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Resumo. A sindrome cardiorrenal, também denominada desordens do eixo cardiovascular-
renal em medicina veterinaria, € uma condigdo fisiopatoldgica que envolve a combinagao
de uma disfuncéo cardiaca e renal que potencializa a progressdo da faléncia individual
desses 6rgaos e ocasiona um aumento relevante da morbidade e mortalidade dos pacientes
com essa enfermidade. Ambos os 6rgéos sao reguladores de funcdes vitais, como a pressao
arterial, diurese, natriurese, resisténcia vascular periférica, homeostase do volume
circulante, perfusdo periférica e oxigenacdo tissular. As classificagdes da sindrome
cardiorrenal em humanos e em animais sdo conceitualmente semelhantes, abrangendo o
acometimento primario, a série de eventos e a cronicidade do processo. Em humanos, é
classificada em cinco tipos. J& na medicina veterinaria, as desordens do eixo
cardiovascular-renal sdo separadas em trés grupos considerando o sistema de origem da
sindrome, coracdo, rim ou sistémica. Assim, com duas subdivis@es refletindo o respectivo
curso clinico, instavel ou estavel. O diagnostico pode ser realizado por meio de
biomarcadores renais, cardiacos e exames de imagem. Contudo, existe a necessidade de
identificar testes capazes de detectar precocemente as alteragdes causadas pela sindrome.
Este trabalho tem como objetivo realizar uma revisao da literatura atual acerca da sindrome
cardiorrenal, abordando o que se tem descrito em estudos cientificos para elucidar os
mecanismos fisiopatoldgicos, formas de diagndstico, assim como metodologias de
classificagéo dessa afeccéo.

Palavras-chave: Desordens do eixo cardiovascular renal, doenga renal crénica,
insuficiéncia cardiaca congestiva

Cardiorenal syndrome: Pathophysiology and diagnosis in dogs and cats

Abstract. Cardiorenal syndrome, also known in veterinary medicine as cardiovascular-
renal axis disorder, is a pathophysiological condition that involves the combination of
cardiac and renal dysfunction, which accelerates the progression of individual organ failure
and leads to a significant increase in morbidity and mortality in patients with this disease.
Both organs regulate vital functions such as blood pressure, diuresis, natriuresis, peripheral
vascular resistance, circulating volume homeostasis, peripheral perfusion, and tissue
oxygenation. The classification of cardiorenal syndrome in humans and animals is
conceptually similar, encompassing primary involvement, the sequence of events, and the
chronicity of the process. In humans, it is classified into five types. In veterinary medicine,
cardiovascular-renal axis disorders are divided into three groups based on their system of
origin: heart, kidney or systemic. Additionally, there are two subdivisions reflecting the
respective clinical course: unstable or stable. Diagnosis can be made through renal and
cardiac biomarkers and imaging tests. However, there is a need to identify tests capable of
detecting early alterations caused by the syndrome. This study aims to conduct a literature
review on cardiorenal syndrome, addressing what has been described in scientific studies
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to elucidate the pathophysiological mechanisms, diagnostic methods, and classification
methodologies of this condition.

Keywords: Cardiovascular-renal axis disorders, chronic kidney disease, congestive heart failure.

Introducéo

A relacdo entre coracdo e rins é essencial para a regulacdo hemodindmica. Quando ocorrem
desequilibrios, esses 6rgdos se compensam, mas, se a compensacao falha, desenvolve-se a sindrome
cardiorrenal (SCR), caracterizada por disfungdes cardiacas e renais coexistentes (Suzuki, 2012). A SCR
é definida como uma condicdo em que disturbios agudos ou cronicos em um érgdo induzem disfuncGes
no outro (Ronco et al., 2010).

A insuficiéncia cardiaca (IC), frequentemente causada por falha miocérdica, regurgitacdo valvar ou
disfuncdo diastdlica, reduz o débito cardiaco, comprometendo a perfusao renal e causando azotemia pré-
renal, que é diminuida pela ativagdo do Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (SRAA). A ativacdo
continua do SRAA, embora inicialmente mantenha a taxa de filtracdo glomerular (TFG) adequada, pode
levar a danos estruturais nos rins (Oliveira et al., 2019).

