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Resumo

O rim exerce diversas fungdes importantes para a manutencao da homeostase do
organismo, dentre elas estd a regulacao da pressao sanguinea arterial. A doenca
renal crbnica é a causa mais comum de elevacao da pressao sanguinea, e,
consequentemente, da hipertensdo arterial em caes e gatos. Devido a essa intima
relacdo entre pressao arterial e fungao renal, o presente trabalho tem como
objetivo discutir a associacao entre a hipertensao arterial sistémica e a doenca
renal cronica, abordando a fisiopatogenia desta alteragdo, suas possiveis

complicacOes e seus aspectos diagndsticos e terapéuticos.
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Systemic hypertension associated with chronic kidney disease

Literature review

Abstract

Kidneys have several important functions for the maintenance of homeostasis of
the organism, among them is the regulation of arterial blood pressure. Chronic
kidney disease is the most common cause of high blood pressure, and hence of
hypertension in dogs and cats. Due to this close relationship between blood
pressure and renal function, this paper aims to discuss the association between
hypertension and chronic kidney disease, addressing the pathophysiology of this

disease, its complications and its diagnhostic and therapeutic aspects.

Introducao

A adequada perfusdao sanguinea dos tecidos € o que garante a
sobrevivéncia das células e, portanto a manutencao da vida. Fisiologicamente, o
gue assegura a perfusao tecidual € a manutencao da pressao sanguinea arterial
de forma estavel, isto &, através de mecanismos regulatdérios a pressdo é mantida
em niveis aceitaveis que permitem que todos os tecidos sejam devidamente
perfundidos. A pressao arterial é regulada por mecanismos nervosos, enddcrinos,
cardiovasculares e renais. Dessa forma, afeccoes que afetam esses mecanismos
podem resultar em alteragdes pressodricas, como a hipotensao e a hipertensao.

O rim é um 6rgao que exerce diversas funcdes importantes para a
manutencdo da homeostase do organismo, dentre elas estd a regulacao da
pressdo sanguinea arterial. Assim, o paciente com doencga renal cronica possui
predisposicao a desenvolver modificacdes na pressdo sanguinea, principalmente a
hipertensdo. Devido a essa intima relacdo entre pressao arterial e fungdo renal, o
presente trabalho tem como objetivo discutir a associacao entre a hipertensao

arterial sistémica e a doenca renal cronica.
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Pressao arterial sistémica

A pressao arterial sistémica consiste na pressao exercida pelo sangue sobre
a superficie interna do vaso arterial (FEITOSA, 2008) e possui relacdo direta com
a preservacao do fluxo sanguineo e da perfusao tecidual. O controle da pressao
arterial depende da relacdo entre o débito cardiaco e a resisténcia vascular
periférica (CUNNINGHAM, 1999). Em situacdes onde o aumento de uma dessas
varidveis estad presente, a conseqléncia é o aumento da pressdao arterial,
conhecida como hipertensao arterial sistémica (NELSON e COUTO, 2009). Assim
sendo, hipertensao arterial pode ser definida como o aumento continuo da
pressdo, que pode levar a lesdes vasculares e de 6rgdos como coragao, sistema
nervoso central, olhos e o préprio rim (BOVEE, 2003).

Segundo Eaton e Pooler (2006), o controle da regulacdao da pressao
sanguinea ocorre a curto, médio e longo prazo. A regulagdo a curto prazo é
controlada principalmente pela atuagdao do sistema nervoso simpatico, mais
precisamente pelo centro vasomotor, localizado no bulbo. Este centro transmite,
através das fibras nervosas simpaticas, impulsos simpaticos, e pelo nervo vago,
impulsos parassimpaticos, ambos até o coracao. Além disso, pela medula espinhal
e pelos nervos periféricos, transmite impulsos simpaticos para praticamente todas
as artérias, arteriolas e veias do corpo (GUYTON e HALL, 2006).

Os barorreceptores arteriais estao localizados nas artérias carotidas, mais
especificamente no seio carotideo, e também na parede interna do arco aodrtico
(CUNNINGHAM, 1999). Além dos barorreceptores, ha também os
quimiorreceptores, que estao localizados no corpo carotideo e no corpo aértico.
Estes sdo compostos por células sensiveis a diminuicdo da concentragdo de
oxigénio e ao excesso de didéxido de carbono e de ions de hidrogénio. Quando
nessas situacdes, fibras nervosas sdo excitadas transmitindo o sinal até o centro

vasomotor, que entdo elevara a pressao arterial de volta ao normal. Dessa forma,
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0Ss quimiorreceptores tém maior importancia em situagcdes onde ha uma
diminuicao da pressao arterial (GUYTON e HALL, 2006).

Com a percepgao na modificagdo da pressao, sinais neuronais sao enviados
até o centro vasomotor através de neurénios aferentes, e este entdao envia sinais
regulatdrios via sistema nervoso autdbnomo para os principais sistemas efetores,
dentre eles o coracdao, os vasos sanguineos e os rins (EATON e POOLER, 2006).
Assim, o sistema nervoso simpatico é estimulado quando ocorre uma diminuicdo
da pressdo sanguinea, o que provoca vasoconstricdo reflexa e estimula a
liberacdao de catecolaminas (epinefrina e norepinefrina) pela glandula adrenal
(LOSCALZO, 2010).

Os principais receptores adrenérgicos sao os receptores alfa e beta. Os
receptores alfa sdo divididos em alfa-1 e alfa-2, sendo que ambos sdao mais
sensiveis a norepinefrina que a epinefrina. O receptor alfa-1, quando estimulado,
provoca principalmente vasoconstricao, enquanto que o alfa-2 promove feed-back
negativo impedindo maior liberacao de norepinefrina. J& os beta-receptores sao
mais ativados pela acao da epinefrina que pela acao da norepinefrina, e também
sao subdivididos em beta-1 e beta-2. Os receptores beta-1, quando estimulados,
provocam o aumento da freqiéncia cardiaca e da contratilidade miocardica, além
de também estimularem a liberacao de renina pelos rins. Os receptores beta-2
provocam vasodilatacdao quando estimulados pela norepinefrina, tendo entdo um
efeito contrario importante na regulacao desse mecanismo (LOSCALZO, 2010).
Portanto, as principais modificacdes efetuadas pelo centro vasomotor sao a
vasodilatacdo e vasoconstricdo das arteriolas e veias, o que modifica a resisténcia
vascular periférica e dessa forma influencia na pressao arterial (EATON e
POOLER, 2006).

