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ALVES, R. P. Repercussdes cardiacas da disfuncao renal em pequenos animais
(Cardiac repercussions of renal dysfunction in small animals. A review.) 2013 38p.
Monografia (Conclusédo do curso de Medicina Veterinaria) — Faculdade de
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RESUMO

A funcao renal possui grande abrangéncia no organismo. Por esse motivo,
sua perda acarreta repercussdes sistémicas e, dentre elas, observam-se as
repercussdes cardiacas. A uremia, o desequilibrio hidrico, eletrolitico e acido-
basico, o hiperparatireoidismo, a hipertensao sistémica e a anemia sdo algumas das
possiveis consequéncias da disfuncao renal que podem levar a alteracdes cardiacas
estruturais, como hipertrofia ventricular, mineralizacdo e fibrose, ou alteracdes
funcionais, como comprometimento da funcao sistélica, diastélica e arritmias. Ao
abordar um paciente com insuficiéncia renal, € necessario considerar a possibilidade
de comprometimento da funcdo cardiaca para que se possa intervir e monitorar
adequadamente o paciente, possibilitando um melhor prognéstico. O objetivo deste
trabalho € esclarecer a inter-relacdo entre disfuncdo renal e funcédo cardiaca,
focando nos mecanismos fisiopatoldgicos que levam a alteragdes cardiacas quando

ha comprometimento da fungao renal.

Palavras-chaves: Disfuncao renal, alteracao cardiaca, fisiopatologia, cao, gato.
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Agronomia e Medicina Veterinaria, Universidade de Brasilia, DF.

ABSTRACT

Renal function has great scope in the body. For this reason, the loss of it leads
to systemic repercussions and, among those, there are cardiac repercussions.
Uremia, hydro, electrolyte and acid-base imbalances, hyperparathyroidism,
hypertension and anemia are some of the possible systemic consequences of renal
dysfunction that can lead to structural cardiac abnormalities, such as ventricular
hypertrophy, mineralization and fibrosis, or functional changes, as systolic and
diastolic dysfunction or even arrhythmias. When approaching a patient with renal
insufficiency, is required to consider the possibility of impairment of cardiac function
so that you can intervene and monitor the patient properly, allowing a better
prognosis. The objective of this study is to clarify the interrelationship between renal
dysfunction and cardiac function, focusing on the pathophysiological mechanisms

that lead to cardiac abnormalities when there is impairment of renal function.

Key words: renal dysfunction, cardiac abnormalities, physiopathology, small

animals.
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REPERCUSSOES CARDIACAS DA DISFUNCAO RENAL

1 INTRODUCAO

A perda da fungao renal apresenta repercussoes sistémicas e associa-se a
varios desarranjos metabdlicos que comprometem a qualidade de vida do animal
(BARTGES, 2012).

A falha na capacidade reguladora/excretora renal provoca alteracées no
equilibrio eletrolitico, acido-basico e hidrico, além do progressivo acumulo de
substancias tdxicas que podem levar a sindrome urémica (YU et al., 2000). Ha,
ainda, alteracbes decorrentes do prejuizo na regulacao da pressao arterial (SYME,
2011) e da perda da funcdo enddcrina renal, relacionada a producao de renina,
prostaglandinas, calcitriol e eritropoietina (RENNKE; DENKER, 2009).

E cada vez mais evidente na medicina humana que individuos com doenca
renal crbnica apresentam maior taxa de mortalidade relacionada a complicacbes
cardiovasculares, ao invés da propria insuficiéncia renal. Foi demonstrado que o
aumento do risco de disfuncdo cardiovascular ocorre ja em casos de discreta
disfuncao renal (SANTOS, 2009).

O médico veterinario deve reconhecer precocemente a doenca renal e suas
repercussdes no organismo, assim podera prevenir € minimizar os danos, tanto ao
rim, quanto aos outros 6rgaos, inclusive o coracao, possibilitando melhor prognéstico
ao paciente (GRAUER, 2005).

O presente trabalho descreve as repercussdes cardiacas decorrentes da
disfuncao renal, as quais serdo apresentadas em tdpicos de acordo com as
principais consequéncias da perda da funcao renal, tais como hipertensao sistémica,
hiperparatireoidismo, desequilibrio acido-basico e eletrolitico, uremia e anemia.



2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 Repercussoes Cardiovasculares

As repercussdes da disfuncdo renal envolverdo a maioria dos sistemas
organicos, devido a grande abrangéncia da fungao renal, que participa das diversas
atividades metabdlicas e da homeostase funcional do organismo (SANTOS, 2009)
(Figura 1).
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Figura 1: Principais relagdes metabdlicas renais. Fonte: Santos, P. B. M (2009).

Em seres humanos, € reconhecida a complexa interagdo entre o rim e o

coracdo em diversas condicbes patoldgicas, sejam elas agudas ou crbnicas, nas



quais o 6rgao primario lesado, seja 0 coragao ou o rim, poderd iniciar ou perpetuar a
disfuncdo do outro o6rgdo, por meio de mecanismos neuro-hormonais e
fisiopatolégicos. Essa complexa relagdo de lesdo mutua na doenca é denominada
de Sindrome Cardiorrenal (RONCO et al., 2008).

A anemia é evidenciada como um terceiro pilar importante nessa sindrome,
criando uma variagdo que é chamada de sindrome da anemia-cardiorrenal. As
interacdes entre essas trés condi¢des criam um ciclo vicioso, no qual cada condigéo
€ capaz de ser causa e consequéncia da outra (SILVERBERG et al., 2003) (Figura
2).

Insuficiéncia
Renal

Progressio da doenga renal

Diminuigido da perfusio renal 1 Eritropoiese

Insuficiéncia
Cardiaca Estado de alto débito

Anemia

Sobrecarga de pressio e volume

Hipertrofia ventricular

Figura 2: Triade perpetuante entre insuficiéncia renal, anemia e insuficiéncia cardiaca.
Fonte: Adaptado de Parmar, M. S. (2002).

Em 2008, Ronco e colaboradores propuseram a classificagdo da sindrome
cardiorrenal (SCR) em cinco subtipos. A SCR tipo 1 representa a categoria na qual a
diminuicdo aguda da funcdo cardiaca leva a lesdo renal aguda. A SCR tipo 2
compreende a anormalidade crénica da funcao cardiaca que leva a doenca renal
cronica progressiva. A SCR tipo 3 consiste na abrupta diminuicdo da funcao renal
gerando disfuncédo cardiaca aguda. A SCR tipo 4 descreve a situacdo na qual a
doenga renal cronica contribui para a diminuicao crbénica e progressiva da funcao
cardiaca, implicando em alteracdes patoldgicas no sistema cardiovascular. A SCR
tipo 5 reflete uma condicdo sistémica, causando, tanto disfuncdo renal, como

disfuncao cardiaca, concomitantemente.



O presente trabalho trata das sindromes cardiorrenais tipo 3 e tipo 4,

também chamadas sindromes renocardicas.

Na sindrome cardiorrenal tipo 3, a faléncia renal aguda pode afetar a
atividade cardiaca pela diminuicdo aguda da taxa de filtracdo glomerular, que
provoca retencao de sodio e agua, expansao de volume e aumento consequente da
pré-carga cardiaca. Isso podera ser agravado pela ativagcdo simpatica e
vasoconstricdo, mediada pelo sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA),
podendo, assim, ocorrer hipertensdo arterial e sobrecarga cardiaca. O desequilibrio
eletrolitico, acido basico e hemostatico, além do elevado numero de citocinas proé-
inflamatdrias circulantes e toxinas urémicas, também afeta o coracao (RONCO et al.,
2008).

A sindrome cardiorrenal tipo 4 € evidenciada principalmente nos estagios 3 e
4 de doenca renal, nos quais a anemia; toxinas urémicas; dislipidemia; hipertensao
sistémica; desequilibrio da relagdo calcio:fésforo, com hiperparatireoidismo
secundario e calcificacdo metastatica; sobrecarga de sédio e agua; e inflamacao
crénica sao os principais mecanismos que podem desencadear as alteragdes
cardiacas (RONCO et al., 2008). Além disso, a desidratagdo decorrente da perda de
capacidade de concentracdo urinaria, em conjunto com vémito e diarreia, que
podem ser consequéncia da sindrome urémica, pode comprometer o trabalho
cardiaco, por causar hipovolemia e hipotensdo em casos graves (RONCO et al.,
2008).

As complicacbes cardiovasculares associadas a doenca renal podem se
desenvolver, ainda, a partir da causa primaria de insuficiéncia renal, ou pelo
tratamento instituido (COWGILL; ELLIOT, 2004).

A sequir, serdo esclarecidos os principais mecanismos pelos quais a
disfuncdo renal causa alteragcdes cardiacas, implicando em um desempenho
cardiovascular inadequado.

2.2 Estado urémico

A partir do momento em que o animal desenvolve insuficiéncia renal, a

progressiva perda de néfrons leva a diminuicdo da Taxa de Filtracdo Glomerular



(TFG) que, por sua vez, resulta no aumento das concentragdes plasmaticas de
substancias que normalmente seriam eliminadas pelo rim (GRAUER, 2010).