Cerca de 20-25% do débito cardiaco é direcionado aos rins, refletindo sua interdependéncia. A
combinacdo do distlrbio cardiaco com o renal intensifica o progresso da faléncia desses 6rgaos,
implicando em um aumento expressivo da mortalidade nesses pacientes (Martins et al., 2011; Ronco et
al., 2010). Em medicina veterindria, a SCR é também conhecida como desordens do eixo
Cardiovascular-renal (CvRD) e pode ser classificada em trés grupos distintos: disfuncdo cardiaca
primaria com lesdo renal (CvRDH), lesdo renal primaria com disfuncéo cardiaca (CvRDK) e disturbios
de ambos os 6rgdos secundarios a disfuncdes sistémicas (CvRDO) (Ricci et al., 2021; Ronco et al., 2008,
2018).

O diagnostico precoce da SCR é crucial para estabilizar o paciente e definir o tratamento adequado
(Pouchelon et al., 2015). Desse modo, esta pesquisa visa revisar a literatura sobre SCR, esclarecendo
seus mecanismos fisiopatolégicos, formas de diagndstico e classificagdo.

Metodologia

Para a elaboracdo do presente artigo, recorreu-se a revisdo bibliografica de artigos cientificos,
sobretudo na area de nefrologia e cardiologia veterinaria. Os principais motores de busca empregados
foram a PubMed, o Google Académico e a SCIELO, que permitiram ter acesso a literatura atualizada e
estruturada.

Para a pesquisa, foram aplicadas palavras-chave como: “sindrome cardiorrenal”, “desordens do eixo
cardiovascular renal”, “doenca renal cronica”, “doengas cardiovasculares”, “insuficiéncia cardiaca
congestiva” e cruzaram-Se essas palavras com os termos: “definicdo”, “classificagdo”, “fisiopatologia”,
“diagnoéstico”, “biomarcadores”, “progndstico” e “tratamento”. Os artigos foram selecionados com base

na relevancia do contetdo e idioma (inglés e portugués).

Fisiopatologia da sindrome cardiorrenal

A SCR envolve uma interagdo entre o sistema cardiovascular e renal, onde a disfuncdo em um érgao
inicia ou agrava disturbios no outro. Esse vinculo pode ocorrer em condi¢des agudas ou cronicas, e suas
implicacdes diretas e indiretas afetam expressivamente ambos os sistemas (Ronco et al., 2008, 2018).
As lesGes podem ser causadas por doencas infecciosas, toxinas, farmacos e disturbios estruturais ou
funcionais, prejudicando a fisiologia normal (Pouchelon et al., 2015).

A medida que as leses valvares progridem, a Insuficiéncia Cardiaca (IC) torna-se clinica, causando
disturbios hemodindmicos que comprometem a perfusdo de 6rgdos, levando a lesdes renais. A IC,
causada por disfuncdo estrutural ou funcional do coracdo, diminui o enchimento ou eje¢do ventricular,
ativando mecanismos compensatorios (Chawla et al., 2014). A reducdo do débito cardiaco e
redistribuicdo sanguinea central resultam em hipoperfusdo renal, ativando o SRAA, que aumenta a
reabsorcdo de sodio e agua para elevar a pressdo arterial (Balzan et al., 2021; Jerico et al., 2015; Silva
et al., 2022).
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A ativacdo do SRAA leva a secrecdo de renina e conversdo de angiotensinogénio em Angiotensina
Il (ANG I1), que promove vasoconstricdo para manter a Pressdo Arterial Sistolica (PAS), elevando a
pos-carga e congestionando o coracdo insuficiente. A ANG Il também causa vasoconstricdo nas
arteriolas renais eferentes, elevando a pressdo glomerular (Farag et al., 2015). Esse processo aumenta a
ingestdo hidrica e volemia, além de induzir vasoconstricdo e secrecdo de aldosterona, intensificando a
reabsorcdo de sddio e agua (Balzan et al., 2021; Jericd et al., 2015; Silva et al., 2022).

A longo prazo, esses efeitos causam fibrose cardiaca e remodelamento ventricular e promovem
reacOes oxidativas e inflamagédo, gerando Espécies Reativas de Oxigénio (EROs) que lesam tecidos e
alteram o 6xido nitrico, levando a hipertrofia e apoptose celular (Martinelli et al., 2016). O Sistema
Nervoso Simpético (SNS) também exerce papel crucial, aumentando a frequéncia cardiaca e
vasoconstri¢do para compensar a reducéo da pressao arterial. No entanto, com o tempo, essa ativacéo se
torna deletéria, promovendo disfuncéo cardiaca e remodelamento do miocéardico (Jericd et al., 2015).

