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RESUMO

A insuficiéncia renal aguda (IRA) é uma doenca que acomete com frequéncia os
caes, pode ser definida como a perda da funcéo renal, provocando o acumulo de
substancias. A funcéo renal é essencial para manter o equilibrio hidrico, eletrolitico e
homeostético, além de excretar substédncias nocivas para 0 organismo,
caracterizando os rins como 6rgaos excretores e reguladores. O desenvolvimento da
IRA pode estar relacionado a diversas causas, como por exemplo nefrotoxinas,
desidratacdo, hipovolemia, choque e anestesias prolongadas. O objetivo deste
trabalho visa reunir informagfes pertinentes a IRA, em especial, a respeito da
terapéutica apropriada para cada caso clinico, cujos objetivos terapéuticos devem
incluir a normalizagdo do equilibrio hidrico, produgdo de urina e resolver as

inadequagdes hemodinamicas.

Palavras Chave: Insuficiéncia renal aguda, cées, etiologia, complicactes,

fluidoterapia.



ABSTRACT

Acute renal failure (AKI) is a disease that frequently affects dogs, can be defined as
the loss of kidney function, causing the accumulation of substances. Renal function is
essential to maintain fluid, electrolytic and homeostatic balance, in addition to
excreting substances harmful to the body, characterizing the kidneys as excretory
and regulating organs. The development of AKI may be related to several causes,
such as nephrotoxins, dehydration, hypovolemia, shock and prolonged anesthesia.
The aim of this work is to gather information relevant to AKI, in particular, regarding
the appropriate therapy for each clinical case, whose therapeutic objectives should
include normalizing water balance, urine production and resolving hemodynamic
inadequacies.

Keywords: acute renal failure, dogs, etiology, complications, fluid therapy
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1 INTRODUCAO

Uma leséo renal aguda pode ser determinada por diversas causas iniciais e se
manter subclinica ou mostrar quadro sintomético grave quando h& perda abrupta de
mais de 65% da func&o renal caracterizando a Insuficiéncia Renal Aguda (IRA).
Independente da causa, devido a grande importancia homeostatica renal, a IRA
determina rapido acumulo de residuos metabdlicos no sangue, desequilibrio
hidroeletrolitico e/ou acidobasico, tornando-a uma doenca grave que necessita de
intervencdo médica veterinaria precisa e proativa (COSTA et al.,, 2003; MEAK,
2003).

Segundo Guyton e Hall (2002), os rins desempenham diversas fun¢des reguladoras
para manutencdo de ambiente hidroeletrolitico e acidobasico estavel para a
sobrevivéncia e manutencdo das atividades celulares basicas. Ainda, devido sua
intensa vascularizacdo, sdo responsaveis pela filtracdo e excrecdo de substancias
nocivas que podem ser exdgenas (ingeridas, aspiradas ou transcutaneas) ou

enddgenas (excretas provenientes do metabolismo intracelular).

Além disto, os rins também possuem funcdes enddcrinas que auxiliam no controle
da volemia, da absorcédo intestinal de Calcio, da resposta eritropoiética e da
composicdo dos fluidos corporeos. Sendo assim, sua disfuncdo também pode

comprometer a funcionalidade de outros 6rgaos.

A IRA pode acometer cdes e gatos de todas as idades e as causas deflagradoras
mais comuns em caes sao hipotensdo/hipovolemia, infeccbes e agentes
nefrotoxicos, causando perda da funcdo da unidade estrutural dos rins, os néfrons
(FORRESTER, 2003; PLUNKETT, 2006).

Segundo Cowgill e Elliott (2004), a terapéutica em casos de IRA objetiva a
estabilizacdo do paciente, com a restauracado da funcao excretora renal, por meio da
fluidoterapia especifica e diuréticos; bem como visa restaurar a homeostase com

reposicao eletrolitica e correcéo de possiveis acidoses metabdlicas.

O presente manuscrito aborda em especial a terapéutica da Insuficiéncia Renal

Aguda (IRA) em cées, relatando também suas possiveis patogenias e estadiamento.



O trabalho tem como objetivo apontar abordagens terapéuticas que podem ser

usadas em cées acometidos pela IRA.



2 REVISAO DE LITERATURA
2.1 FISIOLOGIA RENAL

Os rins se localizam na cavidade abdominal, em regido dorsal paravertebral, com
posicionamento e tamanho variaveis, sendo comumente assimétricos. O rim direito,
em comparagao ao esquerdo, tem localizagdo mais cranial, ocasionando uma
depresséo do figado, enquanto o rim esquerdo encontra-se mais caudal, fixando-se

no ligamento nefro-esplénico (DYCE et al., 1997).

Em torno de 25% do débito cardiaco € direcionado para os rins que tem como
principais fungdes a filtracdo sanguinea, excrecdo de residuos metabdlicos e a
manuten¢do da homeostasia hidroeletrolitica e acidobéasica. Por meio da reabsorgéo
tubular, os rins recuperam substancias essenciais, como agua, eletrolitos, glicose,
proteinas de baixo peso molecular e, entre as fungées homeostaticas metabdlicas,

destacam-se a sintese e liberagdo de hormoénios (LUNN, 2011).

A regulacdo hormonal exercida pelos rins deve-se a receptores especializados em
células de revestimento capilar peritubulares e sistema justaglomerular, que
respondem, por exemplo, ao estresse hipoxico, com a elevacao, em até mil vezes,
da sintese de eritropoietina, que por sua vez, estimula a proliferacdo e maturacéao
medular de eritrécitos (JELKMANN, 2006).

Entre outras intervencdes renais na homeostasia, destaca-se a funcdo do
ergocalciferol (vitamina D2), reconhecido regulador da homeostase do célcio e do
metabolismo &ésseo que possui participacdo em diversas funcdes organicas e a
regulacdo da pressao arterial, por meio da sintese de renina (LUNN, 2011; INDA-
FILHO & MELAMED, 2013).

Os rins reconhecem o excesso de agua ou de eletrolitos especificos, mostrando
resposta fisiologica de regulacdo de sua capacidade de reabsorcdo ou secrecdo
destes componentes, assegurando o equilibrio eletrolitico, acidobasico e hidrico
(LANGSTON, 2008; MORAIS et al., 2008).



2.2 PATOGENIA DA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (IRA)

A definicdo de doenca renal pode ser a anormalidade no funcionamento ou na
estrutura de um ou ambos os rins. O grau de perda da funcédo renal determina
variagcdes importantes entre a abordagem terapéutica, progndstico e intensidade da

doenca renal para cada paciente (GRAUER, 2001).