O rim é responsavel pela excrecdo de varios compostos organicos, dentre
eles, aminoacidos, gastrina, creatinina, amoénia, renina e ureia (GRAUER, 2010). O
acumulo de compostos decorrente da diminuicdo da TFG leva ao quadro de uremia
com seus sinais clinicos caracteristicos como vomito, nausea, diarreia, hiporexia,
emagrecimento progressivo, estomatite, Ulceras na mucosa oral e trato
gastrintestinal, além de sangramento gastrintestinal, evidenciado por hematémese
ou melena (COWGILL; ELLIOT, 2004; NOTOMI et al., 2008).

Em casos de uremia grave, pode ocorrer encefalopatia urémica, cujos sinais
incluem: fraqueza, letargia, estado mental alterado, confusdo, estupor, tremores,
convulsbes, coma, mioclonias, reflexos periféricos hipotdnicos, fraqueza muscular e
neuropatias periféricas (POLZIN et al., 2004). Além disso, complica¢des pulmonares
da uremia aguda incluem edema pulmonar, pneumonia, pneumonite urémica, efusao
pleural e tromboembolia arterial pulmonar (COWGILL; ELLIOT, 2004).

A uremia pode afetar a atividade cardiaca de diversas formas. Este quadro
estd associado ao aumento na rigidez miocardica, causando diminuicdo na
contratilidade, assim como na velocidade de encurtamento e relaxamento de
miocitos em ratos com uremia crénica. Essas alteracbes nao foram atribuidas a
hipertrofia do miécito, ja que nao se observaram as mudancgas estruturais
caracteristicas dessa alteracao, evidenciando a possibilidade de uma cardiomiopatia
especifica da uremia (FACCHIN et al., 1995).

Além disso, a alteracdo na contratilidade miocardica foi atribuida, também, a
fatores urémicos cardiodepressores de peso molecular entre 10.000 e 30.000

daltons, identificados por Horl e Riegel em estudo no ano de 1993.

Outro estudo em ratos sugeriu que, na uremia, ha aumento do colageno do
miocardio e fibrose intermiocardica difusa. Essa fibrose miocardica foi apontada
como possivel causa de disfuncao diastélica em pacientes urémicos (MALL et al.,
1988).

As toxinas urémicas aumentam a permeabilidade vascular e podem levar a

inflamacédo dos folhetos pericardicos e a pericardite urémica. Ha possibilidade de



efusdo pericardica de transudato, mas esta costuma ser de volume pequeno e

raramente leva ao tamponamento cardiaco em pequenos animais (WARE, 2010).

Outra forma pela qual a uremia pode prejudicar a funcao cardiaca é através
da alteracdo na densidade capilar relativa do miocardio. Em estudo conduzido por
Amann e colaboradores, em 1997, foram observadas alteracbes estruturais na
microcirculacdo do miocardio, incluindo a reducdao no numero de capilares do
miocardio cuja densidade esta reduzida no ventriculo esquerdo hipertrofiado de
ratos urémicos com nefrectomia subtotal, quando comparados com ratos controle,
com pressao sanguinea semelhante e hipertrofia ventricular esquerda, sugerindo
que, na uremia, o0s cardiomiocitos hipertroficos se  desenvolvem
desproporcionalmente ao suprimento capilar. Este suprimento capilar diminuido
aumenta a distancia da difusdo do oxigénio no miocardio, o que predispbe 0s
cardiomidcitos a hipoxia e morte celular (AMANN et al., 1997).

2.3 Acidose metabdlica

Na insuficiéncia renal, a acidose metabdlica ocorre devido a producgéo
continua de acidos metabdlicos ndo volateis, associada a diminuicao da filtracdo da
carga acida, a diminuicdo da reabsorcao de bicarbonatos pelo rim e a geracao de
amdnia para facilitar a excrecao de acidos (COWGILL; ELLIOT, 2004).

Em um estudo retrospectivo em gatos com doenca renal crénica, foi
observado que 63% dos animais apresentavam acidose metabdlica, demonstrando

que essa complicacao pode ser comum na disfuncao renal (POLZIN et al., 2004).

Esse estado metabdlico promove varios efeitos clinicos adversos, incluindo
anorexia, nausea, vémito, fraqueza, desgaste muscular, perda de peso, ma nutricao
e taquipneia (POLZIN et al., 2004). Parte do &cido retido é tamponada nos 0ssos e
no musculo esquelético, o que, a longo prazo, esta associado a efeitos deletérios
como alteracdo na mineralizacdo 6ssea, diminuicao da forca muscular e a perda de
massa magra em humanos (RENNKE; DENKER, 2009).

A acidemia grave pode resultar em diminuicdo do débito cardiaco, pela
diminuicao da contratilidade cardiaca, pois a contracdo do miocardio fica prejudicada



quando o pH sanguineo esta abaixo de 7,20. Uma das razdes para o decréscimo da
funcédo contratil observada durante a acidose metabdlica é que esta prejudica a
producao de energia (ATP) no coracdo, necessaria para que as pontes transversas,
entre actina e miosina, levem a contracdo do musculo cardiaco. Sugere-se que a
acidose prejudiqgue a producdo de ATP por afetar o processo de fosforilacao
oxidativa (SHAPIRO, 1997; CUNNINGHAM, 2004; DIBARTOLA, 2012).

A acidose metabdlica também pode deprimir a contratilidade cardiaca por
causar a acidose intracelular, que altera a distribuicdo de ions calcio nos
miofilamentos e inibe a responsividade dos miofilamentos ao calcio (ORCHARD,
1990).

Além de prejudicar a contratilidade, a acidose pode predispor o coragao a
arritmias ventriculares e fibrilagdo ventricular (RONCO et al., 2008; DIBARTOLA,
2012). As arritmias cardiacas podem estar relacionadas com o aumento dos niveis
de catecolaminas circulantes, causado pela acidose metabdlica. Esse aumento
ajuda a preservar o0 débito cardiaco durante a acidose metabdlica branda.
Entretanto, a acidose diminui a afinidade de receptores B-adrenérgicos. Assim, em
uma acidose metabdlica mais grave, o efeito das catecolaminas sobre o débito
cardiaco € menos pronunciado e a contratilidade miocardica diminuida torna-se
predominante (WOODS et al., 2000).

Em decorréncia da acidose metabdlica, pode ainda ocorrer vasoconstricao
pulmonar, o que contribui significativamente para a faléncia cardiaca direita, pela
sobrecarga do ventriculo direito (RONCO et al., 2008).

24 Desequilibrio eletrolitico

Na insuficiéncia renal aguda, o principal desequilibrio eletrolitico de
importancia clinica encontrado inicialmente, & a hipercalemia, tanto em caes quanto
em gatos, e posteriormente, na fase de resolugdo, em que ha intensa diurese, pode
haver hipocalemia (COWGILL; ELLIOT, 2004).

Na insuficiéncia renal crénica, observa-se principalmente hiperfosfatemia,

hipocalcemia e, particularmente em gatos, hipocalemia (POLZIN et al., 2004).



A hipocalemia é relatada em 20 a 30% dos gatos em estagio 2 ou 3 de
doenca renal cronica. Este desequilibrio pode ocorrer devido a anorexia/hiporexia,
excessiva perda renal de potassio fluxo-mediada, acidose metabdlica e pela
ativagao do sistema renina-angiotensina-aldosterona (BARTGES, 2012).

Arritmias cardiacas podem se desenvolver, pois a hipocalemia atrasa a
repolarizacao ventricular, aumenta a duragcdo do potencial de acdo e a
automaticidade do coracédo (DIBARTOLA; MORAIS, 2012).

Dentre as alteracdes no eletrocardiograma, as arritmias supraventriculares e
ventriculares, o prolongamento do intervalo QT e ondas U foram observados em
caes com hipocalemia grave (2,0 mEg/L). Ja na hipocalemia desenvolvida de forma
gradual, pode haver variacbes no segmento ST, amplitude diminuida de onda T e
aparecimento da onda U (DIBARTOLA; MORAIS, 2012).

A hipocalemia ainda potencializa o efeito toxico de digitalicos na condugao
cardiaca e pode levar a contragcbes prematuras. Além disso, faz com que o
miocardio fique refratario aos efeitos dos antiarritmicos de classe | (lidocaina,
quinidine, procainamida). Por esse motivo, a concentragdo sérica de potassio deve
ser avaliada em pacientes com arritmias ventriculares e que ndo respondem a
terapia antiarritmica (DIBARTOLA; MORAIS, 2012).

Por outro lado, a hipercalemia em pequenos animais é causada pela
excrecdo inadequada de potassio, relacionada a diminuicdo da filtracdo, ao
decréscimo do aporte de sédio para o ducto coletor cortical, a lesdo dos locais
secretores de potassio, a lise celular (liberacdo de potassio das reservas
intracelulares), ao excesso de potassio administrado em solugcbes enterais ou
parenterais, ou ainda pela administracao de farmacos que interferem na homeostase
renal de potassio como: blogueadores B-adrenérgicos e Inibidores da Enzima
Conversora da Angiotensina (IECA) (COWGILL; ELLIOT, 2004).

Os efeitos adversos da hipercalemia sao decorrentes da reducao do
gradiente transmembrana do potassio, das alteracbes na excitabilidade da
membrana celular e da despolarizacao persistente do potencial da membrana em
repouso. Ha acometimento das células periféricas condutoras contrateis e fraqueza

muscular generalizada, além de reducdo da contratilidade cardiaca, distarbio na
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conducao e arritmias cardiacas (COWGILL; ELLIOT, 2004).

