séricas de ureia, creatinina,
hiperfosfatemia, acidose metabdlica, distarbios eletrdlitos, hipoalbuminemia e anemia
ndo regenerativa. Na urina, a isostenuria persistente e a presenca de cilindros,
proteina, hematuria, pH urinaria, glicosuria renal e refletem o quadro da DRC quando
exames seriados apresentam a persisténcia de tais alteracdes urinarias.

A prevaléncia da DRC nos cées varia entre 0,5% a 7% e para gatos, entre
1,6% a 20%, ndo havendo predilecdo racial ou etaria. Animais senis apresentam
maior morbidade e consiste da terceira causa de morte de animais com doencas
cronicas (LEES, 2004).

O manejo terapéutico do paciente com DRC tem modificado ao longo dos
anos a fim de atender as necessidades especificas deste paciente. Desta forma, a

International Renal Interest Society (IRIS) retne informac¢des quanto a doencga de



forma a identificar o estadio da doenca para implementacdo da melhor conduta
terapéutica no intuito de promover qualidade de vida, retardo na progressao da
doenca na tentativa de reduzir os sintomas e complicacbes da doenca (POLZIN,
2009).

A classificacdo da IRIS para o paciente com DRC, trouxe melhorias na
abordagem terapéutica. A investigacao e monitorizacédo periddica faz-se fundamental
na manutencdo da qualidade de vida do paciente renal. O entendimento
aprofundado da doenca e seus desdobramentos faz-se fundamental para garantir a
saude do animal em questdo. Desta forma, a presente revisdo objetivou elucidar a

DRC bem como a abordagem do mesmo.

2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 Fisiologia renal

O rim tem por funcdo, a filtracdo sanguinea, secrecdo hormonal,
manutencao eletrolitica e regulacdo do equilibrio acido-basico cujo néfron consiste
da unidade morfofuncional renal. O néfron é composto pelo glomérulo, parte do
néfron responsavel por promover a filtracdo e os tubulos, que promove a excrecao e
secrecdo de eletrdlitos. A funcionalidade renal depende da integridade de tais
estruturas e do fluxo sanguineo que chega até o 6rgdo, que deve ocorrer de
forma constante. Os caes podem possuir de
500.000 (EVANS et. al. 2013) a 700.000 néfrons (COLVILLE et. al. 2010) que podem
medir, em média, 32,5mm (OLIVER et. al 1941).

O glomérulo tem aspecto arredondado e possui uma rede de capilares
que dao passagem ao sangue. Sob fluxo sanguineo constante, este chega pela
artéria renal que se ramifica em artérias interlobares, artérias arqueadas, artérias
interlobulares e aferentes até, finalmente chegar aos capilares. Os capilares
glomerulares exercem a funcdo de filtracdo sanguinea, produzindo o filtrado
glomerular. Os produtos filtrados que devem retornar a circulagcdo como proteinas
sanguineas e albumina, acontecem por circulagdo por meio da arteriola eferente,

capilares peritubulares, vasos que desembocam na veia renal (VEERLANDER,



1998).

A fisiologia da filtracdo renal da-se pela passagem do sangue pelo
endotélio capilar glomerular, membrana basal e epitélio visceral da capsula de
Bowman. Apds esta Ultima passagem, o ultrafiltrado atinge o espaco urinario da
capsula de Bowman (FINCO, 1995). A filtracdo depende da perfusdo dos capilares,
tamanho, configuracdo e carga das moléculas (OSBORNE et. al. 1995). Este filtrado
glomerular tem composicdo semelhante ao sangue, com baixa composicao proteica
(9).

