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Displasia renal causando osteodistrofia fibrosa em cao - Relato de

caso
Ieda Virginia Marques Batista'
Margareti Medeiros?

Resumo:

A displasia renal ¢ uma nefropatia congénita caracterizada pelo desenvolvimento andémalo do
parénquima renal. A patologia ¢ rara em cdes, e o prognostico esta diretamente relacionado ao
grau de comprometimento das estruturas funcionais dos rins, geralmente levando caes a obito de
maneira precoce, por gerar insuficiéncia renal cronica. Sinais clinicos que incluem anorexia,
letargia, politria, polidipsia, emagrecimento progressivo, anemia, hiperfosfatemia e
hipocalcemia, sendo compativeis com doenga renal cronica, apresentando rapida evolugdo. O
presente trabalho tem por objetivo relatar caso clinico de cdo, fémea, 6 meses de idade, portadora
de displasia renal, apresentando hiperparatireoidismo secundario renal e osteodistrofia fibrosa,
alteragdes decorrentes ao mau funcionamento renal e desequilibrio de hormdnios e eletrolitos. O
diagnédstico final aconteceu apos a eutanasia do animal, a partir do exame histopatolégico do
tecido renal. O diagndstico definitivo da patologia em vida ¢ dificultado pela necessidade de
coleta de amostra de tecido renal a partir da técnica de bidpsia em cunha, sendo tratado como
outras nefropatias cronicas causadoras de insuficiéncia renal cronica, nao interferindo na conduta
terapéutica.
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1. INTRODUCAO

A displasia renal ¢ caracterizada pelo desenvolvimento anomalo do parénquima renal.
Durante a nefrogénese o botdo uretérico deve invadir o mesénquima metanéfrico, passando por
eventos ramificados dependentes de genes e receptores especificos para a formagdo de sistema
coletor completo e funcional (SANTOS, 2023). Mutagdes em receptores de tirosina cinase e
variagdo alélica da cicloxigenase-2 sdo causas conhecidas de disgenesia renal, como a displasia
renal (CHEVILLE, 2009; WHITELEY, 2014).

De carater congénito, a displasia renal ¢ descrita com maior frequéncia em caes das ragas
Shih Tzu e Lhasa Apso, nas quais ha indicios da correlagdo de um gene recessivo autossomico
com o surgimento da alteracdo (WHITELEY, 2014). Outras ragas também podem ser acometidas,
com relatos em Poodle, Cocker Spaniel, Schnauzer, Rottweiler, entre outras (GRANJA, 2018). A
displasia renal ¢ uma nefropatia cronica e progressiva com alto indice de dbito, levando caes a
consequente Insuficiéncia Renal Cronica (IRC) entre os 3 meses e os 3 anos de idade, onde ha
afuncionalidade do parénquima do oOrgdo, gerando desequilibrios eletroliticos e hormonais
(GUIMARAES, 2014).

Os rins desempenham a fun¢do de manutencao de fluidos através da filtragdo do plasma,
selecionando no ultrafiltrado resultante substancias a serem reabsorvidas pelo organismo ¢ as que
serdo de fato excretadas mediante formag¢ao de urina. Estima-se que em um cao de grande porte o
volume diario de sangue que perfunde os rins seja de 1000 a 2000 litros, resultando em 200 a 300
litros de fluido filtrado, reabsorvido em sua maioria, formando-se ao final 1 a 2 litros de urina a
ser excretada via trato urindrio inferior (SINGH, 2019). O rim canino apresenta formato tipico
denominado reniforme. As estruturas que compdem as camadas renais sdo, do mais externo para
mais interno, cépsula renal, cortex e medula. A cépsula fibrosa desenvolve a fungdo de delimitar
a expansao renal. Cortex e medula representam o parénquima do 6rgdo, abrigando os néfrons,
unidade funcional do rim, mas distinguem-se quanto as caracteristicas estruturais e funcionais.
(EATON, 2016).

Fisiologicamente, os rins apresentam importante fun¢do endocrina, produzindo
eritropoietina, renina e calcitriol (FERREIRA, 2019). A eritropoietina ¢ um hormonio
estimulante da medula oOssea na produgdo de eritrdcitos, sintetizada nos complexos
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contorcidos distais. Na mesma regido produz-se a renina, enzima envolvida na regulacdo da
pressdo arterial sistémica, por meio do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SINGH, 2019).
O calcitriol, por sua vez, representa a forma ativa da vitamina D, sendo importante regulador do
calcio circulante (KLEIN, 2021). De maneira consequente a evolucao da DRC, por diminuigado da
efetividade do 6rgdo em sintetizar o calcitriol e hiperfosfatemia resultante da retencao de fosforo,
pode haver o surgimento do Hiperparatireoidismo Secundario Renal (HSR) e osteodistrofia
fibrosa (SALLES, 2023). Alteracoes cardiologicas também podem ser observadas
concomitantemente a alteracdo renal, tendo em vista a importancia do 6rgdo para a regulagao da
pressdo arterial sistémica por meio do sistema renina-angiotensina-aldosterona, citado
anteriormente.

