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LOCALIZAÇÃO 

~500 mil néfrons (cães) 

~250 mil néfrons (gatos) 

(cães) 

 4x2cm em raças pequenas e 12X6 cm em cães de grande 
porte, 

4x2 raças pequenas 

12x6 raças grandes 

ANATOMIA 



VEliminar produtos finais do metabolismo  

VProduzir hormônios: eritropoetina , renina , ativação da Vit  D   

VManter o equilíbrio hídrico - eletrolítico e ácido- básico 

 

 

 

Entrada  de íons e água 

Saída  de íons e água 





Cálices 

Ureter 

Pelve 

Bexiga 



NEFRON ï Unidade Morfofuncional do Rim 

Tubos Coletores 



FILTRAÇÃO DO SANGUE 

Filtração Parcialmente Seletiva 

Lesões glomerulares demonstram proteinúria ma urina.. 
Na relação de interdependencia dos nefrons quando um 
segmento é prejudicado, há uma sobrecarga dos demais . 
Tornando a lesão progressiva. Na DRC os tubulos renais 
não sao responsivos ao ADH, por isso não conseguem 
concentrar urina e são poliuricos 
Nos TCP são secretados as toxinas e farmacos, por isso 
falamos em NTA quando usamos medicamentos 
nefrotoxicos 
Ainda nos TCP ocorrem a reabsorção absoluta da glicose, 
quando há glicosuria, ou o limiar de reabsção de glicose 
foi ultrapassado (180mg/dl) como das DM ou há uma 
lesão tubular. 



1ª Barreira 

Endotélio Fenestrado 

3 BARREIRAS 

3ª Barreira  

Podócitos 
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20% DO FLUXO SANGUÍNEO É FILTRADO 

80% Restantes Seguem 
Pela Arteríola Eferente 

60-70% reabsorção de substâncias (formas ativa e passiva) 

Secreção: 

V Fármacos 

V Toxinas  

V H+ 

V Reabsorção de 

Glicose e aa 

V Secreção e 

absorção de mais 

íons 

V Reabsorção de 

mais água pela 

proteínas 

aquaporinas (via 

ADH) 

V Reabsorção de 

água e Na+ 

Co-transportador 

1Na, 1K, 2Cl 

Mecanismo Contra-

Corrente 

V Reabsorção de 

Na+ e outros 

íons  

V Secreção 

de H+ e k+  Bomba de Na+ K+ ATPase 

ADH 
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ultrapassado 
(180mg/dl) 
como das DM 
ou há uma 
lesão tubular. 



TGF 





Na DRC 

TGF 



üAcúmulo de substâncias tóxicas (toxinas urêmicas) 

üHiperfosfatemia 

üHipertensão 

üProteinúria 

üAcidose Metabólica 

üAnemia 

üHipocalemia 

üHiper ou hipocalcemia 

üLiberação de Radicais Livres 

ü ... 

 



SÍNDROME URÊMICA Uremia é um conjunto de sinais clínicos associados a uma severa falha da função excretora renal 

Uréia e Creatinina 

DESMISTIFICANDO 

üBaixa ação tóxica 

üBons indicadores do grau de acúmulo de outras toxinas urêmicas 

 



Toxinas Hidrossolúveis 
Baixo peso Mol ς Facilmente Dialisáveis 

Toxinas Hidrofóbicas 
Variado peso Mol ς Não Facilmente Dialisáveis 

A uréia e a creatinina são, portanto, bons 

indicadores do grau de acúmulo de outras toxinas 

urêmicas, sendo muitas vezes precursoras de 

moléculas mais tóxicas. (Cortadellas, O., 2012) 

Derivadas do 
Met Proteico 



Importância das Toxinas Endócrinas 

4. Diminuição da produção renal de eritropoetina e calcitriol 

1. Diminuição da depuração metabólica dos hormônios: 

Folículo estimulante (FSH), hormônio Luteinizante (LH), prolactina, hormônio do crescimento (GH), hormônio estimulante de 

melanócitos (MSH), glucagon, insulina e gastrina. 

