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RESUMO

A insuficiéncia renal cronica é a doenca renal mais comumente observada em cées e
gatos e consiste na diminuicdo da capacidade de filtracdo renal levando ao acimulo de
substancias toxicas na corrente sangiinea.

E dificil determinar a causa da doenca, que pode ser congénita, adquirida ou decorrer
de um processo normal de envelhecimento organico.

O diagndstico é baseado no historico, sinais clinicos, exame fisico e exames
complementares.

O tratamento tradicional da insuficiéncia renal cronica é conservativo e tem por
objetivo minimizar as lesdes renais, combater as conseqiéncias da uremia e retardar a
progressdo da doenca. Em muitos casos, este tratamento ndo € suficiente, sendo necessario
optar por outras terapias como, por exemplo, a hemodialise e o transplante renal.

Esta monografia tem por objetivo revisar a condi¢do clinica conhecida como
insuficiéncia renal cronica com énfase nas técnicas modernas de hemodialise e transplante

renal como tratamento para as espécies canina e felina.

Palavras-chave: cdes, gatos, insuficiéncia renal cronica, hemodialise, transplante renal.



ABSTRACT

Chronic renal failure is the kidney disease most commonly found in dogs and cats
and the reduction in the process of kidney filtration leads to accumulation of toxic substances
in the blood stream.

It is difficult to determine the cause of the disease, which can be congenital, acquired
or simply be a consequence of a normal process organic aging.

Diagnosis is based on history, clinical signs, physical examination and additional
laboratorial procedures.

The traditional treatment of chronic renal failure is by conservative means and aims
to minimize the renal injury, tackle the consequences of uremia and delay the progression of
the disease. In many cases, this approach is not sufficient and other therapies such as
hemodialysis and kidney transplantation may be required to overcome the clinical situation.

This monograph aims to review the clinical condition of chronic renal failure with
emphasis on modern techniques of hemodialysis and kidney transplantation as a treatment for

the canine and feline species.

Key-words: dogs, cats, chronic renal failure, hemodialysis, renal transplantation.
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1. INTRODUCAO

Os rins sdo 0rgdos extremamente importantes ndo apenas por serem responsaveis
pela produgdo de urina e excrecdo de substincias toxicas, mas também, por manter o
equilibrio eletrolitico e acido basico do organismo além de produzir hormonios essenciais
para o funcionamento do mesmo (POLZIN et al., 2004).

O comprometimento bilateral da funcéo renal a indices iguais ou superiores a 75%
caracteriza a condicdo clinica conhecida como insuficiéncia renal (FORRESTER, 2003;
WARE, 2006), a qual pode ser de natureza aguda ou crdnica de acordo com o intervalo de
tempo transcorrido para o aparecimento da doenca e com a gravidade e permanéncia das
lesBes organicas adquiridas (WARE, 2006).

A insuficiéncia renal (IR) € uma doenca que representa um grande desafio
terapéutico para os Médicos Veterinarios. Causa les6es degenerativas progressivas nos rins e
o tratamento convencional com fluidoterapia e medicacdes paliativas muitas vezes ndo €
suficiente para estabilizar o paciente (FORRESTER, 2003).

Hoje em dia, com as mudancas no comportamento social das pessoas em relacdo aos
seus animais de estimacdo, iniciou-se o emprego de técnicas modernas de tratamento
utilizadas na Medicina Humana nunca antes cogitadas em animais. Técnicas como a
hemodialise e o transplante renal tém sido empregadas na Medicina Veterinaria obtendo
resultados bastante satisfatorios em pacientes com IR, bem como em casos de intoxicacdes e
envenenamentos (POLZIN et al., 2004).

O objetivo do tratamento da insuficiéncia renal cronica (IRC) é diminuir os efeitos
deletérios que as toxinas acumuladas no sangue podem causar ao organismo, melhorando a
qualidade de vida e aumentando a sobrevida do paciente acometido, uma vez que, depois de

instalada a lesdo renal, esta se torna irreversivel (FORRESTER, 2003).
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2. INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

2.1 Aspectos Gerais

A insuficiéncia renal cronica (IRC) é uma sindrome clinica caracterizada pela
incapacidade dos rins de realizar a funcdo excretora e reguladora devido a uma perda de
néfrons num periodo que pode variar de meses a anos. Este declinio na fungdo renal causa
retencdo de uréia, creatinina, fésforo e outras substancias que, em condi¢cGes normais, sao
eliminadas por meio da filtracdo glomerular (FORRESTER, 2003). Esta é a doenca renal mais
comum em cées e gatos e € caracterizada por lesGes estruturais irreversiveis e progressivas
(FORRESTER, 2003; POLZIN et al., 2004; WARE, 2006). Segundo Ware (2006), esta
enfermidade é considerada a principal causa de morte em cées e gatos.

A IRC pode acometer caes e gatos de todas as idades, mas, segundo alguns estudos, a
idade média de diagndstico para cies é de 7 anos e para gatos € de 7,4 anos. E mais freqiiente
em gatos do que em cées, sendo que, as racas de gatos mais acometidas sdo Maine coon,
Abissinio, Siamés, Azul da Russia e Birmanés (POLZIN et al., 2004). Em cées, as racas mais
afetadas sdo: Basenji, Beagle, Cairn Terrier, Cocker Spaniel, Doberman, Lhasa Apso,
Samoieda, Shih Tzu (DUNN, 2001; FORRESTER, 2003; WARE, 2006), Schnauzer,
Elkhound noruegués, Shar Pei, Pinscher e Poodle (WARE, 2006).

2.2 Etiologia

A doenca pode ser causada por um processo normal de envelhecimento, devido a
diminuicdo progressiva do funcionamento renal ou ap6s longos periodos de insultos renais.
Em geral € dificil determinar a causa da IRC (WARE, 2006), que pode ser congénita ou
adquirida.

Estudos recentes demonstraram que disturbios glomerulares primarios séo a principal
causa de IRC em cdes. Em virtude de a filtracdo glomerular estar reduzida, a IRC pode ser
considerada uma entidade patoldgica Unica, embora muitas vias distintas possam levar a este
desfecho (Quadro 1) (WARE, 2006).



Quadro 1 — Causas potenciais de IRC em cées e gatos.

17

Disturbios imunolégicos
LUpus eritematoso sistémico
Glomerulonefrite

Vasculite (peritonite infecciosa felina)

Neoplasia
Priméria

Secundaria

Substancias nefrotoxicas
Aminoglicosideos
Anfotericina B
Etilenoglicol

Hipercalcemia

Isquemia renal

Causas inflamatorias ou infecciosas
Pielonefrite
Leptospirose

Calculos renais

Disturbios hereditarios e congénitos
Hipoplasia ou displasia renal
Rins policisticos

Nefropatia familiar

Amiloidose

Obstrucéo das vias de excrecao urinaria
Neoplasia

Idiopatica

(Fonte: adaptado de WARE, 2006).

