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RESUMO

O sistema geniturindrio é constituido pelos rins, ureteres, bexiga e uretra. Possui
diferentes fung¢des como: equilibrio hidro-eletrolitico, produ¢do da eritropoetina,
manutengdo do equilibrio acido basico, excregdo e reabsor¢do de metabdlitos, atuagdo no
controle da pressdo arterial, entre outros. O néfron do cdo se distingue do néfron do gato,
predispondo assim com que o gato tenha azotemia sem politria e o cdo tenha poliuria sem
azotemia. A urinalise consiste em uma chave de grande importancia diagnoéstica, pois
avalia a capacidade de concentrago dos rins, se ha processo agudo, cronico, inflamatorio,
infeccioso, neopldsico, dentre outros. A bioquimica urinaria avalia o grau de proteinuria
e se ha lesdo tubular. A bioquimica sérica avalia se o rim estd funcional por avaliar a taxa
de filtragdo glomerular a partir da concentragdo de alguns metabolitos séricos. A
mensuracdo de eletrolitos constitui uma alternativa de avaliagdo das complicagdes
decorrentes das alteragdes renais ou doenca concomitante existente. Por fim, a
hemogasometria distingue se o paciente se encontra em acidose metabodlica ou nao. Esta
revisdo de literatura tem como objetivo abordar os exames complementares de maior
relevancia envolvidos no diagnostico e acompanhamento da doencga renal de caes e gatos.

Palavras-chave: urinalise, bioquimica, fun¢o renal, hemogasometria, caes, gatos.

ABSTRACT

The urogenital system consist of kidneys, ureters, bladder and urethra. Their functions
are hidro-electrolyte balance, eritropoetina production, the basic acid balance
maintenance, excretion, reabsorption of metabolites, controlling the blood pressure,
among others. The dog's nephron differ from the cat's nephron, making that the cats have
azotemia without poliuria and the dogs have poliuria without azotemia. The urinalysis
consist of a key to a great diagnoses importance, its avaliate the capacity of the kidneys
concentration whether there is a severe process, chronic, inflammatory, infection,
neoplastic, among others. The biochemistry urinalysis, avaliates the level of proteinuria
and if there is a tubular lesion. The biochemistry serum, avaliates if the kidneys is
functional to avaliate the glomerular filter level from the concentration of some serum
metabolites. The electrolytes measurements consist of an alternative avaliation of
complications which come from kidneys alteration or disease that is already known.
Therefore, the blood gas analysis differ from it if the patient is in acidosis metabolic or
not. This literal review has a target to mention the complementary exams which are the
most relevance, involving the diagnosis and following up the dogs and the cats kidneys
diseases.

Key words: urinalysis, biochemistry, renal function, blood gas analysis, dogs, cats.



1. INTRODUCAO

Os orgdos do sistema geniturinario incluem os rins, ureteres, bexiga e uretra. Estes 6rgaos
estdo sujeitos as mais diversas alteragdes morfoldgicas e funcionais, bem como as
enfermidades que comprometam o desempenho de suas fungdes (OTERO; SOARES;
SILVEIRA et al., 2007). As duas principais fun¢des basicas dos rins sdo excretar os
produtos inaproveitaveis do metabolismo, incluindo uréia ou acido urico, creatinina,
amonia e ions hidrogénio e, regular os constituintes necessarios ao organismo, como a
agua ¢ uma variedade de solutos que incluem a glicose, os aminoacidos ¢ os “cations
fixos”, mediante reabsor¢do seletiva, para manter o equilibrio hidroeletrolitico de um
organismo (KELLY, 1986).

Os rins dos mamiferos recebem aproximadamente 25% do débito cardiaco e filtram este
sangue com a finalidade de excretar residuos metabdlicos, recuperar substancias filtradas,
que sdo necessarias ao organismo, incluindo proteinas de baixo peso molecular, dgua e
uma variedade de eletrolitos (VERLANDER, 2004).

Nao menos relevantes sdo as fungdes renais ligadas ao metabolismo de célcio e fosforo,
a produgdo de eritrécitos por producdo de eritropoetina e ao controle da pressdo arterial
pela liberagdo da aldosterona. Quando ha deficiéncia ou excesso de agua e eletrélitos
especificos, os rins respondem alterando o ritmo de reabsor¢@o ou secrecdo, contribuindo
assim na homeostasia acido-basica (VERLANDER, 2004; OTERO; SOARES;
SILVEIRA et al., 2007).

O sistema urinario realiza fun¢des metabolicas, humorais e excretoras, sendo que a
maioria das anormalidades que acometem esse sistema pode ser diagnosticada pelo
exame fisico, urindlise e pela interpretacdo da bioquimica sérica (SILVA; CASTRO;
BERNARDES et al., 2008).

A azotemia e a hiperfosfatemia sdo as alteracdes mais comuns na bioquimica sérica
durante a evolucdo da doenga renal cronica (DRC), sendo decorrentes da diminui¢ao da
taxa de filtracdo glomerular (TFG). A urinalise, o hemograma, as dosagens de eletrolitos
séricos e urindrios, permitem estabelecer o estidgio da doenca renal apresentado pelo
paciente, como também, o quanto da funcdo renal pode estar deficiente, servindo de
pardmetro para qual conduta terapéutica seguir (GALVAO; BORGES; VIEIRA et al.,
2010).

O diagnostico da doenca renal ¢ embasado na anamnese, no exame fisico e nos achados
laboratoriais e, ainda, pela presenga de lesdes estruturais nos rins, que podem ser
avaliadas através de biopsia ou exames por imagem. Ademais, a disfuncdo renal ¢
avaliada por marcadores sanguineos e urinarios. As alteracdes laboratoriais que podem
ser encontradas consistem em: aumento das concentrac¢des séricas de uréia e creatinina,
hiperfosfatemia, alteragdes eletroliticas, acidose metabolica, hipoalbuminemia, anemia
ndo regenerativa e aumento sérico de amilase e lipase. Como marcador urinario, a
isostenuria reflete a inabilidade renal em concentrar a urina. Esse achado pode ser uma
das primeiras manifesta¢des clinicas da DRC, principalmente em cdes. Outras varidveis
incluem proteinuria, cilindriria, hematuria, acidiria, glicostria e cistinuria (WAKI;
MARTORELLI; MOSKO et al., 2010).



1. ANATOMIA DO SISTEMA GENITURINARIO

1.1 RIM

Os rins sdo 6rgdos pares, grandes e do formato de um grao de feijdo (ELLENPORT,
1981), se situam na posi¢do retroperitoneal na regido sublombar da cavidade abdominal
adjacente a coluna vertebral. Durante a contragdo do diafragma, eles sdo deslocados, a
cada movimento respiratorio, em aproximadamente metade do comprimento de uma
vértebra (KONIG; MAIERL; LIEBICH, 2004).

Os rins dos gatos sdo relativamente grandes e ocupam uma posi¢do um tanto variavel no
abdome porque sua inser¢ao peritoneal ¢ frouxa e influenciada pelo grau de distensdo das
visceras. Quando o trato alimentar esta vazio, os rins ficam pendentes, ocupando o plano
horizontal médio (KELLY, 1986). Ambos os rins sdo palpaveis e estdo inseridos numa
capsula adiposa e mais frouxamente inseridos pela fascia renal do que os rins do cdo
(ELLENPORT, 1981).

Os rins sao revestidos por uma capsula de tecido conjuntivo denso, ligada ao parénquima
renal. Sdo divididos em duas zonas: zona cortical, a mais externa, onde ocorrem as etapas
iniciais de formag¢do ¢ modifica¢do da urina, e a zona medular, a mais interna, onde ¢
encontrado de 10 a 18 estruturas conicas denominadas piramides de Malpighi (ROSA;
CAMPOS; ZANGIROLAMI FILHO et al., 2008).

O numero aproximado de néfrons em cada rim varia com a espécie envolvida. Os caes
possuem em média 415.000 néfrons e os gatos de 190.000 a 500.000 (KONIG; MAIERL;
LIEBICH, 2004; Reece, 2008). O néfron ¢ formado pelo glomérulo, tibulo contorcido
proximal, pelas partes delgadas e espessas da alca de Henle e pelo tibulo contorcido
distal. O tabulo coletor conecta o tibulo contorcido distal aos segmentos corticais ou
medulares dos ductos coletores (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2008).

