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Resumo. A insuficiéncia renal em equinos, em comparagdo com afec¢des dos sistemas
digestivo e locomotor, € incomum, mas quando ocorre pode causar danos Severos, se
tratando de uma doencga grave e que pode convergir em descompensagdo urémica e
caquexia, levando o animal a obito. A afec¢do pode ter diversas origens, como nas
infeccOes bacterianas, intoxicacdo por medicamentos e pode ser secundaria a choque. Seu
curso também ¢é variavel, podendo se desenvolver de forma aguda e evoluir para o quadro
crbnico, caracterizado pela perda progressiva de néfrons. O objetivo dessa revisdo é
apresentar pontos importantes da insuficiéncia renal em equinos, incluindo a anatomia e
fisiologia da regido, aspectos especificos do desenvolvimento da doenga, diagndstico e
tratamento.
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Renal failure in horses

Abstract.Renal failure in horses, compared to disorders of the digestive and locomotor
systems, is uncommon, but when it can cause severe damage, it is a serious disease that can
lead to uremic decompensation and cachexia, leading to death. The condition can have
different origins, such as bacterial, drug intoxication and can be secondary to shock. Its
course is variable, and it can also develop acutely and evolve into a late condition,
characterized by the progressive loss of babies. The objective of this review is to present
important aspects of renal function in horses, including the anatomy and physiology of the
region, specific aspects of the development of the disease, diagnosis and treatment.
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Introducéo

A insuficiéncia renal (IR) é caracterizada por perda parcial das fungdes do rim, que séo a filtragdo
(funcionando como 6rgdo responsavel pela excregdo de residuos metabolicos), regulagdo acido-base e
a hidratacdo. Além disso, possui atividades enddcrinas, agindo no eixo renina-angiotensina-aldosterona
para controle da pressdo arterial, liberacdo de eritropoetina formadora de eritrocitos e ativacdo da
vitamina D (calcitrol), envolvida na absorcdo de calcio no intestino (Zachary et al., 2012).

A IR é uma afeccdo incomum em equinos e ela pode resultar em azotemia, disturbios eletroliticos e
desequilibrio &cido-basico. E importante destacar que essa doenca pode ser classificada em aguda ou
crbnica e suas causas podem ser congénitas ou adquiridas (Barbosa, 2017). Animais idosos tendem a
desenvolver a IR por decorréncia de uma série de motivos, como por exemplo, devido a diminuicéo de
glomérulos ativos (Zachary et al., 2012). Mas, quando animais com idade inferior a cinco anos
apresentam a afeccéo, deve-se considerar a origem congénita da doenca, manifestando-se em forma de
agenesia renal, displasia, hipoplasia, rim policistico ou hidronefrose (Barbosa, 2017).
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O quadro clinico nos animais normalmente estd relacionado com perda progressiva de peso e
azotemia, sendo inclusive em alguns casos indicado a eutanasia dos animais, com intuito de evitar sua
faléncia por problemas como descompensacdo urémica e caquexia (Barbosa, 2017).

Anatomia

O sistema urinario pode ser dividido em superior e inferior, sendo compostos, respectivamente, de
rins e ureteres, e bexiga e uretra.

Macroscopia

Os rins sdo 6rgaos pares que estdo suspensos na parede dorsal do abdome, sendo sustentados pela
prega de tecido peritoneal e por isso sdo chamados de 6rgéos retroperitoneais. O rim nos equinos tem a
mesma funcdo das demais espécies domésticas, diferenciando-se apenas pelo seu formato, pois em
diversos animais apresentam formato de feijéo e nos equinos sdo descritos como estruturas de formato
cordiforme (Reece & Penteado Junior, 1996).

Ao corte sagital mediano do rim, é possivel observar que é um érgdo subdividido em cértex e medula,
onde se posicionam diferentes partes do néfron, a unidade funcional do rim, e o ducto coletor. O rim
possui a pelve, regido responsavel por receber a descarga final de urina produzida no néfron e recolhida
por uma série de ductos coletores (Reece & Penteado Junior, 1996).

O hilo renal é a regido onde entram e saem estruturas como ureter, vasos sanguineos e linféticos, e
nervos. O ureter € uma estrutura tubular formada por musculo liso que tem por fungdo guiar a urina
recebida pela pelve até a bexiga (Reece & Penteado Junior, 1996), eles entram na bexiga de forma
obliqua, isso implica em colabamento de suas paredes quando a bexiga esta repleta, impedindo o refluxo
de urina para ureter e rim. Contudo, é importante destacar que esse angulo ndo impede a urina de entrar
na bexiga, visto que as forcas peristalticas executadas pelo masculo tubular do ureter tém capacidade
suficiente para abrir a area colabada (Colville, 2011).