A congestdo renal e a ativacdo continua do SRAA e SNS resultam na perda progressiva da funcéo
renal. Na Doenca Renal Cronica (DRC), h& estresse hemodindmico, inflamacéo e fibrose epitelial,
levando a disfuncéo progressiva (Chawla et al., 2014). AlteracBes hidroeletroliticas também podem
provocar arritmias, variagcGes extremas de volume e toxicidade de farmacos, agravando a disfungdo
cardiaca (Polzin, 2011, 2013).

A SCR de origem renal pode ser causada por hipertensao sistémica, sobrecarga de volume, uremia e
ativacdo cronica do SRAA, resultando em remodelamento cardiaco e disfuncéo (Pouchelon et al., 2015).
Além disso, a anemia, comum na DRC, contribui para a progressdo da SCR, associada & reducéo de
eritropoetina, inflamac&do e ma absorcao de ferro, agravando o quadro clinico. A Figura 1 representa um
breve resumo da fisiopatologia da SCR, envolvendo as disfun¢bes progressivas do sistema
cardiovascular e renal. As setas azuis indicam os caminhos pelos quais a IC pode levar a doenga renal.
E as setas vermelhas indicam as vias pelas quais a doenca renal pode levar a IC.
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Figura 1. Mecanismos relacionados a Sindrome Cardiorrenal. Fonte: Adaptado de Bock & Gottlieb (2010).

Classificagdo das desordens do eixo cardiovascular-renal em animais

A classificacdo da SCR em humanos e animais é conceitualmente semelhante, envolvendo o
acometimento primario e a cronicidade do processo, mas ndo considera a fisiopatologia e o tratamento
(Orvalho & Cowgill, 2017). O Cardiovascular-Renal Axis Disorders Consensus Group sugere o termo
“Cardiovascular-Renal Disorders” (CvRD) para descrever a SCR em pacientes veterinarios,
abrangendo distarbios da vasculatura, coracdo e rins, além da variabilidade etiolégica e clinica. A
classificagdo das CvRD ¢ dividida em trés grupos: H - heart (coracdo), K - kidney (rim), e O - other
(outros), com subdivisfes U - unstable (instavel) e S - stable (estavel) (Pouchelon et al., 2015).
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Tabela 1. Siglas das desordens do eixo cardiovascular-renal em animais

Sigla Sistema de origem da sindrome Curso clinico
CvRDH U Coracéo (H) Instavel (U)
CvRDH S Coracéo (H) Estavel (S)
CvRDK U Rim (K) Instavel (U)
CvRDK S Rim (K) Estavel (S)
CvRDO U Outros (O) Instavel (V)
CvRDO S Outros (O) Estavel (S)

Fonte: Adaptado de Pouchelon et al. (2015).

CvRDH (Disfungédo Cardiaca Priméria)

A CvRDH U envolve a disfungéo cardiovascular que resulta em Lesdo Renal Aguda (IRA), enquanto
a CvRDH S refere-se a disfun¢éo cardiaca cronica associada & DRC. Os mecanismos de leséo incluem
reducdo do débito cardiaco e perfusdo renal, ativacdo neuro-hormonal (SRAA e SNS), estresse
oxidativo, hipertensdo sistémica e tromboembolismo, que podem resultar em glomerulopatias e infarto
renal (Haase et al., 2013; Pouchelon et al., 2015).

CVRDK (Disfungéo Renal Priméria)

A CvRDK U refere-se a disfuncéo renal primaria que provoca injuria cardiovascular aguda, enquanto
a CVRDK S envolve les6es cronicas. Fatores lesivos incluem anormalidades eletroliticas (hipercalemia
e hipocalemia), toxicidade por farmacos cardiovasculares (digoxina, enalapril, atenolol), que, ao se
acumular por depuracdo renal comprometida, causam arritmias e hipotensdo. A hipervolemia ou
hipovolemia também afetam o débito cardiaco, agravando o quadro (Polzin, 2011) Disturbios clinicos,
como anorexia e voémitos, comuns na sindrome urémica, resultam em perda de volume, diminui¢do da
perfusdo sistémica e hipertensdo. A hipertensao sistémica decorrente da DRC pode causar hipertrofia
ventricular, insuficiéncia valvar e arritmias (Orvalho & Cowgill, 2017).

Pacientes com azotemia podem sofrer lesdes cardiacas, incluindo pericardite urémica, devido ao
acumulo de substancias toxicas endogenas. A ativacdo do SRAA e a retengdo de sodio e agua
contribuem para o remodelamento e sobrecarga cardiaca, enquanto a anemia decorrente da DRC agrava
a IC, levando a hipertrofia ventricular, necrose e apoptose celular (Di Lullo et al., 2017).