1.2 URETER

O ureter ¢ um tubo musculoso, direcionado caudalmente, envolvido parcialmente pelo
peritonio na parede dorsal da cavidade abdominal, podendo-se diferenciar duas porgdes:
uma abdominal e uma pélvica. Antes da entrada na cavidade pélvica, o ureter dirige-se
medialmente e, nos machos, ¢ enlagado pelo ducto deferente, enquanto nas fémeas adere-
se ao ligamento largo do ttero (KONIG; MAIERL; LIEBICH, 2004).

1.3 VESICULA URINARIA

A vesicula urinaria € um 6rgdo oco, muscular e com tamanho variado conforme a
quantidade de urina contida em um periodo. A musculatura lisa da bexiga é denominada
musculo detrusor e o seu revestimento ¢ feito por células de aspecto estratificado. Essas
cé¢lulas mudam de formato e acomodam-se para as alteracdes de tamanho durante o
preenchimento da bexiga e o epitélio é conhecido como transicional (REECE, 2008).

A bexiga esta situada na cavidade abdominal ventral entre a parede ventral do corpo e o
colon descendente. A bexiga do gato tem as mesmas relagdes gerais que a do cdo. Quando
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esta distendida a0 méaximo ocupa quase todo o abdome caudal e seu vértice estende-se
além do umbigo. Ha variagdo no tamanho, formato e posi¢do, dependendo do grau de
enchimento, esta coberta pelo peritonio e mantida no local por seu colo e pelos ligamentos
medial e lateral (ELLENPORT, 1981; KELLY, 1986).

1.4  URETRA

A uretra faz parte, nas fémeas, exclusivamente do sistema urinario, ao passo que, para os
machos, grande parte atua como via de urina e s€émen. A uretra feminina ¢ curta € com
capacidade de distensdo, projetando-se caudalmente no assoalho pélvico, ventralmente
aos Orgdos genitais. A uretra, nos machos, permite uma divisdo em uma por¢ao pélvica e
uma por¢ao peniana, sendo que a por¢ao pélvica ¢ dividida em pré-prostatica e prostatica
(por¢io comum aos aparelhos urinario e genital) (KONIG; MAIERL; LIEBICH, 2004).

Os gatos machos apresentam afunilamento da uretra em dirego a extremidade do pénis,
caracteristica esta que pode facilitar o acimulo de material solido, resultando em
obstrugdo uretral. A conformagdo anatomica da uretra dos machos parece favorecer a
instalacdo do processo obstrutivo. O didmetro interno da uretra torna-se progressivamente
menor, desde sua origem na bexiga até o orificio externo da uretra. Na juncdo
vesicouretral possui cerca de 2,4mm, na uretra pré-prostatica 2,0mm e na pos-prostatica
2,3mm. Na altura das glandulas bulbouretrais possui, em média, 1,3mm, ¢ na uretra
peniana 0,7mm (LIMA; REIS; ALMEIDA, et al., 2007). De fato, praticamente 100% dos
felinos com obstrugdo uretral sdo do sexo masculino ¢ em 67% deles, o bloqueio uretral
¢ causado por tampdes uretrais. Porém, a instalacdo do processo obstrutivo ndo depende
exclusivamente do didmetro uretral, sendo igualmente importantes os fatores que acabam
por determinar a formacdo desses tampdes (RECHE JUNIOR; HAGIWARA,;
MAMIZUKA, 1998).

2. DINAMICA E FUNCIONALIDADE DO NEFRON

A organizagdo anatdmica dos tibulos renais na medula é decisiva para a fungdo do
mecanismo de concentracdo urinaria. Os néfrons do rim dos mamiferos podem ser
subdivididos em néfrons corticais e néfrons justamedulares, com base na localiza¢do de
seus respectivos glomérulos (VERLANDER, 2004).

Os néfrons corticais (presentes no rim do cdo) possuem glomérulos nos cortex externo e
médio, estando associados com uma alga de Henle que se estende até a jungdo do cortex
¢ da medula, ou para dentro da zona externa da medula (REECE, 2006).

Tanto o néfron cortical quanto o justamedular participam dos processos de filtracdo,
absorcdo e secre¢do. No entanto, os néfrons justamedulares desempenham o importante
papel de estabelecer um gradiente de hipertonicidade no intersticio da medula renal, que
¢ base funcional para os rins produzirem urina hipertonica, ja que possuem al¢as de Henle
muito longas, estendendo-se até a profundidade da medula renal (RANG; DALE;
RITTER, 2001).

Os felinos tém a capacidade de apresentarem azotemia sem politiria, pois possuem
somente néfrons justamedulares. Suas al¢as de Henle muito longas absorvem muito dgua,
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dando assim, uma caracteristica Unica para esta espécie (REECE, 2006; TAKAHIRA,
2009). Ja nos caes, o paciente primeiro perde a capacidade de concentrar a urina e
futuramente entra em um quadro azotémico (TAKAHIRA, 2009).

2.1 TUBULO CONTORCIDO PROXIMAL

O filtrado glomerular passa para o tibulo contorcido proximal (TCP), onde comeca o
processo de absorcdo e excrecdo. Esse segmento do néfron absorve a totalidade da glicose
e dos aminodcidos contidos no filtrado glomerular e aproximadamente 70% da agua,
bicarbonato e do cloreto de so6dio (NaCl). Absorve também os ions célcio e fosfato.
Glicose, aminoacidos e ions sdo absorvidos por transporte ativo, com gasto de energia,
porém a agua acompanha passivamente essas substancias. Deste modo, a osmolaridade
do ultrafiltrado é mantida em torno de 1003-1007 ao longo do TCP, o que é denominado
de hipostenuria. Quando a quantidade de glicose no filtrado excede a capacidade de
absorcdo dos tubulos proximais, a urina se torna mais abundante (diurese osmotica) e
contém glicose em quantidades variaveis de acordo com a glicemia do animal ou com a
taxa maxima de reabsor¢do do TCP (cerca de 260 mg/dL) (JUNQUEIRA; CARNEIRO,
2008; REECE, 2008).

O epitélio do TCP ¢ permeavel a ions e a agua e permite o fluxo passivo em ambas as
direcdes. Isto impede o desenvolvimento de gradientes id6nicos ou osmoticos
significativos; a regulagdo separada dos movimentos de ions e da agua ocorre
principalmente na parte distal dos tibulos. Cerca de 60 a 70% do sédio no filtrado sdo
reabsorvidos no tibulo proximal. Essa quantidade penetra passivamente nas células
através da membrana apical permeavel ao sodio, sendo transportada para fora pelo
mecanismo de transporte ativo (bomba de sddio- NaK ATPase) na membrana basolateral.
A 4gua ¢ reabsorvida em consequéncia da forga osmotica gerada pela reabsor¢do do
sodio, sendo que o aumento da pressdo oncdtica nos capilares peritubulares contribui para
esse efeito. O bicarbonato retorna ao plasma, principalmente no tabulo proximal, por um
método indireto envolvendo a agdo da anidrase carbonica (RANG; DALE; RITTER,
2001).

2.2 ALCA DE HENLE

A alga de Henle participa da retengdo de agua, embora o segmento delgado descendente
da alca de Henle seja completamente permedvel a 4gua, o segmento ascendente inteiro €
impermeével a agua. No segmento espesso ascendente, o cloreto de sodio ¢ transportado
ativamente para fora da alca, para estabelecer o gradiente medular. A osmolaridade do
intersticio renal em cdes, nas extremidades das piramides (medula renal), é de
aproximadamente 2.400 mOsm/Kg de 4gua, comparado com a osmolaridade plasmatica
de quase 300 mOsm/Kg de agua. A alta osmolaridade existe em virtude do mecanismo
de contracorrente e este ¢ estabelecido pelas atividades das al¢as de Henle e mantido pelas
caracteristicas especiais do suprimento sanguineo para a medula (vasa recta)
(JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2008; REECE, 2008).

2.3 TUBULO CONTORCIDO DISTAL

12



No tubulo contorcido distal existe uma troca idnica na presenca de quantidade suficiente
de aldosterona. A secregdo do potassio ocorre juntamente com a reabsor¢ao de sodio. Este
mecanismo influencia o conteido de sais e agua no organismo. O tibulo distal também
secreta os ions hidrogénio e amodnia para a urina. A taxa de secrecdo da amdnia varia,
dependendo do equilibrio acido-basico dos liquidos corpdreos, sendo essencial para a sua
manutencao (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2008; REECE, 2008).