A bexiga é formada também por musculo liso, e € o local responsavel apenas pela coleta,
armazenamento e liberagéo da urina. Dessa forma, a bexiga aumenta e diminui de tamanho de acordo
com a quantidade de liquido armazenado (Reece & Penteado Jdnior, 1996). Quando a bexiga ou vesicula
urinaria esta vazia, ela é redonda e esta posicionada no 0sso pubico, apresentando paredes espessas e
pregueadas. Porém, quando esta repleta, ela se estende em direcdo a cavidade abdominal e fica com as
paredes mais delgadas e esticadas (Colville, 2011). Nela, hd uma regido chamada de colo, regido que da
continuidade a bexiga, levando-a até a uretra. No colo, h& grande quantidade de tecido eléstico que vai
atuar como um esfincter interno (Reece & Penteado Junior, 1996).

A uretra exerce funcdo semelhante a do ureter, transportando a urina de um local ao outro. No
entanto, no caso da uretra, o liquido é transportado da bexiga até o exterior. O esfincter externo da uretra
marca a divisao entre o colo da bexiga e a uretra, e € formado por musculo estriado esquelético, ou seja,
tem controle voluntario (Reece & Penteado Junior, 1996). Ha& uma diferenca marcante na uretra dos
machos e das fémeas; no caso de fémeas, é curta e reta e desemboca no vestibulo da vagina, e nos
machos tem forma longa e curva, passando pelo centro do pénis. H& ainda mais uma diferenca
importante sobre a funcdo: nas fémeas a funcdo é estritamente de transporte de urina da bexiga até o
meio externo, nos machos, além desta, também tem a funcdo de conduzir espermatozoide e fluido
seminal, devido as glandulas reprodutivas e ducto deferente desembocarem nela (Colville, 2011).

Microscopia

O néfron é a unidade funcional do rim, e eles sdo divididos em cortico-medulares e justa-
glomerulares, de acordo com a profundidade de penetragédo de suas alcas de Henle dentro da medula e
da posicdo de seus glomérulos (Reece & Penteado Junior, 1996). Os néfrons cdértico-medulares
apresentam glomérulos nas partes mais externa e média do cortex e algcas de Henle curtas, que alcangcam
a transicdo do cortex e medula ou, no maximo, a parte mais externa da medula. J& os néfrons justa-
glomerulares sdo mais longos, tendo sua alca de Henle alcangando partes profundas da medula
chegando, em alguns casos, a pelve renal. Além disso, outra diferenca quando comparados com 0s
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néfrons cortico-medulares, € que seu glomérulo esta posicionado na parte mais interna do cortex, bem
préximo a medula (Reece & Penteado Junior, 1996).

Quanto as regies do néfron responsaveis por diferentes funcdes, ha, na sua por¢do mais proximal,
um aglomerado de capilares sanguineos chamado de glomérulo, local onde o sangue é filtrado,
atravessando as células epiteliais apenas moléculas e substancias menores. O sangue é levado até o
glomérulo por uma arteriola chamada de arteriola aferente e, apds a filtragem, o sangue é direcionado
para fora do glomérulo através da arteriola eferente. Posteriormente, o filtrado glomerular é captado pela
préxima estrutura, chamada de capsula de Bowman e 0 sangue que evade pela arteriola eferente é
transportado para uma rede perfundida pelos tabulos do néfron chamada de capilares peri-tubulares.
Apdbs passar por esse local, onde ocorrera trocas com os tdbulos renais, o sangue retorna pelas veias
renais até a veia cava caudal (Reece & Penteado Janior, 1996).

Apbs a captacdo do filtrado pela capsula de Bowman, ele segue para os tabulos contorcidos
proximais na parte cortical do rim e a partir dai o filtrado é guiado até a alca de Henle. Ela é dividida
em ramo descente e ascendente, sendo o segundo subdividido em ascendente delgado e ascendente
espesso, referindo-se ndo a dimensdo do limen, mas a diferenca de tamanho das células epiteliais. O
seguimento ascendente chega até o tubulo contorcido distal (Reece & Penteado Junior, 1996).

Parte do tabulo contorcido (TC) distal encosta no polo vascular, essa regido de encontro possui a
caracteristica de ter células epiteliais mais densas e é chamada de méacula densa, representando o inicio
do TC distal. Outra estrutura importante na fisiologia renal é o aparelho justa-glomerular, composto pela
mécula densa, células musculares lisas da arteriola aferente e das células e matriz mesangiais. Esta
altima compde o espago formado entre a mécula densa e as arteriolas aferente e eferente. Posteriormente
ao TC distal, vem o tubulo coletor que iré4 coletar o liquido produzido por diversos néfrons (Reece &
Penteado Junior, 1996).