Os sinais clinicos presentes na displasia renal estdo associados a insuficiéncia renal
cronica consequente, surgindo em animais ainda filhotes a depender do grau de
comprometimento do parénquima renal. Incluem anorexia, letargia, politria, polidipsia,
emagrecimento progressivo, anemia, hiperfosfatemia, hipocalcemia, entre outros. Ao exame
fisico pode-se constatar mucosas hipocoradas, desidratagdo, escore corporal baixo e
desenvolvimento nao compativel com os padrdes da ragca (GRANIJA, 2018; DE ALENCAR,
2017).

O diagnéstico definitivo da displasia renal depende do exame histopatologico, sendo a
amostra do tecido renal adquirida por meio da bidpsia em cunha ou necropsia (HOMEM, 2023).
A bidpsia em cunha consiste em retirada de fragmento cuneiforme do parénquima, onde ¢
incidindo com lamina de bisturi a camada capsular e cortico-medular, conjuntamente, seguido de
segunda incisdo angulada em relagdo a primeira. O fragmento coletado deve exibir todas as
camadas para que o resultado seja fidedigno a composi¢ao celular do 6rgao (DA SILVA, 2019).
As alteragdes observadas a microscopia renal sdo constituidas por lesdes primarias e secundarias,
sendo tubulos adenomatosos, glomérulos e tubulos imaturos ou fetais, tecido mesenquimal
primitivo com aspecto mixomatoso e fibrose intersticial (GUIMARAES, 2014). Outras alteracdes
podem ser encontradas, como presenca de tecido cartilaginoso e/ou désseo, inflamagdo, cistos e
hipertrofia compensatoria em glomérulos (SANTOS, 2023). No processo anterior a
histopatologia, a associacdo de sinais clinicos e exames complementares auxiliam no diagndstico
da patologia, como a realizacdo de exames hematoldgicos e ultrassonografia abdominal. Rins

diminuidos de tamanho, irregularidade no contorno renal, perda da delimitacdo cortico-medular,



hiperecogenicidade do parénquima renal acentuada sdo alteragcdes que sabidamente possiveis de
serem encontradas a ultrassonografia, variando de acordo com o grau de comprometimento renal
por processos inflamatorio e fibrotico, podendo apresentar-se de maneira unilateral ou bilateral
(BABICSAK, 2012).

Com a evolucdo da doenca renal, alteracdoes multissistémicas devem ser monitoradas. Para
diagnosticar HSR, patologia comumente associada a IRC, se faz necessario mensuracdo seriada
de concentracdes séricas de paratormonio (PTH), tendo em vista que dosagem unica de PTH
intacto dentro dos padrdes de normalidade ndo exclui a possibilidade de existéncia da doenga
(FREITAS, 2017). As consequéncias de elevados indices de PTH, além da ag@o nos 0ssos, sdo
diminui¢do da eritropoiese, alteracdo na funcdo leucocitaria, lesdo de hepatocitos e reducao da
contratilidade do musculo cardiaco (LAZARETTI, 2006). Por consequéncia a HSR, o sinal
clinico de osteodistrofia fibrosa pode ser observado no paciente doente renal cronico, se
manifestando como desmineralizacdo generalizada dos ossos e, em caes, apresentando elevado
acometimento dos ossos do cranio, principalmente ossos mandibular e maxilar, gerando aumento
na regido da face, podendo haver maleabilidade resultante da substituicao progressiva do osso por
tecido conjuntivo fibroso, devido aos elevados niveis circulantes de PTH e sua consequente
ativagdo dos osteoclastos (SALLES, 2023).

O tratamento para a displasia renal consiste em terapia conservativa e de suporte para as
alteragdes decorrentes da DRC, tendo em vista a impossibilidade de reversdo do quadro. O
prognoéstico do paciente esta diretamente relacionado ao grau de comprometimento renal, tendo
em vista ainda a sobrecarga sofrida pelo parénquima renal que, histologicamente, ndo se
apresenta displasico (GUIMARAES, 2014). As alteragdes subsequentes também devem ser
monitoradas e manejadas com terapéutica que objetiva retardar a progressdo da patologia
primaria e suas consequéncias sist€émicas, como alteragdes gastroentéricas, circulatorias,
neurologicas, hormonais e respiratorias. Institui¢do de dietas com restri¢ao de fosfatos, proteinas
e sodio, e alta densidade energética podem ser utilizadas para pacientes com DRC (QUEIROZ,
2014).

O presente trabalho objetiva relatar caso de displasia renal em cao da raga Pastor Alemao,
com 6 meses de idade. O diagnostico definitivo de displasia renal foi realizado de maneira
posterior a eutanasia do animal, por meio de exame histopatoldgico realizado pelo patologista do

hospital veterinario apos necropsia. As alteragdes secunddrias a Insuficiéncia Renal Cronica



observadas foram Hiperparatireoidismo Secundario Renal e osteodistrofia fibrosa evidenciada em

0sso0 maxilar.

2. RELATO DE CASO

Foi atendida em hospital veterinario do Distrito Federal, fémea canina da raca Pastor
Alemao, com 6 meses de idade, pesando 7,0kg, com queixa principal descrita pelo tutor como
definhamento, que teria iniciado aproximadamente 4 meses, sendo intensificada com a
dificuldade para mastigagdo no més retrogrado, ainda que o animal apresentasse apetite
preservado, demonstrando interesse pelo alimento ofertado. A ingestdo hidrica foi definida como
inalterada. O tutor negou a ocorréncia de émese e/ou diarreia nesse periodo. Ao exame fisico,
observou-se caquexia e leve retrognatismo mandibular. Nao foram observadas demais alteragdes,
constatando frequéncia cardiaca 110 bpm, frequéncia respiratéria 32 mpm, TPC (tempo de
preenchimento capilar) 2 segundos, mucosas normocoradas, normohidratacao e estado alerta.