Existe um transporte ativo continuo de NaCl e baixa permeabilidade de agua e uréia nos
tubulos distais. Ao final do tibulo distal, e antes do liquido entrar nos tibulos ¢ ductos
coletores corticais, a osmolaridade ¢ de cerca de 150 mOsm. O liquido tubular que penetra
nos tibulos distais tem osmolaridade mais baixa que a do plasma devido a remocédo de
sodio e cloreto que ocorreu no ramo ascendente das algas de Henle junto com a simultanea
retengdo de agua (REECE, 2008).

2.4DUCTO COLETOR

O tabulo distal e o ducto coletor controlam a taxa terminal de excre¢do de eletrolitos e
agua, mantendo a homeostase. O ducto coletor atua nas fung¢des de reabsor¢do de NaCl,
secretar ou reabsorver potassio e outras fungdes reguladas por hormonios especificos. A
aldosterona atua nas células do segmento conector e nas células principais do ducto
coletor para aumentar a reabsor¢do de sodio, o que, por sua vez, eleva a reabsor¢ao de
agua, a fim de aumentar o volume de fluido. A liberagdo de aldosterona também ¢
estimulada pela hipercalemia e possui um papel importante na regulacao e homeostase de
potassio. O hormonio antidiurético (ADH), liberado quando o animal apresenta uma
deplecdo volumétrica, por desidratacdo ou hipotensdo, aumenta a reabsorcio de sais e
agua a partir do ramo ascendente espesso e do ducto coletor (CUNNINGHAM; KLEIN,
2008).

Outros hormdnios com a¢do renal s3o: angiotensina II, aldosterona, hormoénio
paratiredideo (PTH) e eritropoetina (EPO). Quando hé baixa pressdo sanguinea sistémica
ocorre redugdo na TFG e transferéncia de sodio e cloreto para a macula densa, resultando
na secrecdo de renina e angiotensina I e II. A angiotensina II promove a constri¢ao das
arteriolas eferentes, o que, por sua vez, aumenta a TFG (REECE, 2008).

3. DOENCA RENAL

Atualmente, o termo Doenga Renal Cronica (DRC) € utilizado para definir a presenga de
lesdo renal persistente pelo periodo minimo de trés meses, caracterizada pela perda
definitiva e irreversivel de massa funcional ou estrutural de um ou de ambos os rins, e
pode-se observar reducdo da taxa de filtragdo glomerular (TFG) de até 50% em relac@o
ao seu normal. Sempre foi de grande interesse a padronizacdo dos termos e conceitos
relativos as doengas renais cronicas em cdes e gatos, com o intuito de auxiliar no
diagnostico, no prognoéstico e no tratamento dos animais acometidos. Tradicionalmente,
os termos doencga renal, insuficiéncia renal, faléncia renal, azotemia ¢ uremia tém sido
empregados como sindnimos para descrever processos patologicos renais, o que implica
diagnostico equivocado e muitas vezes ocasiona a indicagdo de terapia inadequada. As
doengas renais podem acometer os glomérulos, os tiibulos, o tecido intersticial e 0s vasos
sanguineos, ¢ as afeccdes podem ter origem hereditaria, congénita, infecciosa e toxica
(toxinas enddgena ou exogena), imunomediada, ou por desequilibrios eletroliticos
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(hipercalcemia e hipocalemia no felino), ou mesmo traumatica (Waki; MARTORELLI ;
MOSKO et al., 2010).

Na tentativa de padronizacdo de prognostico e tratamentos adequados ao grau de
gravidade da doenga renal cronica, a International Renal Interest Society (IRIS) dividiu
a mesma em estagios:

e Estagio I (ndo azotémico): auséncia de sinais clinicos evidentes de uremia, exceto
politria e polidipsia, creatinina sérica menor que 1,4mg/dL para caes e inferior a
1,6mg/dL para gatos.

e Estagio II (azotemia renal discreta): auséncia de sinais clinicos evidentes de
uremia, exceto poliuria e polidipsia, creatinina sérica entre 1,4 e 2,0mg/dL para
cdes ¢ entre 1,6 e 2,8mg/dL para gatos.

e Estagio IIl (azotemia renal moderada): sinais clinicos moderados de uremia e
creatinina sérica entre 2,1 e 5,0mg/dL para cées e entre 2,9 ¢ 5,0mg/dL para gatos.

e Estagio IV (azotemia renal grave): sinais clinicos graves de uremia e creatinina
sérica superior a 5,0mg/dL para cdes e gatos.

Dentro de cada estagio, o paciente é subcategorizado de acordo com o grau de proteintiria
e pressdo sistémica arterial. Os estagios I e III incluem pacientes com DRC, onde a
presenga de azotemia reflete a perda de mais de dois tercos de néfrons funcionais
(GALVAO; BORGES; VIEIRA et al., 2010).

Nos caes, as manifestagdes clinicas mais precoces observadas durante a evolu¢do da DRC
sdo a poliuria, polidipsia e nocturia, de intensidade variada, e que ocorrem quando ha
comprometimento de cerca de 66% do parénquima renal, com a perda da capacidade de
concentracdo urindria. Em fase posterior, quando ha comprometimento de 70% a 75%
dos néfrons, inicia-se o acuimulo de compostos nitrogenados ndo protéicos na circulagao
sanguinea, devido a diminui¢do da TFG, quando entdo as consequéncias sistémicas do
quadro de DRC sdo iniimeras (GALVAO; BORGES; VIEIRA et al., 2010).

4. EXAMES COMPLEMENTARES
4.1 URINALISE

A amostra da urina tem sido referida como um fluido tecidual do trato urinario, obtida
sem dor. A urinalise de rotina ¢ constituida de dois componentes principais: a avaliacdo
macro ¢ microscopica (MEYER, 2003).

A urina deve ser coletada corretamente para assegurar resultados confiaveis de urindlise.
Pode ser coletada de quatro maneiras: obten¢do de amostra durante a micgdo espontanea,
pela compressdo da bexiga, cateterizagdo ou cistocentese. A cistocentese ¢ a cateterizagdo
sdo os métodos preferiveis porque ambos fornecem melhores amostras para todos os
aspectos da urindlise, evitando contaminag@o proveniente do trato urindrio inferior e dos
orgdos genitais externos (ZINKL, 2009).

Embora possa ser mais facil comprimir a bexiga ou obter uma amostra durante a mic¢ao
espontanea, a urina coletada dessas formas pode ser limitada para analises
microbiologicas, especialmente para cultura bacteriana. A urindlise geralmente ¢
realizada em amostras pré-prandiais e da manhd, porque tendem a ser as mais
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concentradas, aumentando assim, as chances de se encontrar anormalidades (ZINKL,
2009).

A coleta da urina deve ser realizada em seringas ou frascos esterilizados. No caso da
mic¢do espontanea, sempre desprezar o primeiro jato porque hd menos chance de
contamina¢do (ROSA; CAMPOS; ZANGIROLAMI FILHO et al., 2008; TAKAHIRA,
2009).

Ap0s a coleta do material, 0 mesmo ¢ encaminhado para o laboratério de andlises, onde
serdo realizados os exames fisicos que consistem em analisar volume, cor, aspecto, odor
¢ a densidade urinaria. No caso da analise laboratorial demorar mais de 30 minutos do
momento da coleta, a amostra de urina pode ser refrigerada entre 2 e 8 C° por até seis
horas (ROSA; CAMPOS; ZANGIROLAMI FILHO et al, 2008). Periodos de
conservagdo superiores favorecem a alteragdes, dessa forma o pH modifica, os cilindros
se desmancham, os cristais se precipitam e podem aparecer em quantidades maiores, além
de haver proliferagdo bacteriana, resultando em uma avaliagdo semiquantitativa néo
confiavel desta amostra. A urina também deve ser protegida da luz para ndo haver
degradacdo do urobilinogénio e da bilirrubina, influenciando negativamente em sua
mensuracao (MEYER, 2003; TAKAHIRA, 2009).

O volume ¢ a quantidade de urina que chega ao laboratério, sendo o volume minimo 5
mL, e o volume ideal 10 mL. Em animais saudaveis, o volume urinario ¢ inversamente
proporcional a densidade urinéria. A cor depende da concentragdo de urocromos e da
patologia existente no animal, podendo variar entre amarelo, amarelo palha a incolor,
amarelo ouro a &mbar, amarelo avermelhado a vermelha (GARCIA-NAVARRO, 1996).