2.3 Aspectos Clinicos

Os sinais clinicos dependem da severidade da doenca e da causa subjacente. Os

sintomas de IRC incluem um histérico de perda de peso, polidria, polidipsia, caquexia,

anemia ndo-regenerativa e hiperparatireoidismo secundario (FORRESTER, 2003; POLZIN et

al., 2004; WARE, 2006).
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A sintomatologia clinica associada a uremia inclui anorexia, vOmito, diarréia,
hemorragia gastrointestinal, estomatites ulcerativas, letargia, tremores musculares,
convulsBes, coma (POLZIN et al., 2004; WARE, 2006), e halito com odor amoniacal
(DUNN, 2001; STOCKHAM & SCOTT, 2002; POLZIN et al., 2004). Em gatos ¢ comum
ocorrer constipacdo. Em pacientes com anemia, pode haver astenia e intolerancia ao exercicio
fisico (FORRESTER, 2003). E comum o paciente apresentar também hipotermia e
hipertensdo (DUNN, 2001).

Os rins geralmente encontram-se de tamanho reduzido, com consisténcia firme e/ou
nodular, embora também possam apresentar dimensdo e consisténcia dentro dos padrdes
normais (FORRESTER, 2003).

Embora de ocorréncia incomum, pode-se observar em casos avancados, flexibilidade
acentuada da mandibula, condigdo conhecida como “mandibula de borracha” (DUNN, 2001;
FORRESTER, 2003). Isso ocorre devido a diminuicdo da densidade 6ssea (FORRESTER,
2003) como conseqiiéncia da osteodistrofia fibrosa que se estabelece pelo funcionamento

renal alterado.

2.4 Avaliagdo Laboratorial

A alteracdo mais comum encontrada no hemograma é a anemia ndo-regenerativa
normocitica e normocrdomica, devido ao prejuizo da producdo renal de eritropoetina (WARE,
2006; FORRESTER, 2003; POLZIN et al., 2004).

Na bioquimica sérica, as anormalidades mais encontradas sdo a azotemia comumente
caracterizada pelo aumento de uréia e creatinina séricas (STOCKHAM & SCOTT, 2002),
hiperfosfatemia, hipercalcemia ou hipocalcemia, hipermagnesemia e hipocalemia (POLZIN et
al., 2004; WARE, 2006).

A acidose metabdlica é uma anormalidade acido-basica bastante comum que varia de
leve a moderada (FORRESTER, 2003) e que resulta da capacidade limitada dos rins
deficientes em excretar os ions hidrogénio (POLZIN et al., 2004).

Na maioria dos pacientes, a urinalise mostra diminuicdo na capacidade de
concentracdo renal com a densidade especifica urinaria (DEU) < 1,025 em cdes (normal =
1,035 em média) e DEU < 1,035 em gatos (normal = 1,030 em média) ou isostenuria (DEU
semelhante ao do filtrado glomerular, entre 1,008 e 1,012) (POLZIN & OSBORNE, 1995). A
proteindria € considerada um parametro caracteristico de lesdo e disfuncdo glomerular
(POLZIN et al., 2004).
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A ultra-sonografia é a técnica de eleicdo para identificar anormalidades no tamanho e
na arquitetura dos rins. Observa-se, na maioria dos casos, o cortex renal difusamente
hiperecéico com perda dos limites normais corticomedulares (WARE, 2006).

A coleta de tecido renal por bidpsia é uma opc¢do para fornecer um progndstico mais
preciso ao proprietario ou para adequacdo do tratamento (FORRESTER, 2003). A analise
histopatoldgica dos rins se caracterizada por atrofia glomerular e tubular, com graus variaveis
de glomeruloesclerose e infiltrado intersticial mononuclear com fibrose (DUNN, 2001;
POLZIN etal., 2004).

2.5 Consequéncias Clinicas

A uremia € a sindrome clinica fisiopatoldgica que acompanha a IR. Ela resulta da
retencdo de substancias normalmente removidas por rins saudaveis (POLZIN et al., 2004). As
complicacdes clinicas da doenca sdo, em sua maioria, decorrentes da uremia.

Entre as conseqiiéncias mais comuns estdo: hipertensdo, manifestacdes neuroldgicas
(sonoléncia, letargia, convulsdes, astenia, mioclonia, estupor e coma), distdrbios
gastrointestinais (nausea, estomatite, gastrite, ulceragdes orais, vomito, hematemese, diarréia),
sangramento urémico (purpuras, petéquias, equimoses, epistaxe), hiperparatireoidismo
secundario, osteodistrofia renal, entre outros (DUNN, 2001; POLZIN et al., 2004).

2.6 Tratamento Conservador

O tratamento da IRC é conservativo e tem por objetivo minimizar as lesfes renais,
combater as consequiéncias da uremia e retardar a progressdo da doenca, contribuindo para
melhorar a qualidade de vida do paciente (FORRESTER, 2003). Em muitos casos, este
tratamento tradicional ndo é suficiente, sendo necessario optar por outras terapias como, por

exemplo, a hemodialise e o transplante renal que serdo abordados a seguir.

2.6.1 Fluidoterapia

Em relacdo ao tratamento da polilria, se 0 consumo de agua ndo é adequado, O
animal podera apresentar desidratacdo e posterior agravamento na funcao renal, sendo nesses
casos indicada a fluidoterapia por via parenteral (SPARKES, 1998; POLZIN et al., 2004).

2.6.2 Suporte nutricional e protetores de mucosa

Para aliviar as consequéncias dos distirbios digestérios e da anorexia, pode-se

fornecer refei¢cbes aquecidas e oferecidas em pequenas quantidades, varias vezes ao dia.
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Concomitantemente, pode-se administrar alguns farmacos que melhoram ou preservam a
integridade mural do sistema digestivo e protegem a mucosa gastrica em casos de Ulceras,
como a cimetidina (5-10mg/kg, TID) e a ranitidina (1-2mg/kg, TID). Para controlar o vomito
recomenda-se metoclopramida (0,2-0,5mg/kg, TID) (RUBIN, 1997; SPARKES, 1998).

2.6.3 Correcdo do desequilibrio de potassio

A suplementacdo com potassio (K) € indicada para pacientes com niveis séricos de
potassio abaixo de 4mEg/L, mesmo na auséncia de sinais clinicos de hipocalemia.
Recomenda-se a suplementacéo oral com gluconato de potassio (120mg/kg, SID) por ser mais
segura e pela possibilidade de ser fornecida pelo proprietario. (RUBIN, 1997; SPARKES,
1998).

2.6.4 Correcdo da acidose metabélica

O tratamento da acidose metabodlica é indicado geralmente quando o pH sangliineo
ficar abaixo de 7,2 ou 0 CO; total ficar abaixo de 12mEqg/L (FORRESTER, 2003). O objetivo
da terapia € manter as concentragdes séricas de bicarbonato entre 17 e 22mEq/L (POLZIN et
al., 1997; RUBIN, 1997).