Fisiologia

Os rins sdo responsaveis por diversas funcbes, como fazer a filtragdo e excrecdo dos produtos do
metabolismo, e regular a composic¢ao do liquido extracelular (LEC) (Reece & Penteado Junior, 1996).
Eles recebem aproximadamente 25% do débito cardiaco, sendo que a excre¢do e reabsorcdo de
substancias das moléculas presentes no sangue, inicialmente, promovem a manutencdo da homeostasia
(Lunn, 2011).

Para a conclusdo do processo de filtragem do sangue pelo rim, é necessério a identificacdo dos
desequilibrios hidroeletroliticos no organismo pelo 6rgdo. Dessa forma, as substancias sao excretadas e
reabsorvidas de forma a manter as concentra¢cdes normais e fisiolégicas dentro do corpo do animal,
garantindo o equilibrio hidrico, de eletrolitos e acido-base (Langston et al., 2008; Morais et al., 2008).
Além dessa funcdo, outro importante papel dos rins € a produgdo de hormdnios como a eritropoetina e
sintese da forma ativa de vitamina D (Lunn, 2011).

Quanto a sintese de eritropoetina (EPO), é importante dizer que 90% ocorrem no cOrtex renal, por
iSso 0 rim é muito importante nesse processo. O principal estimulo para producéo e liberagdo de EPO é
a hipoxia, onde esse horménio glicoproteico é produzido e ird incitar a diferenciacdo e producdo de
eritrocitos (hemacias) na medula 6ssea, células responsaveis pelo transporte de oxigénio na corrente
sanguinea. No rim a EPO ¢ sintetizada, principalmente, nas células epiteliais especificas dos capilares
peri-tubulares (Martelli, 2013).

O rim ainda possui outra funcdo enddcrina que é a ativacdo e liberacdo na corrente sanguinea de
vitamina D. Ela é inicialmente convertida em pré-vitamina D a partir do precursor de colesterol (7-
dehidrocolesterol) na epiderme sob a influéncia da radiacdo solar ultravioleta. Apds passar pelo figado
e ser convertida em uma vitamina D inativada, chega até o rim, onde, no tubulo renal proximal, a enzima
1-a-hidroxilase catalisa a forma inativa da vitamina D formada no figado, dando lugar a forma
hormonalmente ativa da vitamina D, também chamada de calcitriol, que age promovendo a absorcéo de
célcio na corrente sanguinea (Inda Filho & Melamed, 2013).

A excrecdo de alguns produtos do metabolismo ocorre através da formacédo da urina nos rins por uma
série de etapas em regides diferentes do rim e do néfron. A primeira etapa ocorre no glomeérulo, a
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estrutura mais proximal do néfron, onde ocorre a filtracdo glomerular, caracterizada pela reten¢do nos
capilares de componentes celulares e proteina de valor molecular médio a elevado expelindo moléculas
menores e um liquido quase idéntico ao plasma (Cunningham, 2011; Verlander, 2008).

Para ocorrer a filtragdo é necessario maior agdo das forgas que favorecem a filtracdo em relacédo as
gue atrapalham. Nesse caso, temos 4 pressdes atuantes: as que favorecem a filtracdo sdo as pressdes
hidrostatica glomerular (Pg) e a coloidosmética do espaco de Bowman (Cg); as contrarias sdo, as
pressOes hidrostaticas do espa¢o de Bowman (Pg) e a coloidosmotica glomerular (Cg). A Pg representa
a pressao sanguinea nos capilares que € diretamente proporcional a pressdo sistémica. A Cg € irrelevante,
igualada a OmmHg. A Cg se trata da pressdo interna das proteinas plasmaticas que favorece a
permanéncia do plasma dentro do lumen do vaso. A Pg se refere a forga que as moléculas que ja
atravessaram a parede dos vasos sanguineos e estdo na capsula de Bowman fazem; o aumento nessa
pressdo reduz a taxa de filtracdo glomerular. No entanto, a pressdo hidrostatica glomerular é equivalente
a 60mmHg, e € superior ao somatorio da pressdo coloidosmotica glomerular e pressao hidrostatica do
espaco de Bowman (32mmHg e 18mmHg, respectivamente), isso pode ser observado através da
seguinte equacao (Cunningham, 2011; Reece & Penteado Junior, 1996): 60 — (32+18) = 10mmHg