A doenca renal pode determinar insuficiéncia renal quando a porcentagem de
néfrons funcionais se torna insuficiente para que os rins cumpram suas funcdes
adequadamente, com prejuizo a homeostase organica. Quadros de curso rapido de
proteindria, incapacidade de formar ou concentrar urina associadas a azotemia sao

sinais comuns indicativos de que o animal possui IRA (LUNN, 2011).

A IRA pode causar lesbes em algumas horas ou dias, principalmente em células
epiteliais dos tubulos contorcidos distais e porcdo ascendente da alca de Henle,
onde se observam elevadas taxas metabolicas, funcdo de transporte ativo,
prejudicando a regulacdo do equilibrio hidroeletrolitico e acidobasico (GRAUER,
2001).

Caracteristicas fisiologicas e anatdmicas associadas ao grande fluxo sanguineo
tornam os rins especialmente susceptiveis a agressbes de agentes toéxicos
carreados por via hematdégena. Todo o processo de reabsorcao hidroeletrolitica
pode expor as células tubulares a elevadas concentracfes de agentes toxicos que
sdo secretados ou reabsorvidos pelas células epiteliais tubulares, acarretando leséo
direta ou deflagrando o processo de apoptose nestas células. A extensdo das
alteracdes celulares pode levar a necrose tubular aguda e perda da funcdo do

néfron, a progresséao e gravidade da lesdo pode determinar uma IRA (LUNN, 2011).

Segundo GOBE & JOHNSON (2007), a exposicdo a agente toxico pode causar
perda da integridade da membrana plasmatica de células epiteliais tubulares com
liberacdo de enzimas proteoliticas intersticiais causando inflamacéo local seguida de
rapido colapso metabdlico e tumefacao celular, que sdo caracteristicas da necrose
tubular aguda. De outra forma, quando o agente toxico induz apoptose, ha
observacdo histopatolégica de corpos apoptoticos, que sao fagocitados sem

provocar intensa inflamagdo, mas determinam também certo grau de lesdes



teciduais. Sendo assim, podemos dizer que injurias mais graves levam a necrose e

as de menor gravidade acarretam a apoptose.

A necrose dos tubulos contorcidos proximais ocasiona polidria inicial podendo
progredir rapidamente para oliguria devido ao acumulo intratubular de detritos
celulares necréticos e consequente bloqueio do fluxo tubular. Além disso, a
capacidade reduzida de reabsorcdo das proteinas de baixo peso molecular devido
as lesbes tubulares ocasionam proteintria (LANGSTON, 2008; MENEZES et al.,
2010).

2.3 ETIOLOGIA DA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (IRA)

Segundo SENIOR (2001), a azotemia abrupta observada na IRA pode ser causada
por fatores: pré-renais, renais e pos-renais. Entretanto, como principais causas da
IRA em cdes sdo apontados fatores pré-renais isquémicos e renais (GRAUER,
2005).

A reducdo abrupta da perfusdo renal é a causa pré-renal de azotemia na IRA,
origina-se de hipovolemia, por desidratacdo ou hemorragias, ou hipotensao
originada por hipotermia, sepse ou alteracdes cardiacas. Estes quadros sdo também
classificados como azotemia volume-responsiva quando, a infusédo rapida de fluidos
determina aumento na producao de urina acima de 1 mL/Kg/h nas primeiras 6 horas,

e/ou reducéo da creatinina sérica apos 48 horas (MEAK, 2003).

A azotemia renal primaria ocorre por perda primaria da funcéo renal ocasionado por
injarias no parénquima renal, podendo ser ocasionado por nefrotoxinas e doencas
infecciosas parenquimais (SENIOR, 2001; MELCHERT et al., 2007).

De acordo com PLUNKETT (2006), medicamentos utilizados na rotina clinica Médica
Veterinaria podem causar nefrotoxicidade e desordem renal, entre estes agentes
terapéuticos se destacam: antinflamatérios nado esteroidais (ibuprofeno,
fenilbutazona e outros); antibacterianos (aminoglicosideos, cefalosporinas,
sulfonamidas e tetraciclinas) anti-helminticos (tiacetarsamida); antifingicos
(anfotericina B); anestésicos (metoxiflurano) e quimioterapicos antineoplasicos

(doxorrubicina, cisplatina e metotrexano).



Além disso, outras substancias podem mostrar nefrotoxicidade e determinar IRA em
cées, tais como metais pesados (cddmio, cromo, chumbo, mercuario), compostos
organicos (cloroférmio, etileno glicol, tetracloreto de carbono, solventes, pesticidas e
herbicidas); pigmentos organicos (mioglobina e hemoglobina); plantas ornamentais
(Lirio da paz - Spathiphyllum sp; Copo de leite - Zantedeschia aethiopica); contrastes
radiograficos iodados e, ainda, agentes diversos como peconha de ofidios e aranhas
(PLUNJETT, 2006).

A desordem azotémica poOs-renal, € mais comumente causada por obstrucdo ou
ruptura das vias excretérias, ocasionadas por urolitiase, plugs, bexiga neurogénica

ou ruptura vesical, comum em acidentes automobilisticos (POLZIN et al., 2004).

2.4 GRADUACAO DA IRA

Para diagnostico tratamento adequado, a IRA deve ser classificada de acordo com

os critérios de graduacéao estabelecidos pela IRIS:

IRIS IRA Grau | (Creatinina <1,6mg/dL): cdes ndo azotémicos, que apresentam
aumento de creatinina sérica maior que 0,3mg/dL em 48 horas, ou com histoérico
suspeito: 1. clinico de oliguria ou anuria; 2. laboratorial com presenca de
biomarcadores precoces como SDMA, glicosuria, cilindraria, proteindria persistente e
microalbumindria; ou 3 com evidéncia de IRA em exames de imagem (ELLIOTT et
al., 2017; GUESS et al., 2017).

IRIS IRA Grau Il (Creatinina 1,6 a 2,5mg/dL): animais com azotemia moderada
volume-responsiva ou associada ao historico descrito no Grau | e, pacientes renais
crbnicos que mostrem aumento de creatinina sérica maior que 0,3mg/dL em 48
horas (ELLIOTT et al., 2017; GUESS et al., 2017).

IRIS IRA Grau lll (Creatinina 2,6 a 5mg/dL), IV (Creatinina 5,1 a 10mg/dL) e V
(Creatinina > 10mg/dL): animais com IRA confirmada e progride de acordo com dano
ao parénquima renal e falha funcional (ELLIOTT et al., 2017; GUESS et al., 2017).



2.5 FATORES DE RISCO DA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

Os principais fatores de risco que podem levar ao desenvolvimento da IRA sao
doenca renal pré-existente, idade avancada, hipertensdo, cardiomiopatia dilatada,
choque, febre, desidratacéo, grandes queimaduras, trauma, anestesias prolongadas,
sepse, acidose, falha em algum sistema ou 6rgdo e uso de inibidores de Enzima
Conversora de Angiotensina (ECA) e uso de medicamentos com potencial
nefrotéxico como AINEs, anfotericina-B, cisplatina, aminoglicosideos entre outros
(KUKANICH 2012).