Pode-se administrar bicarbonato de sédio (8-12mg/kg, BID, VO). Alternativamente
pode-se administrar citrato de potassio (0,3-0,5mEq de potassio/kg, BID, VO). Além disso, é
importante monitorar o CO, total em 10-14 dias e tentar manter seus valores dentro da
variacdo normal (18-24mEg/L) (FORRESTER, 2003).

2.6.5 Correcdo da hipertensdo arterial

Os inibidores da enzima conversora de angiotensina como o enalapril (0,5mg/kg,
BID ou SID, VO) e o benazepril (0,25 a 0,5mg/kg, SID, VO), sdo 0s medicamentos de eleicdo
no tratamento da hipertensdo sistémica em caes. Em gatos, os bloqueadores de canais de
calcio, como a amlodipina (0,625 a 1,25mg/dia, SID, VO), sdo os farmacos de primeira
escolha (POLZIN & OSBORNE, 1997; FORRESTER, 2003; POLZIN et al., 2004).

A restricdo dietética de sodio é recomendada para melhorar a eficacia dos agentes
farmacoldgicos (POLZIN & OSBORNE, 1997; FORRESTER 2003; WARE, 2006).

2.6.6 Controle da anemia

O controle da anemia melhora o apetite e a disposi¢cdo do paciente (COWGILL,

2003). Dependendo da gravidade do quadro, o paciente necessitara de transfusdo sanguinea.
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Em pacientes que apresentam anemia severa, com hematdcrito entre 20 e 25% e
sinais clinicos associados, pode-se utilizar eritropoetina recombinante humana (EPO)
(COWGILL, 2003). O objetivo € manter o hematdcrito entre 30 e 40%. A dose inicial é de
100U/kg, TID, SC, até que seja atingido o hematocrito desejado. A seguir, utiliza-se a dose de
manutencdo (75 a 100U/kg), uma a duas vezes por semana. A EPO humana podera, dentro
dos primeiros 30 a 90 dias de tratamento, ocasionar a producdo de anticorpos anti-EPO em
20-40% dos pacientes, resultando em anemia grave e dependente de transfusdo (COWGILL,
2003; POLZIN et al., 2004). Suplementos a base de sulfato ferroso devem ser administrados
antes e durante o tratamento com EPO (POLZIN & OSBORNE, 1995; COWGILL, 2003).

Esterdides anabolizantes tais como a nandrolona (1-1,5mg/kg, IM, com intervalos de
7-10 dias) podem ser benéficos para cdes e gatos com IRC, porque promovem a producdo de
hemacias e equilibrio positivo de nitrogénio. Entretanto, quase sempre sdo necessarios muitos
meses de tratamento para se obter resposta positiva (WARE, 2006). Os efeitos colaterais
incluem estabelecimento de prostatomegalia, hepatotoxicose e adenoma perianal
(FORRESTER, 2003).

2.6.7 Controle do hiperparatireoidismo secundario renal

Recomenda-se a suplementacdo com baixas doses de vitamina D3 ativada (calcitriol),
associada a uma restricdo dietética de fosforo (P). O calcitriol (1,5-3,5mg/kg, SID, VO) atua
na absorcdo intestinal de célcio (Ca), na liberacdo de Ca e P nos 0ssos, na reabsorcédo renal de
Ca e P e na supressdo da secrecdo de PTH (NELSON & COUTO, 2001). A terapia s6 deve
ser estabelecida quando os valores séricos de P estiverem abaixo de 6mg/dL, por isso o
animal deve ter a hiperfosfatemia controlada inicialmente com restricdo do P dietético e, se
necessario, com quelantes de P (POLZIN & OSBORNE, 1997; WARE, 2006), entre 0s quais
podem ser citados o hidroxido de aluminio (Al(OH)3) (15-45mg/kg, BID, VO) e o carbonato
de calcio (CaCOs) (30-50mg/kg, BID, VO) (SPARKES, 1998; FORRESTER, 2003; WARE,
2006).

2.7 Prognéstico

A perda da funcéo renal é permanente nos pacientes com IRC e a recuperacgéo refere-
se a melhora dos sinais clinicos e dos déficits e excessos bioquimicos, mais do que a
recuperacdo do funcionamento renal (POLZIN et al., 2004).

Se o tratamento melhorar a funcéo renal e os sinais clinicos de uremia, o0 prognostico

a curto prazo pode tornar-se de reservado a bom. O progndstico a longo prazo € desfavoravel,
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mas pacientes com IRC geralmente sobrevivem com boa qualidade de vida por muitos meses
ou até anos, caso seja realizado um adequado tratamento conservador (POLZIN et al., 2004).
Muitas vezes ocorre faléncia multipla de 6rgaos em decorréncia da uremia, levando o animal
a Obito natural ou por eutanasia.

Atualmente, com o emprego de técnicas modernas como a hemodialise e o
transplante renal em animais, aumentaram as chances de sobrevida dos pacientes portadores
de IR. Estes recursos ja sdo empregados em algumas regides do pais, a exemplo de Sdo Paulo
(SP), Rio de Janeiro (RJ) e Minas Gerais (MG) e vem se tornando uma opcao terapéutica

bastante interessante para melhorar a qualidade de vida dos pacientes acometidos.
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3. HEMODIALISE

A hemodialise é hoje uma realidade na Medicina Veterinaria e consiste em uma
técnica que utiliza um mecanismo de filtragem do sangue através de um dialisador ou “rim
artificial” com capacidade semelhante a de um rim normal, e cuja funcdo é remover da
corrente sangliinea as toxinas acumuladas devido a IR. Pode ser usada para tratar animais com
insuficiéncia renal aguda (IRA), cronica e cronica agudizada, bem como em alguns casos de
intoxicacdes e envenenamentos (VEADO, 2003; BERNSTEIN, 2008). Também é atil como
suporte antes da realizacdo de transplante renal (POLZIN et al., 2004).

A evolucdo tecnoldgica dos materiais utilizados para sua realizacdo permitiu a
reducdo de seus custos, favorecendo ainda mais sua aplicagdo em animais (Figura 1)
(VEADO, 2003).

Uma sessdo de hemodialise no Brasil custa em torno de R$300,00 (BERNSTEIN,
2008) sendo que, cada paciente necessita em média de quatro sessdes com duracdo de 2 a 4
horas para estabilizar o quadro urémico. Em casos agudos, geralmente realiza-se trés sessoes
semanais, até a remissdo completa da sintomatologia e o restabelecimento das funcdes renais.
Pacientes crénicos terminais, geralmente necessitam de uma ou duas sess6es de hemodialise
por semana (COWGILL & LANGSTON, 1996; ELLIOTT, 2000).

