Suporte nutricional em cao com faléncia renal submetido a dialise peritoneal
— Relato de caso

Nutritional support in a dog with kidney failure undergoing peritoneal
dialysis — A case report
Resumo: A injuria renal aguda (IRA) é uma sindrome clinica caracterizada por uma
reducao subita da fungao renal com rapido desenvolvimento da azotemia e da falha
na regulagao do equilibrio hidroeletrolitico e acidobasico. A terapia de substituicao
renal € comumente indicada quando a injuria evolui para o quadro de faléncia. O
manejo nutricional do paciente com IRA é complexo e pode ser significativamente
complicado pela oliguria e anuria. E extremamente importante antecipar o suporte
nutricional do paciente com IRA devido aos efeitos devastadores da uremia sobre
o apetite, o metabolismo e do efeito dialitico concomitante. Assim, a intervengao
nutricional deve ser implementada dentro de horas de admissdo no hospital para

minimizar o catabolismo proteico progressivo e seus demais efeitos colaterais.
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Abstract: Acute kidney injury (AKIl) is a clinical syndrome characterized by a sudden
reduction of renal function with rapid development of azotemia and failure to
regulate fluid, electrolyte and acid—base balance. Renal replacement therapy is
commonly prescribed when kidney injury advances to kidney failure. Management
of the patient with AKI is a complex medical challenge which can be worsen by
oliguria and anuria. It is extremely important to anticipate the patient nutritional
support with AKI due to the devastating effects of uremia on appetite, metabolism

and the concomitant dialysis effect. Therefore, nutritional intervention should be



implemented within hours of admission to the hospital to minimize progressive

protein catabolism and other collateral effects.
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INTRODUGAO

A injuria renal aguda (IRA) é caracterizada pela subita diminui¢cdo da taxa de
filtragdo glomerular (TFG) promovendo a perda de fungédo do néfron e propiciando
sinais de azotemia, disturbios acidobasicos e hidroeletroliticos (MUGFORD et al.,
2013). Devido a diminuicdo da TFG, o tecido renal sofre isquemia e degradacéo da
adenosina trifosfato (ATP) intracelular, a qual é responsavel pelas diversas
alteragdes metabdlicas e pelo dano celular e estrutural do néfron (CARVALHO,
2015). Estas alteragdes, quando nao corrigidas, sdo passiveis de evoluir para
necrose, apoptose e descamacgéao, obstruindo o segmento tubular e intensificando
repetidamente o estresse oxidativo de um novo néfron até a faléncia do 6rgao por
completo (ROSS, 2011).

O rim também é um importante 6érgao metabdlico responsavel pela sintese
de alguns aminoacidos como cisteina, tirosina, arginina e serina; os quais sao
passiveis de perda ou de pobre produgdao nos quadros de IRA ou faléncia renal
(ELLIOTT, 2011). Assim, considera-se que a faléncia renal € uma fase altamente
catabolica e de balango negativo de nitrogénio; portanto, o mau estado nutricional
do paciente € um fator importante na progressao da sua morbidade e mortalidade

(WOOLEY et al., 2005; BARTGES, 2012; LANGSTON, 2017).



A dialise peritoneal (DP) é uma modalidade terapéutica de substituicdo renal
a qual é indicada em pacientes com doenga renal crénica (DRC) em estagio
terminal e em pacientes com IRA em estagio Ill a V com progressao da azotemia e
evolugao da oliguria para anuria (BELLINGHIERI et al., 2006; COOPER; LABATO,
2011; POLZIN, 2011; IRIS, 2013).

Esta técnica dialitica promove a remocéo de solutos e toxinas urémicas em
altas concentragdes da corrente sanguinea para o dialisato, soluto o qual é
infundido na cavidade abdominal do paciente; por meio da membrana capilar
peritoneal localizada no préprio periténio (TZAMALOUKAS et al., 2008; COOPER,;
LABATO, 2011; ROSS; LABATO, 2012).