Animais idosos podem apresentar grandes alteracbes na estrutura renal, como a
reducdo de até 50% dos néfrons. As medicacbes que sdo metabolizadas ou
excretadas ativamente pelos rins podem ter sua acao prolongada devido a reducao
do fluxo sanguineo e da taxa de filtragcdo glomerular nestes pacientes (GRAUER,
2005).

Ao se fazer o uso combinado de drogas que possuam potencial nefrotéxico, eleva-se
a chance de causar IRA (KUKANICH 2012). O risco de IRA associada a piometra
também €& elevado, pois a Escherichia coli que € principal causadora desta
enfermidade produz uma endotoxina que leva a defeitos na concentragcdo urinaria
(GRAUER, 2005).

2.6 SINDROME DE FANCONI

Descrita por Guido Fanconi no ano de 1939, professor da Universidade de Zurique
na suica, a principio acometendo humanos, trata-se de um conjunto de alteracdes
metabolicas provocada por distarbio generalizado nos tubulos renais proximais,
causando grande perda urinaria devido deficiéncia na reabsorcédo de agua, glicose,
célcio, aminoécidos, sodio, fosfato, bicarbonato, vitaminas e proteinas (KIRK, 1989;
LEIB & MONROE, 1997; DIBARTOLA, 2006).

A falha pode ser causada pela deficiéncia na criacdo do gradiente de concentracéo
de sodio nas células tubulares proximais, decorrente das deficiéncias nas bombas

de sédio e potassio ATPase dependentes, encontradas nas membranas



basolaterais, podendo ser um erro metabdlico ou uma falha generalizada da
membrana celular (KIRK, 1989).

Caracteriza-se por causar glicosuria, proteindria, aminoaciduria, hipofosfatemia,
fosfatlria e osteomalacia ou raquitismo dependendo da idade em que se iniciam 0s
sinais clinicos. Embora raramente, os caes apresentam sindrome similar a do
humanos, sendo descrita em diferentes racas de cdes, mas observada com mais
frequéncia em animais da raca Baseniji, acometendo de 10 a 30% dos animais desta
raca, e encontrada menos frequentemente em animais da raca Elkhound,
Norwegian, Schnauzers e Shetland sheepdogs (THORESEN et al., 1999).

Figura 1 - llustracdo da teoria de falha no mecanismo de geracdo do gradiente de concentracdo de
sodio

'Proximal renal
tubule

Fonte: Vet.Uga"

! VetUga. Disponivel em: http://www.vet.uga.edu/vpp/clerk/davis/davis figures gallery/ pages/Fig.%203.htm.
Acesso em: 23/08/2020



http://www.vet.uga.edu/vpp/clerk/davis/davis_figures_gallery/%20pages/Fig.%203.htm

Figura 2 - Cées de raca Basenji

Fonte: Petsy?

A idade adulta € quando frequentemente os animais apresentam os sintomas, sendo
diagnosticada a doenca. Nesta idade os animais ja podem ter reproduzido,
passando assim para sua progénie a doenca de forma genética, antes de serem

diagnosticados com a Sindrome de Fanconi (GOUGH et al., 2004).

Além da hereditariedade, a sindrome de Fanconi também pode ser adquirida através
de alguma situacdo ou substancia que cause alteracdo no metabolismo tubular
renal, condicionando os mecanismos de transporte. A intoxicacdo por farmacos,
metais pesados e produtos quimicos como acido maleico e lisol, sdo considerados

umas das principais causas adquiridas da doenca (Davis et al., 2004).

Tabela 1 — Fatores causadores da sindrome de Fanconi (adaptado de Kirk, 1989).

Racas com hereditariedade: Basenji; Norwegian elkhound; Shetland

sheepdog; Schnauzer

Causas adquiridas:

Intoxicacdo por metais pesados — uranio; mercurio; chumbo; cadmio

Farmacos — salicilatos; cefalosporinas; gentamicina; cisplatina

% Petsy. Disponivel em https:/petsy.com.au/basenji/ Acesso em: 01/11/2020



https://petsy.com.au/basenji/
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Quimicos — etilenoglicol; lisol; &cido maleico

Neoplasias — mieloma multiplo

Rim poliquistico

A sindrome de Fanconi tem sua gravidade varidvel, podendo ocorrer
assintomaticamente ou apresentando problemas como insuficiéncia renal aguda,

acidose renal tubular e necrose papilar (BOVEE, 2003).

2.7 SINAIS CLINICOS E COMPLICACOES

A oliguria patoldégica ndo sera desenvolvida por todos os animais que tiverem IRA, e
a funcédo renal ndo pode ser considerada normal apenas pelo fato do animal estar

produzindo urina na quantidade normal ou aumentada (ROSS, 2009).

Com o agravamento do quadro clinico, podem ocorrer mudancas no equilibrio
hidroeletrolitico e no estado metabdlico destes pacientes, podendo o animal
apresentar sinais como arritmia, vasculite, hipertenséo, hipovolemia, sangramento
gastrointestinal, retencao de fluido intersticial e até anudria. Estas alteracbes podem
causar danos em outros sistemas ou O0rgaos ou levar a um colapso circulatorio
(DIEHL & SESHADRI, 2008).

A IRA provoca disturbio hidrico e organico do sodio, sendo assim, cdes com oliguria
normalmente sao hiponatrémicos. Entretanto, a baixa ingestdo de agua, a
ministracdo de fluidos com grande quantidade de sédio e/ou perdas de fluido,

podem causar a hipernatremia (ROSS, 2009).

Ao se medicar um animal utilizando inibidores de ECA ou fazer fluidoterapia com
fluidos contendo potassio, pode ocorrer o agravamento da hipercalemia. A taxa de
filltracdo glomerular e a hemodindmica sistémica podem ser alteradas pela

hipocalemia, gerando agravacgédo da disfuncao renal (ROSS, 2009). A hipocalemia
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pode apresentar sintomas como anorexia, fraqueza muscular, vémito, fadiga, ileo

paralitico e arritmia ventricular e supraventricular (LANGSTON, 2008).

Varios fatores podem levar a uma acidose metabdlica em casos de insuficiéncia
renal aguda, mas a hiperfosfatemia € a principal causadora (MORAIS et al., 2008). A
insuficiéncia renal aguda relacionada com a acidose metabdlica eleva o catabolismo
proteico, agravando a azotemia, a hiperfosfatemia, a hipercalemia e a perda de
massa magra corporal, piorando clinicamente o quadro do animal (BERBEL et al.,
2011).