Por esse motivo o liquido se desloca para a capsula de Bowman, onde seguird seu curso para a
formacéo da urina (Reece & Penteado Junior, 1996). Nesse viés, conhecendo o conceito de pressdes
que, juntas tornam a filtracdo glomerular possivel, é preciso também que se saiba a importancia da
permeabilidade seletiva da parede dos capilares glomerulares. Isso permite que substancias com raio
molecular de 4nm ou maiores sejam retidas e as de raio menor de 2nm sejam completamente filtradas;
a exemplo, componentes celulares e proteinas de tamanho maior que a albumina, séo retidos dentro do
limen dos vasos (Cunningham, 2011; Verlander, 2008). Para alguns autores, proteinas do tamanho da
albumina néo séo filtradas; contudo, Reece & Penteado Junior (1996) explicitam que por causa da
albumina ter um peso molecular médio de 69000 u, ha possibilidade de o filtrado apresentar de 0,2% a
0,3% dessa proteina na sua composicao.

Residuos de glicoproteinas na parede dos vasos implicam em maior seletividade elétrica. Dessa
forma, é importante destacar que moléculas catidnicas séo filtradas mais facilmente e as moléculas
ibnicas apresentam dificuldades. Assim, além da influéncia da pressao e tamanho da molécula, a carga
elétrica também influencia a taxa de filtragdo glomerular. Ademais, sua forma também tem direta relacdo
com a capacidade de filtracdo da molécula (Cunningham, 2011; Verlander, 2008).

O rim tem a capacidade de manter a taxa de filtragdo glomerular (TFG) normal, mesmo com todas
as variagOes ocorrentes durante o dia. Existem dois mecanismos muito importantes para a manutencao
da pressdo hidrostatica glomerular e, consequente, a TFG. Eles sdo o reflexo miogénico e o feedback
tabulo glomerular (Cunningham, 2011; Reece & Penteado Junior, 1996). A manutencdo da pressao
hidrostatica glomerular é feita através do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), regulador
da presséo sistémica do organismo animal (Bragato, 2013; Verlander, 2008).

Sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA)

A renina é uma enzima proteolitica produzida pela parede da arteriola aferente, sendo sua producao
regulada pela mécula densa, um aglomerado de células sensiveis a composi¢do sanguinea e a quantidade
de fluxo sanguineo no néfron (Peti-Peterdi & Harris, 2010; Reece & Penteado Junior, 1996). A renina
liberada no rim promove clivagem do angiotensinogénio presente e produzido no figado em
angiotensina 1; ao chegar nos pulmdes, a enzima conversora de angiotensina (ECA), presente no
endotélio vascular do pulméo, converte a angiotensina 1 em angiotensina 2, um peptideo vasoconstritor
potente que age nas arteriolas gerais do corpo, promovendo aumento da resisténcia do vaso e
consequentemente da pressao arterial. No rim, age nas arteriolas aferente e eferente do glomérulo,
diminuido a taxa de filtracdo glomerular (TFG) (Constanzo, 2014; Reece & Penteado Junior, 1996;
Schmiedt et al., 2012).

O peptideo angiotensina 2, além de vasoconstritor, promove a secrecéo de aldosterona pelo cértex da
adrenal e, consequentemente, ha absor¢éo de sédio no tubulo contorcido proximal e ducto coletor. Além
disso, mais uma funcdo da angiotensina 2 é impulsionar a producdo de vasopressina pela hipofise
(Mercadante & Arcuri, 2004; Reece & Penteado Junior, 1996; Schmiedt et al., 2012). A vasopressina ou
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hormdnio antidiurético (ADH) (Treschan et al., 2006) é secretado pelo hipotalamo e liberada pela neuro-
hipofise, promovendo reabsor¢do de agua no ducto coletor pelo aumento da permeabilidade das células a
molécula, elevando o volume de sangue circulante e aumentando a pressao sistémica e glomerular
(Verlander, 1999; Mercadante & Arcuri, 2004; Schmiedt et al., 2012; Reece & Penteado Junior, 1996).

Reflexo miogénico para regulagdo da TFG

O reflexo miogénico refere-se a contracdo do musculo liso dos vasos sanguineos estimulados pelo
aumento da pressdo arterial, elevando a resisténcia ao fluxo sanguineo (Constanzo, 2018).

Epidemiologia

Disfuncdes do sistema urindrio em equinos sdo inabituais ao se comparar com patogenias dos
sistemas locomotor, gastrointestinal e pulmonar, porém, quando ocorrem, tem imensa importancia
clinica. As insuficiéncias renais aguda ou crénica podem levar o equino a 6bito dependendo da causa e
origem do problema urinario (Zachary et al., 2012).