A hemodialise na Medicina Veterindria tem obtido resultados satisfatérios assim
como na Medicina Humana. E uma técnica eficaz, pois limita a evolucio da doenca e aumenta
0 tempo de vida dos animais acometidos. Uma Unica sessdo, com duracdo de 2 a 4 horas,
diminui em cerca de 60% a concentracdo de uréia e creatinina séricas (TANI, 1993; VEADO,
2001).

| 7

Figura 1: Canino durante sessdo de hemodiélise.
Fonte: LANGSTON, 2002.
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3.1 Historia da Hemodialise

Em 1913, os cientistas americanos Abel, Rowntree e Turner realizaram a primeira
sessdo de hemodialise em cdes. Em 1924, o médico alemdo Georg Haas fez a primeira
hemodialise humana, mas foi em 1943, através do médico holandés Willem Kolff, que esta
terapia ganhou maior reconhecimento (VEADO et al, 2002).

A primeira descricdo sobre hemodialise veterinaria foi feita em 1968 por Butler,
embora experimentos com este propo6sito em animais tenham sido registrados 55 anos antes.
No come¢o dos anos 80 iniciou-se a aplicacdo clinica da hemodialise em cdes por
pesquisadores da Escola de Medicina Veterinaria da Universidade da Califérnia (EUA). Em
1990, nesta mesma instituicao, foi criada a primeira Unidade de Hemodialise para Animais de

Companhia onde, em 1993, iniciou-se a hemodialise em felinos (VEADO et al, 2002).

3.2 Equipamentos Necessarios
Para a realizacdo de uma sessdo de hemodialise sd0 necessarios materiais e
equipamentos especificos, que podem ser divididos em materiais permanentes e materiais de

consumo (Tabela 1).

Tabela 1 - Equipamentos necessarios para hemodialise.

Materiais permanentes Materiais de consumo
Maquina de hemodialise Dialisador (membrana semipermeavel)
Estacdo de tratamento de 4gua Circuitos de sangue

Solucdes de hemodialise
Anticoagulantes

Cateteres

(Fonte: Veado et al., 2000).

3.2.1 Materiais permanentes

A maquina de hemodialise é um aparelho que apresenta dois sistemas, 0 mecanico e
0 eletronico. O sistema mecénico é responsavel pela circulagdo do sangue e do dialisado, e 0
sistema eletronico é responsavel pelo controle dos fendmenos de pressdo, temperatura, pH,
coagulacdo e outros. Este aparelho contém um monitor, que informa ao técnico executor os
fendmenos que estdo ocorrendo, bem como possiveis alteracbes nos parametros citados,
através de alarmes sonoros (VEADO, 2003).
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A estacdo de tratamento de agua é responsavel pelo fornecimento de agua ultrapura
para a hemodialise, que depende de um sistema de tratamento hidrico rigoroso (filtros, carvédo
ativado, deionizadores, radiacdo ultravioleta e osmose reversa) (Figura 2) (DAUGIRDAS,
BLAKE & ING, 2003). A presenca de contaminantes como fluoretos, cloraminas, bactérias,
virus, endotoxinas, metais ou outros constituintes quimicos, mesmo que em pequenas
quantidades, podem representar alto risco de intoxicacdo ao paciente, pois a agua entra
diretamente em contato com a corrente sangliinea (COWGILL & LANGSTON, 1996;
ELLIOTT, 2000).

2 . Bl = - 2 <
Figura 2: Estagdo de tratamento de agua do
Instituto Mineiro de Nefrologia.
Fonte:  VEADO, MELO &

ALMEIDA, 2000.

3.2.2 Materiais de consumo

O dialisador é chamado de “rim artificial”, por realizar a funcdo deste 6rgdo durante
a dialise (DAUGIRDAS, BLAKE & ING, 2003). E composto por um sistema de fibras ocas,
em geral, sintéticas e semipermedveis que permitem o contato intimo do plasma com o
dialisado (substituto do plasma) (VEADO, 2003).

Os dialisadores podem ser classificados em naturais ou sintéticos de acordo com a
sua composicdo. Os dialisadores naturais derivados da celulose como cuprofano, celulose
modificada, acetato de celulose e triacetato de celulose apresentam menor custo e sdo ideais
na remocdo de moléculas de baixo peso molecular, porém, apresentam maior
bioincompatibilidade (COWGILL & LANGSTON, 1996; ELLIOTT, 2000). Os dialisadores
sintéticos como poliacrilonitrila, polissulfona e polimetilmetacrilato sdo mais modernos,
removem substancias de baixo e médio peso molecular com eficacia, além de ser rara a
ocorréncia de reacbes de incompatibilidade biologica. Seu custo € significativamente mais
elevado, entretanto, este material pode ser reutilizado apos limpeza adequada (COWGILL &
LANGSTON, 1996; ELLIOTT, 2000; DAUGIRDAS, BLAKE & ING, 2003).
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Para que o sangue circule externamente até o dialisador, e depois retorne ao animal,
sdo utilizados circuitos de sangue, compostos por uma linha arterial (sangue a ser depurado) e
uma linha venosa (sangue dialisado). O volume de sangue que preenchera estas linhas e o
dialisador é o volume de sangue que ira circular fora do organismo. O ideal € este volume nao
ultrapassar 10% do volume sangtineo total do paciente, porém, em cdes com menos de 10kg e
em gatos, facilmente excede-se esse limite, 0 que aumenta o risco de complicagdes nestes
animais. Por isso, nestes casos, recomenda-se 0 preenchimento prévio das linhas com
expansores plasmaticos, ou até mesmo com sangue (COWGILL & LANGSTON, 1996;
ELLIOTT, 2000).

O dialisado tem constituicdo e pH semelhantes ao plasma sanguineo. Para obté-lo é
necessario diluir em agua ultrapura uma solugéo concentrada propria para hemodiélise, numa
propor¢do de uma parte de concentrado para 34 partes de agua. O dialisado passa pela
maquina em ritmo constante a uma velocidade de 500mL/min., o que significa que, por hora
de dialise, 30 litros de dialisado entram em contato com o sangue do paciente (VEADO,
2003).

O anticoagulante utilizado mundialmente para o procedimento é a heparina 1%,
sendo que, a dose recomendada para evitar a formacdo de trombos no circuito externo é de 50
a 100Ul/kg. A primeira administracdo é efetuada no inicio da sessdo, sendo reaplicada a cada
30 minutos durante a hemodiélise. O uso da heparina € interrompido 30 minutos antes do
término do procedimento para evitar distarbios de coagulacdo do sangue (ELLIOTT, 2000;
DAUGIRDAS, BLAKE & ING, 2003). A solucdo de heparina 1% ¢é utilizada também para
evitar a coagulacdo do cateter nos intervalos interdialiticos, quando este € mantido durante o
tempo de tratamento (VEADO et al., 2002).