2.8 DIAGNOSTICO

Azotemia e uremia

A grande quantidade de néfrons afuncionais leva a baixa TFG, assim os produtos
formados devido a degradacao proteica deixam de ser excretados pela urina por nédo
serem filtrados pelos rins, ocasionando na retencdo e acumulo. A azotemia se da ao
excesso dos produtos nitrogenados circulantes, € frequentemente detectada pelo
aumento de ureia e creatinina sérica (FINCO, 1995; NELSON & COUTO, 2001;
SCOTT & STOCKHAM, 2002).

Uremia pode ser considerada a manifestacdo secundaria a azotemia, na falta dos
sinais clinicos o animal esta azotémico e ndo urémico. Também & considerado o
ultimo estagio clinico, onde as alteracbes se convergem, havendo maior
comprometimento da funcéo dos rins. A alteracao polissistémica € devido a retencao
dos componentes nitrogenados nao proteicos com alto poder de toxidade na
circulacdo (POLZIN et al., 1997).

ProteinUria e microalbuminuria

A proteindria e a microalbumindria se relacionam com a presenca de albumina na
urina nos valores acima dos parametros fisiol6gicos. No mau funcionamento renal
pode haver a presenca de proteindria e, quando detectada, deve-se avaliar a
origem, para estabelecer um diagnostico apropriado (GREGORY, 2003; LESS et al.,
2005; GRAUER, 2011).
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Densidade urinaria (DU)

A DU é vista como um método pratico e sensivel, € um indicador precoce de
acometimento renal, pois suas alteracbes podem ocorrer antes das observadas na
bioguimica sérica (BROWN, 2003; REYERS, 2003). Em um estudo feito por SANTIN
et al. (2006), cdes saudaveis foram submetidos a terapia com agente nefrotoxico,
gerando assim disfuncdes tubulares proximal e distal. A diminuicdo da DU foi a

alteracdo obtida na urinalise, mostrando lesé&o renal.

Cistatina C

Estudos realizados mostraram semelhanca nos valores obtidos em pesquisas com
humanos e cdes. Em casos de hipercistatinemia € considerado que a doenca ja
progrediu, como consequéncia das alteracdes da filtracdo renal, mostrando
precocemente o acometimento do 6rgdo (BRAUN et al., 2002; ANTOGNONI et al.,
2005).

2.9 TERAPEUTICA RELACIONADA A INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

2.9.1 ANORMALIDADES ELETROLITICAS

Sodio e Cloreto

Devido a doenca renal, a concentracao de sodio pode estar alterada ou normal.
Quando a hipernatremia é indentificada antes da fluidoterapia, € indicativo de perda
excessiva de agua livre. Quadros de vomito ou pancreatite esta associada a grande
perda de soédio, causando hiponatremia. A administacdo de solucbes coldides,
manitol e dextrose hipertbnica pode causar hiponatremia dilucional transitéria. Em
varias situacoes, ao perder fluido isonatrémico com concentracoes normal de sédio
causa a desidratacao inicial (COWGILL & FRANCEY, 2005; CHEW & GIEG, 2006).

Solucdes isonatrémicas como soro fisioldgico a 0,9%, solucdo de Ringer com lactato

......

uso continuo dessas solugdes por longo periodo pode causar hipernatremia. Feito a
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reidratacao € ideal manter em fluido com baixo teor de sédio, como por exemplo a
solucdo Ringer com lactato meia for¢ca ou solucdo salina 0,45%. Ao se utilizar
destrose 2,5%, se mantem a isotonicidade. A concentracao sérica de sédio deve ser
monitorada frequentemente e o fluido deve ser ajustado conforme a necessidade
(LANGSTON, 20186).

A ndo ser que ocorram rapidas alteracdes na concentracdo de sddio, os sinais
clinicos sdo incertos, esses sinais normalmente sdo relacionados a disfuncao
neuroldgica. A taxa de alteracao do sodio ndo deve ser superior a 1 mEq/ L por hora
(DIBARTOLA, 2006).

Potassio (hipocalemia)

A hipocalemia pode se desenvolver por varios motivos, como pela perda renal
excessiva associado a polidria. A perda de potassio pode ser acentuada por vomitos
e diuréticos de algca, como a furosemida. A hipocalemia prejudica a capacidade de
concentragao urinaria e pode se intensificar em caso de anorexia prolongada, mas a
disfuncéo renal na maioria das vezes € reversivel com a correcdao da concentracao
de potassio sérico (POLZIN, 2010).

A hipocalemia pode apresentar sinais clinicos como fraqueza muscular, marcha
rigida em membros pélvicos, ventroflexdo cervical, paralisia dos musculos
respiratérios, fadiga, vomito e outros sinais como anorexia (COWGILL & FRANCEY,
2005).

Quando a concentracdo sérica for inferior que 2,5 mEq / L, os sinais clinicos
aparecem com mais frequéncia e concentracdo menor que 2,0 pode ser fatal
(COWGILL & FRANCEY, 2005; CHEW & GIEG, 2006).

O diagnostico de hipocalemia é observado pela baixa concentracdo de potassio
sérico e seu tratamento ndo deve ser negligenciado, pois quando normalizado a
hipocalemia, tende a melhora da fungéo renal e diminiu os sinais clinicos (POLZIN,
2010).
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Em paciente que néo toleram mediamento oral, o potassio deve ser administrado por
fluidos intravenosos, sendo baseado na concentracdo de potassio sérico de cada

paciente, usando uma escala derivada empiricamente.

Tabela 2 - Escala de suplementacdo de potassio

Concentracdo de potassio no soro (mEq | Concentracdo de potassio em fluidos
/L) (mEqg /L)

35-45 20

3-35 30

25-3 40

2-25 60

<2 80

A suplementacéo de potassio ndao deve passar de 0,5 mEq / kg por hora, e em casos
de emergéncia hipocalémica com o paciente apresentando arritmias cardiacas
hipocalémicas e fraqueza muscular respiratéria com hipoventilacao, é recomendado
administrar bolus intravenoso de cloreto de potassio, mas se deve monitorar com
eletrocardiograma constantemente, pois o0 aumento de potassio ocorre rapidamente
e pode causar arritmia fatal (RUBIN & LECLERC, 2001).