3. Alteração na conversão tecidual de T4 em T3  

2. Diminuição da produção de Testosterona e resposta orgânica ao T3, insulina e PTH 

5. Hipersecreção de PTH 

V Hiperinsulinemia, podendo legar a hipoglicemia espontânea 

V Resistência vascular a Insulina ς que pode levar a leve 

hiperglicemia 

V Hipergastrimenia favorece a gastrite 

urêmica 

FALAR ISSO 



SÍNDROME URÊMICA Uremia é um conjunto de sinais clínicos associados a uma severa falha da função excretora renal 

 
Principais  

Sinais Clínicos 
 

Å SNC 
Sonolência, Astenia, Confusão Mental, 
Alterações de Comportamento, convulsão, 
etc. 

Å SNP 
Polineurites, Câimbras, mioclonias, etc 

Å Sistema GI 
Anorexia, náuseas,  vômitos, 
estomatites, ulcerações orais, 
halitose, gastroparesia, 
gastroduodenite, ulceração 
gástrica, hemorragia GI, etc. 

Å Sinais Hematológicos 
Anemia Normo/Normo não 
regenerativa, alterações da 
coagulação, linfopenia, 
neutrofilia.  Å Pele 

Prurido, pelame seco e de 
má qualidade 
 

Å Endócrino 
Hiperparatireoidismo  secundário renal, 
osteodistrofia, hiperinsulinemia, resistência 
periférica da insulina, intolerância a glicose, 
alterações no crescimento, esterilidade e 
infertilidade.  

Å Nutrição 
Má nutrição, perda de 
peso, catabolismo muscular 
 

Å Imunidade 
Aumento da susceptibilidade a 
infecções, resposta deficiente à 
vacinação 

Fluídos ς Eletrólitos ς Alterações 
Bioquímicas 

PU/PD, desidratação, azotemia, acidose 
metabólica, hiperfosfatemia, 
hipercalemia ou hipocalemia, 

hipercalcemia ou hipocalcemia, 
aumento da hemoglobina carbamilada, 

hipertrigliceridemia. 

Å Sistema Cardiovascular 
Hipertensão e pneumonia 
urêmica 
 



V A doença renal crônica  é o resultado  de uma injúria  renal que se perpetuou  

culminando na inabilidade  renal em exercer  suas funções . 

http://go2.wordpress.com/?id=725X1342&site=caninosegrandes08.wordpress.com&url=http://www.pets.ca/pics/cat_kidney.jpg&sref=http://caninosegrandes08.wordpress.com/2009/04/11/insuficiencia-renal-cronica-em-gatos/


ETIOLOGIA  

V Congênita 

V Familiar  

V Adquidira (lesão glomerular, tubular, intersticial ou na 

vasculatura)  



 DRC 

V Os componentes do néfron , são interdependentes , tornando  a 

lesão progressivamente  crônica  

VApós a maturação, os néfrons  lesados não podem ser  

substituídos . 



ÅHipertrofia dos nefrons remanescentes 

ÅElevação do Ritmo de Filtração Glomerular (RFG) - 

HIPERFILTRAÇÃO 

 ¬ 50% da taxa de filtração glomerular 

ÅHipertrofia Tubular 

ADAPTAÇÃO RENAL  



FATORES QUE ACELERAM O PROCESSO DE 

DOENÇA  RENAL 

1. Hiperfosfatemia 

2. Hipertensão arterial sistêmica 

3. Proteinúria 

4. Estresse oxidativo 



FATORES QUE ACELERAM O PROCESSO DE 

DOENÇA  RENAL 

VHiperfosfatemia 

Hiperparatireoidísmo  renal  secundário 

Deficiência na excreção renal de fósforo 

Diminuição no nível de cálcio extracelular 

Aumento da secreção de paratormônio (PTH) 

Retirada de Ca dos ossos 

ü Toxina urêmica 

ü Eritropoiese 

ü Hipertensão arterial 

ü Comprometimento de outros órgãos 

 

 

Lesão do 

parênquima 

renal 

Diminui a hidroxilação da Vit 

D nos túbulos 

Sérica de 1,25 vit D e 

consequentemente menor absorção 

intestinal de Ca 

Hipocalcemia 



Proteinúria intensa 

Reabsorção Tubular intensa 

Fibrose Intersticial 

Progressão da Doença Renal 

V PROTEINÚRIA 
Fisiopatologia 

FATORES QUE ACELERAM O PROCESSO DE DOENÇA  RENAL 

VHIPERTENSÃO 

TFG 

Vasodilatação 

Pressão Intraglomerular 

Proliferação Celular 

Glomerulosclerose 

Apoptose 

Interstício: 

Inflamação com alta secreção 

de citocinas, ativação do 

complemento e fatores pró-

fibróticos. 