Essas patogenias dos equinos sdo de diversas origens, como as infec¢cbes por microrganismos,
toxicidade por medicamentos, secundarias a choque, obstrucéo parcial ou total do trato urinario, seja
por corpo estranho ou urdlitos. Além disso, a forma aguda pode desencadear na lesdo cronica,
caracterizada pela perda progressiva de néfrons (Zachary et al., 2012).

A Arterite Viral Equina pode ser uma importante causadora de nefrite intersticial aguda, subaguda
ou cronica, caracterizando-se por inflamacéao do intersticio renal, atingindo vasos sanguineos, linfaticos
e parénquima renal. Dessa forma, desenvolve-se a insuficiéncia renal (Zachary et al., 2012).

Complicac@es decorrentes da Sindrome da Cauda Equina podem ter relacdo com os 6rgaos urinarios,
principalmente por possibilitar infecgdes ascendentes da bexiga e dos rins, desenvolvendo cistite e
doenca inflamatoria infecciosa causada por bactérias que atingem o parénquima renal e o bacinete,
causando pielonefrite. Quando isso ocorre, ha comprometimento funcional renal, que pode evoluir para
insuficiéncia renal cronica (Cleveland Clinic, 2019).

Picadas de serpentes peconhentas, principalmente as do género Bothrops spp., podem causar
insuficiéncia renal aguda nos equinos, pois 0 veneno possui acdo coagulante, levando a formacéo de
micro coagulos na rede capilar, contribuindo para o surgimento da enfermidade (Riet-Correa et al., 2007).

Insuficiéncia renal aguda

A insuficiéncia renal aguda é classificada por perda de cerca de 75% da funcdo renal de forma
abrupta. Ela pode ser causada por uma série de fatores, incluindo necrose dos tabulos renais devido a
acdo de microrganismos como as bactérias (Leptorpiras spp., Escherichia coli, Streptococcus spp.e
Staphylococcus spp.); por isquemia renal, gerando necrose tubular; farmacos nefrotéxicos como os
aminoglicosideos e antineoplasicos; por necrose causada por agentes quimicos como o etilenoglicol e
0s metais pesados; e pode estar relacionada a fatores pré, intra ou pds-renal (Zachary et al., 2012).

Os fatores pré-renais sdo descritos como perfusdo renal comprometida, secundaria a choque e
hipovolemia severa ou obstrucdo local por trombos e émbolos. J& a necrose tubular aguda é uma forma
de insuficiéncia aguda intrarrenal, que desencadeia oliguria ou anuria devido ao extravasamento de
ultrafiltrado tubular por lesbes nos tubulos (Zachary et al., 2012). Todos esses mecanismos descritos
procedem da diminuicdo da taxa de filtragdo glomerular, sendo os fatores pré e intrarrenais os
preponderantes dos casos clinicos de insuficiéncia renal aguda, em conjunto com azotemia pré-renal e
posterior lesdo tubular isquémica (Bragato, 2013; Verlander, 2008). Ademais, no trato urinario inferior
a enfermidade intrarrenal pode acometer os tubulos renais por doenca ascendente, como por exemplo, a
inflamacdo devido a pielonefrite, metabolitos tdxicos intraluminais de origem do filtrado glomerular e
isquemia (Riet-Correa et al., 2007).

Insuficiéncia renal cronica

A doenga renal cronica, normalmente € resultado de uma aguda, com perda progressiva de néfrons,
sendo sua patogenia desconhecida e lentamente progressiva, ou pode ser devido a cicatrizagdo como

PUBVET v.16, n.05, al117, p.1-10, Mai., 2022



Caputo et al. 6

resultado de uma lesdo aguda, ou seja, quando os rins estdo fibrosados por causa da cicatrizacdo, eles
perdem sua capacidade de concentrar a urina, o que leva a poliuria e polidipsia. Anorexia com perda de
peso crdnica progressiva acontece de maneira bem comum, assim como sintomas de uremia, por exemplo
0s vomitos e as convulsdes, uns dos importantes sinais clinicos da insuficiéncia renal (Zachary et al., 2012).

O rim lesionado vai apresentar uma reducdo da producdo de eritropoietina, que é um estimulante da
maturacao eritropoiética. Sua reducdo contribui para um quadro de anemia e 0 seu aumento € associado
a uremia, portanto o seu equilibrio é essencial para o funcionamento renal ideal (Zachary et al., 2012).
Sinais clinicos como a hiperfosfatemia e concentracdes de célcio baixas a normais, sdo vistas como
sintomatologia clinica da insuficiéncia renal e suas alteragdes no metabolismo de célcio-fosforo em
animais urémicos, sdo especificos da insuficiéncia renal cronica, que sdo responsaveis pelos eventos da
sua patogenia (Chew et al., 2012; Rom&o Junior, 2004).