CvRDO (distarbio sistémico primario)

A CVvRDO envolve disfungdes cardiovasculares e renais causadas por fatores sistémicos, como
medicamentos, toxinas, sepse, endocrinopatias, pancreatite, neoplasias e amiloidose. A sepse,
especialmente, é uma das causas mais comuns de disfuncdo cardiovascular e renal simultanea,
desencadeando uma resposta inflamatdria sistémica que compromete ambos os sistemas (Polzin, 2011;
Pouchelon et al., 2015)

Diagnostico

No momento do diagnostico e manejo terapéutico de pacientes com SCR, deve ser considerada a
estreita relagdo entre o sistema cardiovascular e renal, avaliando-os para a devida classificacdo e
estadiamento de cada enfermidade. E necesséria a integracdo de uma gama de informagdes obtidas desde
o inicio do atendimento com a anamnese, 0 historico clinico e o exame fisico do paciente até os exames
complementares e testes diagndsticos. De acordo com Pouchelon et al. (2015), exames de sangue e
urina, medidas ndo invasivas para mensuracao da pressao arterial, avaliacdo de imagens radiograficas e
ultrassonogréaficas sdo ferramentas de diagnostico que, normalmente, estdo disponiveis na rotina, as
guais estdo descritas na tabela 2.

Para qualificar as doengas cardiacas, pode ser usada a classificacdo do American College of
Veterinary Internal Medicine (ACVIM) (Tabela 3) para cdes com doenca valvar cronica (DVC), e da
International Small Animal Cardiac Health Council (ISACHC) (Tabela 4) para cées e gatos com ICC
independentemente da cardiopatia de base (Orvalho & Cowqill, 2017). Entretanto, para avaliacio da
SCR, esses sistemas de categorizacdo de cardiopatias s@o considerados incompletos para classificar as
disfungdes cardiovasculares se usados de forma isolada, dado que ndo abordam relevantes
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anormalidades cardiovasculares que podem ser desenvolvidas na DRC, como a Hipertensdo Arterial
Sistémica (HAS), disfuncdo diastolica e sistdlica, assim como alteragdes em biomarcadores (Pouchelon
et al., 2015).

Tabela 2. Exames descritos para avaliacdo da sindrome cardiorrenal

Meétodo diagndstico Caracteristica Valor diagnéstico

NT-proBNP Biomarcador cardiaco Potencial para identificar presenca de doenca cardiaca.
Em conjunto com o NT-proBNP, auxilia no diagndstico

NT-proANP Biomarcador cardiaco diferencial de causas cardiacas e ndo cardiacas de disturbios

respiratorios em caes.
Troponina cardiaca
(cTnl e cTnT)

Creatinina sérica Biomarcador renal

Biomarcador cardiaco Biomarcadores especificos para lesdo miocardica.

Marcador da funcéo renal. Niveis elevados de creatinina
indicam que os rins ndo estdo funcionando corretamente.
Biomarcador renal especifico da fungdo renal. Possibilita a
Biomarcador renal deteccdo de insuficiéncia renal aguda e doenca renal cronica

mais precocemente.
Avalia a lesdo aos glomérulos e parametro para
subestadiamento de animais com DRC.

Auvalia o risco de lesdo em 6rgdos alvo, assim como
subestadimanto da DRC.

E'xame radiografico  de Exame de imagem Inves_tiga o remodelamento cardiaco, o padréo

torax parenquimatoso pulmonar e as estruturas vasculares.

Analisa a anatomia, a fungdo miocéardica e a orientagéo e

velocidade dos fluxos sanguineos.
Auvalia a topografia, dimensdes, contornos e arquitetura
interna dos rins.

Avaliacdo da atividade elétrica do  Método diagndstico para as arritmias cardiacas e distirbios

coracao de conducdo.

Dimetilarginina Simétrica
(SDMA)

Relagdo proteina/

¥ . .. Exame de urina para avaliacao renal
creatinina (RPC) urinaria P ¢

Pressdo arterial sistémica Afericdo da pressdo arterial sistémica

Ecodopplercardiograma Exame de imagem

Ultrassonografia

abdominal Exame de imagem

Eletrocardiograma

Tabela 3. Classificacdo segundo a American College of Veterinary Internal Medicine

Classe Caracteristicas

A Cées em risco de desenvolver doenca cardiaca.