Segundo Delaney e colaboradores (2010), a manifestacdo mais importante
da hipercalemia é de natureza cardiaca. Os achados eletrocardiograficos variam de
acordo com o grau de hipercalemia. SURAWICZ (1967) ja descrevia a relacao entre
0s niveis de potassio superiores a 5,5 meg/L, a presenca de ondas T altas e
pontiagudas e a reducdo do intervalo Q-T. As mudancas em relacdo ao tracado
normal sdo decorrentes do aumento da velocidade da fase 3 da repolarizacao e do
encurtamento do potencial de acao ventricular (Figura 3). J& a hipercalemia
moderada pode resultar em prolongamento do intervalo PR e ampliacdo do
complexo QRST, por causa da diminuicdo da velocidade da conducéao do estimulo
pela regido atrioventricular (DIBARTOLA; MORAIS, 2012).

Com a progressdo da hipercalemia, a condugdo pelo musculo atrial é
prejudicada e a diminuicdo da amplitude da onda P é observada. Na hipercalemia
grave, a condugdo atrial cessa, ha auséncia das ondas P, a bradicardia se
estabelece e observa-se um ritmo sinoventricular (DIBARTOLA; MORAIS, 2012). A
onda P desaparece quando o complexo ventricular € ainda bem evidente, pois as
fibras atriais se tornam nao-excitaveis em um grau menor de hipercalemia do que as
células do ventriculo (SURAWICZ, 1967).

E N -
ey 5% = 3 = -—l-—'!':-i—-

Figura 3: Eletrocardiograma de um cao com concentragao sérica de potassio de 9,6 mEqg/L, antes do tratamento.
Notar as ondas T altas e a auséncia de ondas P. Fonte: DIBARTOLA; MORAIS (2012).

Figura 4: Eletrocardiograma do mesmo animal, 15 minutos apds tratamento com infusao de NaHCOS3.
Fonte: DIBARTOLA; MORAIS (2012).
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Quando a concentracdo plasmatica excede 10 mEg/L, o ritmo ventricular se
torna irregular e mdultiplos complexos de escape podem aparecer no tracado. A
combinacao do ritmo irregular e da auséncia de onda P pode ser confundida com
fibrilacao atrial. O aumento da concentracao plasmatica de potassio acima de 10-14
mEqg/L causa assistolia ventricular e fibrilacdo ventricular. A fibrilacdo ocorre,
provavelmente, devido a reentrada, que ¢é facilitada pela lenta conducao
intraventricular e curta duragdo do potencial de acdo do ventriculo (SURAWICZ,
1967).

2.5 Hiperparatireoidismo Secundario

O hiperparatireoidismo secundario renal é uma possivel complicacdo da
insuficiéncia renal cronica (RENNKE; DENKER, 2009). Um estudo analisou a
necropsia de 72 caes urémicos e, dentre eles, 11 apresentavam paratireoide
bilateralmente aumentada de volume, o0 que sugere hiperparatireoidismo secundario
(DANTAS; KOMMERS, 1997).

Existem hipoteses sobre como a insuficiéncia renal gera o
hiperparatireoidismo. Dentre elas, uma das mais difundidas na literatura esta
relacionada a hiperfosfatemia (RENNKE; DENKER, 2009). Os rins s&o a via primaria
de excrecao de fosforo, portanto, o declinio da TFG conduz a retengao de fésforo e
hiperfosfatemia (POLZIN et al., 2004).

O fosfato em excesso se liga ao calcio e gera hipocalcemia transitéria, a qual
leva a secrecdo de paratorménio (PTH). Este ira atuar aumentando a concentragao
plasmatica de calcio por meio da estimulacdo da reabsorcado 6ssea, do aumento da
absorcao de calcio no intestino e da reabsorcao ativa de calcio no tubulo distal
(RENNKE; DENKER, 2009).

Outra hipétese relaciona o hiperparatireoidismo a diminuicdo no nivel de
calcitriol que ocorre em pacientes com insuficiéncia renal cronica. O calcitriol, ou
1,25-diidroxicolecalciferol, € um metabdlito ativo da vitamina D que é formado no rim.
Dentre suas funcdes, ele participa da regulacdo das concentragdes de calcio e
fosfato do organismo. O calcitriol possui importante funcao de feedback negativo na
paratireoide, e assim, na auséncia deste, ocorre secrecdo aumentada de PTH
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(RENNKE; DENKER, 20009).

O hiperparatireocidismo prolongado pode levar a osteodistrofia fibrosa. A
osteodistrofia renal clinicamente importante € rara em cées e gatos. Nos caes,
ocorre principalmente em pacientes jovens, presumivelmente porque 0 0SSO em
crescimento metabolicamente ativo é mais suscetivel aos efeitos adversos do
hiperparatireoidismo. Achados clinicos relacionados a osteodistrofia incluem
“‘mandibula de borracha”, fraturas patolégicas, descalcificacdo esquelética, lesdes
Osseas cisticas, dor 6ssea e retardo no crescimento (POLZIN et al., 2004).

No coragdo, a toxicidade do PTH ocorre porque esse hormdnio gera
aumento da entrada de calcio nas células, mediada por receptores. A entrada
continua de calcio resulta na inibicado da oxidacdo mitocondrial e da produgcédo de
ATP. Além disso, o PTH foi associado a ativacdo de fibroblastos e ao
desenvolvimento de fibrose intramiocardica, que € caracteristica de hipertrofia
ventricular na uremia cronica (BRO; OLGAARD, 1997; LOCATELLI et al., 2001;
POLZIN et al., 2004).

O hiperparatireoidismo pode ainda predispor o paciente a calcificagcdes
metastaticas, pela precipitacdo de calcio e fosforo, com deposicao em artérias,
valvulas cardiacas, tecidos moles e visceras. O risco de calcificacdo metastética
estd aumentado quando o produto da concentragdo sérica de fésforo e calcio
ultrapassa 60 (LOCATELLI et al., 2001; NOTOMI et al., 2006; RENNKE; DENKER,
2009).

2.6 Hipertensao Arterial Sistémica

A doenca renal crbnica € a principal causa de hipertensdo arterial
sistémica em pequenos animais (CARR; EGNER, 2009). A hipertensao é relatada
em cerca de 65% dos gatos e 50-93% dos caes com insuficiéncia renal crbnica
(POLZIN et al., 2004).

Fisiologicamente, o controle da pressao arterial € possivel devido a
complexa interacdo entre componentes neuro-hormonais, envolvendo o cérebro, o
coracdo, 0s vasos sanguineos e, principalmente, os rins. Os dois mecanismos

principais, pelos quais os rins regulam a pressao arterial, sdo: a natriurese por
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pressdo e o0 sistema renina-angiotensina-aldosterona. Esses mecanismos sao
modulados pela acdo do sistema nervoso simpatico e pela influéncia de substancias

vasoativas, atuando, tanto local, quanto sistemicamente (SYME, 2011).

O sistema de natriurese por pressdao regula a quantidade de fluido
extracelular, pela excrecao de sédio e agua, em resposta a mudancas na pressao
sanguinea e no débito cardiaco que sédo detectadas como alteragdes na pressao de
perfusdo renal. A regulacdo da excrecéao de sdédio é alcancada por meio do controle
da filtracdo glomerular, reabsorcéo e secrecao tubular. Em pacientes com doenca
renal, a capacidade dos rins de excretar sdédio pode estar diminuida, resultando em
aumento da incidéncia de hipertensao (SYME, 2011).

O sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) colabora para o controle
da pressao sanguinea, influenciando a resisténcia vascular periférica e a reabsorcao
renal de sddio e agua. A renina é secretada pelas células justaglomerulares, em
resposta a reducdo no volume sanguineo circulante, detectado como reducdo da
perfusdo renal. A renina transforma o angiotensinogénio produzido pelo figado em
angiotensina |. Em seguida, a angiotensina | é convertida em angiotensina Il pela
enzima conversora da angiotensina (ECA), localizada nas superficies endoteliais e
na circulagao, principalmente nos pulmdées. A angiotensina Il leva a vasoconstri¢ao,
a estimulacao da reabsorcao de sodio no tubulo proximal e também da secrecéo de
aldosterona na zona glomerulosa da glandula adrenal. A aldosterona, por sua vez,
estimula a reabsorcéo de sédio pelas células do ducto coletor (REECE, 2004).

Na doenca renal, ocorre frequentemente hiperatividade do SRAA, o que
pode aumentar a incidéncia de hipertensdo, observada mais frequentemente nos
animais e seres humanos com moléstias glomerulares do que naqueles com
moléstias intersticiais ou tubulares. Acredita-se que as lesdes arteriolares
associadas a moléstia glomerular resultam em reducgédo do fluxo sanguineo renal e
na subsequente ativacdo do SRAA (KINCAID-SMITH, 1983).

Ademais, a baixa taxa de filtracdo glomerular devido a IRC promove a
diminuicdo da excrecdo da renina pelos rins, sendo esse outro fator que pode
contribuir para a hiperatividade do sistema renina-angiotensina-aldosterona
(GRAUER, 2010).
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Devido a predisposicao a hipertenséo, deve-se mensurar rotineiramente a
pressao arterial em todos animais com doenca renal estabelecida ou suspeita
(FORRESTER; GEORGE, 1998).