Para se obter sucesso na hemodialise é necessario um acesso vascular com bom fluxo
sangiiineo (DAUGIRDAS, BLAKE & ING, 2003). E possivel obter o fluxo necessario
utilizando um cateter duplo lamen, inserido na jugular externa e avangado até o atrio direito
ou veia cava cranial (COWGILL & LANGSTON, 1996; ELLIOT, 2000). Em felinos, muitas
vezes se faz necessaria a colocacdo cirargica do cateter devido ao pequeno tamanho da veia
jugular. A artéria femoral também fornece bom volume de sangue e pode ser utilizada
(VEADO, 2003). O cateter pode ser inserido de forma permanente ou provisoria. Para a
colocacgdo e fixacdo do cateter permanente, o animal precisa estar sedado, portanto nao €
indicado em casos de pacientes muito debilitados. E importante frisar que o cateter provisorio,

apesar de permitir acesso vascular rapido e ndo necessitar sedar o paciente, ndo fornece a
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circulagdo sangiiinea rapida (até 20mL/kg/min.) necessaria para permitir a remo¢do maxima
das toxinas (ELLIOT, 2000).

3.3 Principios Basicos da Hemodialise

Na hemodialise, atraveés de uma circulacdo extracorporea, o sangue do paciente é
colocado em contato com o dialisado, por meio de uma membrana semipermeavel. Dessa
maneira, 0 sangue é submetido a um sistema de trocas baseado nos principios de difusdo e
osmose, onde as toxinas presentes no sangue sdo retiradas da circulacdo através de um rim
artificial (VEADO et al., 2002; VEADO, 2003). O sangue é removido do paciente através da
linha de sangue arterial do aparelho e bombeado até o dialisador onde circula pelo interior de
diversos microtibulos para retornar ao paciente pela linha de sangue venosa (Figura 3)
(COWGILL & LANGSTON, 1996; ELLIOTT, 2000; VEADO et al., 2000).

Dialisador

Maquina
de hemodiglise

Fluxo de sangue
para o dialisador

Fluxo de sangue dialisado para o corpo

Figura 3: |llustracdo da maquina de
hemodialise. Fonte:
disponivel em
<http://www.nefro.com.br>.

O dialisado passa na maquina de dialise no sentido contrario ao sangue, promovendo
um mecanismo de contracorrente entre ambos. O sangue e o dialisado sdo separados pela fina
membrana do microtubulo e o gradiente de concentracao estabelecido entre os dois promove a
passagem de solutos, que atravessam a membrana na direcdo do meio mais concentrado para
0 menos concentrado (COWGILL & LANGSTON, 1996; ELLIOTT, 2000).

A membrana do microtdbulo é semipermeavel e formada por diversos poros ou
canais de difusdo pelos quais passam agua e moléculas de baixo peso molecular, como uréia e

creatinina. Solutos de maior peso molecular, como proteinas e componentes celulares do
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sangue, tém sua passagem limitada devido ao tamanho dos poros. Sendo assim, 0 sangue
vindo do paciente entra no dialisador com alta concentracdo de toxinas que atravessam a
membrana semipermeavel e passam para o dialisado, que é, por sua vez, descartado pela
maquina de dialise enquanto que, o sangue retorna livre de toxinas ao paciente (VEADO et
al., 2000; DAUGIRDAS, BLAKE & ING, 2003).

3.4 Indicacbes da Hemodialise
As principais indicacdes para a realizacdo de hemodialise em pequenos animais estao

especificadas no quadro abaixo (Quadro 2):

Quadro 2 — Principais indica¢des para a realizacdo de hemodialise em pequenos animais.

Insuficiéncia renal aguda v Manifestacdes clinicas e bioquimicas
incontrolaveis

Falhas na inducdo da diurese
Disturbios hidro-eletroliticos graves

Hipertensdo sistémica severa

A SEENEENEEN

Uremia refrataria (Creatinina sérica >
4,0mg/dL; Uréia sérica > 100mg/dL)

\

Insuficiéncia renal cronica avancada Manifestacdes clinicas incontrolaveis

v’ Estabilizacdo pré-operatéria em
transplantes renais

v Uremia refrataria (creatinina sérica >

8,0mg/dL; uréia sérica > 100mg/dL)

Intoxicacdes agudas Toxinas ambientais / agrotéxicos

Overdose medicamentosa iatrogénica

< < <

Acumulos de liquidos Edema pulmonar

v Excesso de fluidoterapia

(Fonte: adaptado de LANGSTON, 2002; VEADO et al., 2002).

Em veterinaria, a IRA tem sido a indicacdo mais comum para hemodialise (VEADO
et al., 2000), quando a terapia clinica convencional ndo controlar os sintomas dentro de 24
horas. A estabilizacdo do quadro urémico com a hemodialise proporciona tempo para

controlar os danos renais e restabelecer as fungbes organicas. A demora na decisdo clinica
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poderd levar o paciente a um grau de deterioracdo das funcbes organicas de dificil
recuperacdo (COWGILL & LANGSTON, 1996).

Em humanos, a IRC é a principal indicacdo de hemodialise. Em animais também tem
sido indicada, porém sua aplicacdo € restrita a medida que ha progressdao da lesdo renal
(ELLIOTT, 2000), o que leva o paciente a um estagio terminal onde as possibilidades de
tratamento sdo remotas. A hemodialise pode ser utilizada nestes pacientes até que o
proprietario aceite a condicdo de seu animal, ou no caso de indicacdo para realizacdo de
transplante renal (COWGILL & LANGSTON, 1996; ELLIOTT, 2000).

Também € indicado o tratamento dialitico em casos de intoxica¢des agudas em que a
substancia toxica é possivel de ser dialisavel (MELO et al., 2000; VEADO et al., 2000;
VEADO, 2003).

Algumas substdncias como acetaminofeno, aspirina, barbitdricos, digoxina e
diazepam podem ser removidas por hemodidlise, revelando sua utilidade em casos de
overdose. Da mesma forma, existem varios venenos, como alguns herbicidas e alguns
organoclorados, que sdo capazes de atravessar as membranas dos dialisadores e podem ser
removidos de forma rapida, evitando, muitas vezes, seus efeitos deletérios (MELO et al.,
2000).

Finalmente, pode-se indicar a hemodialise para remover acimulos de liquidos como
ocorre na insuficiéncia renal oligdrica, edema pulmonar e insuficiéncia cardiaca congestiva
(ICC). Isto se deve a capacidade de ultrafiltracdo da maquina de didlise (COWGILL &
LANGSTON, 1996).

3.5 Prescricdo da Hemodiélise

A prescricdo e a adequacdo da hemodialise dependem das necessidades de cada
paciente, de acordo com suas condigdes clinicas, tamanho e espécie (ELLIOTT, 2000).

E importante adequar o material utilizado ao tamanho do animal e controlar a
velocidade de fluxo para diminuir os riscos de alteracbes como a hipotensao e a sindrome do
desequilibrio entre a reducdo da uremia e o restabelecimento da homeostase organica durante
0 procedimento. Em animais acima de 50kg utilizam-se materiais similares aos usados em
humanos adultos; para cdes acima de 10kg normalmente utiliza-se equipamento similar ao
usado em pediatria e, para cdes menores e felinos utiliza-se equipamento neonatal (TANI,
1993).