Patogenia
Insuficiéncia renal aguda

E originada pela deficiéncia do rim em excretar residuos e equilibrar a homeostasia dos fluidos e
eletrdlitos. Os principais primeiros distUrbios acontecem devido a diminuicao do ultrafiltrado, obstrucdo
intra-tubular, escape de fluidos e constrigdo de vasos intrarrenais, podendo todos eles serem
desencadeados ap6s lesdes de reducdo da perfuséo renal e da filtragdo glomerular, danos nos tabulos
por isquemia, toxicidade e obstrucdo, nefrite intersticial, edema ou fibrose (Zachary et al., 2012). O
Obito de animais no curso clinico da insuficiéncia renal aguda pode estar associado a toxicidade cardiaca
por aumento de potassio (Ka) sorolégico, acidose metabdlica e/ou edema (Silva et al., 2015).

J& 0 excesso de célcio no sangue desencadeia diminuicdo da filtracdo, secrecdo tubular e transporte
de sodio no tubulo. Além disso, a lise celular junto com o vazamento extracelular do fluido em meio de
pH baixo, ajudam no aumento das concentragdes séricas de Ka, que dao origem a sinais como oligdria,
anulria, émese, diarreia e halito amoniacal (Zachary et al., 2012).

Niveis elevados de ureia (uremia), creatinina e residuos nitrogenados sdo descritos como azotemia e
uremia, que podem resultar em uma insuficiéncia renal aguda, assim como o excesso de guanidinas,
acidos fenolicos ae mioinositol, além de acidose metabdlica, distdrbios ibnicos do plasma e hipertensdo
(Silva et al., 2015).

Insuficiéncia renal cronica

Tem ascendéncia a partir da redugéo crénica da taxa de filtragcdo glomerular, partindo para a alteracéo
da secrecao de fosforo pelos rins, resultando na hiperfosfatemia que, por causa da lei de interacdo de
massas do célcio e fosforo, a concentracdo de calcio ionizado no soro é reduzida como resultado da
precipitacdo de calcio e fésforo (Zachary et al., 2012).

Com isso, a concentracdo de célcio soroldgico ionizado em reducdo, ira estimular a secrecdo da
paratireoide, ocasionando mobilizacdo e liberacdo de célcio depositado nos ossos pela reabsorcao
osteocléstica. Essas alteracOes, sdo intensificadas pela habilidade dos rins lesionados em hidroxilar o
25-hidroxicolecalciferol para o 1,25-dihidroxicolecalciferol ou calcitriol mais ativo, consequente da
diminuicdo de absorcdo de célcio no intestino. Para mais, o calcitriol interrompe a secre¢do do
paratormdnio, elevando sua produgdo pela paratireoide, ocasionando com o tempo hiperparatireoidismo
secundario renal, osteodistrofia renal e calcificacdo de tecidos moles (Zachary et al., 2012).

Estudos mostram que o hiperparatireoidismo secundario renal aagrava a doenga renal por estimulo a
nefrocalcinose, ou seja, o epitélio tubular renal é lesionado pelo aumento de célcio intracelular (Zachary
et al., 2012). Ja a calcificacdo de tecidos moles quando associada a uremia, é decorrente de locais
variados e caracteriza as calcificagOes distroficas metastaticas (Silva et al., 2015).

Sinais clinicos

A sintomatologia dessas afecces do sistema urinario apresenta significativas mudancgas na urina
devido a disturbios no fluxo, eliminacdo dolorosa, alteragdo em odor e coloracdo, além da consisténcia
e viscosidade anormais (Silva et al., 2015). Outros sinais clinicos sdo o aumento da sede do animal,
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dores lombares, letargia, depressdo, alteragdes de pele e pelo como perda do brilho e elasticidade,
inflamacéo de gengiva por concentracdo de tartaro na denti¢do, e desenvolvimento de edemas devido a
lesdes na filtragem e excrecdo de fluidos (Zachary et al., 2012).