Sabe-se que a pressao arterial sistémica pode ser afetada por estresse e
ansiedade, associada ao processo de mensuracao, e essas alteracdes podem levar
ao diagnostico falso de hipertensdo. Por isso, € importante que o local de afericao
seja calmo, e que se aguarde de 10 a 15 minutos, para que o animal se adapte ao
ambiente. O cuff de tamanho adequado ao animal deve ser colocado no membro de
preferéncia do veterinario, ao nivel do atrio direito. A primeira afericdo deve ser
descartada e, posteriormente, deve ser feita a média das préximas 3 a 5 afericdes
(BROWN et al., 2007).

A hipertensao arterial € problematica, pois 0 aumento sustentado e crénico
da pressao sanguinea pode causar lesdes a tecidos e 6rgaos especificos. Estas sédo
comumente chamadas de lesdées em érgao alvo (BROWN et al., 2007) (Tabela 1,
Quadro 1).

Tabela 1: Risco de lesdo em 6rgéo alvo.

Categoria Pressao arterial Pressao arterial Risco de lesdo em
sistolica (mmHg) diastdlica (mmHg) orgéo alvo

| <150 <95 Minimo

Il 150-159 95-99 Leve

1] 160-179 100-119 Moderado

v =180 =120 Severo

Fonte: (BROWN et al., 2007).

Quadro 1: Principais lesdes em 6rgéo alvo. Fonte: (BROWN et al., 2007)

Tecido Lesao hipertensiva Achados clinicos
Rim Progressdo da doenca renal Aumento de creatinina sérica,
cronica diminuiciko da TFG, proteindria,
microalbumindria.
Olhos Retinopatia/coroidopatia Cegueira aguda, tortuosidade dos

vasos da retina, hifema, glaucoma
secundario, degeneragdo da retina,

hemorragia/edema da retina,
hemorragia vitrea, papiledema.
Cérebro Encefalopatia, derrame Sinais clinicos de lesbes no sistema
nervoso central.
Coragéo e vasos Hipertrofia ventricular Hipertrofia ventricular esquerda, ritmo
esquerda, faléncia cardiaca. de galope, arritmias, sopro sistolico,

evidéncias de insuficiéncia cardiaca,
sinais de hemorragia.
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A hipertensdo pode afetar o coragéo de variadas formas. As anormalidades
cardiacas estao presentes em quatro, de cada cinco gatos hipertensos e podem
incluir sopro sistélico, galopes cardiacos e hipertrofia ventricular (BROWN et al.,
2007).

A alteracdo cardiaca mais comum € o desenvolvimento de hipertrofia
ventricular esquerda (HVE). A hipertrofia € uma resposta adaptativa ao aumento de
pressao de enchimento no coracdo. Esse aumento na pressao de enchimento leva
ao aumento do estresse da parede ventricular. Segundo a lei de Laplace, o estresse
da parede é igual a multiplicacao da pressao diastodlica final pelo raio do ventriculo,
dividido pela espessura da parede ventricular. Assim, se o estresse na parede esta
aumentado, um aumento compensatério na espessura da parede (hipertrofia

compensatéria) pode minimizar esse estresse (MILL; VASILO, 2001).

A sobrecarga de pressao é detectada tanto por midcitos quanto por
fibroblastos, e por meio da agcao de varios agentes, como fatores de crescimento
(fator de crescimento da insulina ), endotelina, angiotensina Il, citocinas
relacionadas a interleucina 6 (cardiotroponina I) ocorre a hiperplasia e hipertrofia do
miocardio, tendo como resultado o0 aumento na espessura da parede e da massa
muscular cardiaca, que apesar de minimizar o estresse da parede, pode gerar
funcao diastolica anormal, por diminuir a complacéncia ventricular (HUNTER, 1999).

Adicionalmente, os fatores humorais estimulam a sintese de colageno,
culminando em fibrose. Desta forma, conforme a hipertrofia e a fibrose avangcam, ha
também uma incapacidade de gerar forca miocardica, comprometendo a funcao
sistolica. Em alguns casos, a hipertensao prolongada pode levar a faléncia cardiaca
(CARR; EGNER, 2009)

Além disso, a hipertrofia ventricular esquerda (HVE) pode ter efeitos
significativamente negativos para o animal, uma vez que pode provocar um
desequilibrio entre a oferta e a demanda de oxigénio para o miocardio. A baixa do
suprimento de oxigénio aumenta o risco de hipoxia miocardica (MILL; VASILO,
2001).

As alteracdes, como hipertrofia miocérdica, areas de isquemia ou fibrose,

podem ainda interferir na atividade elétrica do coracao, levando a maior tendéncia a
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instabilidade elétrica, predispondo a arritmias. Ha tendéncia a uma variedade de
arritmias, em particular, a ocorréncia de HVE é um forte preditor para o
desenvolvimento de fibrilacdo atrial, contragéo ventricular prematura e morte subita
em humanos (YU; TSE, 2008).

Na auscultagcdo, podem ser observadas algumas alteracées. Em estudo
realizado com 30 gatos hipertensos observou-se anormalidades cardiacas em 70%
destes animais, sendo que 40% tinham sopro cardiaco e 26% tinham ritmo de
galope (ELLIOT et al., 2001). Porém, Chetboull e colaboradores (2003) observaram
que a presenca de sopro cardiaco em gatos hipertensos e normotensos foi
semelhante (62 e 72%), indicando que a presenca de sopro pode nao estar
relacionada a hipertensdo. Por outro lado, o ritmo de galope foi um achado
comumente relacionado a hipertensao, pois estava presente apenas em pacientes
hipertensos, com incidéncia de 16%. Este ritmo se desenvolve devido a diminui¢do
da complacéncia do ventriculo esquerdo, secundaria a hipertrofia ventricular (CARR,;
EGNER, 2009).

Os achados eletrocardiograficos nao sao especificos da hipertensédo. Porém
podem ser vistos: onda R elevada, aumento da frequéncia cardiaca e, menos

frequentemente, aumento da altura da onda P e arritmias (CARR; EGNER, 2009).

Anormalidades nas radiografias toracicas podem ser vistas, porém ha
poucos estudos relacionados a esse tema e ha evidéncias de que as alteragdes que
ocorrem na hipertensdo podem ser encontradas em animais normotensos e idosos
também. Nelson e colaboradores (2002), compararam achados radiolégicos em
gatos idosos normotensos e gatos hipertensos. O Unico parametro significativamente
diferente foi a tortuosidade da aorta, que estava presente, mais comumente, no
grupo dos gatos hipertensos. Os indicadores de cardiomegalia foram igualmente

vistos em animais normotensos e hipertensos.

Os achados ecocardiograficos podem incluir, em felinos, aumento da
espessura da parede do ventriculo esquerdo, hipertrofia do septo interventricular e
dilatacdo da aorta ascendente. Com tratamento, algumas das alteracdes
ecocardiograficas podem normalizar-se em gatos hipertensos (NELSON et al., 2002,
CHETBOUL et al., 2003; SNYDER et al.,2001).
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2.7 Anemia

Os caes e gatos com IRC costumam apresentar a anemia do tipo
hipoproliferativa progressiva, cuja causa principal € a perda de células peritubulares
renais responsaveis pela sintese e secrecdao de eritropoietina (EPO), horménio
responsavel por manter a proliferacdo e diferenciacdo de células progenitoras na
medula 6ssea (MACDOUGALL, 2003).

Outros fatores que contribuem ou exacerbam a anemia na DRC sao: a
deficiéncia de ferro, comum na doenca renal devido a baixa ingestao dietética e ao
aumento da perda sanguinea, principalmente pelo trato gastrointestinal; o
hiperparatireoidismo por inibir a eritropoiese e causar fibrose da medula éssea; e os
efeitos de toxinas retidas na medula 6ssea (MACDOUGALL, 2001; MACDOUGALL,
2003).

As perdas sanguineas podem exacerbar a anemia, nao apenas pela perda
de ferro, mas pela prépria perda de eritrécitos. Ha tendéncia hemorragica em
pacientes com insuficiéncia renal devido ao defeito qualitativo adquirido das
plaquetas e de anormalidades da interacao das plaquetas com a parede dos vasos.
O numero total de plaquetas e fatores de coagulacao geralmente esta normal, porém
héa distarbio funcional multifatorial devido a uremia (POLZIN et al.,2004).

As citocinas pré-inflamatérias, comumente aumentadas na insuficiéncia
renal, também tém seu papel na anemia. As interleucinas-1 (IL-1), o fator de necrose
tumoral alfa (TNF a) e o interferon gama possuem efeitos supressores sobre a
eritropoiese na medula 6ssea. As IL-1 e interleucinas-6 (IL-6) sdo capazes de
antagonizar a capacidade da EPO de proliferar a medula éssea. As IL-1a, IL-1 B e
TNF a inibem a produgédo de EPO. A IL-6 ainda contribui para o aumento do
sangramento da parede intestinal (MIRANDA; MACEDO, 2009).

Considerando que os eritrocitos transportam oxigénio para os tecidos, as
principais consequéncias clinicas da anemia estdo relacionadas ao aporte
insuficiente de oxigénio nos 6érgaos vitais. Os principais sinais clinicos observados
sao intolerancia ao exercicio, letargia, fraqueza, mucosas palidas e sopro sistolico
(ROGERS, 2004).

Em humanos, a anemia é considerada um preditor independente para o
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desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca. Quando suficientemente grave, a anemia
pode levar a insuficiéncia cardiaca, até em individuos normais (MIRANDA;
MACEDO, 2009).