Além das remogdes de toxinas urémicas, o processo dialitico também esta
associado com a remocgao de aminoacidos livres, peptideos ou aminoacidos
ligantes e vitaminas hidrossoluveis (LIM; KOPPLE, 2000; URIBARRI, 2000; BAUER
et al., 2013). Em cées higidos submetidos a hemodialise (outra terapia dialitica), a
perda total de aminoacidos dosada no dialisato foi de 0,12 g/kg do peso corporeo
(ELLIOTT et al., 2000).

Estudos veterinarios compilam que a apesar da nutricdo terapéutica enteral
precoce possa promover a preservagao da integridade da mucosa gastrointestinal,
ainda desconhece-se uma dieta ideal para pacientes em IRA e em pacientes
dialiticos (LANGSTON, 2017), porém, preconiza-se uma oferta de requerimento

energético em repouso (RER) de (132 x [peso corporal, kg]*®’

) para caes e (50 x
peso corporal, kg) para felinos (ELLIOTT, 2011). O manejo nutricional do paciente
com IRA é complexo e pode ser significativamente complicado pela oliguria e anuria

(ELLIOTT, 2015).



Novas evidéncias em estudos humanos demonstram que a suplementagao
com maiores indices proteicos € necessaria em pacientes idosos em tratamento
dialitico devido a presenca das altas condi¢cdes inflamatérias, catabolica e pela

prépria perda proteica por meio da terapia dialitica (BAUER et al., 2013).

RELATO DE CASO

Foi atendido um cdo, macho, da raca Whippet, 16 anos de idade,
encaminhado para o servigo de nefrologia de pequenos animais da FMVZ —
UNESP, Campus de Botucatu devido a piora da azotemia do paciente apds o
tratamento de fluidoterapia. A tutora referiu que antes da piora da azotemia o
paciente apresentava historico de pancreatite diagnosticada por outro colega.

O paciente também possuia historico regresso de endocardiose e prolapso
de valvula mitral, hemangiossarcoma e doenga renal crbénica no estagio 4
subestadiado em hipertenso e proteinurico. Na data da sua admissdo, 0 mesmo
apresentava queixas de adipsia ha 2 dias, hiporexia (submetido por seringa) ha 15
dias e um episddio de convulsao ha 5 dias atras.

No exame fisico, o animal demonstrava-se prostrado, com temperatura retal
de 37,1°C, presséo arterial sistolica (PAS) de 160mmHg, frequéncia cardiaca de
80 batimentos por minuto, com presenca de sopro cardiaco VI/VI e escore de
condigdo corporal (ECC) de (2/9; peso 8,9 kg). O paciente apresentava uma
desidratacdo de 6% e apresentava uma evidente abdominalgia em regido
epigastrica e mesogastrica.

As anormalidades presentes em hemograma, bioquimica sérica e

hemogasometria foram hipoproteinemia plasmatica (PT plasma 5,6 g/dl [lim. ref. 6



a 8 g/dl]), azotemia (Ureia sérica 225,4 mg/dl [lim. ref. 21,4 a 59,9 mg/dl], creatinina
sérica 9,57 mg/dl [lim. ref. 0,5 a 1,5 mg/dl]), hipoproteinemia sérica (PT sérica 3,8
g/dl [lim. ref. 5,4 a 7,1 g/dl], albumina sérica 1,3 g/ dl [lim. ref. 2,6 a 3,3 g/dl] globulina
sérica 2,5 g/dl [ lim. ref. 2,7 a 4,4 g/dl]), hiperfosfatemia sérica (fésforo 18,85 mg/dl
[lim. ref. 2,6 a 6,2 mg/dl]), hipercalemia (potassio 6,38 mEg/L), acidose metabdlica
(pH 7,26 [lim. ref. 7,31 a 7,42], bicarbonato 13,9 [lim. ref. 18 a 24 mg/dl]).