A urina amarelo-escura normalmente indica uma amostra concentrada ao passo que
amostras diluidas sdo freqlientemente incolores. A presencga de sangue ou hemoglobina
produz uma urina vermelha que se torna acastanhada com o passar do tempo (MEYER;
COLES; RICH, 1995).

O aspecto ¢ subjetivamente estimado. A urina normal ¢ limpida. O aspecto ligeiramente
turvo ou turvo ocorre quando ha presenca de particulas suspensas na urina, tais como
células epiteliais, hemacias e leucdcitos, cristais, bactérias, lipidios, muco, s€men e
contaminacgdo fecal, desta forma, a causa da turvagdo da urina deve ser determinada pelo
exame microscopico do seu sedimento (MEYER; COLES; RICH, 1995).

A densidade é uma mensuracdo geral da concentragdo da amostra, expressa como uma
relacdo entre o peso da amostra ¢ o peso de um volume equivalente de agua destilada.
Uma densidade baixa ¢ comum durante a diurese e, para a maioria dos casos, o importante
ndo ¢ a densidade especifica de uma inica amostra aleatoria, mas observar se ela aumenta
ou ndo durante a privagdo de agua, isto €, se o rim tem a capacidade ou ndo de concentrar
aurina. A densidade na fita reativa de urinalise fornece resultados completamente errados
para urinas nao humanas e ndo devem ser usadas, dessa forma a refratometria deve ser o
método de escolha (KERR, 2003).

Estima-se a densidade através do indice de refratometria, essa variavel deve ser
interpretada associando-se o grau de hidratacdo, ingestdo hidrica, dieta, peso, exercicio,
idade, condic¢des climaticas e metabolismo do paciente. Os valores de referéncia sdo
muito amplos, no caso de cées ¢ gatos a densidade varia de 1001 a 1080, sendo que a
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média de um animal saudavel varia de 1025 a 1060 (eustenurico). Algumas alteragdes na
densidade da urina podem ocorrer, sendo elas: hipostenuria que indica capacidade renal
de diluic@o do filtrado glomerular (densidade menor ou igual a 1007) e sugere que ndo ha
doenga renal; isostentria que indica que os rins ndo alteraram a concentracdo do filtrado
glomerular (densidades entre 1008 a 1012), sugerindo falha na capacidade de secrecdo e
reabsorc¢do tubulares; ou ainda, densidades entre 1013 a 1034, que indicam que a urina
foi concentrada, mas ndo o suficiente para determinar fungdo tubular adequada (CHEW;
DIBARTOLA, 1998; KERR, 2003).

A densidade especifica urindria ¢ potencialmente mais sensivel que a azotemia para
detectar DRC em caes. A habilidade de concentrar a urina apropriadamente ¢ perdida
quando ha uma progressiva perda de néfrons. Assim a politria e a polidipsia secundaria
sd0 observadas quando mais de 67% dos néfrons estdo afuncionais, contra 75% na
azotemia (BICHARD, 2003).

O exame quimico da urina ¢é realizado com o auxilio de fitas reagentes de quimica seca,
obtidas comercialmente para laboratérios humanos, sendo hoje possivel a obtengdo de
fitas de uso veterinario. Nessas fitas ¢ possivel a obtengcdo da analise de pH, corpos
cetdnicos, bilirrubina, urobilinogénio, sangue oculto, nitrito, glicose e proteina
(GARCIA-NAVARRO, 1996; ROSA; CAMPOS; ZANGIROLAMI FILHO et al., 2008).

O pH urindrio ¢ determinado pela dieta e pelo metabolismo corporal do animal e, em
carnivoros normais, ¢ acido, oscilando entre 6 e 7. Esse dado ¢ importante para informar
o estado metabolico do individuo e suas condigdes sistémicas (LIMA; REIS; ALMEIDA
et al., 2007).

A presencga da colorago castanha avermelhada a amostra pode se manifestar de algumas
formas: hematuria, hemoglobinuria e a mioglobintria. A hematuria caracteriza-se pela
presencga de eritrocitos na urina, e ocorre sempre que houver uma hemorragia no trato
urinario ou cateterizacdo traumatica nos animais. A urina normal apresenta poucos
eritrocitos (0 a 3 por campo) e seu aumento indica principalmente inflamagdo ou
hemorragia. A hematuria também pode estar associada a presenga de urolitos, neoplasias,
infecgdes bacterianas, trauma, cistite, nefrite, parasitose urinaria e trombocitopenia
(MEYER; COLES; RICH et al., 1995; LIMA; REIS; ALMEIDA et al., 2007; LASSEN,
2007).

A mioglobinuria se da através da lesdo maciga de células musculares e ¢ detectada como
reagdo positiva no teste da tira reagente para pesquisa de sangue oculto na urina. Por isso,
a mioglobintria deve ser diferenciada da hemoglobinuria. Na rotina laboratorial, a
hemoglobina precipita na solucdo concentrada de sulfato de amonio a 80%, ja a
mioglobina, permanecera em solu¢do. O sobrenadante resultante da solugdo saturada
reage negativamente ao teste quando a causa original ¢ hemoglobintria e positiva ao teste
de sangue oculto quando a causa é mioglobinuria (LASSEN, 2007).

A urina normal pode conter alguns eritrécitos e leucdcitos, goticulas lipidicas,
espermatozoides e, ocasionalmente, alguns cilindros ou cristais. Os cilindros, que
aparecem na urina normal, freqiientemente sdo hialinos. Cilindros celulares sdo
considerados anormais. Células epiteliais renais ou quantidade aumentada de cilindros
tubulares indicam doengca renal, entretanto, um sedimento urinario normal ndo descarta a
presenca de nefropatia (CHEW; DIBARTOLA, 1998; BARBER, 2006).
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A maior parte das proteinas que ultrapassam o filtro glomerular ¢ reabsorvida pelos
tubulos proximais. A proteiniria ¢ importante quando estd associada a presenga de
cilindros, que sdo formagodes protéicas, ¢ a sua presenga na urina indica origem renal,
normalmente glomerular. A proteinuria sem cilindrtria sugere lesdo de origem pos-renal

(LIMA; REIS; ALMEIDA et al., 2007).

A proteinuria deve ser interpretada considerando a densidade urinaria e o sedimento
urinario, porque uma proteinuria significativa pode ser subestimada nas amostras de urina
diluidas. Ao contrario, uma reagdo de tragos ou 1+ pode ser normal em um animal com
urina concentrada. A concentracdo de proteina urinaria estd aumentada em animais com
inflamag¢do ou hemorragia no trato urinario inferior, dessa forma, a proteinuria deve ser
sempre avaliada juntamente com os achados do sedimento urinario (WARE, 20006).

Na urina de um animal higido s3o encontrados de 0 a 3 leucdcitos por campo. O elevado
namero de leucocitos faz supor a presenga de processo inflamatorio. Caso sejam
observados incontaveis leucocitos e degenerados (pitria) a amostra deve ser cultivada,
mesmo se ndo forem observadas bactérias durante o exame do sedimento (Meyer;
COLES; RICH, 1995).

A presenga de leucoécitos e eritrocitos na urina também depende do método em que a
amostra foi coletada. Por exemplo, amostras coletadas por mic¢do espontinea podem
apresentar normalmente até nove leucdcitos e eritrocitos. Animais que foram
cateterizados podem apresentar até quatro leucocitos e eritrocitos e, por fim, amostras
coletadas por cistocentese podem apresentar até dois leucocitos e eritrocitos por campo
(CHEW; DIBARTOLA, 1998).

Os leucécitos aumentados nos sedimentos urindrios ocorrem sempre que houver
inflamagao ou necrose em qualquer ponto do sistema urogenital. Um pequeno niimero de
células epiteliais ¢ normal no sedimento urinario, podendo ser transicionais, descamativas
ou, mais raramente, de origem tubular renal, e as bactérias presentes na urina podem
representar contaminacdo do ambiente ou do meato urinario. No entanto, quando seu
namero esta aumentado, indica uma infec¢do urinaria (LIMA; REIS; ALMEIDA et al.,
2007).

O exame microscopico do sedimento urinario deve ser realizado em todas as urinalises,
mesmo que ndo se detectem anormalidades nas fitas reagentes. Os estudos indicam que
até 16% das amostras de urina com resultados ndo evidentes apds os testes com fitas
reagentes podem apresentar achados microscopicos positivos, principalmente pitria e
bacteritria (MEYER, 2003).