Tabela 3 - Calculando um bolus de potassio

e Para calcular a quantidade a administrar, subtraia o paciente [K] do desejado
[K]de 3mEq/L

e Calcule o volume de sangue (8% do peso corporal em kg em caes, 6% em
gatos)

e Multiplique o volume de sangue por 60% para estimar o volume de plasma

e Multiplique o volume do plasma pela diferenca entre o potassio medido e o
desejado concentracdo para determinar o nimero de mEq de KCI para
administrar como um bolus intravenoso mais de 1 a 5 minutos através de
uma veia central

e Verifique a concentracdo de potassio sérico 5 minutos depois

e Um segundo bolus, calculado a partir do novo [K], pode ser administrado,

mas tenha cuidado e administrar mais lentamente conforme o soro [K] se
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aproxima de 3 mEq /L

Hipercalemia

A hipercalemia ocorre com mais frequéncia em lesdo renal aguda e geralmente néo
ocorre nas cronicas (CHEW & GIEG, 2006). Acidos minerais como NHCl e HCI
causam saida de potassio das células conforme os ions de hidrogénio entram no
células (DI BARTOLA & DE MORAIS, 2006).

A hipercalemia pode ser um distirbio eletrolitico com risco de vida imediato.
Alteracdes comuns do ecocardiograma inclue bradicardia, onde as ondas T
encontran-se altas e pontiagudas, intervalo QT encurtado, amplo complexo QRS e a
onda P pequena, ampla ou ausente. Na presenca de hipercalemia grave pode
ocasionar um ritmo ventricular, fibrilacdo ventricular ou paralisacdo. A fraqueza
muscular pode estar presente com uma concentracdo de potassio serico acima de 8
mEq /L (DIBARTOLA, 2006).

Em situacdes criticas para normalizar a excitabilidade da membrana cardiaca, o
gluconato de calcio a 10 % é utilizado (0,5-1,0 mL / kg IV, administrado lentamente).
Em casos de piora da arritmia a infusdo deve ser diminuida ou interrompida e
sempre deve ser monitorado pelo ECG (DIBARTOLA & DE MORAIS, 2006).

Alguns métodos podem ser utilziados para mover o potassio intracelularmente, entre
estes métodos estdo a insulina regular (0,5 U / kg IV) tendo efeito em 20 a 30
minutos. Dextrose (1-2 g por unidade de insulina como um bolus IV e, em seguida,
1-2 g por unidade de insulina em fluidos IV administrados nas préximas 4—6 horas)
prevenindo a hipoglicemia quando a insulina é usada. A dextrose induz liberacao
enddégena de insulina em pacientes ndo diabéticos e pode ser usada para controlar
hipercalemia leve a moderada sem administracdo concomitante de insulina, em uma
dosagem de 0,25a 0,5 g/ kg IV (LANGSTON, 2016).

O bicarbonato auxilia na correcédo da acidose metabdlica permitindo o deslocamento
intracelular do K, ja que o H € combinado com o HCO3- e removido. A dosagem

para tratamento € baseado no déficit de base, 1 a 2 mEq / kg IV de 10 a 20 minutos.
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Se a concentragdo de célcio ionizado é baixa, dextrose € preferivel ao bicarbonato ja

gue a alcalemia agrava hipocalcemia (CHEW & GIEG, 2006).

O beta-agonista albuterol estd sendo usado para tratar a hipercalemia em pessoas,
porque causa uma alteracdo intracelular de potassio (CHEW & GIEG, 2006). A
resina de troca catibnica de poliestireno sulfonato (Kayexalate ou Kionex) pode ser
feita por via oral ou por enema na dese de 2 g / kg em 3 a 4 doses divididas como
uma suspensao em sorbitol a 20% (COWGILL & FRANCEY, 2005). Ela se liga ao
potassio no trato gastrointestinal e libera sodio. Levando algumas horas para atuar e

os efeitos adversos incluem hipernatremia e constipagao (LANGSTON, 2016).

Os efetios desses medicamentos sdo temporarios com excecdo do poliestireno
sulfonato. O potassio sérico aumenta com o tempo dentro de algumas horas apos a
administracdo, a menos que a formacédo de urina seja induzida. A concentracao
sérica de potassio reduz logo com a producdo minima de urina € normalizada. Se
ocorrer de a oliguria ou anuria persisitir € necessario a hemodialise para controlar o
potassio sérico (LANGSTON, 2016).

Betabloqueadores néo especificos, digoxina, inibidores da enzima de conversao da
angiotensina, antagonista do receptor de angiotensina, medicamentos anti-
inflamatorios ndo esterdidas, diuréticos poupadores de potassio, altas doses de
trimetoprima ciclosporina e TPN, sdo medicamentos que contribuem para a
hipercalmeia e devem ser evitados (WOOLEY et al., 2005).

Célcio

A maior parte do calcio corporal € encontrada no esqueleto. A parte extracelular do
célcio ocorre em trés fracGes: calcio ionizado (55%), que é a forma ativa; proteina
ligada (35%), uma forma de armazenamento geralmente ligada a albumina; e célcio
complexado (10%), que esta ligado a substancias como citrato, lactato, bicarbonato
ou fosfato (LANGSTON, 2016).

A diminuicdo da filtragcdo glomerular pode ocasionar a um aumento brusco da

concentragéo sérica de fosforo, causando uma diminuicdo do calcio pela lei de agéo
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da massa. A perda do calcio ativa a sintese e liberacdo do horménio da paratiredide,
gue atua para aumentar a concentracdo de célcio sérico de volta ao normal
(KOGIKA et al., 2006).

A hipocalcemia sintomatica (tetania) ocorre raramente na doenca renal. A
insuficiéncia renal é mais grave quando induzida por anticongelante, porque o
anticongelante possui fosfato que leva a hiperfosfatemia grave, e o etilenoglicol é
convertido em oxalato, que complexifica o calcio. O uso do célcio eleva o risco de
mineralizacdo dos tecidos moles nos pacientes hiperfosdatémicos. Gluconato de
calcio a 10% pode ser usado na dosagem de 0,5-1,5 mL / kg IV por 20 a 30 minutos.
Como no tratamento da hipercalemia, monitorando durante a infusdo (LANGSTON,
2016).

A fluidoterapia responde bem a hipercalcemia, porém fluidos que contém calcio deve
ser evitado. A solucao salina (0,9% NacCl) € o de escolha, o teor de s6dio aumenta a
calciurese. O uso da furosemida também promove a perda de célcio na urina. O
bicarbonato de sédio diminui a concentracao sérica de calcio ionizado a medida que

mais calcio se liga as proteinas séricas (SCHENCK et al., 2006).

Magneésio

A concentracdo do magnésio pode elevar na presenca da doenca renal, jA que os
rins sdo a principal via de excrecdo de magnésio, mas a terapia especifica
geralmente ndo é necessaria. A hipomagnesemia pode ocorrer com doenca renal
polidrica. A correcdo do déficit de magnésio pode ser necessaria para corrigir a
hipocalemia. Sulfato de magnésio ou magnésio cloreto pode ser usado para
suplementacao intravenosa, e varias formas estdo disponiveis para suplementacao
oral (BATEMAN, 2006).