Problemas identificados incluiam azotemia, hipoproteinemia,
hiperfosfatemia, hipercalemia e acidose metabdlica. Além destes, o exame de
urinalise apresentou proteinuria (3+), glicosuria, sangue oculto (4+) e presenca de
células renais, de pelve e vesicais.

Devido a progressdo da azotemia baseado nos exames anteriores
particulares, o paciente foi submetido a DP como terapia de substituicao renal. O
cateter eleito foi um dreno Blake (BL-11) inserido cirurgicamente na cavidade
abdominal, uma sonda esofagica também foi implantada devido ao baixo ECC e as
demais comorbidades presentes intensificando o estado catabdlico do paciente.

Segundo a tutora, o paciente se alimentava de ragao seca extrusada livre de
transgénicos com energia metabolizavel (EM) de 4.880 kcal/Kg e composta por
38% de proteina bruta, 18% de extrato etéreo, 3,2% de matéria fibrosa e 7,9% de
matéria mineral, calcio de 15 g/kg (1,5%), fésforo de 7.000 mg/kg (0,7%) e potassio
de 5.000 mg/kg (0,5%). Devido ao historico de pancreatite associado a rejeigao
alimentar do paciente a tutora referiu uma deplecdo de massa muscular muito
rapida em um curto periodo de tempo (10 dias).

Em virtude de a pancreatite estar associada as demais comorbidades pré-
existentes, o suporte nutricional adaptado para o paciente sob terapia dialitica foi

uma racdo terapéutica com energia metabolizavel (EM) de 3.429 kcal/Kg e



composta por 20% de proteina bruta (PB), 5% de extrato etéreo (EE), 3,7% de
matéria fibrosa (MF) e 7,8% de matéria mineral (MM), calcio de 13,2g/kg (1,32%),
fésforo de 6.700mg/kg (0,67%) e potassio de 4.800mg/kg (0,48%). A reabilitagédo
nutricional também respeitou as porcentagens vigentes diarias da necessidade
energética de manutengdo (NEM) divididas entre 4 a 8 refei¢des ao longo do dia
na prevenc¢ao de uma possivel Sindrome da Realimentagdo (CROOK et al., 2001,
BOATENG et al., 2010).

As sessoes dialiticas eram compostas de 6 ciclos por dia, com um intervalo
de uma hora de permanéncia do dialisado dentro da cavidade. Durante uma
semana de tratamento, a taxa de remogéao de ureia (URR) e a adequacao da dialise
apresentaram um sucesso de 74% de eficacia. Disturbios acidobasicos e
eletroliticos também foram corrigidos ao longo do tratamento pela terapia dialitica.

Outras vitaminas hidrossoluveis (tiamina, riboflavina, niacina, &acido
pantoténico, piridoxina, acido folico, cobalamina e acido ascorbico) foram repostas

como aditivos durante fluidoterapia suporte.

DISCUSSAO

Além da remogao de vitaminas hidrossoluveis a DP também remove
proteinas e aminoacidos essenciais de grande importancia comprometendo o
resgate da fase anabdlica do paciente (ELLIOTT et al., 2000; ELLIOTT, 2011; HAN;
HAN, 2012) implicando assim em uma morbidade prolongada e o continuo risco de
mortalidade.

Sabe-se que a doenga renal crénica (DRC) também é considerada uma

sindrome responsavel por inumeras alteragbes fisiopatologicas, disturbios



hidroeletroliticos e acidobasicos os quais correlacionam-se intimamente com o
quadro nutricional do paciente (CHEW et al., 2011; BARTGES, 2012). Da mesma
maneira, € possivel que a DRC e a IRA possam ocorrer juntas em alguns animais,
assim denominado “IRA na DRC” (POLZIN, 2011) , também compativeis com o
paciente em questio.

Preconiza-se que o clinico geral ou nefrologista veterinario tenha recursos e
critérios para o subestadiamento da proteinuria e hipertensdo na DRC, assim como
seu tratamento precoce (IRIS, 2015), comorbidades estas responsaveis pelo
aceleramento do catabolismo proteico do paciente; similarmente presentes no
paciente acima relatado.