B1 Caes assintomaticos: sem remodelacéo cardiaca

B2 Cées assintomaticos: com remodelacdo

C Agudo Insuficiéncia cardiaca congestiva descompensada — requer hospitaliza¢do

C Crobnico Insuficiéncia cardiaca congestiva compensada — ambulatério

D Agudo Insuficiéncia cardiaca congestiva refratéria ao tratamento padrédo — requer hospitalizagdo
D Crodnico Insuficiéncia cardiaca congestiva refrataria ao tratamento padrdo — ambulatério

Fonte: Adaptado de Atkins et al. (2009).

Tabela 4. Classificacdo segundo International Small Animal Cardiac Health Council

Classe Sintoma
la Paciente assintomatico sem cardiomegalia ou arritmias.
Ib Paciente assintomatico e compensado, com cardiomegalia ou arritmias.

I Paciente sintomatico com insuficiéncia cardiaca leve a moderada, sinais clinicos de insuficiéncia evidente em
repouso ou com exercicio suave, que afetam negativamente a qualidade de vida.

Ia Insuficiéncia cardiaca avancada, sinais clinicos de ICC evidentes.

Ib Insuficiéncia cardiaca avancada, internagcdo recomendada (choque cardiogénico, edema, risco de vida, derrame
pleural de grande porte, ascite refrataria)

Fonte: Adaptado de Kroll et al. (2010).

O método de classificacdo considerado como o0 mais adequado para o paciente suspeito de DRC é a
classificagdo da International Renal Interest Society (IRIS, 2019). A mesma categoriza a progressao da
afeccdo renal, de grau leve a severo, sendo norteada pelos valores séricos de creatinina, da
dimetilarginina simétrica (SDMA), pela Relacdo Proteina/Creatinina (RPC) urinaria, bem como pela
pressdo arterial sistémica (Orvalho & Cowqill, 2017), os quais serdo abordados a seguir.

Exames laboratoriais e biomarcadores

O diagnostico de doencas cardiacas em medicina veterinaria é desafiador devido a alta prevaléncia
de casos subclinicos, a variedade de idades dos animais afetados e a tendéncia de sinais clinicos de IC
surgirem de forma subita e grave (Borgeat et al., 2015). Biomarcadores s&o indicadores de processos
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biolégicos normais, patogénicos ou de intervencdo farmacoldgica, fornecendo informagfes sobre
exposicdo a doenca, extensao da lesdo e prognostico (Yonezawa et al., 2010).

Os principais biomarcadores utilizados no diagnostico e prognostico de doengas cardiacas sdo o
Peptideo Natriurético Atrial (ANP), o Peptideo Natriurético Ventricular tipo B (BNP) e as troponinas
cardiacas. ANP e BNP sdo associados a insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), cardiomiopatia dilatada
e hipertrofia cardiaca; ja as troponinas sao marcadores preferenciais de injuria celular cardiaca (O’Brien
2008).

ANP e BNP sdo sintetizados como pro-horménios, divididos em dois fragmentos: um peptideo
biologicamente ativo (ANP ou BNP) e um segmento biologicamente inativo (NT-proANP ou NT-
proBNP) (Maisel et al., 2008). A dosagem dos fragmentos amino-terminais, com meia-vida mais longa,
é recomendada para facilitar o diagndstico de cardiopatias. O NT-proBNP diferencia cdes com doenca
cardiaca daqueles higidos, além de indicar aumento cardiaco. Em conjunto com NT-proANP, auxilia no
diagnostico diferencial entre causas cardiacas e ndo cardiacas de distdrbios respiratdrios. Niveis
elevados (NT-proANP >1.700 fmol/mL; NT-proBNP >1.000 pmol/L) sugerem ICC como causa da
dispneia; niveis moderados (NT-proANP 1.351-1.700 fmol/mL; NT-proBNP >210 pmol/L) indicam
cardiopatia, sem necessariamente representar ICC em animais assintomaticos (Reynolds et al., 2012).

Na tabela 5, apresentam-se os valores de referéncia para utilizacdo do biomarcador NT-proBNP para
diagndstico de doenca cardiaca (DC) em cées e gatos, segundo recomendacfes da IDEXX Laboratories.

Tabela 5. Valores do NT-proBNP em cdes e gatos, segundo recomendacdes da IDEXX Laboratories

Cées Valores do NT-proBNP
Normal (baixa probabilidade de DC) <800 pmol/L
Elevado (alta probabilidade de DC) 800-1800 pmol/L
DC presente >1800 pmol/L

ICC > 2700 pmol/L
Gatos

Normal < 50 pmol/L

DC assintomética (alta probabilidade) 50-100 pmol/L
Provével DC 101-270 pmol/L
ICC > 270 pmol/L

Fonte: Adaptado de Ettinger et al. (2017).