ApOs atingir o espaco urinario, o ultrafiltrado glomerular chega até o tubulo
contorcido proximal, finalizando o processo de filtracdo e iniciado a fase tubular.
Nesta etapa, certos eletrélitos sdo absorvidos como soédio, potassio, calcio,
magneésio, glicose, aminoacidos, cloreto, bicarbonato e agua de forma a manter a
homeostasia. A absorcdo destas acontece de forma passiva, por difusdo ou
transporte ativo. O tibulo proximal realiza transporte ativo e passivo de proteinas e
moléculas, desta forma, sédio é retirado do filtrado de forma ativa enquanto que
glicose e aminoacidos sdo transportados de forma passiva. A absorcdo é
dependente das concentracdes dos compostos no filtrado, entretanto, glicose e
aminodcidos sdo sempre reabsorvidos em rins funcionais. A &gua e demais
compostos remanescentes do filtrado séo transferidos por osmose para 0 espago
intersticial e capilares peritubulares tornando-o concentrado. O tubulo contorcido
proximal realiza cerca de 65% da absorcdo de agua, sédio, cloreto e bicarbonato.
Apoés tais absorcdes, na alca de Henle, ha a concentracao ou diluicdo da urina a ser
eliminada de acordo com a quantidade de agua disponivel no organismo (COLVILLE

et. al. 2010). O néfron e suas estruturas podem ser visualizadas na FIGURA 1.



FIGURA 1 — Desenho esquematico representando o néfron e suas estruturas
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Fonte: adaptado de http://www.ebah.com.br/content/ABAAAAINYAL/sistema-renal

2.2 Doencarenal cronica (DRC)

O rim pode apresentar dois tipos de injuria, uma manifestando-se de
forma aguda, denominada Injaria Rena Aguda (IRA) que, se ndo devidamente
tratada, ao longo do tempo pode tornar-se uma lesdo crbnica, recebendo a
denominacédo de Doenca Renal Cronica (DRC). A IRA consiste da reducdo abrupta
da taxa de filtracdo glomerular (TFG) e do débito urinario (DU) (MONAGHAN et. al.
2012). De carater permanente, a DRC consiste da lesdo em cerca de 75% dos
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néfrons, tornando-se totalmente afuncionais. Ambas as manifestacées tem dificil
diagnostico visto que, inicialmente, ambas acontecem de forma insidiosa e sem
alteracdo do quadro clinico do animal (NELSON & COUTO, 2014). A DRC progride
de forma lenta, com perda gradativa da funcédo renal que pode variar de meses a
anos (23). Consiste de alteracbes na estrutura renal que culminam com alteracoes
funcionais.

A sigla DRC foi substituida pela antiga nomenclatura IRC, insuficiéncia
renal crénica. A IRC foi substituida pela nova silga visto que a primeira abrange
apenas animais azotémicos, ou seja, animais apresentando altas concentracgoes de
ureia e creatinina sanguinea e que ja apresentam mais de 75% de néfrons
afuncionais. Entretanto, animais nas fases iniciais da doenca, no qual ainda ndo ha
falha na excrecdo dos produtos nitrogenados, bem como a auséncia de azotemia,
também sdo considerados doentes renais e, de forma a inclui-los, optou-se pela

modificacao do termo (7).

2.2.1 Etiopatogenia da DRC

A etiologia da DRC, na maioria das vezes, € de dificil identificacdo e pode
ser deflagrada por qualquer processo que inicie a destruicdo do parénquima renal. A
lesdo ao néfron promove a substituicdo do parénquima por tecido fibroso cicatricial
(LEES, 2004; GRAUER, 2005). Para tentar estabelecer a causa base, exames
bioquimicos séricos e urinarios, exame de urina, urocultura, radiografia abdominal e
ultrassonografia podem ser utilizados entretanto, a etiologia ainda pode permanecer
indeterminada (BROWN, 1998).

Nos cées, doencas glomerulares primarias apresentam-se como a
principal causa da DRC (VADEN, 2011). Dentre elas, podemos citar as doencas
imunologicas como o lupus eritrematoso sistémico, glomerulonefrite, e a vasculite.
Outras enfermidades como a amiloidose; neoplasias primarias e secundarias podem
iniciar a DRC. Adicionalmente temos o0s agentes nefrotdxicos, isquemia renal;
pielonefrites, leptospirose, calculo renal; hipoplasia ou displasia renal, rins
policisticos, nefropatias familiais, obstru¢do do fluxo urinario e causas idiopaticas,

todos citadas por ELLIOT & LEFEBVRE como causas potenciais para o0
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desenvolvimento da DRC nos céaes.