Foi realizada a colheita de sangue para hemograma e bioquimicos — albumina, alanina
amino transferase (ALT), fosfatase alcalina (FA), creatinina, ureia e proteina total — com
resultado evidenciando anemia macrocitica normocromica, com hematocrito 13,90%,
trombocitopenia discreta, hipoproteinemia com hipoalbuminemia, elevados niveis de creatinina e
ureia — 9,03 mg/dL e 203,00 mg/dL, respectivamente. Foi solicitada a realizagdo de raio-x
craniano e ultrassonografia abdominal, bem como a transfusdo sanguinea com bolsa total.
Recomendou-se retorno para prosseguir investigacdo clinica apds a realiza¢do e obtencdo dos
resultados dos exames solicitados. Os exames complementares de imagem solicitados ndo foram
realizados, bem como a transfusdo sanguinea, sendo alegado pelo tutor inviabilidade financeira.

O animal retornou para atendimento na clinica médica apds 2 meses, apresentando
agravamento do quadro e surgimento de novos sinais clinicos. Apresentava dificuldade
respiratoria, prostragdo, caquexia, aumento de volume da face na regido maxilar, mucosas
ciandticas, halitose, sialorreia, onicogrifose, bradicardia e respiragdo ruidosa. A frequéncia
cardiaca era de 58 bpm, frequéncia respiratéria 32 mpm, TPC 4 segundos, desidratacdo 5% e
pulso arterial regular. O peso do animal aos 8 meses de idade era de 6,5 kg, evidenciando estado
de caquexia. Foi repetida a colheita de sangue e realizagdo de hemograma e bioquimicos, com

resultados apontando persisténcia da anemia e hematocrito igual a 13,40%. O volume corpuscular



médio (VCM) e a concentragdo de hemoglobina corpuscular média (CHCM) das hemadcias
apresentavam-se dentro das referéncias, sinalizando anemia normocitica normocromica
arregenerativa. Os niveis de creatinina e ureia foram ainda mais elevados se comparados aos
valores obtidos no exame anterior, sendo 18,42 mg/dL e 467,00 mg/dL, respectivamente. Os
exames complementares solicitados anteriormente ndo foram realizados em sua totalidade.
Levando em consideracdo a inviabilidade da realizacdo de demais exames complementares e
posterior terapéutica solicitada devido ao custo financeiro incompativel com o poder aquisitivo
do tutor, somado ao estado clinico com piora progressiva do paciente, foi recomendada a
eutanasia, sendo realizada no mesmo dia.

A necropsia, os rins apresentaram-se diminuidos de tamanho, firmes, com aspecto
capsular irregular, palidez acentuada e indistingdo cortico-medular (Figura 1). O rim direito

apresentava-se sutilmente menor quando comparado ao rim contralateral.

Figura 1 - Rins caninos disformes, palidos, aspecto capsular irregular, auséncia da defini¢ao
cortico-medular.

Fonte: Imagem cedida por Gustavo Gugelmin, 2023.

A avaliagdo histopatologica do orgdo evidenciou a presenca de glomérulos fetais
apresentando espaco capsular aumentado, presenca de cistos, tecido conjuntivo fibroso
caracterizando fibrose intersticial, e desorganizacdo tubular e aumento da espessura da capsula

renal (Figura 2) sendo tais alteragdes indicativas de uma nefropatia juvenil causada por



desorganizacdo do parénquima renal, apresentando estruturas inapropriadas ao estidgio de

desenvolvimento do animal, como ¢ descrita a displasia renal por Hiinning (2009).

Figura 2 - A) Glomérulo fetal, com espaco capsular aumentado. B) Tubulos fetais. C) Céapsula
renal espessa, com presenca de fibrose. Tecido conjuntivo fibroso permeando espagos entre as

Fonte: Imagem cedida por Gustavo Gugelmin, 2023

Alteracgdes secundarias @ DRC foram observadas, como o hiperparatireoidismo secundario
renal, confirmado por hiperplasia de paratireoide constatada ainda a macroscopia, com aumento
de tamanho das glandulas paratireoides que, em caes, representa a menor glandula do organismo
e, quando realizado histopatologico, evidenciou auséncia de tumor que justificasse tal aumento,
apresentando numerosas células tipicas da glandula sem alteragdes. O hiperparatireoidismo
secundario renal acontece em decorréncia da hiperestimulagdo da glandula paratireoide, quando
ha alteracdes na propor¢ao de célcio e fosforo circulantes. Como consequéncia a endocrinopatia
citada, pode haver comprometimento 6sseo por perda de calcio para a circulacdo sanguinea e
deposicdo de tecido conjuntivo fibroso para preencher espago deixado, gerando a alteragdo

observada de aumento de volume na face e possivel maleabilidade.