As troponinas cardiacas sao proteinas intracelulares do aparelho contratil do miocardio, usadas como
marcadores sensiveis e especificos de lesdo. Quando ocorre dano aos miocardidcitos, o complexo
troponina se dissocia da actina e extravasa para o espaco extracelular, alcan¢ando a circulacdo. Existem
trés formas de troponinas: | (cTnl), T (cTnT) e C (cTnC). As troponinas | e T sdo especificas para lesdo
miocardica, com destaque para 0 aumento sérico da cTnl em gatos com cardiomiopatias primarias e
secundarias. Doengas como leptospirose, doenca renal e piometra também podem causar elevagdo da
cTnl (Orvalho & Cowgill, 2017). Ja a troponina C ndo € Gtil na pratica clinica, por ser estruturalmente
igual a troponina esquelética (Sangster et al., 2014).

Na medicina veterindria, testes como troponin-1® (IDEXX) e 0 i-STAT® avaliam cTnl, com deteccdo
de 0,2 ng/mL. Métodos como ELISA (Cusabio) e quimioluminescéncia (Labtest) também sdo usados,
detectando valores a partir de 5,8 pg/mL. Em cées com degeneracdo valvar mitral leve, a cTnl circulante
é geralmente inferior a 0,03 ng/mL, sendo detectada apenas por ensaios de alta sensibilidade (Ljungvall
et al., 2010).

Para o estadiamento da DRC, considera-se inicialmente a creatinina e 0 SDMA em jejum, com
valores acima da referéncia por ao menos trés meses. O subestadiamento é feito pela proteindria e
pressao arterial (Keller et al., 2016). No estdgio I, o paciente j& apresenta altera¢des ultrassonogréaficas
renais, mas a DRC ndo é azotémica, podendo haver um leve aumento de SDMA, que é mais sensivel
que a creatinina na avaliacdo da funcdo renal (Relford et al., 2016). No estagio Il, ocorre azotemia leve,
com creatinina entre 1,4-2,8 mg/dL em cées e 1,6-2,8 mg/dL em gatos e SDMA de 18-35 pg/dL. Polidria
e polidipsia podem ser discretas, mas gatos podem apresentar anorexia e perda de peso.

No estagio Ill, ha azotemia moderada, com creatinina de 2,9-5,0 mg/dL e SDMA de 36-54 pg/dL
em cdes e 26-32 pg/dL em gatos, com sinais clinicos evidentes. No estagio 1V, a azotemia é intensa,
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com creatinina superior a 5,0 mg/dL e SDMA acima de 54 pg/dL em cées e 38 pg/dL em gatos, levando
a disturbios gastrointestinais, cardiovasculares e neuromusculares.

A RPC é usada no subestadiamento da DRC, devendo-se descartar inflamagdo ou hemorragia no
trato urinario. ldealmente, o subestadiamento baseia-se em duas amostras de urina, coletadas em um
intervalo de pelo menos duas semanas, preferencialmente via cistocentese ou cateterismo (Orvalho &

Cowaill, 2017).

A tabela 6 apresenta os valores de referéncia conforme o Ultimo relatério da IRIS. Pacientes que
estejam persistentemente limitrofes com relacdo a proteindria devem ser reavaliados em dois meses.

Tabela 6. Subestadiamento com base na proteindria

Valor RPC Céo Valor RPC Gato Subestadio
<0,2 <0,2 Né&o proteindrico
0,2a0,5 0,2a04 Limitrofe
>0,5 >0,4 Proteindrico

Fonte: Adaptado de IRIS (2019).

Além disso, utilizam-se as concentra¢es de glicose e aminoacidos na urina para avaliar a funcéo
renal tubular proximal, enquanto as concentracdes de eletrdlitos e bicarbonato indicam a capacidade do
rim sustentar o equilibrio hidroeletrolitico e acidobésico (Martinelli et al., 2016).

Né&o existem biomarcadores especificos para a SCR, desse modo, avalia-se o sistema renal por sua
funcdo ou dano renal, e a parte cardiaca pelo ANP e cerebral, assim como pela troponina | (Keller et al., 2016).

Mensuragéo da presséo arterial

A HAS é 0 aumento cronico da presséo arterial acima dos valores de referéncia. Pode ser classificada
em trés tipos: situacional, associada a doengas (hipertensdo secundaria) e idiopatica, quando ndo ha
doenca aparente (Acierno et al., 2020).