Amostras frescas de urina sdo melhores para o exame citoldgico porque a morfologia
celular se altera quando as células permanecem estocadas por um periodo prolongado,
mesmo que sob refrigeragdo (ZINKL, 2009). O sedimento urinario ¢ obtido por meio de
centrifugacdo de aproximadamente 10 mL de urina por 1.000 rpm durante cinco minutos;
a seguir, o sobrenadante ¢ desprezado e o sedimento examinado em microscopio optico
em menor (X100) e maior aumento (X400) (RECHE JUNIOR; HAGIWARA;
MAMIZUKA, 1998; LIMA; REIS; ALMEIDA et al., 2007).
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Os conteudos de cristais e cilindros sdo expressos como poucos, moderados ou muitos,
em um campo de baixo aumento (x100). Dentre os cristais podemos citar o urato de
amonio, fosfato amorfo, fosfato de calcio, carbonato de céalcio, estruvita (fosfato
amoniaco magnesiano, antes denominado como fosfato triplo), biurato de amoénio, acido
urico, tirosina, cristais associados a medicamentos (sulfa, ampicilina, alopurinol-xantina),
cistina, colesterol, leucina, oxalato de calcio e bilirrubina (MEYER, 2003; FETTMAN;
REBAR, 2007). A identificacdo dos cristais ¢ importante para as medidas terapéuticas e
suas recorréncias. Deve-se considerar a dieta, medicacdo do paciente, densidade, pH
urinario e conservacao da amostra, antes da interpretagdo desses resultados (LIMA; REIS;
ALMEIDA et al., 2007).

O exame qualitativo do sedimento urinario dos gatos com doenga de trato urinario inferior
(DTUI) demonstrou que 78% dos felinos estudados apresentavam cristaltiria, sendo que
40% das amostras apresentavam exclusivamente cristais de estruvita, 26% estruvita
associada com fosfato amorfo e 2% estruvita associada a cristais de oxalato de calcio; 6%
das amostras de urina continham apenas cristais de fosfato amorfo e 4% somente cristais
de urato amorfo. Portanto, os cristais de estruvita compreendem 68% dos achados em
gatos com DTUI. Além da cristaldria, a urindlise evidenciou que 100% dos animais com
DTUI apresentavam hematiria e proteinuria (RECHE JUNIOR; HAGIWARA;
MAMIZUKA, 1998).

Os cilindros sdo os constituintes mais labeis e comegam a se deteriorar em duas horas de
coleta, enquanto que as células perdem sua integridade dentro de duas a quatro horas
dependendo da osmolalidade da urina. A quantidade de células é expressa baseando-se
nos achados de um campo de grande aumento (x400) (MEYER, 2003).

Os cilindros hialinos sdo formados por proteinas podendo estar presentes em situagdes
como proteindria fisiologica, diurese, desidratacio, febre e outros fatores. E comum na
urina écida, ja que a urina alcalina os dissolve facilmente. Os cilindros granulosos sdo
derivados da desintegragdo do epitélio tubular (LIMA; REIS; ALMEIDA et al., 2007).

Normalmente podemos encontrar de 0 a 2 cilindros hialinos por campo e de 0 a 1 cilindro
granuloso por campo na urina de carnivoros saudaveis. A refracdo do cilindro hialino ¢é
muito similar com a refracdo da urina, fazendo assim com que eles sejam quase
transparentes. Consequentemente, eles podem passar despercebidos, especialmente se o
microscopio oOptico estiver desajustado. Animais com proteinuria de origem renal, por
exemplo, na glomerulonefrite, frequentemente formam cilindros hialinos (CHEW;
DIBARTOLA, 1998).

42 BIOQUIMICA SERICA

As substancias presentes no plasma que contém nitrogénio de importancia diagnostica
sdo produtos metabolicos envolvidos na excrecdo de nitrogénio, sdo eles: uréia, creatinina
e amonia (KERR, 2003).

A uréia ¢ sintetizada no figado, a partir da amonia, que por sua vez ¢ gerada a partir do
catabolismo de proteinas. Seu aumento ocorre com a ingestdo de dietas com alto teor
protéico, hemorragia do trato gastrointestinal, aumento da reabsor¢do tubular (azotemia
pré-renal), insuficiéncia renal, desidratacdo, obstrugdo ou ruptura de alguma por¢do do
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trato urinario e nos estados catabdlicos, que resultam na quebra de proteinas endogenas.
Ja a diminuic¢do na concentracdo sérica de uréia pode ser consequéncia da ingestdo de
dieta pobre em proteinas, diminui¢do da funcdo hepatica, diminuicdo da entrada de
amonia no figado (desvio portossistémico) e diurese prolongada (WARE, 2006).

A uréia passa através do filtro glomerular e cerca de 25 a 40% dela ¢ reabsorvida quando
passa através dos tibulos. O aumento na TFG diminui a reabsor¢do de uréia, enquanto a
diminui¢do da TFG facilita sua reabsor¢do (MEYER; COLES; RICH, 1995).

A creatinina ¢ formada pelo metabolismo ndo-enzimatico da creatina e da fosfocreatina
nos musculos. A sua produgdo ¢ relativamente constante e proporcional a massa
muscular. E livremente filtrada pelos glomérulos e ndo ¢ significantemente reabsorvida
nem secretada pelos tubulos renais (WARE, 2006). A concentracdo sérica de creatinina
ndo ¢ afetada apreciavelmente pela dieta (DIBARTOLA, 1997), porém fontes dietéticas
de creatina (por exemplo a carne cozida) aumentam a concentracdo sérica de creatinina
apos sua absorcdo pelo trato gastrointestinal (FETTMAN; REBAR, 2007).

Devido ao fato de a producdo de creatinina ser relativamente constante, o aumento na
concentracdo sérica ¢ indicativo da diminui¢ao da excregao renal (WARE, 2006), ou seja,
a diminui¢do da TFG pode ocasionar aumento na concentragdo sérica de creatinina
(FETTMAN; REBAR, 2007). E importante lembrar que fatores pré-renais e pos-renais
influenciam a fungdo tubular e, portanto, a excre¢ao de creatinina (WARE, 2006).

Como ocorre com a uréia, a creatinina ¢ um indice subjetivo da filtragdo glomerular. A
creatinina ndo ¢ marcadamente influenciada pela dieta ou por hemorragias intestinais.
Uma severa perda muscular podera reduzir a quantidade de creatinina formada. De forma
semelhante a uréia, uma redu¢do na TFG aumenta a concentra¢do sérica de creatinina
(MEYER; COLES; RICH, 1995).

A azotemia pré-renal esta associada a diminui¢do da perfusio renal secundaria a
desidratacdo e insuficiéncia cardiovascular. Deve estar acompanhada por um aumento na
densidade especifica da urina se ndo houver doenga renal primaria concorrente. A
azotemia renal ocorre devido a insuficiéncia renal intrinseca ou primaria; a proteinuria
pode também estar presente. A azotemia pos-renal ocorre em associagdo a obstrucdo do
fluxo urindrio ou subseqiiente a ruptura de alguma por¢do do trato urinario (MEYER;
COLES; RICH, 1995; BARBER, 2006).

A uremia ¢ a sindrome que cursa com sinais clinicos que se desenvolve como
conseqiiéncia de insuficiéncia excretora urindria e azotemia. Embora todos os pacientes
urémicos fiquem azotémicos, a presenga dos sinais clinicos depende da gravidade e da
velocidade de inicio da azotemia (BARBER, 2006).

4.3 BIOQUIMICA URINARIA

A proteintria tem sido considerada um importante fator na progressio da DRC em
humanos, cdes e gatos. A permeabilidade seletiva da membrana basal glomerular
restringe a filtracdo da maior parte das proteinas plasmaticas, o que leva a filtracdo apenas
de proteinas com baixo peso molecular e daquelas com carga elétrica neutra ou positiva
(CASTRO; MARCELLO; ALENCAR et al., 2009).
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A carga negativa da parede capilar impede a passagem de proteinas carregadas
negativamente, como a albumina (eletro repulsdo). As proteinas de peso molecular mais
baixo, assim como as proteinas carregadas positivamente que conseguem passar pela
parede capilar glomerular sdo, em grande parte, reabsorvidas pelas células epiteliais do
tubulo contorcido proximal (WARE, 2006), por reabsorcdo ativa, ou endocitose
(CASTRO; MARCELLO; ALENCAR et al., 2009).