Devido a pouca literatura veterinaria sobre o suporte nutricional em
pacientes em faléncia renal em terapia dialitica, recomenda-se que a
suplementacao nutricional deve ser adaptada individualmente as necessidades do
paciente para compensar as anormalidades especificas no metabolismo de
proteinas, carboidratos e lipidios e as marcadas alteragbes no equilibrio
hidroeletrolitico e acidobasico caracteristico da IRA (ELLIOTT, 2015).

Durante a uremia, fatores enddcrinos também contribuem para o
catabolismo proteico incluindo resisténcia a insulina, hiperparatireoidismo
secundario e o aumento das concentragcbes de catecolaminas, glucagon e
glicocorticoides circulantes (GUIMARAES et al., 2005). Mediadores inflamatérios
como proteases circulantes de neutrdfilos, interleucinas e fatores de necrose
tumoral também contribuem para o hipercatabolismo energético do paciente
(ELLIOTT et al., 2000; LIM; KOPPLE, 2000).

A correc¢ao da acidose metabdlica foi realizada nos primeiros dois dias com

bicarbonato de sddio injetavel pela via endovenosa até que a terapia dialitica



reestabelecesse o equilibrio acidobasico por conta propria. Sabe-se que a acidose
metabodlica é responsavel pela ativagdo da via glicocorticoide-dependente, via
responsavel pela degradagao da proteina muscular tanto na IRA quanto na DRC.
Estudos apontam que a suplementacdo de bicarbonato nestes pacientes esta
correlacionado com a redugao da progressao da IRA/DRC e a melhora do status
nutricional do paciente (ELLIOTT, 2011; POLZIN, 2011).

O excessivo mecanismo do catabolismo e degradacgao proteica contribui que
esta sindrome urémica exacerba a hipercalemia, hiperfosfatemia, acidose e
azotemia. Alteragdes laboratoriais também presentes no paciente relatado e
revertidas pela terapia dialitica (ROSS; LABATO, 2012; ELLIOTT, 2015).

Hipercalemia foi corrigida por duas vias da DP, sendo primeiro pelo principio
dialitico da difusdo (troca de elementos por diferentes meios de concentracéo)
(ROSS; LABATO, 2012) e pelo dialisato (solugéo infundida na cavidade abdominal)
conter um valor consideravel de glicose (1,5%), a qual fornecia um aporte
energético para o paciente em estado catabdlico e mobilizava o potassio
extracelular para o espago intracelular pelo transporte de bomba
Na*/K*(JOHANSSON, 2015). Neste relato n&o foi empregada a administragio de
nenhum diurético de alga para correcédo de hipercalemia ou promog¢ao de diurese.

Sabe-se que a DP apresenta uma eficacia superior na remocgao de fosforo
quando comparada a hemodialise (EVENEPOEL et al., 2016) e apesar dos valores
de fosforo da dieta escolhida serem superiores comparados a uma dieta terapéutica
para nefropatas (fosforo= 0,24%), era administrado quelante de fésforo na devida
dose fracionada ao respectivo numero de alimentagdes por dia logo apds as
refeicdes (FOSTER, 2016). Durante o tratamento dialitico a eficacia da remocé&o de

fésforo foi de 78% (4,3 mg/dL).



Apesar de inumeros estudos nutricionais em caes e gatos com DRC, existe
um grande paradigma em titular uma dieta “restrita de proteinas” em um paciente
altamente catabdlico e que também apresente sérias deficiéncias de absorcao
proteica pela via entérica devido a uremia assim como inumeras vias de perda
proteica: anorexia, proteinuria, catabolismo, anemia, émese e diarreia (DRU
FORRESTER et al., 2010; ELLIOTT, 2011).