Existem varios mecanismos pelos quais a anemia pode levar a insuficiéncia

cardiaca, dentre eles:

1. O aumento da retencao hidrica, da atividade simpatica e da atividade do
sistema renina-angiotensina-aldosterona.

A anemia causa hipdxia tecidual por todo o organismo, o que provoca
dilatacao periférica e diminuicdo da pressao sanguinea. O sistema simpético é
ativado e, além de gerar taquicardia e volume sistélico aumentado, causa também
vasoconstricdo renal. A redugdo do fluxo renal ativa o SRAA e a secregao do
hormonio antidiurético, retendo de sddio e agua. Isso leva a edema periférico e
aumento do volume plasmatico. O volume plasmatico aumenta a sobrecarga
ventricular, levando a posterior estresse da parede do miocéardio. Sob a influéncia do
SRAA e do aumento da atividade simpatica, a HVE ocorre eventualmente, o que
pode resultar na morte celular por necrose e apoptose. Isso pode causar ou
exacerbar a insuficiéncia cardiaca (SILVERBERG et al., 2003).

2. Hipdxia cardiaca direta.

O suprimento de oxigénio desproporcionalmente baixo para o miocardio, em
face a frequéncia cardiaca e volume sistdlico elevados (trabalho cardiaco
aumentado), pode levar a isquemia e morte da célula miocardica (SILVERBERG et
al., 2003).

3. Estresse oxidativo aumentado.

A maior parte da capacidade antioxidante ndo-enzimatica do sangue esta
localizada nos eritrocitos. Células vermelhas circulantes contém grande quantidade
de anti-oxidantes e contribuem para o equilibrio oxidativo do organismo (SIEMS et
al., 2000). A anemia estd, portanto, associada ao aumento do estresse oxidativo, o
que causa dano as células miocardicas (SILVERBERG et al., 2003).

4. Outros mecanismos compensatérios a anemia:
O oxigénio distribuido para um érgao ou tecido esta relacionado a 3 fatores:

fatores hemodinamicos (débito cardiaco, resisténcia periférica), capacidade
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carreadora de oxigénio no sangue (concentracao de hemoglobina) e extracdo de
oxigénio (diferenca entre saturacdo de oxigénio do sangue arterial e venoso)
(METIVIER et al 2000).

Mecanismos nao-hemodinamicos compensatérios a anemia incluem o
aumento da producdo de eritropoietina, quando a funcdo renal possibilitar, e
extracdo aumentada de oxigénio (METIVIER et al., 2000). Esse ultimo é alcancado
pela elevacdo na concentragdo eritrocitica de 2-3-difosfoglicerato, o qual reduz a
afinidade oxigénio-hemoglobina e eleva, assim, a liberagdo tecidual de oxigénio,
deslocando a curva de dissociacdo hemoglobina-oxigénio para a direita (ROGERS,
2004).

A depender do grau de anemia, 0s mecanismos nao-hemodinamicos nao
sao suficientes e o organismo langa mao de mecanismos hemodindmicos para
compensar a baixa distribuicdo de oxigénio nos tecidos (VARAT, 1972). O aumento
do débito cardiaco é o principal fator hemodindmico compensatério a anemia
(MACDOUGALL, 2003). Isso ocorre pela reducao na pos-carga, devido a diminuicao
da resisténcia vascular sistémica; pelo aumento na pré-carga, devido ao aumento do
retorno venoso; e pelo aumento da funcdo do ventriculo esquerdo, atribuida a
ativacao da atividade simpatica e a fatores inotrépicos positivos (METIVIER et al.,
2000).

A diminuicao da resisténcia vascular € uma consequéncia direta da reducao
da viscosidade sanguinea pelo menor numero de eritrcitos, da dilatacdo arterial
induzida pela hipdéxia e da formagéao de 6xido nitrico. A menor resisténcia periférica
implica em aumento do retorno venoso e, portanto, aumento da pré-carga. Além
disso, a vasodilatagao arteriolar facilita a transmissédo de presséo do sistema arterial
para a circulacdo venosa, criando um gradiente de pressao favoravel ao retorno
venoso (METIVIER et al., 2000; MIRANDA et al., 2009).

Em conjunto, esses mecanismos levam ao aumento do volume sanguineo
do ventriculo esquerdo no final da diastole e a manutencdo de alto volume sistdlico e
maior esforco sistélico pelo coracdo. Além disso, os batimentos cardiacos tornam-se
elevados pelo aumento da atividade simpatica, que é estimulada através de
quimiorreceptores sensiveis a hipdxia, exarcebando ainda mais o trabalho cardiaco
(VARAT, 1972; METIVIER et al., 2000).
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Ao longo do tempo, esses mecanismos hemodinamicos levam ao
desenvolvimento gradual de cardiomegalia e hipertrofia excéntrica do ventriculo
esquerdo (METIVIER et al., 2000). Com isso, pode predispor o paciente a dano
cardiaco isquémico por reduzir a reserva coronaria e a densidade capilar. A
deficiéncia da perfusdo corondria no coracao hipertréfico pode resultar em alteracéao
da contracdo e da dilatagdo ventricular e, assim, causar um ciclo vicioso, levando a
progressiva alteracao do ventriculo esquerdo e da disfuncgao sistélica (LOCATELLI et
al., 2001).

Ao examinar atentamente o paciente anémico com estado de alto débito
supracitado, pode ser constatado a auscultacdo sopro sistélico suave, devido a
maior turbuléncia do fluxo sanguineo (ROGERS, 2004).

Quanto aos achados eletrocardiograficos, um estudo em humanos revelou
uma incidéncia de 64% de alteragdes eletrocardiograficas ap6s submeter pacientes
anémicos a teste ergométrico. As principais alteracdes observadas foram depressao
do segmento ST, inversdao de onda T, intervalo QT prolongado e aumento da
diferenca da onda R. Foi sugerido que essas alteracbes podem ser resultado de
isquemia miocardica (STANOJEVIC; STANKOV, 1998).

2.8 Aterosclerose

A aterosclerose € uma doenga inflamatoria crénica de origem multifatorial
que ocorre em resposta a agressao endotelial que acomete tanto pequenas como
grandes artérias. Esta resposta endotelial inicial, necessaria para o desenvolvimento
da aterosclerose estd associada a inflamacao, ao estresse oxidativo e também a
dislipidemia, condicées estas comumente encontradas em pacientes com doenca
renal crénica (SPOSITO et al., 2007; SCHIFFRIN et al., 2007).

A inflamacéao causa dano endotelial, pela ativagdo de leucécitos e plaquetas,
producdo de citocinas, adesdo e acumulo de células inflamatérias no endotélio e
proliferacdo do musculo liso. A tendéncia inflamatéria na DRC € evidenciada por
niveis elevados de marcadores inflamatérios, presentes em pacientes humanos com
doenca renal cronica. Além disso, o estado urémico, por si, esta claramente

associado com a resposta imune alterada para o estado proé-inflamatério (MADORE,



21

2003).

A reducdo da biodisponibilidade de &xido nitrico parece ser um dos
principais fatores envolvidos na disfungdo endotelial associada a doenca renal, por
causa do aumento do estresse oxidativo na parede vascular. Uma das hipéteses
para explicar a reducao da biodisponibilidade de O6xido nitrico € o aumento de
dimetil-arginina assimétrica (DAM), um inibidor da NO sintetase, que ocorre em
doentes renais porque a DAM é primariamente excretada pelos rins (SCHIFFRIN et
al., 2007).

O estresse oxidativo pode ser definido como o desequilibrio entre a
formacao de espécies reativas do oxigénio (ERO) e os mecanismos de defesa
antioxidantes, havendo portanto o aumento na geracao de ERO, a deficiente reserva
antioxidante, ou ambos. Varios mecanismos enzimaticos e nao-enzimaticos estao
envolvidos em detoxificar ou metabolizar os ERO, como por exemplo a vitamina E, a
vitamina C, o selénio e 0 zinco, que sao os principais antioxidantes ndo-enzimaticos;
e 0 superéxido desmutase e o glutatido peroxidase (GNH), que sdo os principais
antioxidantes enzimaticos (MADORE, 2003; GALVAO, 2009).

Frequentemente, o paciente renal encontra-se mal nutrido, com caréncia das
reservas de vitaminas e minerais, 0 que diminui os mecanismos de defesa
antioxidantes (GALVAO, 2009). Além disso a diminuicdo da taxa de filtragdo
glomerular também contribui para instalacdo do estresse oxidativo no paciente com
DRC, bem como a reducao no numero de eritrécitos, que contém grande quantidade
de GNH (MADORE, 2003; GALVAQ, 2009).

O estresse oxidativo gera produtos da peroxidacdo lipidica, incluindo
lipoproteinas, que sdo comumente encontradas em lesdes ateroscleréticas. Estudos
recentes identificaram a oxidacado de lipoproteinas como uma etapa chave para a
iniciacao da aterosclerose (MADORE, 2003).

A dislipidemia, comumente, esta presente na doenca renal e contribui para a
aterosclerose. Na disfuncao renal, por motivos ainda ndo esclarecidos, ha mudancas
na composicao lipidica do plasma, com diminuicdo nos niveis de apolipoproteina A-I
e lipoproteinas de alta densidade. As lipoproteinas de alta densidade sao

importantes antioxidantes e protegem o endotélio contra o efeito pré-inflamatério de
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citocinas. Por outro lado, ocorre aumento da concentracao de lipoproteinas de baixa
densidade (LDL), o que pode culminar no acumulo destas no endotélio e contribuir

para a formacao da placa aterosclerética (SCHIFFRIN et al., 2007).