Quando se avalia um paciente canino ou felino com proteintria, ¢ importante identificar
se estamos diante de uma proteinuria fisioldgica ou patologica. A proteintria fisiologica
¢ em geral transitoria e desaparece quando a causa subjacente ¢ corrigida. Exercicios
extenuantes, convulsdes, febre, exposicdo a frio ou calor extremos e estresse sdo
exemplos de condi¢des que podem causar proteinuria fisiologica (WARE, 2006).

A proteinuria patologica pode ser de origem urindria e ndo-urindria. As alteragcdes nao-
urinarias envolvem a produgdo de proteinas de baixo peso molecular que sdo filtradas
pelo glomérulo e que, consequentemente, ultrapassam a capacidade de reabsor¢do do
tubulo proximal. Como exemplo temos: congestdo renal secundaria a insuficiéncia
cardiaca congestiva e inflamacdes do trato genital. A proteinuria patolégica de origem
urinaria pode ter origem renal ou extra-renal. A primeira ¢ causada mais frequentemente
por lesdes glomerulares, seguido de doengas inflamatorias e anormalidades tubulares, ja
a proteinuria extra-renal ocorre em associacdo a inflamagdo ou hemorragia do trato
urinario inferior (WARE, 2006).

A proteinuria de origem renal ¢ decorrente de alteragdes estruturais na barreira
glomerular, que causam a passagem de maior quantidade de proteina em dire¢do ao
filtrado glomerular, ou em decorréncia da nao reabsor¢do destas proteinas pelos tubulos
proximais. Esse tipo de proteintiria pode ser achado nos casos de glomerulonefrite,
amiloidose, sindrome de Fanconi, intoxicagdo com antibidticos aminoglicosideos e
metais pesados (GALVAO; BORGES; VIEIRA et al., 2010).

A bioquimica urindria, ao contrario da bioquimica sérica, raramente se preocupa com a
mensuracdo quantitativa acurada. Isto porque a informagao a respeito dos constituintes
normais da urina que importa, ¢ a taxa de excrecdo pelos rins, ndo a concentracdo na
urina, que ¢ totalmente dependente da quantidade de dgua excretada no mesmo momento.
Pelo fato de muitos constituintes da urina demonstrar um ritmo diurno variavel quanto as
taxas de excre¢do, a mensuragdo realmente util ¢ a quantidade de substancia excretada
em 24 horas. Esta ¢ uma pratica que ndo ¢ particularmente dificil em humanos, mas
impraticavel em animais, tanto que raramente ha sucesso nas tentativas de sua realizagdo
(KERR, 2003).

Em cées, existe alta correlacdo entre o valor de excregdo de proteina urinaria em 24 horas
e a relacdo proteina:creatinina urindria (RPC) de amostras de urinas aleatorias,
fundamentando-se no fato de que a creatinina ¢ produzida numa taxa constante, ¢
livremente filtrada pelo glomérulo e ndo ¢ significativamente secretada nem reabsorvida
pelos tubulos renais. Uma RPC maior que 1,0 em cdes em estagios finais de DRC ¢
associada a um maior risco de desenvolvimento e crise urémica ¢ morte em comparagio
com caes cujas RPC sdo menores que 1,0. Portanto, a determinagdo da RPC em cées com
DRC de ocorréncia natural pode ser usada com valor progndstico. Valores da RPC para
caes entre 0,0 a 0,2 sdo considerados como ndo proteintricos, entre 0,21 ¢ 0,49 sdo
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considerados valores de carater reservado ¢ quando acima de 0,5 sdo classificados como
proteintricos. Para gatos, valores da RPC entre 0,0 a 0,2 caracterizam os animais como
ndo proteinuricos, entre 0,21 e 0,39 sdo considerados reservados ¢ quando acima de 0,4
sdo classificados como proteintricos (GALVAO; BORGES; VIEIRA et al., 2010).

Para se estabelecer a RPC urinaria a amostra deve ser centrifugada para remover o
material particulado e celular. Barber (2006) considerou a RPC abaixo de 1 como normal,
no entanto, como a maior parte dos pacientes apresentaram valores inferiores a 0,7,
sugeriram considerar suspeito um paciente com uma RPC entre 0,7 ¢ 1. Estudos mais
recentes, entretanto, postulam que valores de referéncia para animais sem azotemia
devam ser inferior a 0,2 (normal); 0,2 — 0,5 (limitrofe em caes); 0,2 — 0,4 (limitrofe em
gatos); 0,4 ou 0,5 — 1,0 (questionavel) e valores superiores a 1,0 anormais. Valores de
referéncia para animais com azotemia podem ser superior a 0,5 em caes e 0,4 em gatos
(TAKAHIRA, 2009).

A excrecdo diaria normal de proteina na urina de cies e gatos € de, no maximo, 10-30
mg/kg. Estudos demonstram que a medida obtida de uma tnica amostra de urina para
determinagdo da RPC urinaria apresenta boa correlagdo com a determinagdo da proteina
perdida em 24 horas. A creatinina é considerada um bom indicador da estimativa da taxa
de filtracdo glomerular e, consequentemente, a concentracdo urinaria de creatinina €
proporcional a concentragdo total de soluto na urina. Logo, quando a taxa de creatinina
excretada na urina ¢ comparada com a quantidade de proteina urindria através da RPC, a
quantidade de proteina perdida pode ser quantificada, eliminando-se a interferéncia do
volume de urina. Atualmente discute-se sobre qual nivel de proteintria deve ser
considerado normal e qual nivel podera estar relacionado com a progressdo da doenga
renal em caes e gatos (CASTRO; MARCELLO; ALENCAR et al., 2009).

Devido ao fato de o limite inferior de detec¢do de proteina pelas fitas reagentes de
urinalise ser de aproximadamente 30 mg/dL, definiu-se o termo microalbumintiria como
sendo uma quantidade de albumina urinaria maior que 1,0 mg/dL e menor que 30 mg/dL.
Em medicina humana, a faixa de classificagdo para microalbumintria com base na relacao
albumina urindria: creatinina urinaria (RAC) ¢ de 0,03 a 3,0. A determinagdo da
microalbuminuria pode ser utilizada como um fator preditivo para o desenvolvimento de
nefropatia diabética em humanos. Pacientes que tenham uma microalbumintria
demonstravel tém um risco 20 vezes maior de desenvolvimento de uma nefropatia clinica
e proteinuria persistente. Similarmente, também ¢ observado a ocorréncia de
microalbumintria precedendo a proteinuria em cdes com nefropatia. A mensuragdo sé ¢
justificada em cdes com RPC menor que 1,0, pois nos casos que ela € maior que 1,0,
certamente ha abundancia de albumina e o teste seria desnecessario (REGO, 2006).

A analise das enzimas urinarias, também chamada de enzimuria tem se tornado um
importante aliado na identificagdo das lesdes tubulares. A gama glutamil transferase
(GGT) e a N-acetil glucosaminidase (NAG) sdo enzimas liberadas pelas células lesadas
do epitélio tubular renal e podem ser uteis na triagem de lesdo tubular. Essas enzimas da
urina ndo sao reabsorvidas para a circulacdo nem filtradas para a urina. Assim, o aumento
dessas enzimas ¢ altamente especifico de doenga tubular renal e altamente sensivel para
lesdo do epitélio tubular. O aumento na atividade das enzimas ocorre antes das alteragdes
na excregdo de creatinina ¢ na excrecdo urinaria fracionada de eletrolitos (FETTMAN;
REBAR, 2007).

21



A GGT ¢ uma enzima intracelular presente em varios tecidos, inclusive nas células
epiteliais dos tibulos proximais. Normalmente, esta presente em pequenas quantidades
na urina, podendo elevar sua concentragdo quando da ocorréncia de lesdes de células dos
tubulos renais, sendo utilizada, portanto, como um marcador precoce das lesdoes do
parénquima renal (VEADO; ROCHA; COBUCCI et al., 2010).