V PROTEINÚRIA  

Fisiopatologia  

FATORES QUE ACELERAM O PROCESSO DE DOENÇA  RENAL 

Albumina - hipoalbuminemia 

Fração do Ca biologicamente ativa: Ca ionizado 

HIPOCALCEMIA (Ca ion) 



Abordagem Diagnóstica do paciente Renal Crônico 

Hidratado / 

jejum 

Avaliação da TFG: Creatinina*** Uréia 

Avaliação Lesão Tubular: GGT urinária 

Avaliação de lesão Tubular e glomerular: Cistina C 

Urina I (principal exame a ser 

interpretado) 

Fazer o RPC 

  

Hemograma: contagem de reticulócitos 

(Dosagem de Fe, Ferritina, transferrina e 

eritropoetina)  

Avaliação da Proteinúria 

Avaliação Eletrolítica: Ca T e 

Ion, P, Na, K, Mg Outros Bioquímicos: 

Albumina/globulina 

Pressão sanguínea: PAS  

Urina II: Cultura e ATB 

  
Ultrasom: Morfologia Renal 

  

Hemogasimetria 

  

 Dimetilarginina Simétrica (SDMA) 



Abordagem Diagnóstica  do paciente  Renal  

Diferenciar 

DRA 

x 
DRC 

ÅHistórico 
ÅAzotemia Abrupta 
ÅUS:  
ÅDensidade:  

Dúvida: Fração excreção de Na ou Ureia 

FeU= [(ureia ǳǊƛƴłria / ureia ǇƭŀǎƳłtica) / (creatinina ǳǊƛƴłria / creatinina ǇƭŀǎƳłtica)] x 100 (%)  
FeNa= [(ǎƽdio ǳǊƛƴłrio / ǎƽdio ǇƭŀǎƳłtico) / (creatinina ǳǊƛƴłria / creatinina ǇƭŀǎƳłtica)] x 100 (%)  
 

ÅPré Renal 
ÅPós Renal 

ÅHistórico 
ÅAzotemia persistente 
ÅUS:  
ÅDensidade:  



CLASSIFICAÇÃO DA DRC 

× Como classificar? 

üCreatinina 

üJejum/ hidratado 

ü3 aferições num intervalo médio de 15 dias 

 

×Outros parâmetros 

üRazão proteína/creatinina urinária 

üPAS 

 



Não-azotêmico. Alguma outra anormalidade renal presente (como, por exemplo, urina 
inadequada capacidade de concentração sem identificar não renal causa, palpação renal 
anormal ou imagem renal achados, proteinúria de origem renal, disfunção renal resultados de 
biópsia, aumentando a creatinina no sangue 
concentrações em amostras coletadas em série 

Azotemia renal leve (extremidade inferior das dentro dos intervalos de referência para muitos 
laboratórios, mas a insensibilidade da concentração de creatinina como teste de triagem 
significa que os animais com creatinina valores próximos ao limite de referência superior tem 
falha excretora). Sinais clínicos geralmente leves ou ausente. 

Azotemia renal moderada. Muitos clínicos extrarrenais sinais podem estar presentes. 

Risco crescente de sinais clínicos sistêmicos e crises urêmicas 

A história sugere que o animal está em maior risco de desenvolver CKD no futuro por causa de 
um número de fatores (como exposição a drogas nefrotóxicas, raça, alta prevalência de 
doenças infecciosas no área ou velhice. 
 



Subestágio ï Pressão 

Sanguínea  



Subestágio ï  

Proteinúria 



QUAIS TRATAMENTOS PODEMOS OFERECER? 

DIÁLISE PERITONEAL: 
Contra-indicado em pacientes com hipoalbuminemia  
Risco de Peritonite 

HEMODIÁLISE: 
IRA 
Hipercalemia 
> 4 kg  

Aumentar a TFG 
Eliminar substâncias Tóxicas 

TRANSPLANTE RENAL???? 