A perda dos néfrons durante a DRC culmina na reducdo da taxa de
filtracdo glomerular (TFG), que em rins funcionais, permanece constante. Com
apenas 25% do parénquima funcional, h4d a queda da filtracdo deflagrando o
acumulo de compostos nitrogenados que, sob condigcbes de normalidade, s&o
retirados da circulacdo. O aumento das concentracdes plasmaticas destes produtos
faz com que os néfrons remanescentes sofram hipertrofia compensatéria. A
hipertrofia resulta no aumento da TFG, entretanto, este mecanismo é ineficaz em
evitar a eliminacdo de proteinas e a glomeruloesclerose que ocorre nestes néfrons
hipertrofiados acontece. Desta forma, os néfrons que permaneciam viaveis, devido a
esclerose, dao continuidade ao dano renal (GRAUER, 2005). A hipertensao
sistémica e glomerular, proteindria, hiperparatireoidismo secundario renal, acidose
metabolica, estresse oxidativo e as infecgdes urinarias podem ser fatores que podem
desencadear o0 agravamento e progressao das lesdes renais no animal ja com DRC
(BAUER et. Al. 1999).

2.2.2 Sinais clinicos

Os sinais clinicos na DRC podem ou nao estar presentes, dependendo do
estadio da doenca. Estes sinais estdo ligados ao desenvolvimento da sindrome
urémica e a acidose metabdlica promovida pela DRC (GRAUER,2005).

A sindrome urémica € definida por alteracdes sistémicas em decorréncia
de funcdo renal anormal e das falhas das funcdes metabdlicas e endocrinas
realizadas pelos rins. Em decorréncia do aumento da concentracdo destes
compostos nitrogenados na circulagdo, temos sinais clinicos inespecificos que
incluem vomito, diarreia, inapeténcia, depressao, letargia, fraqueza, falta de
interacdo social, anorexia e persa de peso (BROWN,1998). O aumento da ureia
pode ainda causar sinais clinicos de mal-estar e gastrintestinais. A hiperfosfatemia
pode promover desmineralizacdo 6ssea, calcificagdo de tecidos moles, depressao
(BURKE, 2008).

O aumento dos ions H* e a perda do bicarbonato de sodio inicia a acidose

metabdlica. Os sinais clinicos advindos desta alteragdo na fisiologia promovem
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anorexia, nauseas, vomito, letargia, debilidade, atrofia muscular, perda de peso e
desnutricdo (CORTADELLAS et. Al. 2010).

2.2.3 Diagnostico

O diagnéstico consiste do historico do animal, anamnese detalhada de
forma a tentar identificar possiveis etiologias. Dados do animal como idade, sexo,
raca, alimentacédo, vacinacdes, ambientes, habitos e manejo do animal (HOUSTON,
2000). O exame fisico faz- se extremamente importante e deve incluir avaliacdo da
hidratagao pelo turgor cutdneo, exame da cavidade oral, mucosas, exame de fundo
de olho, tempo de preenchimento capilar (TPC), frequéncia do pulso, auscultacao
cardiaca, palpacdo abdominal, palpacédo renal, avaliacdo da condicdo corporal e
pelagem (RUBIN, 2000).

Para o correto estabelecimento do diagndstico da DRC, faz-se necessario
a realizacdo de exames laboratoriais. Os exames bioquimicos séricos costumam
indicar elevacdo das concentracdes séricas de creatinina e ureia, denominado
azotemia. A hiperfosfatemia, acidose metabdlica, hipocalemia ou hipercalemia além
de hipoalbuminemia também s&o evidenciados em cdes com DRC. O exame de
urina apresenta baixa densidade urindria, proteindria, cilindraria, hematuria renal e
alteracdo do pH urinario. Exames de imagem apresentam alteracfes do tamanho,
forma e localizacdo renal além de calcificacdo renal (POLZIN, 2009).