10

Figura 3 - Deformagdes em seios nasais, deposicao de tecido conjuntivo fibroso e aumento de
volume em regido maxilar

Fonte: Imagem cedida por Gustavo Gugelmin, 2023

Foi observada osteodistrofia fibrosa, caracterizada por aumento de volume em regido
oronasal, atingindo o osso maxilar (Figura 3). O aumento dessa regido decorre do processo
continuo de substituicdo de componente dsseo por tecido conjuntivo fibroso. Ao histopatologico
observou-se presenca massiva de osteoclastos, responsaveis por captar calcio osseo, além do

acumulo de tecido conjuntivo fibroso (Figura 4)

Figura 4 - Osteodistrofia fibrosa em maxilar. A) Areas isoladas de mineralizagio ossea; B)
Osteoclastos - células multinucleadas. C) Deposi¢do de tecido conjuntivo fibroso.
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Fonte: Imagem cedida por Gustavo Gugelmin, 2023
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3. DISCUSSAO

A displasia renal ¢ uma alteracdo congénita caracterizada pelo desenvolvimento anomalo
do parénquima renal, sendo responsavel por causar nefropatia cronica em animais jovens. Os rins
apresentam importante papel na manutencdo da homeostase do organismo, sendo crucial para a
regulacdo de fluidos, eletrolitos e hormodnios. A IRC advém da incapacidade renal de
desempenhar suas fungdes, levando a lesdes extrarrenais e multissistémicas. A sindrome urémica
presente na IRC ¢ caracterizada por acimulo de um conjunto de toxinas, chamadas de toxinas
urémicas, englobando creatina, creatinina, metilaminas, oxalato, acido turico, fosfato, amonia,
ureia, paratormoénio, entre outros, que afetardo o organismo (SANTOS, 2023). No caso relatado,
houve escassez na dosagem de hormonios e eletrolitos associados a nefropatia, obtendo
confirmacao apenas do aumento de ureia e creatinina desde a primeira consulta clinica, se
revelando posterior a necropsia, alteragdes sugestivas de aumento de  fosforo e,
consequentemente do paratormonio.

De acordo com Waki (2010), ¢ caracteriza doenga renal cronica a presenga de lesdo renal
persistente por periodo minimo de trés meses e que culmina em perda progressiva e irreversivel
de massa estrutural e/ou funcional de um ou de ambos os rins, sendo refletida em diminuigao da
taxa de filtracdo glomerular. A fim de tornar o tratamento da DRC mais assertivo de acordo com
a fase da patologia, a International Renal Interest Society (IRIS) propde uma classificacio em
quatro estagios, levando em conta niveis sanguineos de creatinina ¢ SDMA, e apresentando
subestagios de acordo com a pressdao arterial e proteintria, descrevendo as alteragdes
predominantes em cada fase, bem como a conduta terapéutica adequada.

Em cdes no estagio I da Doenca Renal Cronica, a bioquimica renal apresenta valor
inferior a 1,4 mg/dL para creatinina, estando dentro das referéncias laboratoriais com
proximidade ao limite superior, ¢ SDMA inferior a 18 ug/dL. Nessa fase ja pode haver alteragdo
renal diagnosticavel em palpagdo, exame de imagem, histopatologico ou proteinuria. No estagio
I, os valores de creatinina variam entre 1,4 mg/dL e 2,8 mg/dL, e entre 18 ug/Ll e 35 ug/dL para
SDMA. A creatinina pode estar ainda dentro das referéncias ou levemente aumentada, associada
a sinais clinicos leves ou ausentes. O estagio III se caracteriza por creatinina entre 2,9 mg/dL e
5,0 mg/dL, e SDMA entre 36 ug/dL e 54 ug/dL, onde podem estar evidentes sinais extrarrenais.

Por ultimo, o estagio IV conta com valores superiores a 5,0 mg/dL de creatinina e superiores a 54



12

ug/dL de SDMA (IRIS, 2023). De acordo com o estadiamento proposto, o paciente supracitado
encontrava-se desde a primeira consulta com nivel sanguineo de creatinina superior a 5 mg/dL. O
marcador renal SDMA ndo foi mensurado, mas possivelmente estava acima da referéncia
proposta, tendo em vista sua maior sensibilidade e a extensdo da lesdo renal decorrente da
displasia.

Os sintomas e sinais clinicos apresentados por animais portadores de displasia renal estdo
relacionados com a IRC consequente e incluem, de acordo com Granja (2018) e De Alencar
(2017) anorexia, caquexia, letargia, poliuria, polidipsia, vOmitos intensos, desidratagdo,
dificuldade respiratéria, podendo haver hiperparatireoidismo secundério renal e osteodistrofia
fibrosa. Em consonancia com o descrito, o animal supracitado apresentou, no momento da
primeira consulta, letargia, desidratacdo, mucosas hipocoradas, e alteracdo discreta na face.
Apesar do elevado grau de comprometimento do parénquima renal, ndo foram observadas
alteragdes gastrointestinais ou respiratorias na primeira consulta, podendo estar ausentes em
decorréncia da precocidade da patologia em que foi realizada a avaliacdo. As alteracdes de
polidipsia e polilria representam, nesse caso, a interpretacdo do tutor em relacdo ao volume de
agua ingerido pelo animal e volume de urina expelido, sendo passivel de erro por falta de
conhecimento técnico do tutor em relagdo ao volume normal para os dois parametros avaliados.
Apds 2 meses, ndo aderindo as orientagdes para realizacdo de exame radiografico da face,
ultrassonografia abdominal e transfusdo sanguinea, apresentou em nova consulta médica
anorexia, caquexia, desidratacdo, dificuldade respiratoria, mucosas ciandticas € aumento
significativo na regido maxilar, demonstrando a progressdo da alteragdo renal e seus reflexos em
demais sistemas do organismo.