4.41ONOGRAMA

4.4.1 Fosforo e Calcio

O fosfato ¢ o principal anion intracelular do organismo e sua transferéncia para dentro e
para fora do compartimento intracelular pode alterar rapidamente a concentragio sérica
de fosforo. As concentracgdes séricas de fosforo normais em caes adultos variam de 2,5 a
6mg/dL, sendo maior em cdes com menos de um ano de idade. As concentragdes séricas
de fosforo sdo mais elevadas em filhotes de cdes com idade inferior a 8 semanas
(considera-se como normal até 10,8 mg/dL). O efeito da idade ¢ menos evidente em
felinos, porém felinos jovens tendem a apresentar concentragdes séricas de fosforo mais
elevadas. O desenvolvimento dsseo e maior reabsor¢do tubular renal de fosforo mediada
pelo hormoénio do crescimento contribuem para tal influéncia da idade (DIBARTOLA;
WILLARD, 2007).

Cerca de 5 a 20% do fosfato filtrado é eliminado, sendo o restante reabsorvido nos tubulos
proximais. Em casos de doenca renal aguda, ocorre hiperfosfatemia dado a diminuicao
da taxa de filtragdo glomerular. Portanto, a dosagem de fosforo sérico pode ser uma
importante ferramenta no diagnostico precoce de lesdo renal aguda (VEADO; ROCHA;
COBUCCI et al., 2010).

A excregdo urinaria de fosforo depende da TFG e da reabsor¢do tubular. Acredita-se que
deva haver perda de aproximadamente 85% da TFG antes que se instale hiperfosfatemia
persistente. A determinagdo do fosfato sérico ¢ um teste menos sensivel que a dosagem
de creatinina para avaliar a fungdo de excre¢do renal, contudo, pode ser util na
monitoragdo das alteragdes ao longo do tempo e, especialmente para avaliar a resposta ao
tratamento instituido (FETTMAN, 2007).

A azotemia e a hiperfosfatemia sdo as alteragdes mais comuns de bioquimica sérica de
pacientes com DRC, sendo decorrentes da diminui¢do da TFG. Na maioria das vezes
ambos os aumentos ocorrem em paralelo. O aumento na atividade sérica do paratorménio
(PTH) esta diretamente relacionado ao grau de hiperfosfatemia. Atualmente, o PTH esta
sendo considerado, por muitos pesquisadores como uma toxina urémica capaz de
provocar varios distirbios organicos, além de ser o principal responsavel pelo
desequilibrio no metabolismo de calcio, em pacientes com DRC (GALVAO; BORGES;
VIEIRA et al., 2010).

O aumento do fosforo na circulagdo sanguinea ocorre na DRC, principalmente nos
estagios mais avangados da doencga. A presenga de hiperfosfatemia foi constatada em 87%
dos casos e 0 aumento da concentracdo sérica de PTH em 93%, observando-se correlagio
positiva entre os dois parametros. A elevacdo da concentracdo sérica de fosforo parece
estimular diretamente a secre¢do do PTH e assim, desenvolve-se o hiperparatireoidismo
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secundario renal na tentativa de regular o desequilibrio do metabolismo de calcio e
fosforo. Uma das agdes do PTH € mobilizar o calcio dos ossos (promovendo a reabsor¢ido
o0ssea), favorecendo assim, a deposi¢do de sais de calcio em tecidos moles (calcificagdo
metastatica), principalmente nos rins, ocasionando perda ainda maior de néfrons. Além
disso, a perda de tecido renal funcional leva a uma diminuicdo da atividade da vitamina
D, pela enzima 1 alfa hidroxilase presente nos rins, o que também ¢ um fator estimulador
da secrecdo de PTH (GALVAO; BORGES; VIEIRA et al., 2010).

Fatores como a dieta, momento da coleta e desequilibrio &cido-basico também
influenciam na concentracdo sérica de fosforo, ja que a alcalose respiratoria estimula a
glicolise, diminuindo assim a concentragdo do fosforo sérico. O ideal ¢ realizar a
mensuracao sérica de fosforo apds jejum de 12 horas, pois minimiza tais variagdes, além
do que, o clinico deve compreender que a hipo ou a hiperfosfatemia podem ser
incorretamente interpretadas caso apenas uma amostra de soro seja avaliada. Hemolise,
ictericia, hiperlipidemia e hiperproteinemia também interferem nos resultados
(DIBARTOLA; WILLARD, 2007).

A hipocalcemia parece ser um achado relativamente comum na DRC, sobretudo
associada a hiperfosfatemia e baixas concentragdes séricas de calcitriol. A hipocalcemia
¢ detectada mais frequentemente quando se avalia a frag@o do calcio biologicamente ativa,
o calcio ionizado, do que pela determinagdo do calcio total sérico. O calcio ionizado é um
componente do calcio plasmatico, que é considerado como a fragdo mais importante, por
estar envolvido em processos fisiologicos tais como: regulagdo da secregdo e agdo
hormonal (PTH e 1,25 diidroxicalciferol); transporte de ions; contragdo muscular;
coagulagdo sanguinea; mineralizacdo de ossos e integridade de membranas plasmaticas.

A hipercalcemia também ¢ descrita em cdes com DRC, que apresentem valores de calcio
total maiores que 12mg/dL. O mecanismo pelo qual se desenvolve a hipercalcemia é
complexo ou multifatorial, envolvendo o aumento da reabsor¢do dssea mediada pelo
PTH, a secregdo autonoma de PTH pelas paratiredides, a menor degradagdo e eliminagdo
do PTH e de seus metabolitos pelos rins, a diminui¢do da excregdo renal de calcio devido
a reducdo da TFG, o aumento da reabsor¢do de calcio intestinal devido ao aumento da
sensibilidade ao calcitriol e a elevag@o da fracdo de célcio ligado a proteinas ou formando
complexos com os anions citrato, bicarbonato, fosfato ou sulfato (GALVAO; BORGES;
VIEIRA et al., 2010).

4.4.2 Sodio e Potassio

Alteragdes na concentracdo sérica de s6dio e potassio ocorrem comumente em animais
de pequeno porte. Qualquer animal desidratado, em especial aquele que apresenta vomito,
diarréia ou anorexia, devera passar por avaliagdo das concentragdes dos eletrolitos
séricos. As concentragdes de ambos ions sdo mantidas por uma bomba Na-K
adenosinatrifosfatase localizada na membrana celular (SCOTT-MONCRIEFF, 1997).

O sédio ¢ o principal cation do fluido extracelular e sua concentracdo é determinada pelo
equilibrio entre a ingestdo do mineral na dieta e sua excregdo pela urina, fezes e suor.
Ocorre hiponatremia quando ha diluigdo por retengdo excessiva de agua ou por excesso
de perda como ocorre no hipoadrenocorticismo ou na doenga tubular renal. Ja a
hipernatremia ocorre quando ha excessiva retencdo de sodio, perda de 4gua e aumento do
volume urinario (FETTMAN, 2007).

23



O potassio € o principal cation do fluido intracelular. Contribui na manuten¢@o do ritmo
e da freqiiéncia cardiaca, controle renal de sodio e metabolismo acido-basico. Ocorre
hipercalemia em: hipoadrenocorticismo, obstru¢do do trato urinario, ruptura de bexiga,
doenga renal anurica ou oligarica. Ja a hipocalemia pode ser observada em casos de
hiperadrenocorticismo, DRC e sindrome de Fanconi (FETTMAN, 2007).

Em relag@o as concentragdes séricas de sodio e potassio, os mecanismos de regulacdo sdo
preservados até os estagios avancados da DRC. No entanto, cdes no estagio final da DRC,
apresentam aumento significativo da excre¢do fracionada de sddio, com diminui¢ao
significativa da concentragdo sérica deste ion, a chamada hiponatremia. J& a hipocalemia
¢ mais comum em gatos na fase poliurica, porém, pode se desenvolver em caes e gatos
pela ingestdo impropria do eletrolito, pela excessiva perda gastrintestinal (émese cronica)
ou urinaria (administragdo de diuréticos). As alteragdes clinicas que podem ser
observadas na hipocalemia sdo: fraqueza muscular, politiria, polidipsia, anorexia e
taquicardia. Nas fases finais da DRC, em que o paciente evolui para oliguaria, tanto caes
quanto gatos, podem apresentar hipercalemia, com suas consequéncias sobre o ritmo
cardiaco, como bradicardia e parada atrial, nos casos mais graves (GALVAO; BORGES;
VIEIRA et al., 2010).

4.4.3 Cloro e Magnésio

O cloro representa cerca de dois tercos dos anions do plasma e o remanescente do fluido
extracelular. Também, ¢ o principal anion filtrado pelo glomérulo e reabsorvido nos
tubulos renais. O cloro ¢ importante ndo apenas para manter a osmolaridade, mas também,
participa ativamente no equilibrio acido-basico (MORAIS; BIONDO, 2007).