Outro parametro a ser utilizado para a avaliacdo da DRC consiste da
razdo proteina/creatinina (PU/CU) urinéria. Este indicador revela a perda proteica
pelo glomérulo, isto quando o sedimento urinario € considerado inativo. Desta forma,
proteindria positiva em trés exames consecutivos de urina em intervalos médios de
15 dias comprova DRC quando os valores da razéo estdo acima de 0,5 (GRAUER,
2007).

A eliminagéo de albumina pela urina em valores entre 0,01g/L a 0,3g/L
sem infecgdo urinaria ou doencgas agudas serve como parametro para a deteccéo de
DRC. A microalbumindria pode ser encontrada antes mesmo da proteinuria.
Consequentemente, a avaliacdo de microalbumindria mostra-se como um bom
marcador progndéstico da DRC (GRAUER,2005).
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2.2.4 Manejo terapéutico do paciente com DRC

O tratamento do paciente com DRC deve seguir as recomendacdes da
Sociedade Internacional de Interesse Renal (IRIS). A IRIS foi criada em 1998 com o
intuito de promover o conhecimento cientifico das doencas renais para cées e gatos.
As recomendacdes consistem de informacdes referentes ao diagndstico,
acompanhamento e tratamento destes animais ( International Renal Interest Society
— IRIS Guidelines ). Nesse sentido, a DRC é classificada em pré-estadios e estadios

de acordo com a gravidade da doenca. Quanto aos estadios temos 0s animais:

e Sob risco: animal com historico que sugere a possibilidade de desenvolver
DRC por exposicdo a toxinas, farmacos nefrotoxicos, raca predisposta,
histérico de doencas infecciosas que podem levar ao acometimento renal,
idade avancada e creatinina sérica <1,4mg/dL;

o Estadio I: sem azotemia e sem sinais clinicos com perda da capacidade
da concentragdo urinaria, proteinuria persistente e alteragdes perceptiveis
em exames de imagem. Creatinina sérica <1,4mg/dL;

o Estéadio Il: azotemia renal discreta. Animal com ou sem sinais clinicos com
proteindria e/ou hipertensao arterial sistémica. Creatinina sérica entre 1,4
—2,0mg/dL;

o Estadio lll: azotemia renal moderada por queda da TFG e sinais de
uremia. Creatinina entre 2,1-5,0mg/dL;

o Estadio IV: azotemia renal severa. Sinais clinicos referentes a uremia.

Creatinina sérica >5,0mg/dL.

Por meio da classificacdo do paciente dentro de um destes grupos, as
recomendacdes quanto ao tratamento sdo tomadas. Para animais no estadio 1 e 2, 0
tratamento de doencas concomitantes a fim de evitar maiores perdas da
funcionalidade renal deve ser instituida. Dentre estas doencas, podemos citar, a
pielonefrite, hipertensdo, arterial sitemica, diabetes melitus, nefrolitiase,
glomeruloesclerose, ureterolitiase (MAY, S.N & LANGSTON, C.E; 2006). A

interrupgéo de farmacos potencialmente nefrotoxicos, identificagéo e tratamento de
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alteracOes pré e pos-renais existentes, tratamento de pielonefrite e/ou nefrolitiase,
mensuragcao da pressédo arterial e razdo da PU/CU, corre¢do da desidratacdo por
meio de fluidoterapia, correcdo da hipertensao arterial e monitorizacao e controle da
proteinuria devem ser instituidos nestes pacientes. Além disso, a introducao de dieta
terapéutica renal ou com baixos indices proteicos, controle da hiperfosfatemia e
controle da acidose metabdlica também devem ser procedidos.

No estadio 3, animais apresentam comumente vomito e diarreia e, para
tanto, terapias suporte devem ser instituidas (WAKI et. Al. 2010). As recomendacdes
feitas para os estadios 1 e 2 devem ser implementadas para o tratamento deste
grupo além de controle da anemia, tratamento dos sintomas gastrintestinais como
vomito, nduseas e falta de apetite além da fluidoterapia (International Renal Interest
Society — IRIS Guidelines).