A indicagdo da eutandsia ¢ um assunto polémico e pouco tratado na matriz curricular de
ensino (AGOSTINHO, 2009). A legislagao prevé a indicagao da eutandsia nos seguintes casos
“Art. 3° A eutandsia pode ser indicada nas situagcdes em que: I - o bem-estar do animal estiver
comprometido de forma irreversivel, sendo um meio de eliminar a dor ou o sofrimento dos
animais, os quais ndo podem ser controlados por meio de analgésicos, de sedativos ou de outros
tratamentos; II - o animal constituir ameaga a saude publica; III - o animal constituir risco a fauna
nativa ou ao meio ambiente; IV - o animal for objeto de atividades cientificas, devidamente
aprovadas por uma Comissdo de Etica para o Uso de Animais - CEUA; V - o tratamento

representar custos incompativeis com a atividade produtiva a que o animal se destina ou com o0s
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recursos financeiros do proprietario” (CFMYV, 2012). Pautada na legislacdo citada, foi indicada a
eutandsia do paciente supracitado por entender o quadro clinico geral causava sofrimento para o
mesmo, tendo em vista que o tratamento sintomatico disponivel para as alteragdes decorrentes da
patologia irreversivel primaria nao seria compativel com os recursos financeiros dispostos pelo
tutor.

O diagnéstico definitivo da displasia renal ¢ realizado apenas mediante avaliagdo
histopatologica do tecido renal obtido através da bidpsia em cunha ou necropsia, como afirma
Homem (2023) e Granja (2018), sendo sua suspeita ligada as alteragdes clinicas indicativas de
DRC, associada a idade do animal, sendo comumente diagnosticada em animais ainda jovens. O
exame ultrassonografico ndo foi realizado, mas as alteragdes constatadas em necropsia sugerem
que seriam observadas alteragdes renais compativeis com a DRC, provavelmente apresentando-se
disformes, diminuidos de tamanho, com contorno renal irregular e alteragdo na relacao
cortico-medular com dificuldade na delimitacio de ambos, de maneira bilateral, sendo
congruentes com alteragdes citadas por Guimardes (2014) e Santos (2023). O histopatologico
renal evidenciou a desorganizagdo do parénquima presente na displasia renal, como definiu
Guimaraes (2014), com presenga de tubulos e glomérulos fetais, infiltrados intersticiais de
leucocitos em meio ao tecido fibrotico e espessamento da capsula renal com presenca de fibrose.
A consequéncia dessas alteragdes ¢ a afuncionalidade de grande percentual do parénquima renal e
seus reflexos em demais sistemas do organismo.

No sistema hematopoiético, a anemia normocitica normocromica nao regenerativa €
reflexo principalmente da ineficiéncia renal na formacdo da eritropoietina, hormonio coordenador
da producdo de eritrdcitos, liberado em casos de detecgdo de baixos niveis de oxigénio na
circulagdo sanguinea. A classificacdo da anemia como arregenerativa advém da inexisténcia de
eritrocitos prematuros na circulagdo sanguinea, demonstrando que nao ha resposta medular ao
baixo nivel de hemécias circulantes (HUNNING, 2009). Em cdes, essa condi¢do ¢ agravada por
ser renal a inica fonte secretora de eritropoietina, enquanto outras espécies contam com produgao
hepatica. Outros pontos que colaboram em menor grau para o agravamento da anemia sdo a
hemolise causada pela uremia, perda de sangue por lesdes renais e gastrointestinais e reducdo de
expectativa de vida eritrocitaria devido a altos indices de PTH circulante (BARBOSA, 2019).

Os dois hemogramas realizados no paciente apresentaram alteracdes correspondentes as

descritas anteriormente, evidenciando anemia normocitica normocrdmica arregenerativa, com
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indicagdo para transfusdo sanguinea que, de acordo com Rufato (2011), deve ser realizada
quando hematocrito estiver inferior a 30% em caes, ou quando ocorrerem sinais clinicos de
fadiga, depressdo e desconforto respiratorio. A dificuldade respiratoria presente no quadro pode
ser explicada pela falta de oxigénio circulante consequente a anemia severa. A desidratacao
constatada acontece pela excre¢do demasiada de fluidos na IRC, decorrente da incapacidade renal
de retencdo de liquidos. A soroterapia nao foi indicada em primeiro momento para que nao fosse
agravado o quadro de anemia, pois iria gerar hemodiluicdo e agravamento do quadro respiratorio,
como descrito por Hiining (2009) e Granja (2018), sendo indicado realizar primeiro a transfusao
sanguinea com bolsa total.

Associados a anemia severa, os exames hematologicos bioquimicos apresentaram valores
demasiadamente altos e com agravamento significativo entre as duas colheitas, mostrando
aumento de 104% nos niveis de creatinina e 130% nos niveis de ureia, evidenciando
comprometimento progressivo da funcionalidade renal. De acordo com a classificacdo proposta
pela International Renal Interest Society (IRIS), o paciente ¢ considerado em estagio 4 quanto a
concentracdo de creatinina presente no sangue, quando apresenta valor superior a 5,0 mg/dL, ja
havendo riscos de sinais sistémicos e crises urémicas. A Sociedade reitera a importancia de, em
estagio ja avangado da DRC, buscar melhorar a qualidade de vida desse paciente, preocupando-se
com o manejo da desidratagdo, acidose, vOmito, inapeténcia, perda de peso e anemia (IRIS,
2023).