Fésforo

A diminuicdo da excrecdo leva a hiperfosfatemia na doenca renal aguda e cronica. A

fluidoterapia IV controla parcialmente a concentracéo de fésforo. Para o controle da
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hiperfosfatemia uma dieta restrita de fosfato € indicada a longo prazo, porém ajuda a
controlar a concentracao de fésforo em casos leves a moderados, em casos onde a

doenca renal piore a dieta ndo é suficiente (LANGSTON, 2016).

Ligantes de fosfato contendo aluminio sdo comumente usados em medicina
veterinaria. Hidroxido de aluminio ou carbonato de aluminio sdo administrados em
30 a 90 mg / kg / dia dividido com as refeicdes (LANGSTON, 2016).

O acetato de calcio e o carbonato de calcio séo alternativas aos ligantes contendo
aluminio. Eles podem causar hipercalcemia, e deve ser evitada em pacientes com
calcio sérico aumentado de concentracdo. Carbonato de calcio combinado com
guitosana é um especifico produto para ligacao de fésforo. Com todos os ligantes de
fosfato, a dose é ajustada por série determinacédo da concentracéo serica de fosforo.
Por causa de suas propriedades de ligacéo, eles podem interferir na absorcéo de
medicamentos administrados por via oral, especialmente antibioticos (LANGSTON,
2016).

Acidose metabdlica

A acidose metabolica &€ um disturbio de base acida comum na insuficiéncia renal.
Carga H+ diaria € excretado com NH3; como NHs+ ou com fosfato como H,PO,4. Na
presenca de uma doenca renal, os rins se tornam incapaz de excretar H+ e nao
reabsorvem o HCO3;. Se a acidose persistir apds a correcdo da desidratacédo e
perfusdo, a terapia com bicarbonato de sodio IV pode ser considerada. Bicarbonato
de sddio é uma terapia reservada para pacientes com pH <7,2 ou HCO3 menor que
12 mEq /L (LANGSTON, 2016).

O uso do bicarbonato de sodio é voltado para fazer com que o acido (H+) se
combine com bicarbonato (HCO3-) formando assim o H,COgs, que se dissocia em
H,O e CO,. Se nao ocorrer a eliminacdo de CO, pelos pulmdes a reacdo nao
prossegue. A administracdo de bicarbonato nessa situacdo pode elevar a PCO; e

causa a acidose do SNC devido a capacidade do CO; de se difundir no SNC, onde
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pode ser novamente convertido em &cido (H+). O tratamento com bicarbonato de
sodio também é contraindicado com hipernatremia (LANGSTON, 2016).

O bicarbonato de sddio pode ser administrado por perfusdo intravenosa. Agentes
alcalinizantes orais pode ser usado para a terapia de acidose cronica. Citrato de
potassio (40-75 mg / kg por via oral a cada 12 horas) aborda simultaneamente a
acidose metabdlica e a hipocalemia. O bicarbonato de sddio oral (8-12 mg / kg PO a
cada 12 horas) € mais palatavel em comprimido se comparar com o p4. As doses
devem ser ajustadas com base na resposta individual do paciente (LANGSTON,
2016).

2.9.2 FLUIDOTERAPIA

A fluidoterapia se mantem como tratamento clinico fundamental para animais de
companhia com IRA. O tratamento tem como objetivo estabilizar o equilibrio
volémico, promovendo a melhor perfusdo renal e a formacédo de urina (RIESER,
2005).

A fluidoterapia engloba trés etapas, sendo elas a reanimacgdo, reidratacdo e
manutencdo. A reanimacao consiste nos tratamentos emergenciais, como em
animais em choque que precisam de um grande volume de fluido com a intencéo de
expandir o espaco intravascular e corrigir o déficit de perfusdo. A reidratacdo é a
etapa onde a reposicdo da volemia é almejada, ocorre em animais com quadro
diarreia e vbmito persistente, onde € necessario repor o déficit intracelular e
extracelular. A manutencdo ocorre em pacientes que possuem uma hidratacao
normal, mas que apresentam incapacidade de ingestdo hidrica adequada para
mantenca do equilibrio dos fluidos (AGUIAR, 2002).

Para cada caso que leve a IRA se estabelece um tratamento especifico, entretanto,
a utilizacdo de fluidoterapia € aconselhdvel em todos os casos. A utilizacdo de
Ringer com Lactato é muito aceitavel ao menos que o paciente se encontre em
hipercalemia. Recomenda-se em casos de hipercalemia o uso de soro fisiolégico. De

forma diferente, em pacientes que apresentem acidose metabdlica, notam-se



20

grandes resultados a utilizacdo de bicarbonato junto com a fluidoterapia (AIELLO,
2001).

O calculo de reidratacéo é realizado de acordo com a porcentagem de desidratacédo
e 0 peso corporal do animal. Entdo, Volume de reidratagcéo (litros/dia) = % de
desidratacéo x peso corporal (Kg). O célculo de manutencao leva em consideragao
as perdas perceptiveis e imperceptiveis, embora normalmente seja administrado de
40 a 60 mL/Kg/dia para caes. Para se realizar o célculo da reanimacéo, considera-se
necessario a reposicdo de 40 mL/kg/dia em caso de vomito, 50 mL/kg/dia no caso
de diarreia e de 60 mL/kg/dia em caso de ambas as perdas. Porém, para se chegar
ao valor final correto para reposicdo diaria, devem-se somar as necessidades
apresentadas pela reidratacdo, manutencéo e reanimacdo, chegando assim a um

valor final que corresponde a quantidade diaria a ser reposta (AGUIAR, 2002).

Apos se estabelecer o volume necessario a ser administrado, € necessario calcular a

velocidade de administracédo do fluido, sendo:

Gotas/min = volume total de infusdo x gotas/mL

tempo total de infuséo

A super-hidratacdo nestes pacientes deve ser evitada, para isto € necessario grande
atencdo a producdo urinaria e a monitoracdo da pressdo venosa central (AIELLO,
2001).

2.9.3 DIURETICOS

A utilizacdo de terapia diurética a fim de proporcionar fluxo urinario, deve ser
empregada em animais que apresentem boa hidratacdo e quando a producéo
urinaria estiver a baixo de 20mL/Kg/dia. Quando ndo houver producdo urinaria
mesmo apés a administracdo do medicamento, é recomendado que o paciente
realize hemodialise (AIELLO, 2001).

A furosemida na dosagem de 2 a 6 mg/Kg em cées e de 0,5 a 2 mg/Kg em gatos,
vem sendo utilizada por via intravenosa como tratamento inicial da oligaria
(PLUNKETT, 2006; GRAUER, 1998). Ap06s uma hora de administragdo do
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medicamento, se 0 animal ndo apresentar diurese, deve ser repetido o dobro ou o
triplo da dose (8 a 16 mg/Kg) (PLUNKETT, 2006).