A regulacdo da pressao a médio prazo é estabelecida principalmente pela
funcdo renal. O aparelho justaglomerular é uma area presente em todos os

néfrons, localizado proximo as arteriolas aferente e eferente, e tem papel
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importante no controle da pressao sanguinea. As células granulares, também
conhecidas como barorreceptores intrarrenais, sao um dos componentes do
aparelho justaglomerular e sao capazes de reconhecer alteracdes de pressao nas
arteriolas aferentes renais. Estimulos nervosos originados do centro vasomotor
em resposta a ativacdo dos barorreceptores vasculares chegam as células
granulares através do nervo simpatico renal (EATON e POOLER, 2006). As células
granulares sintetizam e armazenam uma enzima protéica chamada renina
(RIGATTO, BOHLKE e IRIGOYEN, 2004). Segundo Loscalzo (2010), os trés
principais estimulos para liberagdo da renina sdo a diminuicao da concentracao de
cloreto de sédio (NaCl) na superficie das células da macula densa, a diminuicao
da pressao da arteriola aferente percebida pelas células granulares e a ativagao
dos receptores beta-1 adrenérgicos nas células granulares via nervos simpaticos.
A partir da liberacdo da renina, uma cascata de eventos bioquimicos é
desencadeada, o que é conhecido como sistema renina-angiotensina-aldosterona.
Este sistema contribui para a regulacdo da pressao arterial, pois, primeiramente,
produz a angiotensina II, que é uma substancia vasoativa com propriedade
vasoconstritora muito potente, e também estimula a producdao de aldosterona,
um mineralocorticdide capaz de promover maior retencdo de sdédio no organismo
(LOSCALZO, 2010). Quando algum dos estimulos citados anteriormente esta
presente, as células granulares secretam renina dando inicio a primeira etapa da
cascata, que consiste na acao desta enzima sobre um peptideo produzido no
figado conhecido como angiotensinogénio, dando origem a angiotensina I (EATON
e POOLER, 2006). A angiotensina I possui leve propriedade vasoconstritora,
porém sem atuacao significativa na fungao circulatéria (GUYTON e HALL, 2006).
Apéds a formacgao da angiotensina I, outro evento enzimatico mediado pela enzima
conversora de angiotensina (ECA) ocorre, transformando a mesma em
angiotensina II. Segundo Rigatto, Béhlke e Irigoyen (2004), além da propriedade

de transformacao de angiotensina I em angiotensina II, essa enzima também
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promove a inativacdo de cininas, sendo outro mecanismo que atua na
vasoconstrigao.

A angiotensina II é o produto final do sistema enzimatico, caracterizada
pela sua potente fungdo vasoconstritora, o que provoca o aumento da resisténcia
vascular periférica e da pressdo sanguinea (EATON e POOLER, 2006). A
angiotensina II também regula a pressdo sanguinea de duas outras maneiras:
modulando a reabsorcdo de sdédio e agua nos tubulos renais (forma indireta) e
estimulando a producao e liberacdao de aldosterona pelo cértex da adrenal (forma
direta), o que eleva lentamente o volume do Iliquido extracelular e
consequentemente a pressao arterial. Nos rins, devido a sua maior predilecao
pela arteriola aferente, a angiontesina II promove o aumento da pressao
intraglomerular ao elevar a resisténcia vascular (LEFEBVRE e TOUTAIN, 2004),
consequentemente aumentando também a taxa de filtragdao glomerular (RENNKE
e DENKER, 2009).

Segundo Loscalzo (2010), o angiotensinogénio, a renina e a angiotensina
podem ser também sintetizadas em outros locais, 0 que sugere a existéncia de
sistemas renina-angiotensina teciduais, distribuidos em diferentes 6rgaos como o
coracdao, vasos sanguineos, cérebro, hipodfise, adrenal, pele, ovarios, testiculos,
baco, e células como adipdcitos e leucdcitos. Estudos tém demonstrado a
existéncia de vias alternativas de formacao de angiotensina II, isto é, a
angiotensina II sendo formada ndo so através da acdo da ECA, mas também pela
acao de outras proteases teciduais, como a tonina, catepsina G e a quimase
(MILL e RESENDE, 2002). Além de auxiliar na regulacao do fluxo sanguineo local,
a angiotensina II tecidual também possui agdao mitogénica, estimulando o
crescimento e a reparacao celular (LOSCALZO, 2010).

Por fim, a manutencdo da pressao sanguinea a longo prazo esta
intimamente relacionada a homeostasia dos liquidos corporais, isto €&, ao

equilibrio entre a ingestdao e a excrecdo de liquidos. Este controle é exercido
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basicamente por fatores intrinsicos da funcao renal e sao determinantes para a
manutengao adequada da pressao arterial (GUYTON e HALL, 2010).

O aumento da pressao sanguinea percebida pelos barorreceptores intra-
renais é interpretada tanto como o aumento do volume plasmatico quanto como o
aumento do sédio plasmatico (EATON e POOLER, 2006), diante disso,
mecanismos renais se tornam ativos a fim de promover uma compensacao do
volume circulatdrio, conhecidos como diurese e natriurese pressoricas. Essa
integracdo entre os rins e o sistema circulatério tem participacdo dominante na
regulacdo da pressdo arterial a longo prazo. Diurese pressérica consiste no
aumento do débito urinario, isto &, maior excrecdo de agua, resultante da
elevacao da pressao arterial (GUYTON e HALL, 2010). Este mecanismo
compensatorio esta intimamente relacionado a outro, a natriurese pressoérica, que
consiste no aumento da excrecdo de sddio devido a reducao da reabsorcao de
sddio pelos tubulos renais (EATON e POOLER, 2006). Segundo Loscalzo (2010), a
natriurese por pressdao envolve o aumento da taxa de filtragcdo glomerular,
diminuicao da capacidade de reabsorcao de sdédio pelos tubulos renais e possivel
atuacdo do peptideo natriurético atrial.

A aldosterona € um mineralocorticoide que tem como importante funcdo a
elevacao acentuada da reabsorcdo de sodio pelos tubulos renais (GUYTON e
HALL, 2010). Segundo Rennke e Denker (2009), o principal sitio de acdo da
aldosterona se localiza nas células do ducto coletor cortical, onde ela promovera
basicamente a reabsorcdo de NaCl e a excrecao de potassio. Eaton e Pooler
(2006) afirmam que os dois principais sinais que chegam a glandula adrenal e
que determinam o estimulo a sintese desse hormOnio sdao a presenca de
angiotensina II e o aumento da concentracdo plasmatica de potassio. Guyton e
Hall (2006) enfatizam essa afirmacao ao relatar que em situagdes onde o sistema

renina-angiotensina esta ativo, os niveis de aldosterona também estdo elevados.
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Segundo Nelson e Couto (2009), tanto a angiotensina quanto a aldosterona
sao substancias pro-inflamatoérias. A angiotensina II promove o aumento da
producdao de Tranforming Growth Factor - beta (TGF-beta), uma poderosa
citocina fibrogénica, cuja principal acao renal é estimular a producao excessiva de
matriz extracelular. Além disso, sabe-se que a TGF-beta possui efeito
semelhante a angiotensina II, pois é capaz de estimular a vasoconstricdao da
musculatura lisa (LEFEBVRE e TOUTAIN, 2004). Trapp e colaboradores (2009)
citam que, quando em condicdes anormais, a angiotensina II possui outros
efeitos deletérios além de alterar a resisténcia vascular e da hipertensdo, como a
hipertrofia de midcitos, estimulo a producdo de radicais livres e outras
substancias pro-inflamatodrias.