No estadio 4, o animal apresenta-se em faléncia renal, com sinais de
uremia e risco iminente de morte. As manifestacdes de uremia sao evidentes e,
desta forma, ha a necessidade de tratamento intensivista. A manutencéo da vida do
animal pode ser dificil e muita das vezes, os resultados ndo sdo favoraveis (WAKI et.
al. 2010). Como tratamento dos animais em estadio 4, todas as recomendacgdes
feitas para os estadios anteriores devem ser feitas porém em carater intensivista.
Caso o animal ndo responda bem a terapia, a realizacéo de dialise e/ou transplante
renal deve ser considerada (International Renal Interest Society — IRIS Guidelines).

A IRIS ainda propfe subestadios que correlacionam a proteindria e a
hipertensédo arterial. Estes dois fatores atuam na progressdo da doenca e, por
interferir diretamente no progndstico, requerem terapéutica especifica. Inicialmente, é
necessario verificar se a proteinuria é de origem renal. Animais com PU/CU abaixo
de 0,2, sdo denominados néo proteindricos; animais entre 0,2 — 0,5 estdo dentro dos
limites/borderline proteindrico, sendo necessaria a reavaliacdo apés dois meses para
reclassificacdo, se necessario. Aqueles animais acima de 0,5 sdo tidos como
animais proteindricos e a instituicdo de terapia para a diminuicdo da eliminagéo
destas proteinas deve ser instituida com o uso de medicamentos para a pressao
arterial sistémica como inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA).
Dentre estes farmacos, podemos citar o enalapril e benazepril (0,25 a 1,0mg/kg VO

BID ou SID) (International Renal Interest Society — IRIS Guidelines).
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Quanto a pressao arterial sistémica, o subestadiamento preconiza evitar a
lesdo em oOrgédos alvo. A mensuracdo da pressao arterial deve ser procedida sempre
(International Renal Interest Society — IRIS Guidelines) em que o paciente apresenta:

e Risco minimo (0):presséo sistolica menor que 150mmHg, pressao
arterial diastolica menor que 95mmHg

e Baixo risco (1): pressdo arterial sistolica entre 150-159mmHg e
pressdo arterial diastolica entre 95-99mmHg.

e Risco moderado (2): pressao arterial sistélica entre 160-179mmHg e
presséo arterial diastolica entre 100-119mmHg.

e Alto risco (3): pressao arterial sistélica maior que 180mmHg e pressao

arterial diastolica maior que 120mmHg.

O manejo do paciente DRC tem mudado de forma a evitar a progressao
da doenca e varia de acordo com o0s sintomas e alteracdes evidenciadas nos
exames procedidos. Sendo assim, o tratamento varia de acordo com a necessidade
individual no animal de forma a preservar e melhorar a vida do cdo com DRC
(BROWN et. al. 2007).

O tratamento dietético representa a base da terapia para dos DRC
(BARTGES, 2012) visto que a instituicdo da mesma representa no aumento de 2,5
vezes maior ao tempo de sobrevida de um animal recebendo dieta de manutencao
(POLZIN, 2013). A reducdo de proteinas e foésforo na dieta normal aumentou o
tempo de sobrevida em 633 dias contra 264 dias daqueles com dieta de manutencao
em um estudo proposto por 63. Adicionalmente, o uso de 6mega 3 também deve ser
implementado por seu carater renoprotetor e por reduzir a proteindria e progressao
das lesdes renais. A suplementacéo de vitamina E, quitosana, quelantes de fosfato e
agentes alcalinizantes também mostram-se indicadas na reducdo da taxa de
mortalidade de cdes com DRC (BROWN,2000).

Animais apresentando hiperfosfatemia deve ser controlada e, apenas com
implementacéo da dieta terapéutica, a reducéo € alcancada. Entretanto, em animais
que a reducdo nao seja evidenciada, quelantes de fosforo intestinais podem ser

utilizados. O hidréxido de aluminio (30 a 100mg/kg VO) deve ser administrado junto
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as refeicoes. (KIDDER et. al. 2009).