Outro farmaco diurético muito utilizado é o manitol, um agente osmético que age
aumentando o fluxo tubular e auxilia na prevencao da obstrugédo ou colapso tubular
(FINN, 1990). E utilizado na concentracdo de 10 ou 20%, sendo aplicado na dose de
0,5 a 1g/Kg lentamente em bolus com duragédo de 15 a 20 minutos (POLZIN et al.,
1989; GRAUER, 1991). N&o deve se exceder a dosagem de 2g/Kg/dia (PLUNKETT,
2006). A producdo de urina deve aumentar em no maximo uma hora apos a

aplicacado, para comprovar a efetividade da medicacéo (LANE et al., 1994).

2.9.4 VASOPRESSORES

A dopamina atua como vasodilatador renal, aumentando o fluxo da artéria renal, a
filtracdo glomerular e a excrecdo renal de soédio (GRAUER, 1998; COWGILL &
ELLIOTT, 2004). Em doses de 0,5 a 3 pg/ Kg/min causa polidria e facilita a
conversdo do estado oligarico para o nédo oligurico. Nao deve ser usada em doses
elevadas, pois pode causar vasoconstricao renal, taquicardia e arritmias cardiacas,
sendo contraindicado na IRA (COWGILL & ELLIOTT, 2004).

A dopamina pode ser administrada associada a furosemida na forma de gotejamento
(2-3 pg/Kg/min em NaCl a 0,9%) (PLUNKETT, 2006). Esta associacdo vem
demonstrando ser a melhor escolha para pacientes que apresentem super-
hidratacdo, demonstrando maior eficiéncia no tratamento da IRA isquémica do que
na IRA induzida por toxicos (WARE, 2003).

2.9.5 NUTRICAO

E importante para o tratamento da insuficiéncia renal que seja feito o fornecimento
diario das calorias necessidades para os pacientes. Para esses animais a nutricao
pela via parenteral periférica ou nutricdo parenteral é indicada (COWGILL &
ELLIOTT, 2004).

Pacientes com IRA devem ter em sua dieta a restricdo ao fosforo e a reducao

proteica, sendo possivel a utilizagdo de quelantes entéricos de fosfato e a utilizagao
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de bloqueadores de receptores H2 para tratamento a producéo exagerada de acidos
gastricos (NELSON E COUTO, 2010; PALUMBO et al, 2011).

2.9.6 DIALISE

A dialise peritoneal e a hemodialise também devem ser consideradas para pacientes
com IRA (COWGILL & LANGSTON, 1996; LANGSTON et al., 1997; GRAUER, 1998;
DZYBAN et al. 2000). S&o procedimentos relativamente simples, no qual se instala o
fluido dialisado na cavidade abdominal do paciente, por meio de transporte
convectivo e difuso, assim, o excesso de fluido é transferido ao plasma equilibrando
com o dialisado através da barreira limitante da serosa peritoneal (COWGILL &
ELLIOTT, 2004).

O transplante renal de caes e gatos se mostrou uma alternativa com bons resultados
nos ultimos anos, sendo uma alternativa para pacientes que apresentam dano renal
irreversivel (GREGORY, 1995; MATHEWS & GREGORY, 1997).

2.9.7 USO DE CELULAS TRONCO

O tratamento da IRA com células tronco mesenquimais vem demonstrando ser
eficaz quando nos tubulos renais ha disfuncéo ou perda das células epiteliais. Este
tratamento possui o0 intuito de repovoar a area renal acometida com as células
funcionais, devido apresentarem elevada capacidade proliferativa e de diferenciacéao
(MOLLURA et al., 2003).

As células tronco possuem capacidade de se multiplicarem, permanecendo com seu
estado indiferenciado, possibilitando uma reposicdo tecidual ativa de maneira
constante nos locais acometidos. Outra peculiaridade deste tipo celular é a
capacidade que possui de se diferenciar em inUmeros tipos celulares, assim,
conjectura-se que células-tronco encontradas em diversos tecidos, possuem funcao
regenerativa quando estes tecidos enfrentam uma lesdo ou injaria (LEMISCHKA,
2005).

As células tronco mesenquimais sao um grupo de células clonogénicas que sao

encontradas no estroma da medula 6ssea. Ao receberem diversos estimulos, estas
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células foram capazes de se diferenciarem em cardiogénicas, condrogénica,
neurogénica, osteogénica e adipogénica (AMADO et al., 2005; PARK et al., 2006;
HASHIMOTO et al.,, 2006; DE GEMMIS et al., 2006; KULTERER et al., 2007
ANISIMOV et al., 2007).

2.10 PROGNOSTICO

A doenca renal aguda (DRA) possui varias causas potenciais o dano tubular leva a
IRA que muitas vezes ndo é reversivel. O tratamento geralmente é longo e caro,
assim podem recuperar a funcéo renal adequada (GRAUER, 2005). O prognéstico
da IRA depende muito da causa, idade, doenca renal pré-existente ou falha
organica. Quando diagnosticado precocemente e fazendo uma intervencao
adequada, diminuem o potencial da lesdo renal persistente e melhora a
sobrevivéncia, por isso devemos diagnosticar a causa 0 mais cedo possivel (ROSS,
20009).

O prognastico € ruim em cées e gatos, por isso o diagnostico precoce da DRA para
prevenir a IRA (LUNN, 2011). Com a disponibilidade de didlise a mortalidade em
humanos é alta (50% a 60%). A morte dos pacientes geralmente é resultado das

lesbes em orgéos distantes, secundarios a IRA e/ou uremia (COSTA, et al., 2003).

A alta € mortalidade ja é comprovada em caes afetados pela IRA, sendo valores
semelhando aos de humanos. Diehl & Seshdri (2008) fizeram a avaliacdo de 17 caes

com IRA tratados com hemodidlise e a taxa de mortalidade foi de 35%.

Estudo feito por VADEN et al. (1997) em 99 casos de IRA em cées e gatos, a taxa
de mortalidade foi de 56%. O progndstico continua ruim mesmo com tratamentos

mais avancados.