Além da eritropoietina, o rim produz o calcitriol, hormoénio importante para a regulagao
de calcio e fosforo circulantes, sendo fisiologicamente mantida a propor¢do de 2:1. O calcio ¢é
importante para reacdes intracelulares, contracdo muscular, atividade de células nervosas,
liberagdo de enzimas e formacdo dos ossos. Na circulagdo sanguinea, o calcio presente
encontra-se ligado a proteinas plasmaticas, formando complexos com pequenos anions ou sob a
forma ionizada livre, sendo a Ultima a unica forma fisiologicamente ativa. O foésforo desempenha
papel crucial para formagao das estruturas dos ossos e dentes, composi¢do da membrana celular e
de componentes intracelulares (MARTINEZ, 2010). O calcitriol é resultado da ativagio renal da
vitamina D sintetizada na pele, havendo conversao de 25-hidroxicolecalciferol em
1,25-hidroxicolecalciferol. Com a sintese do calcitriol, ha estimulo para a absor¢ao de calcio no
intestino, sendo disponibilizado para a corrente sanguinea na forma ionizada. Outro ponto

importante na regulacdo circulatéria de calcio e fosforo, ¢ a excreg@o renal de fosforo e retengao
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de célcio. Em casos de insuficiéncia renal, o rim passa a reter o féosforo, aumentando seus niveis
na circulacdo e consequentemente, sua ligagdo com o calcio presente. A hiperfosfatemia
associada a sintese deficitaria de calcitriol irdo contribuir para diminuicdo do célcio livre
circulante e ativagdo da glandula paratireoide (SALLES, 2023). No animal supracitado, ha
indicios da interrup¢do da proporcao ideal entre calcio e fosforo, causado pela diminui¢do da
produgdo de calcitriol e retengdo do fosforo. De maneira consequente, surge a hiperplasia de
paratireoide por hiperestimulagdo para produgdo do paratormonio.

Quando estimulada, a glandula paratireoide libera o paratorménio, hormonio que ird
induzir a captagdo do célcio 0sseo a partir da ativagdo dos osteoclastos, gerando desmineralizagdo
Ossea ¢ substituicdo por tecido conjuntivo fibroso, caracterizando a alteragdo intitulada
osteodistrofia fibrosa. Em caes, a osteodistrofia fibrosa ¢ percebida com maior frequéncia e
intensidade nos ossos da face, sendo popularmente conhecida como mandibula de borracha,
fazendo referéncia a maleabilidade adquirida na regido mandibular. Outra consequéncia da
secre¢cao demasiada de PTH e sua atuacdo Ossea, ¢ a deposi¢do de cdlcio em tecidos moles
(ALVES, 2014). O animal relatado apresentou deformidade facial compativel com alteragdes
osteodistrofia fibrosa, sendo confirmada a avaliagdo microscopica da regido maxilar, estando
presente areas restritas de matéria Ossea, deposicao de tecido conjuntivo fibroso e presenca de
osteoclastos (Figura 4).

A renina, ¢ um hormoénio produzido no cortex renal envolvido na regulacdo da pressao
arterial, volemia e equilibrio hidro-eletrolitico  (SINGH, 2019). O sistema
renina-angiotensina-aldosterona  (SRAA) ¢ uma cascata hormonal que engloba
angiotensinogénio, renina, angiotensina I (Ang I), enzima conversora de angiotensina (ECA) e
angiotensina II (Ang II). Nos rins, a renina ¢ liberada através da deteccdo de alteracdo na
concentracdo de NaCl, alteracdo da pressdo de perfusdo renal, estimulacao nervosa simpatica e
feedback negativo por a¢do da angiotensina I. Em caso de nefropatia, a sintese desse hormonio ¢
diminuida, sendo a regulacdo da pressdo arterial um novo desafio (GIESTAS, 2010). A pressao
arterial ndo foi um parametro aferido durante consultas clinicas do animal, apresentando uma
lacuna para a detecgao de possivel comprometimento cardioldgico descrito em DRC.

As alteracdes no sistema digestorio que podem estar presentes em decorréncia da IRC sdo
estomatite, glossite e esofagite ulcerativas e necrosantes, lesdo necrosante em ponta de lingua,

gastrite ulcerativa e hemorragica podendo ou ndo estar acompanhada de mineralizagdo da mucosa
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gastrica. Tais alteragdes sdo causadas pela amonia resultante da acdo de bactérias que produzem
urease, aumento da excre¢ao de gastrina e HCl. Comprometimento intestinal com lesdes que se
assemelham as descritas no estdmago podem acontecer com menor incidéncia e importancia
clinica. Outra possivel consequéncia digestéria, ¢ o comprometimento pancreatico, podendo
ocorrer pancreatite hemorragica justificada pelo aumento da secre¢do de gastrina e secretina,
seguido por aumento da secre¢do de amilase e lipase (SANTOS, 2023). No caso relatado, nao
foram observadas altera¢des gastrointestinais a primeira consulta. Na segunda consulta clinica, o
animal apresentou-se com piora clinica e presenca de halitose urémica e sialorreia. A necropsia,
ndo foram identificadas alteragdes gastrointestinais.