Animais em estadio 3 e 4 podem apresentar hipovitaminose D visto a
queda da conversdo desta vitamina. Consequentemente, o uso do calcitriol pode
auxiliar na melhora clinica destes animais, apesar da escassez de estudos que
comprovem seu uso. Deve ser utilizado com fosforo dentro da normalidade. A dose
inicial é de 2,5ug/kg/dia com monitorizagdo do PTH, calcio, célcio ionizado e fosforo
a cada dois ou trés meses (BROWN et. al. 2000).

Animais com DRC podem ainda, apresentar anemia nao regenerativa e o
objetivo é reestabelecer o hematécrito de 30% (MCGROTTY, 2008). O uso de
transfusGes sanguineas, produtos de eritropoietina recombinante humana devem ser
utilizados. A eritropoietina recombinante humana deve ser utilizada quando o
hematocrito do cao esta inferior a 20%, na dose de 50 — 100Ul/kg SC trés vezes por
semana até atingir aumento do hematécrito desejado. Posteriormente, a frequéncia
pode reduzir para duas ou uma vez por semana (BARBER, 2005)). A suplementacao
com vitaminas do complexo B pode ser feita entretanto, tem minima eficacia em
pacientes polidricos (CARVALHO et. al. 2012).

2.2.5 Prognostico

O prognéstico de caes com DRC é sempre reservado ao desfavoravel,
visto que se trata de uma doenca irreversivel no qual, objetiva-se a estabilizacdo do
paciente e melhora dos sinais clinicos (POLZIN, 2005). O correto manejo pode
promover qualidade de vida e longevidade mas depende do controle frequente com
realizacdo de exames periddicos de forma a evitar o inicio de novas lesbes ao

parénquima renal.

3. CONCLUSAO

A DRC é uma doenca degenerativa responsavel por alta morbidade e
mortalidade nos caninos e, por isso, a 0 entendimento da sindrome, monitorizacao
do paciente e avaliacdo frequente fazem-se necessarios para o oferecimento de

qualidade de vida ao paciente. As proposicdes feitas pela IRIS no manejo
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terapéutico e diagnostico refletem melhorias no tratamento do paciente renal para
evitar a progressao da doenca. O acompanhamento do paciente e o estadiamento
correlacionando com os achados laboratoriais, de imagem e exame clinico sdo a
chave para a determinacao do manejo do paciente e farmacos.

Deve ficar claro, tanto para o proprietario quanto para o medico veterinario
gue a DRC se manifesta de forma insidiosa logo, os sintomas podem ser discretos
ou mesmo nao evidenciados. Nas fases iniciais, 0 cdo pode ser assintomatico e,
com a evolucdo da doenca, sinais de apatia, emagrecimento progressivo,
hipertenséo e isostendria podem refletir a perda da fungéo renal. Sinais clinicos s&o
melhores evidenciados nos estagios mais avancados, com vOmito, diarreia,
prostracdo, polidria e polidipsia geralmente apresentam-se. Nesta etapa, a correcao
da azotemia e desequilibrio acido-basico deve ser feito de forma a promover a
remisséo do animal.

O médico veterindrio tem papel fundamental no esclarecimento do
proprietario acerca da sindrome, visto que ambos devem atuar na promocado da
saude, com retornos periédicos para novas reavaliacdes, na identificacdo de sinais e
sintomas manifestados pelo animal além do tratamento medicamentoso tanto
durante o reestabelecimento do animal, bem como durante a administracdo destes
em casa. Adicionalmente, a clareza em explicar a auséncia de cura é fundamental
para que o proprietario entenda que o objetivo no tratamento é o oferecimento de
qualidade de vida e que o animal pode descompensar, ndo reagir ao tratamento e
morrer mesmo quando toda terapéutica é seguida por outras complicacbes ou

agravamento do quadro geral do animal associado a senilidade.
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