Um dos mecanismos envolvidos na ativacao do SNS no doente renal cronico
diz respeito a presenca da angiotensina II, que além de sua acao pressobrica,
possui efeitos diretos na estimulacdao nervosa (ATKINS e GRAUER, 2007).
Campese et al. (2011) relatam que o aumento do estresse oxidativo, a hipdxia
renal e a reducao da disponibilidade de oxido nitrico em algumas regides
especificas do cérebro, possivelmente presentes nas DRC, também sao estimulos
de ativacao do SNS. A atividade deste sistema nos rins, além de diminuir a TFG e
o fluxo sanguineo renal, também provoca maior reabsorcdao de sodio e agua pelos
tubulos renais, o que auxilia na elevacdo da pressao arterial. Outro fator que
comprova a participacdo do SNS na patogenia da hipertensao secundaria a DRC,
é a presenca, nestes pacientes, de niveis plasmaticos aumentados de
catecolaminas, como a norepinefrina (RIELLA, 2003).

AlteracOes de volume sdo percebidas também pelas fibras musculares do
atrio, que ao serem distendidas, promovem a liberacdo do peptideo natriurético
atrial (GUYTON e HALL, 2006). Esse peptideo possui duas fungdes principais que
podem contribuir para a regulacao do volume circulatério, sdo elas: promover o

relaxamento da arteriola aferente e constricdo da arteriola eferente, o que
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aumenta a taxa de filtracdo glomerular, e reduzir a reabsorcao de sédio tubular
através do fechamento direto dos canais de sddio nos tubulos coletores, o que
suprime a liberagcdo de renina pelo rim e de aldosterona pela glandula adrenal
(RENNKE e DENKER, 2009). Segundo Guyton e Hall (2006), essas duas agoes do
peptideo natriurético atrial promovem o aumento da excrecao de sédio e de agua,
0 que ajuda a compensar o excesso de volume circulante.

Durante o ciclo cardiaco, a pressao arterial média se mantém mais préxima
a pressao diastélica que a pressao sistdlica, sendo a primeira correspondente a
60% da pressao arterial média enquanto a pressao sistdlica corresponde a apenas
40%. Dessa forma, a pressao arterial média ndo pode ser estabelecida como
sendo a média entre as pressoes sistolica e diastdlica, e sim como sendo a média
das pressoOes arteriais medidas a cada milissequndo durante certo intervalo de
tempo (GUYTON e HALL, 2006). Por outro lado, de acordo com Santos e Fragata
(2008), a pressdo arterial média pode ser obtida através do cdlculo de pressao
média durante o ciclo cardiaco completo seguindo a seguinte equacdo: PAM =
PAD + 1/3 (PAS - PAD). Isto é, a pressao arterial média (PAM) é resultado da
soma da pressao arterial diastdlica (PAD) com um terco da subtracdao entre a
pressao arterial sistdlica (PAS) e a pressao arterial diastdlica (PAD).

A mensuracgao indireta (ndao-invasiva) e a mensuracao direta (invasiva) sao
os dois principais métodos de determinacdo da pressao arterial utilizados na
medicina veterinaria (FEITOSA, 2008). Segundo Acierno e Labato (2005), a
mensuracdo direta ou invasiva € o método mais preciso de mensuracao da
pressdo sanguinea. Nelson e Couto (2009) enfatizam que a precisao e a eficacia
deste método sdo maiores, princialmente, quando se trata de animais hipotensos.
Tal procedimento consiste na introducao de um catéter heparinizado em uma
artéria periférica. A mensuracdo se realiza através de um aparelho acoplado que
pode ser tanto um mandmetro como um monitor de pressao invasiva. As artérias

mais comumente utilizadas sao as metatarsicas e a femoral (SANTOS e FRAGATA,
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2008); as metacarpicas e a sublingual também podem ser utilizadas (FEITOSA,
2008). Por ser um método cruento e que envolve alguns riscos como
tromboembolia e hemorragia (SANTOS e FRAGATA, 2008), a mensuracao
invasiva € a mais indicada e utilizada na terapia intensiva veterinaria. Os trés
métodos de mensuracdo nao-invasiva que tem sido estudados e validados para
uso em animais de pequeno porte sao o Doppler, oscilométrico e
fotopletismografia(ACIERNO e LABATO, 2005).

Segundo Feitosa (2008), nao ha uma definicdo de um valor Unico para a
pressao arterial em caes, e esta varia de acordo com a raga, idade e tamanho do
animal. Acierno e Labato (2005) citam o sexo e a obesidade como outros fatores
que também promovem a variacao destes valores. Por outro lado, Ettinger e
Feldman (2010) classificam a pressdo arterial sistdlica normal quando esta nao
excede 160-170mmHg em um animal acordado e ndo estressado. Pelo método
oscilométrico, a média aceitavel da pressdo sanguinea normal entre as ragas de
caes é 133/75mmHg (sistolica/diastdlica) e entre os gatos é 124/84mmHg
(NELSON e COUTO, 2009). A Veterinary Blood Pressure Society classificou a
hipertensdo como leve, moderada e severa, de acordo com os resultados obtidos
em pelo menos trés mensuracdes da pressdo arterial. O animal que possui
valores de pressao sistdlica entre 150-160mmHg e diastdlica entre 95-100mmHg,
é diagnosticado com hipertensdo leve. A hipertensdao moderada esta presente em
animais com pressao sistdlica e diastdlica entre 160-180mmHg e 100-120mmHg,
respectivamente. A classificagdao para a hipertensdo severa ocorre nos casos em
gue o animal apresenta a pressao arterial acima de 180/120mm Hg
(sistdlica/diastélica) (NELSON e COUTO, 2009).

Segundo Brown, Atkins e Bagley et al. (2007), a hipertensao sistémica pode
ser classificada em trés categorias: hipertensdao do jaleco branco (White coat
effect), hipertensdo primaria (idiopatica) e hipertensao secundaria. O processo de

ida ao consultério veterinario, bem como a prépria mensuracdo da pressao
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arterial, pode gerar um estado de ansiedade no animal. Devido ao estresse, o
sistema nervoso autbnomo, mais precisamente o sistema nervoso simpatico,
pode ser ativado a ponto de elevar a pressao arterial sistémica, efeito conhecido
como “White coat effect” (NELSON e COUTO, 2009).