A hipercloremia ocorre comumente quando héd hipernatremia, porém ¢ encontrada de
forma simultdnea com uma HCO;3 diminuida (acidose metabdlica hiperclorémica). As
alteragdes no cloro estio relacionadas com a tentativa de manter neutralidade elétrica. A
medida que o sodio se eleva, o mesmo ocorre com o cloro. A HCO3™ diminui, o cloro
aumenta. Na hipocloremia, tipicamente ha hiponatremia ou HCOj3" sérica elevada (como
ocorre em alcalose metabolica). Pode também ocorrer na acidose metabdlica, porque a
excregdo de cloro acompanha a excregdo renal aumentada de H™ mediante excregdo de
NH4" (STOCKHAM; SCOTT, 2011).

Em relag@o ao magnésio, a hipermagnesemia ¢ descrita em caes com doenga renal, pois
os rins sd0 os Orgdos responsaveis pela excregdo do magnésio, embora o mecanismo
envolvido no controle sérico deste eletrolito ndo seja bem esclarecido (GALVAO;
BORGES; VIEIRA et al., 2010). Sabe-se que o magnésio se encontra aumentado na
diminui¢do da excre¢do urinaria, insuficiéncia renal e outras causas de diminuigdo da
TFG (STOCKHAM; SCOTT, 2011).

4.5 HEMOGASOMETRIA

A hemogasometria ¢ a mensuragdo de eletrolitos sdo exames laboratoriais importantes
para caracterizagdo ¢ avaliacdo da intensidade dos desequilibrios hidroeletroliticos e
acido-basicos. Estes exames permitem ao veterindrio reconhecer importantes alteragdes
para instituir intervengdes terapéuticas apropriadas. Anormalidades eletroliticas e acido-
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basicas usualmente ndo definem o diagndstico, mas certas enfermidades sdo
caracterizadas por predizerem a tendéncia nesses parametros (FILHO; ABREU; ALVES
et al., 2007).

A analise dos gases sanguineos (pressao parcial de oxigénio - PO2 e pressdo parcial de
dioxido de carbono — PCO2), assim como do bicarbonato e do pH, sdo os principais
parametros avaliados pela hemogasometria (SILVA, 2008).

As amostras de sangue devem ser coletadas anaerobicamente utilizando-se a heparina
como anticoagulante e promovendo apropriada vedacdo com a finalidade de se evitar
alteragdes nas tensdes dos gases sanguineos, principalmente sobre os valores de POs.
Idealmente, as amostras devem ser enviadas para analise imediatamente, ou mantidas em
banho de gelo por, no maximo, duas horas (SILVA, 2008).

A coleta ideal para analise hemogasométrica deve ser realizada com seringa de vidro, por
meio de pungdo arterial. Como o uso de seringas plasticas € inevitavel, se recomenda que
as mesmas sejam armazenadas a temperatura ambiente, € que as amostras sejam
analisadas até¢ 15 minutos apods coleta com este material. Portanto, uma vantagem dos
analisadores portateis ¢ justamente o fato de haver um minimo intervalo de tempo entre
coleta e analise, visto que o equipamento pode ser mantido ao lado do paciente
(OLIVEIRA, 2007).

Dentre as alteracdes do exame hemogasométrico € importante destacar a acidose
metabolica, caracterizada por diminui¢do do pH e dos teores sanguineos de bicarbonato,
sendo essa alteragdo observada, principalmente, nos casos de acidose lactica, toxemia da
prenhez, diarréias, doenga renal e respiratoria (LEAL; SOARES; BERTAGNON et al.,
2006) e cetoacidose diabética (SILVA, 2006). Observa-se diminui¢do da capacidade de
excrecdo de ion hidrogénio pela amoniogénese renal, diminui¢do da excregdo renal de
composto de fosfato e sulfato, redugdo de prétons pelas células tubulares e reabsor¢do
tubular de bicarbonato. A acidose metabodlica frequentemente ¢ bem compensada em
pacientes com DRC, que se encontram estabilizados devido a adaptagdo renal tubular, e
mecanismo  respiratério  compensatorio.  Entretanto, pacientes com DRC
descompensados, frequentemente apresentam acidose metabolica grave (GALVAO;
BORGES; VIEIRA et al., 2010).

A acidose metabolica contribui para o desenvolvimento da anorexia, nausea, vomito,
letargia, fraqueza, perda muscular por aumento do catabolismo, perda de peso e ma
nutricdo. Ainda, a acidose predispde a perda urindria de calcio e, por mecanismos
compensatorios, a reabsor¢do d6ssea ¢ ao comprometimento da sintese de calcitriol. A
acidemia intensa pode ocasionar a diminui¢do do débito cardiaco, da pressdo arterial, dos
fluxos sanguineos nos rins e hepatico, e a centralizacio do volume sanguineo (GALVAO;
BORGES; VIEIRA et al., 2010).

A alcalose metabodlica é um estado fisiopatologico em que um processo nao respiratorio
causa deplegdo de H' do sangue e aumento na HCO3™ sérica e plasmatica. HA perda renal
de H" (uso de diuréticos de alga ou tiazidicos, secundaria a acidose respiratoria e
hipocalemia) e ha produgdo concomitante de HCO; (STOCKHAM; SCOTT, 2011).

Para se determinar alteracdes, na auséncia da hemogasometria, pode-se utilizar a
diferenga entre a somatoria de cations (Na + K) e &nions mensuraveis (Cl + HCO3),
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denominada de anion gap (AG), representado pela seguinte equagdo: AG = (Na + K) —
(Cl + HCO3). Apesar do AG ndo representar a diferenca total entre cations e anions
plasmaticos, por ser o resultado apenas dos ions mensuraveis, possui aplica¢cdo no estudo
da evolucdo dos disturbios do equilibrio acido-base, proporcionando melhor avaliagdo da
fun¢do renal, vital na manutengdo do referido equilibrio (SILVA, 2008).

O pH urinario é determinado pelo balango de ions H e de bicarbonato na urina. Quanto
maior a presenca do primeiro, menor o pH e vice-versa. Em muitos casos o pH urinario
reflete o estado de acidose ou alcalose do organismo como um todo, porém em outras
situacdes esta variavel ndo espelha o que acontece no sangue devido a mecanismos
compensatorios de eliminagdo do ion oposto (ORTOLANI, 2006).

Quanto mais baixo for o pH sanguineo, mais baixo costuma ser o pH urinario. Portanto
h4 uma relagdo linear significativa entre o pH urinario e a concentra¢do de excesso de
acido-base (EAB) do sangue. Este achado ¢ de grande importancia pratica, pois no
tratamento da acidose metabdlica, com tampdes, é necessaria a estimativa do déficit de
bicarbonato sanguineo, a fim de corrigir o pH do sangue. Para o calculo do déficit de
bicarbonato ¢ necessario se conhecer o peso vivo do animal e o seu atual EAB, conforme
as seguintes equagoes (ORTOLANI, 2006):

eq. 1: EAB =-47,4 + 7,42 x pH urinario
eq. 2: Déficit bicarbonato = peso vivo (Kg) x 0,3 x EAB

5. CONSIDERACOES FINAIS

Para melhor avaliarmos o paciente com disturbios renais devemos ter consciéncia da
importancia de determinados exames laboratoriais e suas limitagdes, como e quando
solicité-los.

Os exames laboratoriais representam uma ajuda significativa no momento do diagnostico
de uma determinada doenga. A funcdo renal pode ser avaliada de diversas formas,
dependendo da suspeita clinica, sendo que a urinalise, muitas vezes considerada como
um exame simples e de rotina, fornece resultados de extrema relevancia, pois reflete a
capacidade de concentragdo dos rins, a perda protéica e ajuda a classificar um processo
em agudo, cronico, inflamatorio, infeccioso ou neoplasico, de origem pré renal, renal ou
p6s renal, ou ainda, se esta associado a outra enfermidade.

Todos estes cuidados em se realizar os corretos exames laboratoriais sdo de grande
importancia, pois além de identificar o estagio da evoluc¢do da doenca renal, facilita a

conduta terapéutica adequada para cada paciente e o presumivel prognostico, o que sdo
de suma importancia para a qualidade de vida e a longevidade do animal enfermo.
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