As particulas de LDL retidas no espaco subendotelial sofrem processos de
oxidagao e geram produtos com atividade quimiotatica para os mondcitos circulantes
e células musculares lisas da camada média das artérias. Macréfagos fagocitam as
particulas de LDL oxidadas, tornam-se repletos de lipides, dando origem as células
espumosas, responsaveis pela producdo das estrias gordurosas. Essas estrias
evoluem progressivamente para a formacdo da placa aterosclerética. Ha
simultaneamente, sintese de tecido conjuntivo pelas células musculares lisas
formando uma capa fibrosa, que, nas lesées avangadas, cobre toda a extensédo da
placa. A ruptura ou ulceracdo dessa camada fibrosa expde o fluxo sanguineo a
fatores teciduais e colageno que induzem a agregacao plaquetaria e a formacao de
trombos que podem gerar varias complicagdes clinicas (LIMA et al., 2006).

Se a artéria acometida pela aterosclerose for a coronaria, desenvolve-se a
doenca arterial coronariana (DAC) que se caracteriza pela insuficiéncia de irrigacao
sanguinea no coragdo. A gravidade esta diretamente relacionada ao grau de
obstrucdo do fluxo sanguineo pelas placas ateroscleréticas, resultando em
estreitamento das artérias coronarias (estenose), o qual, devido a reducao do fluxo
sanguineo coronariano, diminui a chegada do oxigénio ao coragcado o que pode levar
a isquemia dos cardiomiécitos, caracterizando o quadro de infarto do miocardio, que
€ evidenciado principalmente em humanos, e raramente em pequenos animais. Por
outro lado, se a aterosclerose ocorrer em grandes vasos, como a aorta, pode gerar
aumento da resisténcia ao fluxo sanguineo e hipertrofia ventricular esquerda (HUEB
et al., 2006; PINHO et al., 2010).
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3 CONSIDERACOES FINAIS

Existem diversos mecanismos pelos quais a disfuncédo renal pode levar a
alteragbes cardiacas. Em seres humanos, esses mecanismos de injuria caracterizam
a sindrome cardiorrenal, que & amplamente estudada. Na area de medicina
veterinaria, ha poucos estudos que tratam diretamente das repercussdes cardiacas
da disfuncao renal. Mas, ao se estudar as consequéncias da perda da funcao renal e
se buscar uma ligacao entre estas e o comprometimento da atividade cardiaca, €
possivel perceber que o conceito de sindrome cardiorrenal também pode ser
aplicado a pequenos animais. Porém, novos estudos sdo necessarios para precisar

a magnitude e incidéncia dessas repercussoes.

Apesar das repercussdes cardiacas poderem influenciar no prognéstico do
paciente e necessitarem de tratamento e monitoracdo adequados, muitas vezes
estas ndo sao levadas em consideracao quando ¢ feito o diagnédstico de insuficiéncia
renal. E necessario que mais atencio seja dada a esse aspecto da disfunco renal e
que seja feita uma avaliacdo criteriosa do animal, realizando exames
complementares que permitam o diagnostico das repercussdes sistémicas da
disfungdo renal, assim como, exames direcionados a avaliagdo da atividade e

estrutura cardiaca.

A auscutacao pode revelar sopro cardiaco decorrente do estado de alto
débito do paciente anémico, e o ritmo de galope decorrente da hipertensao arterial
sistémica. A afericdo frequente da pressdo do paciente pode detectar hipertensao
arterial precocemente que com instituicao do tratamento adequado evita a hipertrofia
e fibrose do miocardio e assim a disfuncao diastélica e sistélica. O ecocardiograma
detecta hipertofia do ventriculo esquerdo, consequéncia comum da disfuncao renal,
principalmente quando ha hipertensao, aterosclerose ou calcificagdo da aorta, ou
anemia. Ja o eletrocardiograma é ferramenta importante para detectar arritmias que

alteracoes eletroliticas, acidose metabdlica e fibrose podem desencadear.

Sendo assim, é imperativa a vigilancia constante da fung¢éo cardiaca quando
ha disfuncao renal, para que se possa intervir com precocidade garantindo melhor
progndstico ao paciente.
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1 INTRODUCAO

Este relatério tem como objetivo descrever, de forma concisa, e analisar
graficamente as atividades desenvolvidas pela aluna Roberta Portela Alves durante
seu estagio curricular, realizado no periodo de 13/08/2012 a 16/11/2012. Foram
realizadas 560 horas de estagio curricular supervisionado, necessarias para a

obtencao do grau de Médica Veterinaria.

Optou-se pela realizacdo do estagio supervisionado na area de clinica
médica de animais de companhia, pelo interesse e afinidade que a aluna
desenvolveu por essa area ao longo da vida e, principalmente, no decorrer do curso

de graduagao.

O estagio foi realizado no Hospital Veterinario de Pequenos Animais da
Universidade de Brasilia. Este foi escolhido por se tratar de um hospital-escola com
ampla casuistica e que permite ao estagiario aplicacdo pratica dos conhecimentos
adquiridos ao longo da graduacao.
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2 INFORMACOES SOBRE O HOSPITAL VETERINARIO DE PEQUENOS
ANIMAIS DA UNIVERSIDADE DE BRASILIA
O Hospital Veterinario de Pequenos Animais da Universidade de Brasilia
(HVet-UnB) esta localizado na avenida L4 Norte, em Brasilia. O hospital presta
servico de clinica médica, clinica cirdrgica, anestesiologia, clinica de animais

silvestres, além de servigo de diagndstico de imagem e diagndstico laboratorial.

2.1 Estrutura do hospital

O HVet-UnB possui recepcdo com sala de espera, onde os animais sao
triados para o setor especifico em que serdo atendidos. Nessa mesma sala, 0s
proprietarios aguardam o atendimento e pagam pelos servigcos realizados no
hospital.

No interior do hospital, ha seis consultérios, sendo dois da clinica cirurgica,

trés da clinica médica e um da clinica de felinos.

Ha uma area de internag&o exclusiva para cées e outra exclusiva para gatos.
Essa caracteristica do hospital é benéfica aos seus pacientes, pois diminui
consideravelmente o nivel de estresse desses animais, por nao dividirem 0 mesmo
ambiente. Ambas as internacdes sao equipadas com monitores cardiacos, saidas de

oxigénio, bombas de infusdo e outros instrumentos para uso emergencial.

O hospital conta, ainda, com area de internacao para animais com doencgas
infecciosas, sendo que esse ambiente possui seus proprios equipamentos e porta
exclusiva de acesso ao hospital, para evitar transmissdo de doencas para os demais

setores.

A farmacia do hospital fica localizada, de forma estratégica, proxima a
internacao e aos consultérios. Nela ficam armazenados os medicamentos, dietas
terapéuticas, bolsas de sangue e materiais descartaveis que sao utilizados no
hospital. Também é o local onde ficam as caixas de curativos e maletas de
emergéncia. H4 sempre uma pessoa responsavel pela farmacia, sendo contratados

para este servico estudantes do curso superior de Farméacia.

O setor de diagndéstico por imagem conta com uma sala com aparelho de
ultrassonografia; uma sala de radiologia, equipada com aparelho de raios X e
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maquina reveladora; e técnicos em radiologia. Ha negatoscépios em diversos pontos
do hospital.

O Hvet-UnB possui também uma sala de descanso para os residentes, uma
sala administrativa, uma cozinha, trés banheiros, sala de estudos, area de servico,
gatil e lavanderia.

2.2 Dinamica de funcionamento do hospital

O atendimento é realizado de segunda a sexta-feira, das 8h00 as 18h00.
Dessa forma, os animais internados que necessitam de monitoracdo durante o
periodo da noite, ou durante finais de semana e feriados, sdo encaminhados para
estabelecimentos particulares que ficam a critério do proprietario.

O atendimento dos animais ocorre da seguinte forma: é realizada a triagem
dos animais, as 08h00, com fila orientada pela hora de chegada do proprietéario.
Nessa triagem, o animal é encaminhado para a area do hospital na qual necessita
de atendimento, por meio de fichas que sdo distribuidas aos proprietarios. E
imediatamente dada a entrada do animal no hospital, quando se constata um caso

de emergéncia.

Apés a triagem, os proprietarios fazem o cadastro do seu animal no arquivo
do hospital. Nesse cadastro, o proprietario informa seus dados pessoais, como
nome, RG, CPF, endereco, telefone pra contato e dados sobre o animal, como
nome, raca, sexo, data de nascimento. Cada paciente do hospital possui um nimero
de registro, que é chamado de RG. Todos os dados do paciente, tais como
anamnese, exame fisico, laudos de exames, solicitacbes de exames, entre outros,

ficam armazenados no prontudrio do animal, identificado pelo seu RG.