A falha no tratamento da IRA pode levar a pior progndéstico como, azotemia,
hipocalcemia, anemia, proteindria e doenca renal crbnica. Também pode estar
relacionada a um prognéstico ruim a falha na conversédo da anuria ou oliguria para o
estado ndo oligurico (VADEN et al., 1997). Outro fator desfavoravel da IRA é a

insuficiéncia cardiaca aguda descompensada (COLE et al., 2012).
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A IRA poés-renal devido a obstrucdo uretral possui melhor progndéstico se com
comparado com IRA intrinseca, quando tratada antes da evolucdo da hidronefrose
severa com destruicdo do parénquima renal (ROSS, 2009). IRA téxica possui
prognéstico favoravel se comparado com casos de IRA isquémica, j& que em caos
de nefrotoxicidade a membrana basal das células tubulares é preservada, coisa que

nao vemos nos casos de isquemia (GRAUER, 2005).
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3 JUSTIFICATIVA

A IRA é uma enfermidade grave e geralmente fatal em cdes e gatos. Sdo diversas
as causas e nefrotoxinas com capacidade de provocar a IRA nos animais. O
diagnéstico precoce e o tratamento apropriado para cada caso, proporciona maior
oportunidade para prognésticos favoraveis (PALUMBO et al., 2011).

Atualmente com a disponibilidade de racbes e medicamentos de qualidade no
mercado, caes e gatos estdo vivendo mais, e junto com o avancar da idade, as

doencas renais tornam-se mais presentes no cotidiano da clinica veterinaria.

Justifica-se o presente trabalho como forma de colaborar com o meio académico,
reunindo e consolidando informacdes que auxiliem os futuros colegas de profissdo a
uma adequada tomada de decisdes quando se refere ao tratamento da IRA em

caes.
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4 OBJETIVOS

4.1 GERAL

O trabalho tem como objetivo reunir e revisar literatura especializada a respeito da
insuficiéncia renal aguda em cées, sumarizando condutas terapéuticas adequadas

para cada caso clinico, com o intuito de respostas satisfatérias dos pacientes.

4.2 ESPECIFICOS

Pesquisa bibliogréafica sobre IRA, em base de dados confiaveis;
Levantamento de dados sobre a IRA em animais de companhia;
Selecéo de artigos de periddicos indexados;

Leitura dos trabalhos selecionados;

o r w DN oE

Confeccao do projeto.
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5 MATERIAL E METODOS

5.1 DELINEAMENTO EXPERIMENTAL

O estudo sobre a insuficiéncia renal aguda foi realizado por meio da busca de
artigos cientificos e livros pertinentes a area e ao tema escolhido. Os artigos
cientificos foram encontrados nas bases de dados Google Académico, Pubmed e
Scielo, com busca entre os anos de 1989 e 2020. As palavras chaves utilizadas
nesta revisdo foram: IRA, insuficiéncia renal aguda, doencas renais, tratamento. Os

mesmos descritores foram utilizados em lingua inglesa e portuguesa.

5.2 CRITERIOS DE INCLUSAO

Artigos em inglés e portugués pertinentes ao tema que tenham relevancia cientifica,

e que tenham sido publicados entre os anos de 1989 e 2020.

5.3 CRITERIOS DE EXCLUSAO

Artigos que ndo sejam pertinentes ao tema, artigos que néo apresentam relevancia
cientifica ou que ndo sejam em inglés ou portugués, e que a publicacdo seja antes
do ano de 1989.
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6 DISCUSSAO

Segundo Ettinger & Feldman (2008), o objetivo terapéutico do tratamento da IRA é a
eliminacdo das causas conhecidas da lesédo renal e o tratamento suporte para
correcao das complicagbes da uremia aguda. Na maioria dos casos, o fator que deu
inicio & IRA j& acabou ou ndo consegue ser identificado, mas caso ainda esteja em

curso, deve ser cessada a exposi¢ao adicional.

De acordo com Nelson e Couto (2010), a inducado a diurese facilita 0 manejo da IRA,
pois diminui a concentracdo sérica da ureia, potassio e do fésforo. Grande parte dos
animais que apresentam IRA estdo desidratados, sendo assim, a reposicao de fluido
ir4 corrigir o componente pré-renal e auxiliard na protecao contra danos aos tubulos
renais. A reposicao de fluido deve ocorrer nas primeiras 4 a 6 horas de tratamento,
exceto em animais que apresentem doencas cardiacas, nestes casos a

administracao deve ser mais lenta.

Como mencionado por Grauer (2005), a IRA em caes sao causadas principalmente
por nefrotoxinas e isquemia, sendo o0 ambiente hospitalar o principal local de
ocorréncia devido tratamento com medicamentos potencialmente nefrotoxicos, a
utilizacédo de AINEs que acarretam a reducéo da producéo de prostaglandinas renais
causando assim vasoconstricdo e hipdxia renal, procedimentos com anestesias
prolongadas e cirurgias causando hipoperfusdo renal e a utlizacdo de
medicamentos hipotensores como inibidores da Enzima Conversora de Angiotensina
(ECA).

Apesar disto, Grauer (2005) afirma que normalmente ha uma causa predisponente
associada, como insuficiéncia cardiaca, idade avancada, desidratacao, doenca renal

subclinica ou mais de uma destas causas associadas.

Sendo assim, Lunn (2011) relata a necessidade de prevencao a IRA, em especial
com 0s animais de risco como 0s idosos, que possuem doenca cardiaca ou doenca
renal crbnica, animais internados, submetidos a anestesia ou cirurgia. A monitoracao
constante destes animais se torna necessaria, principalmente aos que sao

submetidos ao tratamento com medicac¢des potencialmente nefrotoxicas.
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De acordo com Kukanich (2012), drogas com potencial nefrotoxico devem ser
utilizadas apenas nos casos onde os beneficios do tratamento sdo maiores que o
efeito adverso potencial, principalmente quando o paciente apresentar algum dos

fatores de risco, devendo se evitar a combinacao destas drogas.
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7 CONSIDERACOES FINAIS

A IRA pode se desenvolver por razdes pré-renais, renais intrinsecas e pos-renais.
Causas pré-renais como reducdo do débito cardiaco, hipovolemia e
hemoconcentracdo acarretam uma reducao do fluxo sanguineo renal ocasionando
isquemia tecidual e lesdo tubular. As causas renais intrinsecas apresentam lesfes
no proprio parénquima renal, podendo ser causado por nefrotoxinas que causam
lesdes diretas nas células tubulares e doencas infecciosas parenquimais, como as
causadas pela leptospirose. As causas poés-renais ocorrem com mais frequéncia

devido obstrucao do fluxo urinario ou ruptura das vias excretorias.

As lesBes causadas pela IRA podem ocorrer em horas ou dias, sendo as células
epiteliais dos tubulos contorcidos distais e a por¢cdo ascendente da alca de Henle as
mais afetadas, prejudicando a regulacdo do equilibrio hidroeletrolitico e acidobasico.

A terapéutica baseia-se na estabilizacdo do paciente, com a reparacdo da funcéo
excretora renal por meio da fluidoterapia especifica e de diuréticos, bem como visa
restaurar a homeostase com reposicao eletrolitica e correcado de possiveis acidoses

metabdlicas.
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