O tratamento para as alteragdes causadas pela displasia renal ¢ o adotado para quadros de
DRC, sendo conservativo e de suporte, tendo em vista a progressao ininterrupta do
comprometimento renal e sisttmico (HUNNING, 2009). Manejo da desidratagio com
fluidoterapia endovenosa ou subcutanea; mensuragdo regular da pressdo arterial para melhor
indicagdo de terapéutica em caso de hipertensdo, como uso de bloqueadores da enzima
responsavel pela conversdo da angiotensina e bloqueadores dos canais de calcio; redugdo da
ingestdo de fosfatos e uso de quelantes de fosforo, como o hidréxido de aluminio; sdo abordagens
terapéuticas preconizadas pela IRIS (2023). A eutandsia realizada no paciente supracitado foi
entendida como forma de cessar sofrimento causado por doenca progressiva e irreversivel,

quando o tutor ndo dispunha de recursos financeiros para o tratamento de suporte.

4. CONSIDERACOES FINAIS

A displasia renal ¢ uma nefropatia congénita que leva a IRC precoce, culminando em
obito entre os 3 meses ¢ 3 anos de vida do cdo. Seus sinais clinicos sao multissistémicos,
compativeis com DRC e seus respectivos estagios, evoluindo gradualmente, a depender do
percentual de comprometimento renal. Seu diagnostico final em vida € dificultado por ocorrer
mediante exame histopatologico renal a partir da amostra tecidual adquirida por biopsia em
cunha, sendo indicado de maneira posterior a exames laboratoriais ¢ exames de imagem
indicativos de nefropatia. O tratamento ¢ sintomatico e deve visar o maior conforto e bem-estar

para o animal, sendo importante entender e respeitar as indicagcdes de eutandsia preconizadas na
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legislagdo.

REFERENCIAS

AGOSTINHO, Janaina Jorge, PALAZZO, Elzylene Léga. Aplicagdes clinicas e éticas da
eutandsia em pequenos animais. Nucleus Animalium, v. 1, n. 1, p. 1-13, 2009.

ALVES, Marcelo Augusto Moraes Koury; CRIVELLENTI, Leandro; CARVALHO, Marileda
Bonfim. Osteodistrofia fibrosa de origem renal em dois caes idosos: relato de caso. Revista
Portuguesa de Ciéncias Veterinarias, v. 109, p. 51-56, 2014.

BABICSAK, Viviam Rocco; ZARDO, Karen Maciel; DOS SANTOS, Débora Rodrigues;
BELOTTA, Alexandre Frey; OLIVEIRA, Hugo Salvador; MAMPRIM, Maria Jaqueline;
MACHADO, Vania Maria de Vasconcelos; VULCANO, Luiz Carlos. Contribui¢do da
ultrassonografia para o diagndstico da displasia renal em caes. Veterinaria e Zootecnia, p.
181-185, 2012.

BARBOSA, Cristiane Reboug¢as; PICANCO, Yasmin dos Santos; CABRAL, fcaro dos Santos;
PIRES, Adcléia Pereira; COSTA, Luiz Felipe Assis; AMARAL, Thais Emanuely dos Santos;
PANTOJA, Jéssica de Carvalho; PASSOS, Carla Tatiane Seixas. Manejo nutricional de caes e
gatos nefropatas. PUBVET, v. 13, n. 2, p. 1-8, 2019.

CHEVILLE, Norman. Introdu¢ao a patologia veterinaria 3a ed. Sao Paulo: Editora Manole,
2009. E-book. ISBN 9788520459621. Disponivel em:
https://integrada.minhabiblioteca.com.br/#/books/9788520459621/. Acesso em: 21 abr. 2024.

CONSELHO FEDERAL DE MEDICINA VETERINARIA (Brasil). Resolugao n° 1000, de 12 de
miao de 2012.

DA SILVA, Eduardo Gongalves; LAMPERT, Mauricio Amaral; GALIZA, Xavier Fialho; CAYE,
Pamela; GRECCO, Fabiane Borelli; RAPPETI, Josaine Cristina da Silva. Técnicas de bidpsia
renal em cdes. XXVIII Congresso de Iniciacdo Cientifica, 2019.

DE ALENCAR, Camila Leseux Macedo; SAROLLI, Vania Maria Muffato. INSUFICIENCIA
RENAL CRONICA EM CAES: RELATO DE CASO. In: Anais do Congresso Nacional de
Medicina Veterinaria FAG. 2017.

EATON, Douglas; POOLER, John. Fisiologia renal de Vander 8a ed. [Digite o Local da
Editora]:  Grupo A, 2016. E-book. ISBN  9788580554144. Disponivel em:
https://integrada.minhabiblioteca.com.br/#/books/9788580554144/. Acesso em: 14 jun. 2024.

FREITAS, Rosemar de Almeida; PORTO, Aline Fernandes; FILHO, Mario dos Santos; PAIVA,
Jonimar Pereira. Osteodistrofia fibrosa em canino idoso secundario a doenca renal cronica: relato
de caso. Brazilian Journal of Veterinary Medicine, v. 39, n 3, p. 215-220, 2017.



18

GIESTAS, Anabela; PALMA, Isabel; RAMOS, M. Sistema renina-angiotensina-aldosterona e sua
modulagdo farmacologica. Acta Médica Portuguesa, n. 23 (4), p. 677-688, 2010.