O aumento continuo da pressao arterial associado a auséncia de causas
identificaveis que predisponham a essa situacao, é classificada como hipertensao
primaria (BROWN, ATKINS e BAGLEY, 2007). Em seres humanos, a hipertensao
idiopatica € a causa mais comum entre os pacientes hipertensos, envolvendo
cerca de 80-90% destes. Porém, em medicina veterindria, a hipertensdo primaria
€ menos comum e verifica-se uma prevaléncia da hipertensao secundaria
(MISHINA e WATANABE, 2008).

A hipertensdo secundaria envolve o aumento da pressao sanguinea que
ocorre devido a existéncia de alguma doenga ou condicdo clinica conhecida por
elevar a pressao sanguinea (ACIERNO e LABATO, 2005). O uso de agentes
terapéuticos como os glicocorticéides, mineralocorticéides, eritropoietina, entre
outros, pode levar a hipertensao arterial que, nesse caso, também é considerada
secundaria (BROWN, ATKINS e BAGLEY, 2007). De acordo com Nelson e Couto
(2009), as enfermidades que estao geralmente associadas com hipertensao em
caes sao as doencas renais, principalmente aquelas com envolvimento
glomerular, e o hiperadrenocorticismo. Nos felinos, as mais associadas sao a
doenca renal e o hipertireoidismo. O mesmo autor relata que diabetes mellitus,
hipotireoidismo e doencas hepaticas também podem ter relagdo com o aumento
da pressao arterial. Outras alteragdes enddcrinas incomuns em caes e que estao
associadas ao aumento da pressao arterial sao o feocromocitoma, o
hiperaldosteronismo primario e a acromegalia (BONAGURA e TWEDT, 2009).

Ettinger e Feldman (2010) reforcam que a doenga renal cronica é a causa
mais comum de elevacdao da pressao sanguinea, e, consequentemente, da

hipertensao arterial em caes e gatos. Segundo Elliot e Lefebvre (2009), a doenca
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renal cronica ocorre como conseqiéncia da substituicdo dos néfrons por tecido
cicatricial fibroso, pois 0s mesmos nao possuem capacidade regenerativa. De
acordo com Junior (2004), a doenca renal cronica consiste em lesao renal e perda
progressiva e irreversivel da fungao dos rins (glomerular, tubular e enddcrina).
Bartolotto (2008) complementa ao citar que os indicios das alteragdes estruturais
ou funcionais provocadas pela lesdo renal sao observados em exames de sangue,
de urina ou de imagens, e podem provocar ou nao a diminuicao da taxa de
filtracdo glomerular. A insuficiéncia renal cronica, por sua vez, é caracterizada
pela diminuicdo da taxa de filtracdo glomerular, e geralmente esta presente no
estagio final da doenca renal cronica (DRC). Segundo Atkins e Grauer (2007), as
doengas renais que mais estao associadas com o desenvolvimento da DRC sao:
glomerulonefrite, amiloidose, doencgas tubulointersticiais, pielonefrite,
nefrolitiases, doencga renal policistica, peritonite infecciosa felina e neoplasia.

Os exames laboratoriais realizados para avaliagdo renal incluem bioquimica
sanguinea, hemograma e urinalise. Estes, além de auxiliar na confirmacdao da
suspeita clinica, também podem indicar a etiologia bem como a presenca de
alguma doenga-base (BONAGURA e TWEDT, 2009). Elliot e Lefebvre (2009)
complementam ao citar que a mensuracao da pressao arterial, bem como a
ultrassonografia ou radiografia abdominal, também podem ser Uuteis no
diagndstico.

Sabe-se que as concentracdes séricas de creatinina e uréia sao
inversamente proporcionais a taxa de filtracdo glomerular, por isso, as dosagens
desses dois marcadores sao os testes bioquimicos de triagem mais comumente
realizados (ETTINGER e FELDMAN, 2010). Devido a grande capacidade de reserva
dos rins, a azotemia so esta presente quando ha perda de pelo menos 60-70% da
funcao renal normal (ELLIOT e LEFEBVRE, 2009).

Apesar de muitas vezes, no inicio da DRC, os valores de sédio, calcio,

fosforo e potassio estarem normais ou proximos ao normal, a dosagem destes
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eletrdlitos pode ser uma ferramenta importante para o diagndstico (DRAIBE e
CENDOROGLO, 2001). Segundo Elliot e Lefebvre (2009), as alteragbes mais
observadas sdo hiperfosfatemia, hipocalemia, hipocalcemia (as vezes,
hipercalcemia) e hiponatremia. No trabalho realizado por Martinez e Carvalho
(2010), onde a excrecao renal e o perfil sérico de calcio, sddio, fosforo e potassio
foram avaliados em cdes sadios e com doenca renal crénica, concluiu-se que a
avaliacdao da excrecdo renal destes principais eletrélitos pode evidenciar déficit da
funcdo renal mesmo nos estagios iniciais da DRC, e, portanto pode ser
empregada como meio de diagndstico precoce da doenca.

Outro importante marcador da DRC é a presenca de proteinuria persistente
de origem renal (MARTINEZ e CARVALHO, 2010). De acordo com a International
Renal Interest Society (IRIS), um forte indicativo de doenca glomerular é a
presenca de proteinuria persistente, associada a sedimento urindrio normal e
presenca de cilindros hialinos, porém ressalva que a proteindria também pode
estar presente em quando sé houve lesdo dos glomérulos. A IRIS também afirma
gue o calculo onde se estabelece a relacdo entre a creatinina e a proteina
urinarias (RPC) através da amostra de urina de caes e gatos permite definir com
precisao a quantidade de proteina excretada na urina durante um periodo de 24
horas. O calculo consiste na divisdo da concentracao total de proteina urinaria
pela concentracao de creatinina urinaria (LEES, 2004). O valor normal de RPC em
caes e gatos segundo Ettinger e Feldman (2010) € quando este € menor que 0.4.

Uma das etapas da urindlise consiste na mensuracdo da densidade urinaria
através de um refratbmetro, que é capaz de quantificar a concentracao de soluto
na urina. Segundo a IRIS, a densidade urinaria normal em cdes pode variar de
1.001 a maior que 1.075, enquanto em gatos de 1.001 a maior que 1.085.
Porém, Feitosa (2008) cita que o intervalo de variagao mais comum da densidade
urinaria para cdes esta entre 1.013 e 1.035. O termo isostenuria se refere a urina

que possui a mesma quantidade de soluto que o filtrado glomerular (1.007 -
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1.015), hipostenuria a que possui quantidade menor de soluto quando comparado
ao filtrado glomerular (<1.007) e hiperstenuria a urina que possui concentracao
de soluto maior que o filtrado glomerular (>1.015) (ETTINGER e FELDMAN,
2010). A incapacidade dos rins de concentrar a urina (isostenuria) ocorre devido
a diminuicdo do numero de néfrons, pois 0s mecanismos normais de
concentracao e diluicdo nao funcionam adequadamente na DRC (GUYTON e HALL,
2010).