A primeira sessdo de hemodialise deve ter duracdo de 1 a 2 horas e taxa de

circulacdo sangiiinea extracorporea de 5mL/kg/min. para permitir a adaptacdo gradual do
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paciente as mudangas induzidas pelo procedimento, diminuindo assim o risco de
complica¢des (COWGILL & LANGSTON, 1996; ELLIOTT, 2000; LANGSTON, 2002). O
primeiro tratamento tem por objetivo diminuir em 25 a 33% o nivel sérico de uréia. A
segunda sessdo é mais longa, com duracdo aproximada de 3 horas, e exige uma taxa da
circulagdo sanguinea extracorpérea de 10mL/kg/min., reduzindo em media 50% do nivel
sérico de uréia. Na terceira ou quarta sessao, em geral o paciente encontra-se estavel para um
tratamento padrdo de, em média, 4 horas em gatos e 5 horas em cées. A taxa de circulacdo
sanglinea extracorpérea é geralmente de 15 a 20mL/kg/min., até um maximo de 500mL/min.
em cdes e de 125mL/min. em gatos. Isto leva a reducdo média de 95% da concentracdo inicial
de uréia sérica (LANGSTON, 2002). A quantidade de uréia removida esta mais diretamente
relacionada a quantidade de sangue exposto & membrana do dializador do que a duragdo do
tratamento (LANGSTON et al., 1997).

Em pacientes com elevado risco de complicagcGes, incluindo pacientes pequenos
(especialmente gatos) e pacientes com uremia severa, utiliza-se uma taxa de circulacdo
sanguinea mais lenta por um periodo de tempo mais longo (COWGILL & LANGSTON,
1996).

Diferente dos seres humanos, os animais ndo se tornam dependentes da hemodialise,
pois eles retornam ao tratamento conservador ap6s sairem do quadro agudo da doenca
(BERNSTEIN, 2008). O nimero de sessOes necesséarias depende diretamente do quadro
clinico apresentado pelo paciente. Animais com quadros agudos (creatinina sérica > 10mg/dL
e uréia sérica > 100mg/dL) recebem geralmente trés a cinco sessdes consecutivas de
hemodialise, até a remissdo completa dos sintomas e restabelecimento das fungdes renais
(BERNSTEIN & KLEINE, 2008). Pacientes nefropatas cronicos (creatinina sérica entre 8 e
10mg/dL e uréia seérica até 100mg/dL) apds controlada a uremia, sdo normalmente
encaminhados a didlise permanente mas em carater intermitente. Nestes casos o animal €
submetido a uma ou duas sessbes semanais de hemodialise (COWGILL & LANGSTON,
1996; ELLIOTT, 2000) até que a funcdo renal seja compensada, podendo retornar ao
tratamento conservador com dieta renal especifica e fluidoterapia. O intervalo entre uma
seqiiéncia de tratamento por hemodialise e outra, pode variar de um més a um ano
(BERNSTEIN, BERNSTEIN & SALOMAO, 2008).

Em pacientes sob tratamento, a hemodialise deve proporcionar uma concentracao
sérica de uréia pré-dialitica de até 90mg/dL, e uma concentracdo sérica média de uréia nos
intervalos interdialiticos de 60mg/dL (LANGSTON et al., 1997). Se estes parametros ndo
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forem atingidos, a dose dialitica deve ser aumentada ou terapias alternativas devem ser
associadas (ELLIOTT, 2000).

Nem todo paciente portador de IR se recupera, mas, cerca de 60% sobrevive com o
auxilio da hemodialise. Animais com IRA podem se recuperar totalmente sem nenhuma
seqiela ou se tornar insuficientes renais cronicos e manter uma boa qualidade de vida através
de medicamentos e alimentacdo terapéutica adequada (BERNSTEIN & KLEINE, 2008).

A eficacia da hemodialise € normalmente observada pela reducdo e controle da
uremia. Porém, é importante ressaltar que, a adequacdo da hemodialise para o controle da
sindrome urémica sofre influéncia da funcéo renal residual, da dieta (consumo de proteina) e
do estado catabdlico do paciente (COWGILL & LANGSTON, 1996; ELLIOTT, 2000).
Sendo assim, € necessario encontrar um equilibrio entre estes fatores para se obter um

tratamento de sucesso.

3.6 Complicag6es Decorrentes da Hemodialise

A hemodialise € um procedimento complexo que pode ocasionar complicagdes que
se manifestam em diversos sistemas do organismo. Algumas alteracdes sdo decorrentes do
desequilibrio que ocorre entre a reducdo da uremia e o restabelecimento da homeostase
organica, outras decorrem do préprio procedimento da hemodialise. A medida que o paciente
vai se adaptando ao tratamento, a freqiiéncia destes acontecimentos torna-se reduzida
(COWGILL & LANGSTON, 1996; ELLIOTT, 2000; LANGSTON, 2002).

Durante a hemodialise alguns pacientes podem desenvolver cefaléia, nausea, vomito,
confusdo mental, convulsdo, arritmias cardiacas e mudancas significativas na pressdo
sanglinea. As manifestacGes neurologicas podem ocorrer decorrentes tanto da uremia
(encefalopatia urémica) quanto do seu manejo através da dialise (sindrome do desequilibrio)
devido a rapida remocdo da uréia em pacientes com uremia grave (COWGILL &
LANGSTON, 1996; ELLIOTT, 2000). A diferenca no gradiente de concentragdo leva a um
aumento de volume intracelular e os sinais clinicos estdo relacionados ao edema cerebral
como, por exemplo, agitacdo, desorientacdo, coma ou mesmo morte (COWGILL &
LANGSTON, 1996). O tratamento reversivo pode ser efetuado com infusdo de manitol (5-
10mL/kg, 1V) ou com interrupgdo do tratamento dialitico. Para prevenir esta complicacéo, a
uremia deve ser corrigida de forma lenta nas primeiras sessdes e com administracao
profilatica de manitol (5-10mL/kg, 1) em pacientes de alto risco (LANGSTON, 2002).

No sistema respiratorio, as alteragdes mais comuns observadas tanto em humanos

quanto em animais sob hemodialise sdo hipoxia e dispnéia, decorrentes da agregacao
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plaquetaria na microvasculatura pulmonar e/ou da formagdo de trombos (COWGILL &
LANGSTON, 1996).

Dentre as complicagdes, as decorrentes do acesso vascular como a formacdo de
trombos por implantacdo intravenosa do cateter sdo as mais preocupantes, pois geralmente
impedem a continuagdo do tratamento. Baixas doses de aspirina sdo administradas geralmente
para diminuir a ativacdo plaquetaria e minimizar assim a formacéo de trombos (LANGSTON,
2002). A contaminacdo e infeccdo do local de insercdo do cateter determinam a perda deste
acesso, podendo levar animais debilitados a septicemia (COWGILL & LANGSTON, 1996;
ELLIOTT, 2000).