Devido ao restrito acesso para a realizacao do exame de calorimetria indireta
e bioimpedancia do paciente, foi instituido o calculo de RER de (132 x [peso

corporal, kg]*®")

para o mesmo, conforme orientado por Elliot (2011). Este e demais
autores recomendam que o estado nutricional da energia proteica no inicio do
tratamento dialitico € um bom preditor de longevidade (LIM; KOPPLE, 2000;
BAUER et al., 2013; JOHANSSON, 2015).

Pacientes submetidos a DP podem perder até 0,2 g/kg/dia de proteinas e
aminoacidos essenciais pelo efeito dialitico. Estas proteinas podem ser facilmente
repostas pelo suporte nutricional proteico (JOHANSSON, 2015). Proteinas de alta
qualidade devem ser utilizadas nas formulagdes com o intuito da minimizagao de
riscos de deficiéncia de aminoacidos essenciais, assim como a suplementacao de
taurina (ELLIOTT, 2011).

Em medicina humana, o balango de nitrogénio pode ser calculado de
diversas maneiras, porém a aplicabilidade em medicina veterinaria continua
limitada. No paciente relatado, foi adotado o calculo de necessidade proteica para
pacientes idosos em dialise estimado para 13,35 g/dia (BAUER et al., 2013).

Devido ao histérico do avangado estado catabdlico (ECC: 2/9) associado ao

quadro de pancreatite e IRA na DRC, foi calculada uma dieta para uma RER de

579 Kcall/dia apresentando 33,8 g/dia de PB, 8 g/dia de EE, 6,2 g/dia de MF e 13,2
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g/dia de MM. Volume diario de agua também foi calculado e incrementado no plano
terapéutico (55 ml/kg/dia). A dieta instituida foi fracionada em porcentagens limites
diarias de 20% na prevencao de uma possivel sindrome da realimentacéo.

A hipoalbuminemia também presente no paciente relatado é descrita como
um fator independente de mortalidade entre pacientes idosos e doentes com
insuficiéncia renal crénica submetidos a dialise (BARTGES, 2012; ROSS; LABATO,
2012). No entanto, a albumina sérica n&o é indicada como um marcador de
prognostico nutricional pela sua longa meia-vida (20 dias) e por suas concentragdes
oscilarem em resposta ao catabolismo e a suplementagao nutricional que ocorrem
no curso tardio de doengas agudas (GUIMARAES et al., 2005).

A perda proteica € mais evidente em pessoas submetidas a DP por
apresentarem niveis consistentemente mais baixos de albumina em comparagao
com aqueles em submetidos a hemodialise. Na DP a inflamagé&o cronica pode surgir
como resultado dos dialisatos, do cateter e da presengca de peritonite
(JOHANSSON, 2015).

Portanto o peso corpdoreo deve ser monitorado no minimo duas vezes ao dia
em um diario de registros.O controle do volume das perdas hidricas sensiveis, o
balanco do dialisato infundido e drenado e o volume de fezes produzido também
sdo imprescindiveis para que se possa obter um valor acurado no verdadeiro ganho
de peso do paciente (ELLIOTT, 2015). Ao longo dos 15 dias de tratamento, o
paciente foi obteve ganho de peso de 0,5% por semana com a nutricdo suporte

instituida até a remogao do cateter de DP e da sonda esofagica.
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CONCLUSAO

O suporte nutricional em caes com IRA submetidos a DP € um verdadeiro
desafio clinico e necessita de maiores estudos. Este deve ser desenvolvido e
aplicado de forma individual respeitando as necessidades nutricionais do paciente,
a adequacao da terapia dialitica, promovendo um balango positivo no controle
catabdlico proteico e oferecendo a correcdo dos disturbios hidroeletroliticos e
acidobasicos promovidos pela faléncia renal intrinseca. Demais comorbidades
devem ser avaliadas e tratadas em conjunto para que nao haja intensificagao do
quadro inflamatorio e deletério, o qual implica no aumento do consumo energético,

piora da morbidade e risco de mortalidade.
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