O sistema de estadiamento da doenca renal cronica foi desenvolvido, em
2009, pela International Renal Interest Society (IRIS). Este sistema visa facilitar
a implementacao do tratamento ideal e adequado acompanhamento do paciente.
O estadiamento é inicialmente baseado na dosagem da creatinina plasmatica com

o animal em jejum, avaliada em pelo menos duas ocasides (Tabela 1).

Tabela 1: Estadiamento da DRC segundo valores plasmaticos de creatinina

Estagio Valores Creatinina Plasmatica (mg/dL)
Caes Gatos
Estagio 1 <1.4 <1.6
Estagio 2 1.4-2.0 1.6-2.8
Estagio 3 2.1-5.0 2.9-5.0
Estagio 4 >5.0 >5.0

O estagio 1 da DRC inclui caes e gatos com DRC ndo-azotémicos, enquanto
o estagio 2 inclui cdes e gatos com leve azotemia. Os animais que se encontram
nesses dois estdgios comumente nao apresentam sinais clinicos da disfuncao
renal, com excecdo da poliuria e polidipsia que podem estar presentes (ETTINGER
e FELDMAN, 2010). A IRIS também comenta que os animais em estagio 1, apesar
de ndo apresentarem azotemia, podem ter outras anormalidades renais presentes

como: inadequada habilidade de concentragcao urinaria sem outras causas nao-
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renais identificaveis, palpacdo renal anormal ou achados radiograficos anormais,
proteinuria de origem renal, resultado de bidpsia com alteragdes e elevagao
progressiva dos niveis de creatinina.

Segundo a IRIS, caes e gatos que apresentam azotemia moderada sao
classificados como estagio 3 da DRC. Nesse estagio os animais podem apresentar
sinais clinicos referentes a perda da fungao renal. E por fim, animais no estagio 4
sao aqueles que apresentam severa azotemia, que estd frequentemente
associada com a presenca de sinais clinicos da uremia.

Posteriormente, ainda de acordo com a IRIS, o subestadiamento é feito

com base na proteinuria e pressao arterial sistémica do animal (Tabela 2).

Tabela 2: Estadiamento da DRC segundo valores de RPC

Valores de UPC Subestadiamento
Caes Gatos
<0.2 <0.2 N3o proteinurico
0.2-0.5 0.2-0.4 Limitrofe proteinurico
>0.5 >0.4 Proteinurico

O subestadiamento através da pressao sanguinea é feito pela avaliacao do
risco de lesdo de 6rgdos-alvo e se ja ha ou ndo evidéncias clinicas dessas lesoes.
Os riscos de lesdo de 6rgaos-alvo classificam-se em risco minimo (estagio 0),
baixo risco (estagio 1), risco moderado (estagio 2) e alto risco (estagio 3). Em
relacdo a presenca de lesdes em 6rgaos, classifica-se em sem complicagdes e
com complicacOes, onde a primeira refere-se aos animais que nao apresentam
evidéncias de lesdes em 6rgdos e, a segunda, aos animais que ja apresentam
essas lesdes. O animal que apresenta pressao arterial persistente na classificagao

de risco moderado (estagio 2) ou alto risco (estagio 3), em trés ocasides em pelo
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menos 2 semanas, é sugerida intervencao terapéutica, mesmo que lesdes de

orgdos-alvo ainda ndo estejam aparentes (Tabela 3).

Tabela 3: Estadiamento da DRC segundo valores da pressao arterial sistémica

Subestadiamento PAS PAD
Estagio 0 <150 mm Hg <95 mm Hg
Estagio 1 150 - 159 mm Hg 95-99 mm Hg
Estagio 2 160 - 179 mm Hg 100-119 mm Hg
Estagio 3 >180 mm Hg >120 mm Hg

De acordo com Rennke e Denker (2009), a taxa de filtragao glomerular
(TFG) é a soma da filtracdo de todos os néfrons vidveis e funciona como um
marcador da massa renal funcional. Independente do tipo de lesao inicial, com o
decorrer da doenca, todas as estruturas presentes nos néfrons (glomérulos,
tubulos e intersticios) sdao afetadas, culminando na diminuicao do numero de
néfrons funcionais e da TFG (MARTINEZ e CARVALHO, 2010). A reducdo da TFG
ocasionada pela doenca renal provoca uma inabilidade dos rins de manter a
composicao normal do liquido extracelular, sendo os compostos nitrogenados as
primeiras substancias a terem suas concentracdes (aumentadas) (LEES, 2004).
Creatinina, uréia, renina, fosfatos, amonia, gastrina, entre outros, sdo algumas
das substdncias que possuem a excrecdo renal como principal forma de
eliminagcdo do organismo e, portanto, nessas situagdes, tém suas concentragoes
plasmaticas aumentadas (NELSON e COUTO, 2009).

Quando os néfrons lesionados se tornam essencialmente afuncionais, os
néfrons remanescentes, através de um processo compensatorio, sofrem
hipertrofia a fim de manter a funcao renal adequada, fenOmeno explicado através
da Teoria da Hiperfiltragdo (ELLIOT e LEFEBVRE, 2009). Apesar de essas

alteracOes adaptativas terem efeitos benéficos por, inicialmente, aumentarem a
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taxa de filtracdo glomerular, elas também causam injuria glomerular como a
glomeruloesclerose, o que auxilia na progressao da doenca (BONAGURA e
TWEDT, 2009). Segundo Draibe e Cendoroglo (2001), o glomérulo é a porcao dos
néfrons funcionais que mais sofre essa alteracdo morfoldgica (hipertrofia).
Greenberg et al. (2009) explica que isso ocorre devido a diminuicdo do ténus da
arteriola aferente, quando comparado com a arteriola eferente. Como
conseqliéncia, a pressao intraglomerular e a quantidade de filtrado produzido por
cada néfron aumentam - em outras palavras, ocorre a hiperfiltracdo glomerular.
Para White et al. (2010), a hipertensdao glomerular é uma das alteracdes
importantes para a progressao da DRC, pois, de acordo com Ettinger e Feldman
(2010), leva a lesao celular e a desarranjos estruturais e funcionais. As alteragdes
morfoldgicas e funcionais desencadeiam o surgimento da proteinuria, o que
provoca um intenso fluxo de proteinas pelos tubulos renais. Esse intenso fluxo é
lesivo as estruturas tubulares, pois estimula a producdo local de substancias,
hormonios, citocinas inflamatdrias e fatores de crescimento como, angiotensina
II, Fator de Necrose Tumoral (FNT), Platelet-Derived Growth Factor (PDGF) e
Transforming Growth Factor (TGF-beta) (DRAIBE e CENDEROGLO, 2001).
Segundo Greenberg e Cheung et al. (2009), a ativacao dessa variedade de
moléculas pode resultar no acumulo anormal de colageno e de outros
componentes na matriz extracelular, que podem ser responsaveis pela fibrose
intersticial.