E bastante comum ocorrer hipotensio durante a hemodiélise, principalmente em
animais pequenos onde o volume de sangue extracorporeo é relativamente grande.
Geralmente, este efeito € observado no inicio de cada sessdo e costuma ser temporario, até
que o organismo restabeleca a homeostase (COWGILL & LANGSTON, 1996). O sangue
removido é simultaneamente reposto por cloreto de s6dio 0,9% (em cdes grandes) ou por
dextrano (5mL/kg/hora, 1V) (em gatos e cdes pequenos), como tentativa de manter a pressao
sanguinea adequada. A exposicdo do sangue a determinados tipos de membrana dialitica pode
ocasionar uma reac¢do inflamatoria, conduzindo também a hipotensdo (LANGSTON, 2002). A
monitoracdo constante do volume sanglineo durante a hemodialise pode prever os episodios
hipotensivos induzidos pela rapida remocdo do sangue. O hematdcrito é medido
constantemente por um sensor Gtico implantado no circuito de sangue extracorporal, o que
permite intervir antes mesmo desta complicacdo acontecer no paciente (ELLIOT &
COWGILL, 2001).
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4. TRANSPLANTE RENAL

Com o avanc¢o da Medicina Veterinaria, o transplante renal em cées e gatos tornou-se
a melhor opcdo terapéutica para tratar a IRC (SALOMAO et al., 2000), pois garante aos
pacientes, qualidade de vida e tempo de sobrevida de 1 a 3 anos (GUERIOS & SPREA,
2003).

O uso e 0 sucesso desta técnica em humanos tém estimulado os proprietarios de
animais de companhia a considerarem essa opcao no tratamento de seus animais (MATHEWS
et al., 2000). Porém, o fato desta terapéutica ndo estar disponivel em todos os estados do
Brasil e o custo relativamente alto do procedimento séo considerados fatores limitantes no
emprego da técnica. Apenas no Estado de Minas Gerais e na cidade de Santa Maria no RS,
esta técnica foi colocada em pratica.

Nos Estados Unidos, o custo do procedimento cirdrgico varia de US$ 3.000 a US$
7.000 (POLZIN et al., 2004). No Brasil, o valor da cirurgia oscila em torno de R$ 7.000,00, o
que, somado a taxa anestésica e materiais cirirgicos, chega a um custo estimado de R$
10.000,00.

No Brasil, o primeiro a executar a técnica cirirgica de transplante renal,
experimentalmente, foi o Médico Veterinario Ney Luis Pippi (Universidade Federal de Santa
Maria, RS) em 1970, durante sua dissertacdo de mestrado. Porém, somente a partir de 2003,
esta técnica tem sido realizada como tratamento em cées e gatos portadores de doenca renal
(SAVASSI, 2008).

A escolha do doador é de fundamental importancia para o sucesso da operagdo. O
ideal é a existéncia de algum grau de parentesco entre doador e receptor para minimizar 0s
riscos de rejeicdo. E importante a realizacdo do exame de prova cruzada (crossmatch) de
linfocitos totais para selecionar o doador com melhor perfil de histocompatibilidade. Este
teste determina se o receptor tem anticorpos pré-formados contra as células do doador. Se o
resultado for positivo, contra-indica-se o transplante, pois ha sérios riscos de ocorrer rejei¢ao
(SAVASSI-ROCHA et al., 2003).

4.1 Indicacdes e Contra-indicacdes

O transplante renal é indicado para pacientes portadores de IRC, decorrente de
nefropatia bilateral ndo responsiva ao tratamento convencional. Dentre as doencas que
justificam a realizacdo deste procedimento, estdo a glomerulonefrite ou pielonefrite cronica,

fibrose renal, doenca renal policistica e displasia renal (NEMETH et al., 1997). O animal ndo
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deve estar em fase terminal da doenca nem apresentar outra enfermidade grave concomitante
(SAVASSI, 2008). Antes da realizacdo do transplante, pacientes terminais devem realizar
sessOes de hemodiéalise para estabilizar o quadro clinico (POLZIN et al., 2004).

Antes da realizacdo do procedimento cirurgico, é necessaria a execucdo de exames
para identificar possiveis alteragfes organicas que tornem inviavel a realizacdo do transplante.
Entre esses exames, podemos citar: hemograma, perfil bioguimico, urinalise, radiografia
toracica, ECG, ultra-sonografia, teste de ELISA para deteccdo de FELV e imunofluorescéncia
indireta (IF1) para deteccao de FIV (MATHEWS et al., 2000).

As situagdes que contra-indicam a cirurgia de transplante renal séo: neoplasias
malignas, pacientes portadores de doenga pulmonar crénica avangada, portadores de doencas
cardiacas graves, portadores de insuficiéncia hepatica (POLZIN et al., 2004; NORONHA et
al., 2006; SAVASSI, 2008), portadores de Leishmaniose, FIV ou FELV e animais com
inflamacéo aguda e idade superior a 10 anos (POLZIN et al., 2004; SAVASSI, 2008).

Em pacientes com neoplasias malignas, o transplante renal é contra-indicado em
razdo do aumento dos riscos de ocorrer metastases induzidas pela imunossupressao
(JAMIESON, 1998). Em pacientes portadores de doenca pulmonar cronica avancada ou de
doenca cardiaca grave, o transplante é contra-indicado devido a falta de condic¢des clinicas
para 0 procedimento anestésico, cirirgico e inducdo de imunossupressdo (NORONHA et al.,
2006).

Os animais doadores devem ser adultos saudaveis com condicdo corporal similar ou
maior que o receptor. Eles devem ter anatomia e salude do trato urinario normais, nao
apresentarem FIV ou FELV e ter compatibilidade sangtiinea com o receptor. Para confirmar o
estado de salde dos doadores, é necessario que estes realizem hemograma, perfil bioquimico,
urindlise, urografia excretora e pielografia para analisar a forma e a vascularizacdo renal
(GREGORY, 1993). A maioria dos centros realizadores de transplantes renais exige a ado¢ao
do doador pela familia do receptor (POLZIN et al., 2004).

4.2 Cuidados pré-cirurgicos

No dia que antecede o procedimento cirdrgico, o0 paciente receptor deve receber a
administracdo intravenosa de fluidoterapia e, em alguns casos, se faz necessaria a realizagao
de transfusdo sangiiinea para manter o hematdcrito entre 25-30% em cées e 15-20% em gatos
(PEREIRA & RAMALHO, 2001).
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O protocolo imunossupressor com ciclosporina (10mg/kg, VO ou IV, BID) e
prednisolona (1,5mg/kg, VO, BID) (POLZIN et al., 2004), deve ser iniciado no paciente
receptor, alguns dias antes da cirurgia (SAVASSI-ROCHA et al., 2003).

Apos a Ultima dose de ciclosporina, antes do procedimento cirurgico, deve-se coletar
sangue do paciente para mensurar a concentracao serica do farmaco através de cromatografia
liquida de alta pressdo. Este monitoramento deve ser efetuado no pré e pos-operatério, para
possibilitar o ajuste da dose, minimizando os efeitos toxicos do medicamento (MCANULTY
& LENSMEUER, 1998).