Nos casos clinicos de obstrucdo, hd animais que apresentam urélitos nos rins, bexiga, ureteres e
uretra, o que causa dor severa, que pode ser confundida com quadro de sindrome célica (Silva et al.,
2015). A intensidade da dor vai depender do local e da intensidade da obstrucdo, que pode desencadear
em ruptura da bexiga (mais comumente), gerando hemorragias, infec¢oes disseminadas e 6bito (Spinosa
et al., 2017). J& nos quadros clinicos sistémicos e crbnicos, o sinal principal é a perda de peso
progressiva, devido a perda de apetite e a intoxicagdo pela diminuicdo da eliminacdo de residuos téxicos
sanguineos. A uremia, prostracdo e tremores musculares potencializam os danos clinicos no equino
(Silva et al., 2015). O quadro inflamatorio e degenerativo acomete os rins dos equinos a niveis tubulares,
caracterizando-se pela necrose tubular aguda (nefrose). E consequéncia de intoxicacdes por mercurio,
arsénico, cobre, tetracloreto de carbono, nitrato de sédio, fenotiazina, sulfa, tetracloroetileno, inseticidas
e tratamentos prolongados ou superdosagens de fenilbutazona, podendo gerar lesdes renais irreversiveis
(Silva et al., 2015). Ademais, a frequéncia respiratoria pode assumir amplitude e profundidade elevadas,
resultando em odor amoniacal, perceptivel ao olfato nas fases terminais da enfermidade (Silva et al.
2015). As causas endogenas de toxicidade no néfron séo a excessiva liberacdo de hemoglobina em
doencas hemoliticas, elevada liberagdo de mioglobina em miopatias, exacerbada degradacéo proteica
no organismo, toxinas oriundas de disturbios intestinais e bactérias que liberam toxinas, principalmente
durante a fase aguda da infeccdo em potros (Silva et al., 2015).

Diagnostico e diagnosticos diferenciais

Para definir um diagndstico sobre patogenias renais em equinos, deve-se primeiramente realizar um
criterioso exame fisico. Como alterages, é possivel encontrar taquipneia, taquicardia, febre, distenséo
e tensdo da vesicula urinaria identificados pela palpacao, e aumento do volume renal acompanhado de
dor a palpagdo. Também é necessario observar o aspecto, coloragdo e volume da urina, e se 0 animal
estd urinando ou nédo (Schrier, 2018).

Na ultrassonografia € observado espessamento da parede vesical, intensa replecdo por contetdo
hipoecoico, rins aumentados de tamanho, com a pelve distendida e parcialmente preenchida por material
hipoecoico semelhante ao encontrado na bexiga (Schrier, 2018).

O eritrograma nem sempre apresenta alteracfes, mas o leucograma exibe discreta leucocitose por
neutrofilia e monocitose, que s&o sinais de inflamacéo crénica (Silva et al., 2008). A urindlise pode
revelar intensa bacterilria, cristais de carbonato de célcio e isostenuria e, a cultura urinaria pode
evidenciar cepas de Staphylococcus sp., por exemplo, devido a acdo de farmacos como amicacina,
amoxicilina, cefalexina, cefalotina, ceftriaxona, vancomicina e ceftiofur (Schrier, 2018).

Para azotemia e uremia sdo utilizadas analises das concentragdes plasméticas e soroldgicas de ureia,
creatinina e residuos de nitrogénio. Assim, identificam-se aspectos de funcéo renal reduzida, podendo
ser constatada e inspecionada através de testes bioquimicos sorolégicos, plasmaticos e de urina (Zachary
etal., 2012).

A insuficiéncia renal cronica possui diferentes diagnostico, tratamento e progndstico. Essa doenga
deve ser diagnosticada independentemente da aguda, mas as duas podem ocorrer concomitantemente
em um mesmo paciente. Em geral, a crénica é vista como uma doenca irreversivel que pode ser
progressiva, enquanto a aguda pode ser reversivel. Na urinalise, a urina de pacientes com insuficiéncia
renal cronica se apresenta clara e limpida, em grande volume, com isostenuria e auséncia de estruturas
celulares, ou seja, um sedimento inativo (Bragato, 2013; Verlander, 2008).

Como diagnésticos diferenciais destacam-se a rabdomiolise equina, sequelas de castragdo como a
funiculite, sindrome cdlica e necrose tubular aguda. Contudo, o progndstico depende da duracéo
da insuficiéncia renal, da resposta a terapia instituida e dos desenvolvimentos de complicagGes (Bragato,
2013; Macedo, 2011; Xavier et al., 2008).
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Tratamentos

Como dito, equinos com reduc¢do do volume sanguineo, endotoxemia, hemoglobinuria e que usaram
farmacos nefrotoxicos como os anti-inflamatérios ndo esteroidais e 0s aminoglicosideos, sdo mais
susceptiveis a desenvolverem insuficiéncia renal aguda (D’Andretta & Barros, 2018). Nesses casos, 0
tratamento precoce com fluidoterapia associada a diuréticos, vasoativos e dialise, possibilita reverter o
quadro, restabelecendo o volume do fluxo sanguineo renal (D’ Andretta & Barros, 2018). Ademais, nos
casos de insuficiéncia secundéria a sindrome da cauda equina, o tratamento inclui reposicao eletrolitica
intravenosa com cloreto de sodio 0,9%, sendo administrados de forma fracionada para a manutencéo a
cada 24 horas (D’ Andretta & Barros, 2018).