A doencga renal cronica é uma enfermidade relativamente frequente em
animais de pequeno porte, e € também a causa mais comum de hipertensao nos
mesmos. Apesar da dificuldade em se estabelecer a prevaléncia da hipertensao
como conseqliéncia da doenca renal crbnica, estudos sugerem que esta seja
maior que 60% (CARR e EGNER, 2009). Porém, um estudo realizado por
Buranakarl et al. (2007) demonstrou que em 30 cdes azotémicos apenas 20%

apresentavam hipertensao, e que geralmente lesdes renais leves nao estao
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associadas com a elevacdo da pressao sanguinea. Este trabalho relata que nao ha
relacdo entre o grau de insuficiéncia renal - avaliado através da concentragao
plasmatica de creatinina -, e hipertensao.

Segundo Kossi et al. (2009), a hipertensao é o fator de risco mais
importante associado com o acelerado declinio da funcdo renal nos pacientes com
DRC, e o seu controle é a forma mais efetiva de evitar a progressdo. Isso
provavelmente se deve a contribuicdo que a hipertensdao tem na perda
progressiva de néfrons por causar lesdao glomerular através do aumento da
pressao intraglomerular e glomeruloesclerose. Um processo conhecido como

III

“auto-regulacdao renal” permite manter a pressao nos capilares glomerulares
relativamente estavel mesmo diante de alteracdes na pressdo arterial sistémica,
através de mudancas na resisténcia da arteriola aferente. Porém, no paciente
com DRC este mecanismo de protecao ndo é efetivo. Dessa forma, uma dilatacao
inapropriada da arteriola aferente ocorre, o que diminui a habilidade da mesma
de proteger os capilares glomerulares das alteragdes de pressdo sistémica que
podem ocorrer (ATKINS e GRAUER, 2007).

Com o declinio da TFG, cada néfron remanescente aumenta
substancialmente a carga de excregdo de eletrélitos e agua. Apesar da notavel
capacidade dos rins em manter o equilibrio hidro-eletrolitico, nos estagios mais
avancados da doenca renal cronica (DRC), esses mecanismos compensatorios ndo
funcionam adequadamente (ETTINGER e FELDMAN, 2010). Quando nestas
situacdes, a diminuicdo do ritmo da filtragao glomerular provoca a diminuicao da
capacidade de excretar sédio e agua. Conseqlientemente, ocorre expansao do
liquido extracelular e aumento do débito cardiaco, que por fim eleva a pressao
arterial sistémica (RIELLA, 2003).

Devido a uma diminuicdao da reabsorgdao tubular, a excregao urinaria de
varias substancias pode ser mantida de maneira normal mesmo na presenca da

reducao da TFG. No entanto, quando na DRC, mesmo que a ingestao de sal
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permaneca a mesma, observa-se uma diminuicao da reabsorcao tubular de sodio.
Isso é explicado pela possivel existéncia de uma substancia circulante com
atividade natriurética, que contribui para a regulacao do aumento da excrecao de
sddio por néfron. Essa substancia, conhecida como digitalis-like, estad presente
guando ocorre expansao do volume circulatério e atua inibindo a bomba de sédio
e potassio (BOURGOIGNIE, 1972). Buckalew et al. (1984) comprovou a existéncia
dessa mesma substancia no plasma de caes.

Riella (2003) cita que a disfuncdo no endotélio vascular pode ser um dos
mecanismos que participam da patogénese da hipertensdao na doenca renal
cronica, por aumento da producdao de substancias vasoconstritoras e diminuicao
de vasodilatadoras. Dentre as fungdes renais fisioldgicas estdao a producao de
substancias potencialmente hipotensoras como as prostaglandinas renais,
calicreinas e 6xido nitrico, que possuem acao vasodilatadora (WORONIK, 1998).

O 6xido nitrico € uma substancia produzida pelo endotélio vascular que
possui acdo vasodilatadora e assim é capaz de diminuir a resisténcia vascular
renal (GUYTON e HALL, 2006). E conhecida a existéncia de outra substancia que
inibe, por competicao, a 0xido nitrico sintase - enzima responsavel pela sintese
de 6xido nitrico. Fisiologicamente, a eliminagao desta substancia do organismo se
da através da excregao renal. Nos pacientes com DRC, essa excrecao ndo ocorre
adequadamente, o que provoca o acumulo da mesma no organismo, e
conseqlientemente a inibicdo do 6xido nitrico (HEIMANN et al., 2002).

A endotelina é uma substancia também produzida pelas células endoteliais,
conhecida principalmente pelo seu efeito vasoconstritor sistémico e renal. Porém,
sabe-se que a endotelina também tem influéncia no transporte de fluidos e
eletrolitos, estimula a liberacdo de aldosterona, renina e catecolaminas, além de
possuir efeito mitogénico e proé-inflamatério (ZATZ, 2000). Segundo Castro
(1996), os pacientes com DRC possuem as concentracoes desse peptideo

elevadas no plasma. Apesar de alguns trabalhos sugerirem correlacao entre a
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presenca de endotelina e o aumento da pressao arterial, a sua relacdo com a
ocorréncia de hipertensdo nos pacientes com DRC ainda nao foi totalmente
elucidada (WORONIK, 1998). Porém Carvalho et al. (2001), citam a endotelina
como sendo um dos fatores contrateis gerados pelo endotélio vascular, e que,
portanto, contribui nos efeitos causados pela disfungao endotelial na hipertensao.

Recentemente, uma enzima secretada pelos rins chamada renalase foi
descoberta. Sua agao consiste na metabolizacdao de catecolaminas, sendo a
dopamina a metabolizada com maior eficiéncia, seguida pela epinefrina e
norepinefrina (LI, XU e WANG et al., 2008). Pacientes com DRC em estagio final
apresentam concentracdo reduzida desta substdncia circulante no sangue
(BOOMSMA e TIPTON, 2007; LI, XU e WANG et al., 2008). Segundo Xu e Li
(2005), a reducao dos niveis circulantes de renalase se deve as anormalidades
metabdlicas associadas com a insuficiéncia renal cronica, isto &, ao estado
urémico. Considerando-se o fato de que estes pacientes ja possuem niveis
elevados de catecolaminas circulantes, acredita-se que a concentragao baixa de
renalase acentue ainda mais esta situagcdao, o que pode contribuir para o
desenvolvimento da hipertensao (XU, LI e WANG et al., 2005).