Caes com DRC frequentemente apresentam hipertensao sistémica, afetando 6rgdos como olhos,
cérebro, rins e coracdo, que regula o fluxo sanguineo. Nos rins, a HAS esta ligada a proteindria e ao
agravamento do dano glomerular (Galvao et al., 2010). A PAS elevada nas fases iniciais da DRC
aumenta o risco de crises urémicas, perda da funcdo renal e morte. A reducdo da renalase oxidase
também esté relacionada a diminuicao da TFG em pacientes com hipertensdo (Desir, 2009). Além disso,
a hipertensdo pode causar hipertrofia e fibrose ventricular esquerda, visando reduzir a tensdo do
miocardio (Grauer, 2007).

Na medicina veterinaria, a HAS é diagnosticada por métodos diretos ou indiretos. O método direto,
que envolve a canulagdo arterial, exige anestesia e equipamentos especializados, sendo pouco utilizado.
Os métodos indiretos mais comuns sdo o oscilométrico e o doppler vascular (Bosiack et al., 2010). A
medicdo ideal deve ser realizada por um profissional experiente com equipamentos validados para a
espécie (Vachon et al., 2014).

A escolha do manguito adequado é crucial para medicGes precisas. Ele deve ter 30% a 40% da
circunferéncia do membro ou cauda do animal. Descarte a primeira afericdo e calcule a média de cinco
a sete medicBes consecutivas. O animal deve ser suavemente contido, preferencialmente em decubito
ventral ou lateral, minimizando a diferenca de altura entre o coragdo e 0 manguito (Acierno et al., 2020).

Segundo a IRIS (2019), as medigdes devem ser repetidas em diferentes momentos para evitar falsos
diagndsticos causados por estresse. A classificacado final é baseada em mdltiplas afericoes da PAS, feitas
em consultas diferentes ou com intervalo de duas horas. O subestadiamento do paciente depende do
risco de danos a 6rgdos-alvo e da presenca de lesGes (Tabela 7).

Tabela 7. Subestadiamento de cées e gatos hipertensos

PAS (mmHg) Subestadiamento conforme PAS Risco de lesdo em 6rgdos-alvo
<140 Normotensivo Minimo

140-159 Pré-hipertensivo Baixo

160-179 Hipertensivo Moderado

>=180 Severamente hipertensivo Alto

*Relacéo do risco de danos em drgdos-alvo com valores de pressdo arterial. Fonte: Adaptado de IRIS (2019).
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De acordo com a ACVIM, para pré-hipertensdo (140-159 mm Hg) ou hipertensdo moderada (160-
179 mm Hg), a afericdo da PAS deve ocorrer a cada 4-8 semanas. Em casos graves (=180 mm Hg), as
medicdes devem ser feitas em 1-2 semanas, devido ao maior risco de lesdo em 6rgdos-alvo.

A pressédo arterial é influenciada por idade, raca, sexo, temperamento, estado de salde, atividade
fisica e dieta, sendo que idade e raca tém maior impacto em cées. Dessa forma, recomenda-se usar
valores de referéncia especificos da raca quando disponiveis (Bosiack et al., 2010). Em gatos, a raca ndo
altera significativamente a pressao arterial (Payne et al., 2017).

A hipertensdo situacional, causada por ansiedade, pode ser reduzida aferindo a pressdo em ambiente
tranquilo, distante de outros animais, antes de outros procedimentos e apds 5-10 minutos de aclimatacao
(Marino et al., 2011).

Exames de imagem

Exames complementares de imagem, como radiografias toracicas em duas projecdes, sdo essenciais
para identificar remodelamento cardiaco, padrdo pulmonar e estruturas vasculares, indicadores de
cardiopatias e ICC (Pouchelon et al., 2015). A radiografia revela aumento dos &trios e ventriculos ao
longo do tempo. Na projecdo dorsoventral, o aumento do Atrio Esquerdo (AE) é visivel como uma
dilatacdo na regido cranial esquerda do coragdo. Na posicdo latero-lateral, a elevacdo dos bronquios
pode explicar a tosse, e a dilatagdo do AE pode comprimir excessivamente os brénquios, causando
colapso. O aumento do AE e das veias pulmonares provoca uma radiopacidade em “cunha” no campo
pulmonar (Ware, 2014, 2015).

O Vertebral Heart Size (VHS) é um método objetivo de avaliacdo do tamanho cardiaco, comparando
a silhueta cardiaca com o comprimento das vértebras toracicas. Valores normais variam entre 9,7 e 10,5
vértebras, com excegdes para racas como Schnauzer Miniatura (até 11 vértebras) e Dachshund (até 9,5)
(Ghadiri et al., 2008; Marin et al., 2007).