FLUIDOTERAPIA:  
V Pacientes que não se mantém 

hidratados naturalmente 
V Pacientes com azotemia que 

apresentem clínica 
V Correção Eletrolítica, ácido-basica 

Filtração de origem não renal 

Filtração de origem não renal 

ANEMIA: 
Eritropoetina 
Ferro 

CETOANÁLOGOS para diminuição da 
conversão da Uréia 

CORREÇÃO ELETROLÍTICA ORAL: 
Hiperfosfatemia: hidróxido de Alumínio 
Hipocalemia: Reposição de K 
 

HIPERTENSÃO: 
Vasodilatadores: Inibidores da Eca 
Amlodipina 
 

PROTEINÚRIA: 
Vasodilatadores 

ESTRESSE OXIDATIVO 
N-acetilcisteína 

RENOPROTETORES: 
Omega 3 

DTU: 
ATB específico 

DIETA ESPECÍFICA 
VITAMINAS 

GASTRITE: 
Ranitidina 
Sucralfato 

VÔMITOS: 
Antieméticos 

HIPERPARATIREOIDISMO RENAL SECUNDÁRIO: 
Vitamina D 

ACIDOSE METABÓLICA 
Bicarbonato 



FLUIDOTERAPIA  

V Indicação   

 ** Pacientes desidratados / reposição eletrolítica  - ác básica/ azotemia com 

manifestação  clínica 

VVolume de fluído : 

 

üRL ou SF ou Glicose 5% 
ü2/3 glicose 5% + 1/3 RL + 7mEq KCL (19,1%) em 250 
mL de fluido  (SC) 

**Desidratação: ISOTÔNICA, hipertônica ou 

hipotônica 

REPOSIÇÃO: % de desidratação x peso x 10 = vol em mL administrado de 4 ς 6 horas 
 
MANUTENÇÃO: 
  gatos e cães  de pequeno porte: de 75 a 150 mL por dia. 
 Cães não tão pequenos: 40 -60 mL/kg em 24 h. 

VTipo de fluído :  



PD COMPENSATÓRIA? 

Sim Não 

QUAL O GRAU DE 
DESITRATAÇÃO? 

SC 

IV 

× Turgor de Pele normal 
× TPC  2seg 
× Mucosas e olhos brilhantes 

× Proprietário refere PD 

× Ausência de vômito ou diarréia 

AVALIAR A NECESSIDADE DE 
FLUIDO DE MANUTENÇÃO 

1ª PERGUNTA: 

Com perda  Sem perda 

1. Calcular a quantidade de Fluido 

(reposição/manutenção) 

2. Calcular a velocidade da Fluido (IV) 

3. Escolher o tipo de fluido 

4. Avaliar a necessidade reposição eletrolítica, ácido-

basica e ou vitamínica na fluido 

5. Avaliar o paciente e corrigir as necessidades  



 

REPOSIÇÃO 

Á % desidratação x peso x 10 = mL 

Á  Volume de reposição: 4 ï 6 horas 

MANUTENÇÃO: 

~5% peso vivo animal 

Volume de manutenção: 24 horas 

 

+ 

Com perda 

Sem perda 

ou 



LÍQUIDO PARA SUBSTITUIR deve ser o mais PARECIDO em 
composição ao LÍQUIDO PERDIDO 



Ç Fluido de Reposição 

Ç Fluido de Manutenção 

ISOTÔNICO 

ÅRinger Lactato 

Å Ringer Simples 

Å Cloreto de Sódio 

(0,9%) 

Å Glicose 5% 

2/3 GLICOSE 5% + 1/3 RL 

adicionado de K+ (necessidade 

diária de 20 mEq/L) 

IV e SC* 

×Fluidoterapia  manutenção Ideal necessita 

obter água livre de eletrólitos (glicose 5%) 

×Administração crônica de SF ou RL como 

manutenção pode levar a hipernatremia 

RL ou RS ou SF adicionado de K+ 

(necessidade diária de 20 mEq/L) 

IV e SC* 

 

ou 

Ç Fluido de Manutenção Ç Fluido de Reposição 



COMO CONTROLAR A VELOCIDADE DE INFUSÃO COM OS EQUIPOS? 

VEquipo macrométrico (adultos) ï 0,07 a 0,1 mL / gota 

V (10 a 15 gotas somam 1 mL) 

VEquipo micrométrico (pediátrico) ï 0,02 mL / gota 

V (50 a 60 gotas somam 1 mL) 

× REPOSIÇÃO EM: 4 ï 6 HORAS 

× MANUTENÇÃO EM 24 HORAS 