O sistema cinina-calicreina é composto por enzimas, cujos principais
componentes sao a enzima calicreina, o cininogénio, as cininas (bradicinina e lisil-
bradicinina) e as cininases. As cininas sao o substrato final desta cascata
enzimatica e possuem basicamente funcao vasodilatadora (ZATZ, 2000). Levinsky
(1979) relata que a excrecgao de calicreina encontra-se possivelmente aumentada
em pacientes nefropatas, o que contribui para a reducdo dos niveis de cininas
circulantes. Uma vez que essa reducdo pode contribuir para a retencdo de sédio,
e diminuicao de substancias vasodilatadoras circulantes, esse sistema parece
influenciar na patogenia da hipertensao (ZATZ, 2000).

A existéncia de uma pressdo sanguinea constantemente elevada como visto

na hipertensdo, pode causar injuria a diversos tecidos. Segundo Atkins e Grauer
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(2007), os 6rgaos mais comumente afetados sao os olhos, os rins, o coracao e o
sistema nervoso central, conhecidos também como o6rgdos-alvo. Retinopatia
hipertensiva e corioidopatia, manifestadas por edema de retina, vasos tortuosos,
hemorragias e descolamento de retina, sdao manifestacdes comuns de hipertensao
(BONAGURA e TWEDT, 2009). Os animais com hipertensao arterial podem
apresentar sintomas de cegueira aguda (com pupilas fixas e dilatadas) como
conseqliéncia do descolamento de retina (MAGGS, MILLER e OFRI, 2009).

Outra alteracdo que pode estar presente é a hipertrofia do musculo cardiaco
que pode se manifestar através de murmurios cardiacos, ritmo de galope na
auscultacdao e arritmias no eletrocardiograma (BONAGURA e TWEDT, 2009). O
mecanismo pelo qual a hipertrofia ocorre nestas situacdes € devido a resposta
adaptativa que o miocardio tem frente ao aumento da pressdo sanguinea no
coragdo. O aumento da pressdo nas camaras cardiacas faz com que, por um
processo compensatoério, haja um aumento da espessura da parede cardiaca, o
gue caracteriza a hipertrofia. O ventriculo esquerdo é a parte do coragao que
mais responde a essas alteragcdes, sendo a hipertrofia mais evidente no mesmo
(CARR e EGNER, 2009).

Sincope, mudancgas comportamentais e deméncia sdao 0s sinais nervosos
agudos mais observados decorrentes da hipertensao sistémica (ETTINGER e
FELDMAN, 2010). Brown e Henik (1998) citam que animais com hipertensao nao
controlada podem apresentar sinais clinicos compativeis com hemorragia cerebral
como inclinacdo de cabeca, depressao e convulsdo. Além disso, acrescentam
ainda que freqlientemente, nestas situacdes, o progndstico é desfavoravel. Os
mesmos autores relatam que estes sintomas podem também estar associados ao
edema cerebral provocado pela elevacdo da pressdao hidrostatica intracapilar,
presente quando a hipertensao excede o limite de auto regulacgao.

Segundo Silva, Gongalves, Ortega e Mion (2008), os trés principais

mecanismos envolvidos na patogénese da lesdo renal decorrente da hipertensao
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sao isquemia dos glomérulos decorrente do estreitamento progressivo das
arteriolas aferentes, diminuicdo do numero de néfrons - por um processo
adaptativo dos néfrons remanescentes, a arteriola aferente permanece dilatada, o
gue permite a transmissdo da hipertensao arterial sistémica para os glomérulos, a
hipertensdao e a hiperfiltracdo glomerular até a glomeruloesclerose, e falha do
mecanismo de auto-regulacdo renal, o que provoca uma vasodilatacdo da
arteriola aferente e, conseqlientemente, permite a passagem da hipertensdo
sistémica para os glomérulos.

Segundo a IRIS, a pressdo arterial necessaria para prevenir a progressao
da DRC ainda nao é conhecida. A primeira meta do tratamento é reduzir a
pressdo arterial sistdlica para < 160mmHg, e assim minimizar as chances de
lesdo de outros tecidos e 6rgdos. Porém, se ndao ha evidéncias de injuria de
orgdos, mas a pressao arterial sistdlica persiste > 160mmHg, o tratamento
mesmo assim deve ser instituido. Os farmacos mais utilizados no tratamento
anti-hipertensivo, segundo Nelson e Couto (2009), sao os inibidores da ECA, os
bloqueadores dos canais de célcio e os bloqueadores beta-adrenérgicos.

A reducdo da pressao arterial no DRC é um objetivo a longo prazo. Para
evitar quedas bruscas de pressdo, que podem levar a hipotensdo, a reducao deve
ocorrer de maneira gradual e constante. Nelson e Couto (2009) sugerem que a
primeira parte do tratamento é diminuir gradativamente a ingestao de sal na
dieta, apesar do mesmo citar que ndao ha estudos que evidenciem a eficacia dessa
reducdo. A restricdo de NaCl nos alimentos pode ter um efeito contrario ao
desejado ao estimular a ativacdo do SRAA, ja que este sistema atua justamente
na prevencao do desequilibrio de soédio do organismo. Dessa forma, a associagao
do uso dos inibidores da ECA, ou dos antagonistas dos receptores de aldosterona
ou angiotensina II, se torna indispensavel quando a reducgdo da ingestdao de sal
na dieta for instituida (BROWN, 2007).
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Nos casos onde a reducao dos niveis de sodio da dieta ndao surtirem efeito,
€ indicado o uso de inibidores da ECA (iECA) em sua dose padrdo. Se o animal
esta sendo medicado nesta dose, e mesmo assim, a pressao arterial permanece
alta, sugere-se duplicar a dose do iECA que estava sendo previamente utilizada.
O préximo passo para o0s animais que nao estao respondendo aos protocolos
anteriores, é indicar a associacao de iECA com blogueadores dos canais de calcio,
como por exemplo, a amlodipina. Como Uultimo protocolo para se reduzir a
pressao arterial de um animal hipertenso, a combinagao iECA, bloqueadores de
canais de calcio e hidralazina deve ser a base para o tratamento. Esses sdo os
passos a se seguirem na abordagem terapéutica da hipertensao segundo indica a
IRIS.

Segundo Ettinger e Feldman (2010), os iECA sdao farmacos capazes de
bloguear o SRAA e portanto impedem a conversao de angiotensina I em
angiotensina II. Esse mecanismo, no entanto, ndo € a unica forma de atuacao
desta droga. Os iECA também promovem o aumento das bradicininas, além de
reduzir temporariamente os niveis circulantes de aldosterona. Uma consideragao
importante citada por Lefebvre e Toutain (2004) é de que este medicamento
bloqueia a conversao de angiotensina I em angiotensina II, porém nao impede a
producao de angiotensina II pelos outros mecanismos onde a ECA ndo esta
envolvida. Desta forma, os iECA nao sao capazes de suprimir completamente as
concentracdes de angiotensina II circulantes.