Um diurético comumente utilizado, é a furosemida, que atua no segmento ascendente da alca de
Henle, inibindo a reabsor¢éo de sddio, potéssio e cloreto, levando a produgdo de urina (MacDonald
2010). Porém, é contraindicado sua administracdo em quadros de insuficiéncia renal cronica (Spinosa
et al., 2017). Além disso, a furosemida, em casos infecciosos, pode ser associada a um antibio6tico
bactericida, como as penicilinas, que agem causando lise osmdtica celular ao se ligarem e inibirem as
enzimas que sintetizam um peptideoglicano, devendo-se avaliar sempre a fungdo renal durante o
tratamento e ajustar a dosagem se necessario (Andrade, 2011).

Outro antibiotico utilizado é o ceftiofur (Ettinger et al., 2002; Larsson & Lucas, 2016) devido ao seu
espectro de agdo maior contra bactérias gram-negativas (Andrade, 2011; Spinosa et al., 2017). Pode-se
usar também o flunixin meglumine devido aos seus efeitos anti-inflamatério e analgésico (Lopes et al.,
2007), apesar de alguns autores o contraindicarem por ser um farmaco ndo esteroidal (D’ Andretta &
Barros, 2018). O &cido ascorbico, como um suplemento vitaminico é indicado para ajudar o sistema
imunolégico contra infecgbes, agindo de modo a corrigir os estados de caréncia de vitamina C,
estimulando as defesas organicas, ou seja, protege o sistema imunoldgico contra as lesdes que sdo
causadas pelo agente infeccioso durante o combate a infeccdo (Santos et al., 2019), para haver melhora
dos parametros clinicos e aumento da fluidez da urina (Santos et al., 2019).

Os vasoativos sdo drogas com efeitos vasculares periféricos, pulmonares e cardiacos, diretos ou
indiretos, com ag&o rapida e curta, que atuam por meio de receptores presentes no endotélio vascular.
Portanto, sdo usados em terapias intensivas, tendo em vista que suas potentes a¢des causam mudancas
em parametros circulatdrios e respiratérios (Castro et al., 2010), sendo as mais utilizadas as
catecolaminas (Spinosa et al., 2017).

Hé& opgdes de tratamentos homeopéticos a base de Causticum 6 CH para auxiliar no alivio de dores
reumaticas e auxiliar no tratamento da incontinéncia urinaria; Cantharis 6 CH que ajuda nos casos de
disuria, polaciuria e calculos renais; e Baptisia 6 CH, que € indicado para depressao e prostracdo. Apesar
de poucos estudos sobre esse tratamento homeopatico, ele ja apresentou resultados efetivos, reduzindo
a polidria e os residuos na urina e, consequentemente, transformando a urina em limpida e com odor
menos repugnante (D’ Andretta & Barros, 2018; Xavier et al., 2008).

Por fim, um tratamento alternativo inicial e simples, recém usado, é o cha de rosa mosqueta (Simon
2016). A rosa mosqueta é uma bebida natural feita a partir dos frutos da roseira que possuem uma
atividade antioxidante associada a sua composi¢do fotoquimica, contendo vitaminas C e E, polifendis e
acidos graxos saudaveis (Cohen, 2012). Também denominado como tdnico, esse cha € utilizado para o
reabastecimento de liquidos que podem auxiliar a reduzir o estresse nos rins, mas por ser um tratamento
novo ndo hé grandes relatos de sua utiliza¢&o e eficiéncia em equinos (Bragato, 2013; Verlander, 2008).

Prevencéo

Segundo a Sociedade Brasileira de Nefrologia (SBN) e adaptando para os animais, as formas para se
prevenir a Doenca Renal incluem a pratica de exercicios fisicos de forma regular, evitar excesso de
lipidios, controle de peso corporal, controle de colesterdis e glicose, manter sempre o0 animal hidratado,
nunca utilizar medicamentos sem a prévia indicacdo mediante de exame por Médico Veterinario
competente e experiente.
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Consideracdes finais

E evidente que a insuficiéncia renal € uma doenca de dificil tratamento, mas que, em muitos casos,
pode ser evitada através, por exemplo, da pratica de exercicios fisicos regulares, alimentacdo balanceada
e hidratacdo adequada. Ainda sdo necessarios estudos para melhores definigdes para tratamentos dessa
doenca nos cavalos. Além disso, é importante a conscientizacao a respeito a gravidade que essa doenca
pode tomar.
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