Feito o cadastro do animal, o proprietario aguarda na recep¢ao até que seu
animal seja chamado para o atendimento pelo veterinario da area a qual foi
designado na triagem. A depender do que for constatado na anamnese e exame
fisico, o paciente podera ser encaminhado para exames de imagem, ser internado,

caso haja necessidade ou, ainda, ser encaminhado para tratamento cirurgico.
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2.3 Area de clinica médica de pequenos animais

Esta area de atuacdo do hospital pode ser dividida em trés setores

principais:

e Consultérios: onde se realizam anamnese, exame fisico inicial, vacina,
coleta de material biolégico, como sangue, urina, swab para exames
microbiolégicos e raspado de pele, além de serem prestados
esclarecimentos, ao proprietario, sobre o quadro clinico do animal e o
tratamento.

e Internacdo: composta por 13 gaiolas e duas bancadas, onde se mantém os
pacientes sob a supervisdo dos veterinarios responsaveis e se realizam
procedimentos mais complexos, como limpeza de feridas, puncao de medula
Ossea, fluidoterapia parenteral, admnistracdo de medicacdes, além de
procedimentos emergenciais como oxigenioterapia, entubacdo e
ressuscitacao cardiopulmonar, quando necessario.

e Clinica de felinos: essa area € composta por um consultério e uma area de

internacdo com sete gaiolas, onde séo realizadas atividades semelhantes as
citadas para os caes, no entanto € um ambiente exclusivo para gatos,
construido e administrado, procurando evitar a0 maximo o estresse e

desconforto desses animais.

O servico de clinica médica de pequenos animais €, juntamente com a
clinica cirargica, responsavel pela triagem dos caes e gatos que dao entrada no
HVet.

Um animal é encaminhado para a clinica médica quando apresenta sinais
clinicos inespecificos de doenca, ou quando apresenta quadros compativeis com
distarbios sistémicos, digestivos, dermatolégicos, endocrinos, reprodutivos,
respiratérios, renais ou cardiolégicos. Essa area engloba, também, o servico de

atendimentos emergenciais dos animais e o tratamento de doengas infecciosas.
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3 ATIVIDADES DESENVOLVIDAS DURANTE O ESTAGIO NO HVET-UNB

O estagio curricular realizado no Hvet-UnB foi supervisionado pela vice-
diretora do hospital, a Professora Doutora Glaucia Bueno Pereira Neto. O estagio foi
realizado no periodo de 13 de agosto de 2012 a 16 de novembro de 2012,
totalizando 560 horas de estagio obrigatério.

Como esclarecido anteriormente, a area de atuagédo da clinica médica do
hospital pode ser dividida em trés setores principais: consultérios de cées,
internacdo de caes e clinica de felinos (inclui consultérios e internagédo de gatos). O
acompanhamento das atividades foi alternado, semanalmente, entre essas trés
areas, de acordo com uma escala desenvolvida pela coordenadora de estagio
curricular do hospital.

O gréfico a seguir ilustra a distribuicdo do tempo dedicado a cada uma das
trés areas de atividades do setor da clinica médica (Figura 1).

Distribuicao das atividades

M Gatos: 193 horas
m Consultorios: 210 horas

Internacdo: 157 horas

Figura 1. Grafico ilustrando as porcentagens de horas acompanhadas pela estagiaria
em cada setor da clinica médica do estagio realizado no Hvet-UnB.

Durante o periodo de estagio nos consultorios foram desenvolvidas as
seguintes atividades: realizacdo de anamnese e exame fisico dos pacientes,
discussao do caso com o residente responsavel e posteriormente acompanhamento
dos residentes nos demais procedimentos da consulta como colheita e envio de
amostras para realizacdo de exames laboratoriais complementares,
acompanhamento dos pacientes ao servico de diagndstico por imagem, solicitacao
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de medicamentos e materiais na farmacia, elaboracdo de receitas, preparacao e
administracdo de farmacos ao paciente, de acordo com a necessidade. Ao final de
cada consulta, eram discutidos com os residentes os diagnosticos diferenciais,
exames complementares e duvidas acerca do tratamento prescrito.

Na area de internacdo, as atividades consistiram em monitoramento dos
pacientes internados, com afericdo dos parametros clinicos a cada uma, duas ou
quatro horas, de acordo com a necessidade do paciente; monitoragcdo da
fluidoterapia; controle glicémico; drenagem de derrames cavitarios; instalacées de
sondas; realizacdo de acesso venoso por cateter; realizagdo de eletrocardiograma;
entre outros. Outra importante responsabilidade do estagiario, nesse setor, era
realizar os tratamentos prescritos na ficha de internacdo do animal pelo residente ou
médico veterinario responsavel, no horario pré-estabelecido, com dose e via de

administragdo de acordo com a prescri¢ao.

Na area de clinica de felinos, as atividades eram as mesmas realizadas no
consultério e na internagdao de caes. Esse periodo nesse setor foi importante para
estabelecer o contraste das grandes diferencas que existem entre caes e gatos,
principalmente no que diz respeito ao manejo do animal, diversidade de casuistica e
terapéutica.

3.1 Casuistica acompanhada no HVet-UnB

Durante o periodo do estagio, foram acompanhados 137 pacientes, sendo
86 da espécie canina e 51 da espécie felina (Figura 2).

Distribuicao dos pacientes de acordo
com a espécie

H Canina62,8%
M Felina37,2%

Figura 2: Grafico ilustrativo da distribuicdo dos pacientes acompanhados de acordo com a espécie
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A andlise da casuistica foi feita separadamente para caes e gatos, para

melhor interpretacao.

Os casos foram organizados, inicialmente, de acordo com o sistema do
organismo que estava afetado, como demonstra o quadro a seguir. Essas analises
foram baseadas nos sinais clinicos, diagnéstico e em suspeitas clinicas de cada
paciente. Animais com alteracbes em mais de um sistema foram considerados
participantes de duas ou mais categorias, quando essas alteracoes foram
consideradas relevantes (Quadro 1).

Quadro 1: Distribuicao dos casos de acordo com o sistema acometido em caes

Sistema Diagnédstico / suspeita Numero de caes %
Malazesia Cutanea 5
Sarna demodécica 5
Piodermite 4
Dermatite alérgica a pulga 3
Otite 3
Oto-tegumentar | N6dulo 2 33,6
Atopia 1
Escoriacao 1
Piodermatite traumatica 1
Puliciose 1
Seborréia oleosa 1
Gastrenterite 10
Gastrite 5
Parvovirose 5
Digestorio Insuficiéncia hepatica 2 29,0
Corpo estranho intestinal 1
Insuficiéncia pancreatica exécrina 1
Toxinfeccao alimentar 1
Doenca renal crénica 5
Insuficiéncia renal aguda 5
Urinario Glomerulonefrite 4 18,6
Cistite 1
Urolitiase 1
Hematolégico Anaplasmose 1 10,4
Babesiose 1
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Quadro 1:

Distribuicdo dos casos de acordo com o sistema acometido em caes

Sistema

Diagnéstico / suspeita

Numero de caes

%

Erliquiose

6

Anemia Hemolitica Imunomediada

Prenhez

Piometra

Pseudociese

Reprodutor

Mamite

Metrite

Cio prolongado

Carcinoma prostatico

—_

10,4

Hiperadrenocorticismo

Endécrino

Diabetes melito

Hipotireoidismo

Nl N W

Cetoacidose diabética

—_

9,3

Multissistémica

Leishmaniose

Cinomose

9,3

Endocardiose de valva mitral

w| N o

Cardiovascular

Tromboembolia artéria iliaca

Insuficiéncia cardiaca

8,1

Pneumonia

Respiratério

Bronquite

Colapso traqueal

8,1

Cinomose

Edema cerebral

Neurolégico

Epilepsia

Isquemia cerebral prolongada durante

parada cardiaca

5,8

Fratura de fémur e tibia

Locomotor

Fratura de pelve

Trauma lombo-sacral Fratura de fémur
e tibia

3,4

Hematolégico

Anemia hemolitica imunomediada

1,1

Ao analisar os quadros 1 e 2, € necessario levar em consideracdo que 0s

atendimentos da area de ortopedia e neurologia foram feitos principalmente pela
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clinica cirurgica e, portanto, essa porcentagem de animais acompanhados
subestima a verdadeira casuistica do hospital, pois considera apenas aqueles
animais internados no Hvet, sob cuidados especiais da clinica médica por algum

motivo.

Outra questao importante é que algumas doencas geraram alteracdo em
diversos sistemas concomitantemente. Estas foram enquadradas nos principais
sistemas afetados do animal, considerando sinais clinicos e alteracdes de exames
laboratoriais. Assim, algumas alteracdes em outros sistemas que eram pouco
significativas para a saude do animal, foram desconsideradas e nao inclusas no

quadro.

Observa-se claramente, ao analisar a quadro 1, que os principais sistemas
acometidos nos caes acompanhados foram os sistemas oto-tegumentar e digestorio.
As principais afecgbes tegumentares foram sarna demodécica e malazesiose. Ja
dentre as afeccdes do trato digestério, a principal encontrada foi a gastrenterite, que
estava em 30% dos casos associada a um histérico de indiscrigdo alimentar do

animal.

No quadro 1, nota-se, também, que alteragdes no sistema urinario foram
comumente encontradas nos caes. Essas alteracbes decorreram principalmente de
doencga renal crénica (DRC) e insuficiéncia renal aguda (IRA). A doenga renal
cronica pode ser consequéncia de uma série de doencas, dentre as acompanhadas
€ possivel citar erliquiose e leishmaniose, que podem causar glomerulonefrite por
deposicao de imunocomplexo que progride para DRC.