GRANIJA, Liza Carneiro, COLARES, Raquel Ribeiro; DA SILVA, Naira Bandeira;
VASCONCELOS, Ruben Horn; BEZERRA, Windleyanne Gongalves Amorim; COSTA, Paula
Priscila Correira. Displasia renal em cdes. Revisdo de Literatura. Revista Brasileira de Higiene
e Sanidade Animal: RBHSA, v. 12, n. 4, p. 561-568, 2018.

GUIMARAES, Lorena; REIS, Matheus; HESSE, Kivia; BOABAID, Fabiana; PAVARINI, Saulo;
SONNE, Luciana.; DRIEMEIER, David. Achados patologicos em caninos com displasia renal no
Sul do Brasil. Pesquisa Veterinaria Brasileira, v. 34, n. 12, p. 12271230, dez. 2014.

HOMEM, Rafaela Trein; STACKE, Flavia Cristiane; BUDIN, Mariane Cassiano. Displasia renal
em cao - relato de caso. Scientific Electronic Archives, v. 16, n. 1, p. 73-77, 2023.

HUNNING, Paula Stieven, AGUIAR, Juliana; LACERDA, Luciana de Almeida; SONNE,
Luciana; DE OLIVEIRA, Eduardo Concei¢ao; HAAS, Gabriela Fernanda. Displasia renal em um
cdo. Acta Scientiae Veterinariae, v. 37, n. 1, p. 73-77, 2009.

IRIS, International Renal Interest Society Guidelines. 2023a.
https://www.iris-kidney.com/guidelines/index.html. Acesso em 17 mai. 2024.

KLEIN, Bradley. Cunningham Tratado de Fisiologia Veterinaria . Rio de Janeiro: Grupo
GEN, 2021. E-book. ISBN 9788595158085. Disponivel em:
https://integrada.minhabiblioteca.com.br/#/books/9788595158085/. Acesso em: 05 mai. 2024.

LAZARETTI, Paola; KOGIKA, Mércia Mery; HAGIWARA, Mitika Kuribayashi; LUSTOZA,
Marcio Dentello, MIRANDOLA, Regina Mieko Sakata. Concentragdo sérica de paratormdnio
intacto em cdes com insuficiéncia renal cronica. Arquivo Brasileiro de Medicina Veterinaria e
Zootecnia, v. 58, n. 4, p. 489-494, 2006.

MARTINEZ, Pedro; CARVALHO, Marileda. Participa¢dao da excrecao renal de célcio, fosforo,
sodio e potassio na homeostase em cdes sadios e cdes com doenga renal cronica. Pesquisa
Veterinaria Brasileira, v. 30, p. 868-876, 2010.

QUEIROZ, Layla Livia; FIORAVANTI, Maria Clorinda. Tratamento da doenca renal cronica em
pequenos animais: um guia para o médico veterinario. Enciclopédia Biosfera, v. 10, n. 18, 2014.

RUFATO, Fabio Henrique Feres; REZENDE-LAGO, Naia Carla Marchi; MARCHI, Patricia
Gelli Feres. Insuficiéncia renal em caes e gatos. Revista Eletronica Interdisciplinar, v. 2, p.
167-173, 2011.

SANTOS, Renato de Lima; ALESSI, Antonio Carlos. Patologia Veterinaria 3a ed. Rio de
Janeiro:  Grupo GEN, 2023. E-book. ISBN 9788527738989. Disponivel em:
https://integrada.minhabiblioteca.com.br/#/books/9788527738989/. Acesso em: 21 abr. 2024.



19

SALLES, Karolina Maciel;, DOS SANTOS, Gabriela de Assis; SILVA, Ana Beatriz Santana;
BEZERRA, Joao Manoel Magalhdes Almeida; HONDA, Claudia Natsuki. Hiperparatireoidismo
secundario renal em canino: relato de caso. Research, Society and Development, /S. [./, v. 12, n.
I, p. e0112139834, 2023. DOI:  10.33448/rsd-v12i1.39834.  Disponivel  em:
https://rsdjournal.org/index.php/rsd/article/view/39834. Acesso em: 30 abr. 2024.

SINGH, Baljit. Tratado de Anatomia Veterinaria 5a ed. [Digite o Local da Editora]: Grupo
GEN, 2019. E-book. ISBN 9788595157439. Disponivel em:
https://integrada.minhabiblioteca.com.br/#/books/9788595157439/. Acesso em: 10 mai. 2024.

WAKI, Mariana Faraone; MARTORELLI, Cinthia Ribas; MOSKO, Patricia Erdmann; KOGIKA,
Marcia Mery. Classificagdo em estagios da doenca renal cronica em caes e gatos - abordagem
clinica, laboratorial e terapéutica. Ciéncia Rural, v. 40, n. 10, p. 2226-2234, 2010.

WHITELEY, Allelic variation in the canine Cox-2 promoter causes hypermethylation of the
canine Cox-2 promoter in clinical cases of renal dysplasia. Clinical Epigenetics, 6:7, 2014.



		2024-07-10T15:13:01-0300
	VANESSA DA SILVA MUSTAFA


		2024-07-10T18:37:08-0300
	TATIANA GUERRERO MARCOLA


		2024-07-10T19:35:07-0300
	MARGARETI MEDEIROS