De acordo com Grauer e Greco (2000), um maior niumero de evidéncias
tem indicado que o uso de iECA, além de reduzir a pressdo arterial, também atua
reduzindo a proteindria e portanto retarda a progressao da DRC. Os iECA
reduzem a pressao intraglomerular ao promover a vasodilatacao principalmente
da arteriola eferente (CARR e EGNER, 2009). Dessa forma, a pressdo hidraulica
nos capilares glomerulares diminui, o que contribui para a reducao da proteinduria.

Além disso, o uso desses medicamentos reduz o tamanho dos poros das células
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endoteliais dos capilares glomerulares, algo que também auxilia na atenuagao da
proteinuria (NELSON e COUTO, 2009).

Enalapril e benazepril sdo dois farmacos iECAs que possuem mecanismos de
excrecdo diferentes. O enalapril € inteiramente eliminado do organismo pela
excrecdo renal, enquanto o benazepril possui excrecao renal e hepatica. Em
pacientes doentes renais cronicos, a meia-vida do enalapril é prolongada, pois a
eliminacdo deste farmaco se torna prejudicada. Assim sendo, indica-se o uso de
benazepril para tratamento da hipertensao arterial sistémica em animais com
doenca renal cronica (BONAGURA e TWEDT, 2009).

Enquanto em caes os vasodilatadores mais recomendados sao os iECAs, em
felinos, sdao mais indicados os que atuam como bloqueadores dos canais de calcio,
como por exemplo a amloidipina (NELSON e COUTO, 2009). Estudos tem
demonstrado que cerca de 50% dos gatos hipertensos ndo respondem de
maneira eficiente ao tratamento com enalapril. J& em cdes, o uso de
bloqueadores dos canais de calcio pode piorar a doencga renal, apesar de diminuir,
significativamente, a pressdo arterial. Uma possivel explicacdo para este efeito
contrario é que este farmaco, nesta espécie, promove a dilatacdo
preferencialmente da arteriola aferente, o que resulta em hipertensao glomerular
(BONAGURA e TWEDT, 2009).

O mecanismo pelo qual os farmacos inibidores da ECA exercem seus efeitos
benéficos também tem o potencial de causar efeitos indesejados como azotemia,
hipotensao e hipercalemia. A diminuicao da TFG ocasionada pelo uso de farmacos
iIECAs é o principal mecanismo que leva, nestes casos, a azotemia (ETTINGER e
FELDMAN, 2010). A hipercalemia esta geralmente associada a reducao da TFG e a
baixa producao de aldosterona conseqliente da inibicao do SRAA. A hipotensao
nao € uma complicacdao muito freqiente do uso destes medicamentos, mas
guando presente, pode se manifestar por periodos de letargia ou ataxia (NELSON
e COUTO, 2009).
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A reducdo no débito cardiaco e na liberacdo de renina sdao os dois principais
mecanismos pelos quais os beta-bloqueadores atuam na reducao da pressao
arterial sistémica (BROWN e HENIK, 1998). O atenolol é um antagonista
cardioseletivo, pois atua nos receptores beta-1 que se encontram principalmente
no coracao. O propanolol é considerado um antagonista ndo seletivo, pois além
de atuar nos receptores beta-1, também atua nos receptores beta-2 localizados
nos pulmdes, o que pode levar a broncoconstricdo e angustia respiratéria. Dessa
forma, o beta bloqueador de escolha para uso em animais hipertensos é o
atenolol (BONAGURA e TWEDT, 2009).

A IRIS relata que o monitoramento freqlente dos pacientes sob tratamento
anti-hipertensivo é essencial para evitar esses efeitos adversos. Apds a
estabilizacdo do paciente, indica-se reavaliagcdo do animal a cada pelo menos trés
meses. Segundo Brown e Henik (1998), esta avaliagcdo deve envolver exame de
fundo de olho, avaliagcdo da doencga primaria, e mensuracdao da pressao arterial,
do peso corporal e da concentracao sérica de creatinina e eletrdlitos.

Acierno e Labato (2005) consideram importante a diferenciacao entre o
animal que vivencia uma urgéncia hipertensiva e aqueles que vivenciam uma
emergéncia hipertensiva. Os primeiros sao aqueles que apresentam elevada
pressdo arterial sistémica, porém nao demonstram sinais clinicos referentes a
esse aumento. O tratamento para reducao da pressdo, nesses casos, deve ser
feito de forma gradual e controlada. Ja os animais que estdao em emergéncia
hipertensiva, sdo aqueles que apresentam sinais clinicos atribuidos ao aumento
da pressdo arterial e requerem reducdo imediata da mesma, ou conseqiéncias
letais podem acontecer.

Nesses casos, é indicado o uso de vasodilatadores como nitroprussiato e
hidralazina, para promover rapida reducdo da pressao arterial. A amlodipina
também é eficiente para gatos em emergéncia hipertensiva e o risco de induzir a

hipotensdo nestes animais € menor (NELSON e COUTO, 2009). Segundo Brown e
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Henik (1998), o nitroprussiato de sddio € um vasodilatador arterial e venoso cujo
mecanismo de acdo é promover a doagdao de 6xido nitrico as células musculares
lisas dos vasos. Esse farmaco deve ser administrado mediante taxa de infusao
constante e geralmente nao provoca taquicardia reflexa. E importante ressaltar
gue independente do tratamento de escolha para a emergéncia hipertensiva,
deve-se escolher uma droga de longa duragao para o controle da pressao arterial
sistémica a longo prazo (BROWN e HENIK, 1998).

CONCLUSAO

A doenca renal cronica é uma enfermidade freqliente na rotina veterinaria
que, apesar de ser de carater progressivo e irreversivel, quando diagnosticada
precocemente, pode ter sua evolugdao consideravelmente retardada. A
hipertensao, dentre as diversas alteracdes clinicas sistémicas que a doenca renal
cronica pode causar, € uma das mais preocupantes tendo em vista sua intima
relacdo com a progressao da doencga. E uma alteracdo comum nos pacientes
nefropatas, porém devido a, muitas vezes, auséncia de sinais clinicos especificos
referentes a essa alteracdo sistémica e, devido a necessidade de se portar alguns
equipamentos de mensuracdo de pressao, muitas vezes a hipertensao ¢é
subdiagnosticada na rotina clinica. No entanto, devido a sua importéncia e
relevancia na progressdo da DRC e as conseqliéncias que a mesma pode trazer, é
sempre indicada a avaliagdo clinica da pressdo arterial quando ha suspeita de

hipertensao.
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