Dos cinco casos de IRA acompanhados, trés foram decorrentes do uso
inadequado de anti-inflamatérios nao-esteroidais (AINES). Esses anti-inflamatérios
inibem a producdo de prostaglandinas que sdo importantes para manutencdo da
integridade das células renais e, assim, sua auséncia pode levar a lesao aguda.

Com relacao aos felinos, a distribuicdo da casuistica acompanhada, de
acordo com o sistema organico acometido, pode ser observada no Quadro 2.



40

Quadro 2: Distribuicao dos casos de acordo com o sistema acometido em gatos

Sistema Diagnéstico/suspeita Numero de gatos %
Constipagao Granuloma eosinofilico 2
Granuloma eosinofilico 2
Parasitose 2
Colangite e pancreatite 1
Colite 1
Digestorio Disfagia idiopatica 1 27,4
Doenga periodontal grave 1
Fibrossarcoma no palato 1
Fratura de mandibula 1
Lesdo na lingua 1
Lipidose hepética 1
Dermatofitose 4
Carcinoma de células escamosas 3
Oto-tegumentar Sarna otodécica > 25,4
Ferida por mordedura 1
Otite 1
Otohematoma 1
Multissistamica Infecg@o por virus da leucemia felina 8 176
Peritonite infecciosa felina 1
Doenca renal cronica 7
Urindrio Desordem do trato urinario inferior ] 176
idiopética
Obstrucao uretral 1
Fratura de vértebra coccigea 2
Edema no membro pélvico 1
Locomotor Fratura de radio e ulna 1 11,7
Les&o lombo-sacral 1
Miastenia 1
Linfoma mediastinico 2
Respiratério Rinotraqueite felina 2 1.7
Peritonite infecciosa felina 1
Piot6érax 1
Glaucoma 1
Oftalmolégico Quemose 1 5,8
Uveite 1
Endécrino Cetoacidose diabética 2 3,9
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Quadro 2: Distribuicao dos casos de acordo com o sistema acometido em gatos

Sistema Diagnéstico/suspeita Numero de gatos %

Reprodutor Prenhez 2 3,9

Os sistemas digestério, urindrio e dermato-otoldégico foram os mais
comumente acometidos nos felinos, sendo que alteracbées no sistema digestoério

corresponderam a 27,4% dos casos.

A principal doenca diagnosticada com relagdo ao sistema urinario foi a
doenca renal crénica. E esta correspondeu a 70% das alteragdes renais. Dentre os
casos de DRC acompanhados, a maior parte ocorreu em gatos idosos com mais de
10 anos de idade, indicando que a DRC pode ser uma complicacdo decorrente do

acumulo de perdas de nefrén ao longo da vida do animal.

Com relacao as alteragdes oto-dermatoldgicas, a mais encontrada nos gatos
foi a dermatofitose, em contraste com a espécie canina na qual esta afec¢éo nao foi
encontrada durante o periodo de estagio. Em metade dos casos acompanhados,
havia visivel lesdo por dermatofitose nos proprietarios também, evidenciando o
potencial zoonotico dos dermatéfitos e necessidade de orientacdo dos proprietarios
pelo médico veterinario, para que procurem atendimento médico e mantenham

hébitos de higiene apurados ao lidar com o animal.

Os casos acompanhados foram organizados, também, com base na origem
do disturbio patolégico, sendo distribuidos entre as principais categorias etiologicas
encontradas. Os disturbios cuja causa nao era conhecida (total de 34 casos, em

caes, e 11 casos, em gatos) nao foram incluidos nos quadros 3 e 4.

Quadro 3: Classificacao com base na etiologia em caes

Origem do disturbio Diagnodstico/suspeita Numero de caes %

Erliquiose

Doenca vetorial Babesiose 16,3

Leishmaniose

Piodermite
Otite

Bactérias 15,1

Leptospirose

Nl N w| w|] o] v o

Pneumonia
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Quadro 3: Classificacdo com base na etiologia em caes

Origem do disturbio Diagnéstico/suspeita Numero de caes %
Dermatite piotraumatica 1
Mamite 1
Piometra 1
Sarna demodécica 5
Ectoparasitas Dermatite alérgica a pulga 3 10,4
Puliciose 1
Fungos & leveduras Malaseziose cuténea 5 03
Otite por malazésia 3
Virus Parvovirose 5 8.1
Cinomose 2
Gastrite por uso de anti- 3
inflamatério
Intoxicagdo/ mau uso Insuficiéncia renal aguda por 5 70
de farmacos uso de anti-inflamatoério
Intoxicagao por substancia ]
desconhecida
Tumor de mama com ;
metéstase
Neoplasia Noédulo subcuténeo 1 7,0
Carcinoma prostatico 1
Tumor de mama 3
Les&o lombo-sacral 1
Trauma Fratura de pelve 1 3,5
Fratura de fémur e tibia 1

Ao observar o quadro 3 podemos perceber que 16,7% dos casos caninos
acompanhados eram decorrentes de doencas vetoriais. As hemoparasitoses
(incluindo babesiose e erliquiose) e leishmaniose sao doencas transmitidas
principalmente pelos vetores Rhipcephalus sanguineos e Lutzomia longipalps
respectivamente. Esses vetores sdo comumente encontrados em Brasilia, que
possui clima e ambiente propicio para que estes se desenvolvam, contribuindo

assim para disseminacgao dessas doencas.

Ao analisar o quadro 3, nota-se, também, que houve significativo nimero de
doencgas infectocontagiosas acompanhadas. Dentre estas, a cinomose, a
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parvovirose e a leptospirose sdo doencas que podem ser prevenidas, por meio de
um protocolo de vacinacdo adequado. Dados como esse evidenciam a necessidade
de conscientizacdo dos proprietarios sobre a importancia da vacinacao adequada,
realizada em um animal saudavel, por um médico veterinario apto, com vacina de
qualidade e armazenada em condicdes ideais, para minimizar assim a possibilidade

de falha vacinal e garantir protecdo ao animal.

Os casos acompanhados na clinica de felinos também foram organizados de
acordo com a origem do disturbio patolégico, de acordo com o Quadro 4.

Quadro 4: Classificacdao com base na etiologia em gatos

Origem do disturbio Diagnodstico / suspeita Numero de gatos %
Virus da leucemia felina 8

Virus Complexo respiratério felino 1 19,6
Peritonite infecciosa felina 1
Linfoma 3

Neoplasia Carcinoma de células escamosas 2 11,7

—_

Fibrossarcoma de palato

Fratura de vértebra coccigea 2
Hérnia diafragmatica 1

Trauma Lesao lombossacral 1 11,7
Mordedura 1
Fratura de umero 1

Ectoparasitas Sarna otodécica 3 5,8
. Hemoparasitose (Indefinida) 1

Doenga Vetorial 3,9
Erliquiose 1
Coccidiose 1

Endoparasitas — 3,9
Giardiase 1

Fungos e leveduras Dermatofitose 2 3,9

As doengas virais corresponderam a 19,6% da casuistica em felinos,
havendo destaque para infeccdo pelo virus da leucemia felina (FelLV) que
correspondeu a 15,6% dos casos.

Possivelmente, a incidéncia elevada de disturbios neoplasicos esteja
associada a alta incidéncia de infeccao por FeLV nos animais atendidos, ja que esse
virus predispde a formacao de neoplasias, especialmente linfomas.
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Os casos de trauma acompanhados foram decorrentes, principalmente, de
atropelamento de gatos que tem o habito de sair de casa desacompanhados do
proprietario, assim como o caso de mordedura, que também decorreu de um
passeio que o animal realizou desacompanhado do proprietario. Esse habito deve
ser desencorajado nos animais desde cedo e a posse responsavel deve ser
estimulada para evitar que traumas como esses acontecam. A castracdo quando

filhote pode auxiliar a evitar esse habito, além de prevenir ninhadas indesejadas.



45

4 CONSIDERAGCOES FINAIS

O periodo de estagio no Hvet-Unb foi de grande aproveitamento. Foi
possivel acompanhar uma ampla variedade de casos clinicos. A aprendizagem foi
intensa, com constante aperfeicoamento e aplicacdo dos conhecimentos cientificos

adquiridos durante a graduacao.

Mas a aprendizagem nao se limitou a esse aspecto. Foi possivel aprender a
lidar com os mais variados tipos de proprietarios, com condicées financeiras e
emocionais diferentes. Além disso, em momentos que 0S recursos materiais ou
diagnésticos faltaram, o uso da criatividade e busca de novas alternativas foram
estimulados, de forma a sempre fazer o melhor pelo paciente, com o que estava
disponivel.

Além disso, pelo facil acesso a biblioteca da Universidade de Brasilia,
préxima ao hospital, foi possivel diariamente estudar os casos clinicos

acompanhados e assim otimizar o aprendizado.

O aprendizado no Hvet foi especialmente aprimorado pela presenca de
diversos e excelentes profissionais no hospital, que possuem inclusive diferentes
opinides e condutas terapéuticas para uma mesma doenca, 0 que permite ao
estagiario, ali presente, perceber que existem varias formas de tratar um mesmo
quadro e que é necessario balancear recursos disponiveis, particularidades do
paciente, conhecimentos cientificos e experiéncia profissional para escolher o que é

melhor para cada paciente e proprietario.

Certamente, o estagio curricular foi um periodo essencial para que a esta
estagiaria possa se tornar uma profissional de exceléncia no futuro e, por isso, esse
relatério é finalizado com um agradecimento especial ao Hvet-UnB e sua equipe de
profissionais.