O ecodopplercardiograma é fundamental para avaliar a anatomia e funcéo cardiaca, além dos fluxos
sanguineos. Ele auxilia no prognostico de cardiopatias, no diagndstico de ICC e no estabelecimento do
tratamento (Boon, 1998). Medidas como a relagéo atrio esquerdo/aorta e fragGes de ejecdo indicam o
grau de remodelamento cardiaco e a gravidade da ICC (Strunz et al., 2017). Também diferenciam
regurgitacOes fisiologicas das patoldgicas, como a regurgitacdo vestigial mitral (Boon, 1998).

Para doencas renais, a ultrassonografia abdominal é um exame n&o invasivo que avalia a topografia,
dimens@es e arquitetura dos rins. Em casos de DRC, a ultrassonografia revela perda da relacdo
corticomedular, aumento da ecogenicidade e reducdo do fluxo arterial intrarrenal, medido pelos indices
de resistividade e pulsatilidade. Valores normais variam de 0,56 a 0,67 para cées e 0,62 + 0,04 para
gatos. Elevac@es nos indices indicam nefropatia, mesmo sem outras alteracGes (Bragato et al., 2017).

A diminuicdo do tamanho renal e 0 aumento da ecogenicidade cortical sdo facilmente percebidos.
Esse aumento pode ser resultado de fibrose, esclerose ou infiltragbes celulares associadas a nefrite ou a
necrose tubular (Carvalho, 2018; Carvalho & Chammas, 2008).

Eletrocardiograma

O Eletrocardiograma (ECG) é uma ferramenta essencial para avaliar a atividade elétrica do coracdo,
especialmente no diagndstico de arritmias e distdrbios de condugdo. Estudos em ratos com DRC
demonstraram alteragcfes arritmogénicas, como prolongamento do potencial de acdo, despolarizagoes
ventriculares precoces e instabilidade elétrica, aumentando a suscetibilidade a fibrilagdo ventricular
(Gava et al., 2011).

O tracado eletrocardiogréfico inclui as ondas P — QRS — T, onde a onda P reflete a despolarizacéo
atrial, o complexo QRS indica a despolarizacdo ventricular e a onda T a repolarizacdo ventricular. O
intervalo QT, que representa a funcdo ventricular, pode ser alterado por doencas cardiovasculares,
renais, medicamentos ou distUrbios eletroliticos (Filippi, 2000).

Embora 0 ECG néo seja totalmente confidvel para detectar aumento de cAmaras cardiacas, pode
sugerir aumento atrial esquerdo, biatrial ou até dilatacdo ventricular. Na DVC, dilataces atriais podem
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aumentar a duracdo da onda P, que pode se apresentar de forma dentada devido & despolarizagdo
assincrona dos atrios, com o AE despolarizando ap6s o direito (Martin, 2008).

Consideragdes finais

A interacdo entre coracao e rins em casos de disfuncdo aguda ou crénica de um ou ambos os 6rgéos
tém implicagdes clinicas importantes. Devido a complexidade da SCR, sua abordagem deve ser
multidisciplinar, envolvendo cardiologistas, nefrologistas e especialistas em cuidados intensivos,
guando necessario.

O diagndstico precoce e o estadiamento da sindrome, bem como a compreensdo dos mecanismos
fisiopatoldgicos, sdo essenciais para a prescricao do tratamento adequado e a minimizacéo de danos ao
sistema cardiovascular e renal, promovendo qualidade de vida e longevidade. Avaliactes periddicas sdo
recomendadas, independentemente da terapia. Os principais métodos diagnosticos incluem
biomarcadores cardiacos e renais, radiografia toracica, ultrassonografia abdominal, ecocardiograma,
ECG, RPC urinaria e mensuracdo da pressdo arterial, ajustados conforme o caso. Embora ndo haja
biomarcadores especificos para a SCR, a avaliagdo conjunta dos sistemas renal e cardiovascular é
fundamental.

Com o aumento da expectativa de vida dos animais domésticos e maior sobrevivéncia de pacientes
com disfuncéo cardiaca e/ou renal, a incidéncia da SCR na Medicina Veterinaria estd em crescimento.
Ainda ha necessidade de pesquisas e ensaios clinicos para melhor compreensdo da sindrome e
aperfeicoamento das ferramentas diagnosticas com a identificacdo de biomarcadores especificos.
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