4.3 Técnica Cirurgica

O procedimento cirargico no animal doador deve ser iniciado alguns minutos antes
do mesmo ser iniciado no animal receptor. Cerca de 20 minutos antes de comecar a
nefrectomia, é aconselhavel a administracdo de infusdo intravenosa de manitol 20% (1,5g/kg),
com o intuito de aumentar a perfusdo do 6rgdo antes dos periodos de isquemia (SAVASSI -
ROCHA et al., 2003).

O paciente doador é posicionado a mesa em decubito dorsal. Prepara-se o abdémen
para um procedimento cirtrgico asséptico. Realiza-se uma incisdo abdominal na linha média a
partir do processo xifoide até o umbigo, localizando-se e expondo-se a seguir os rins do
animal (ROSIN, 1996).

Durante o procedimento, deve-se procurar preservar o tecido periuretral, responsavel
pela irrigacdo sangliinea do ureter. Faz-se a ligadura da artéria e veia renal, remove-se o rim
iniciando o primeiro tempo de isquemia quente (sem resfriamento), com duracdo de 5
minutos, o qual termina com o inicio da infusdo da solucdo de conservacdo EuroCollins®
(Fresenius Kabi), resfriada a 4°C. Essa infusdo é efetuada utilizando um cateter periférico
namero 22, inserido na artéria renal. A partir dai inicia-se o tempo de isquemia fria. A solugéo
de conservagdo possui uma composicdo tal que, associada a hipotermia, diminui o
metabolismo celular, minimizando as lesdes isquémicas do 6rgdo. O rim deve ser mantido
resfriado e em imersdo até o momento de ser implantado no animal receptor, quando se inicia
0 segundo tempo de isquemia quente (SAVASSI-ROCHA et al., 2003).

Segundo Savassi-Rocha et al. (2003), a intervencdo cirargica no paciente receptor
inicia-se por uma incisdo mediana que se estende até o pubis, para acesso a fossa iliaca direita
e a bexiga. Geralmente ndo se faz a retirada dos rins naturais do individuo receptor, ficando

este com trés 6rgdos apds o procedimento.
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Inicialmente, efetua-se a disseccdo da artéria e veia iliaca externa que sdo utilizados
para anastomoses com a artéria e veia renal. Antes de cada anastomose vascular, realiza-se
irrigacdo no interior dos vasos com solucdo de Ringer Lactato associada a heparina (10U/mL)
e lidocaina 2% sem vasoconstritor (3mL de lidocaina: 500mL de Ringer Lactato), para
remover o sangue residual (MATHEWS, 2000).

Posiciona-se uma pinca vascular Satinsky para impedir temporariamente o fluxo
sanglineo na veia iliaca externa, onde se cria um defeito compativel com o diametro da veia
renal. Realiza-se a anastomose entre esses dois vasos no padrdo término-lateral com sutura
continua, utilizando-se fio de polipropileno (Prolene® 7-0 cardiovascular). Em seguida,
efetua-se a anastomose término-terminal da artéria renal a artéria iliaca externa. Apos realizar
as anastomoses, realiza-se infusdo intravenosa de manitol 20% (1,5g/kg, em 20 minutos) para
estimular a diurese. As pingas vasculares podem ser liberadas e o fluxo sangiineo do orgéo é
restabelecido. Alguns minutos apds, é possivel observar drenagem de urina pelo ureter do rim
transplantado (SAVASSI-ROCHA et al., 2003).

O dltimo tempo cirdrgico consiste na restauracdo do trato urindrio com a anastomose
do ureter a bexiga. Para isso, podem-se utilizar duas técnicas cirargicas: a de Politano-
Leadbetter (ureteroneocistostomia intravesical) ou a de Lich-Gregoir (ureteroneocistostomia
extravesical).

A ureteroneocistostomia extravesical (Lich-Gregoir) estd vinculada a ocorréncia de
um indice mais elevado de fistula e refluxo urinario. Nesta técnica, apés incisdo vesical na
camada seromuscular, sutura-se o ureter diretamente na mucosa. Assim, cria-se um “defeito”
na mucosa, onde o ureter é suturado. Posteriormente, sutura-se a camada seromuscular,
vedando a anastomose ureterovesical, servindo como um “tanel” anti-refluxo (KNECHTLE,
1999).

A ureteroneocistostomia intravesical (Politano-Leadbetter) implica em maior risco de
obstrucdo ureterovesical. De acordo com esta técnica, ap0s a cistotomia, o ureter, introduzido
na bexiga por “tunel” na submucosa, € fixado na camada mucosa (BEYGA & KAHAN,
1998).

Atualmente, da-se preferéncia a técnica extravesical (Lich-Gregoir) por implicar em
menor incidéncia de complica¢des urologicas e menor gravidade destas em relagdo a técnica
intravesical (Politano-Leadbetter). Esta técnica € de facil execucdo, € minimamente invasiva,
exige menor dissecac¢do dos tecidos, implica menor manipulagdo e diminui o risco de trauma
do ureter distal, além de necessitar de um segmento ureteral menor para o reimplante
(BONFIM et al., 2001).
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Apos o transplante renal podem ocorrer algumas complicagbes uroldgicas
relacionadas com a anastomose ureterovesical que incluem fistula, estenose e refluxo. Com o
objetivo de minimizar isso, outras técnicas cirdrgicas vém sendo pesquisadas, como a
pieloureterostomia realizada por Salomon et al. (1999) que consiste na utilizacdo do ureter do
individuo receptor para anastomose na pelve do rim transplantado. Outra opcdo para tratar a
estenose do ureter é a anastomose uretero-ureteral término-terminal, na qual se utiliza uma

porc¢édo do ureter do doador e outra do receptor (FAENZA et al., 2001).

4.4 Cuidados po6s-cirurgicos

Ap6s o término do procedimento, o paciente deve receber fluidoterapia,
antibioticoterapia e farmacos imunossupressores por tempo indeterminado. Exames como
hemograma, perfil bioquimico e concentracdo serica de ciclosporina, devem ser realizados a
intervalos de 2 a 4 dias e a densidade urinaria deve ser analisada diariamente. Geralmente, nos
trés primeiros dias ap6s o transplante, ja se observa um aumento gradativo na densidade
urinaria e reducao na concentracdo serica de creatinina (GREGORY & GOURLEY, 1992).

A maioria dos rins transplantados retorna as suas func¢fes 72 horas ap0s a cirurgia,
porém, 0s niveis séricos de creatinina e a densidade urinaria somente atingem seus indices
normais, em aproximadamente 15 dias ap6s o transplante. Em alguns casos, 0 rim
transplantado pode ndo exercer sua funcdo de maneira adequada no periodo de 7 a 10 dias de
poGs-operatdrio, tornando necessaria a administracdo de fluidoterapia e alimentacdo enteral
balanceada com baixo nivel protéico (GREGORY, 1993).

O paciente deve permanecer internado por até 15 dias apds a realizacdo da cirurgia,
para receber monitoracdo constante. ApoOs receber alta, o animal continua sob
acompanhamento, devendo realizar exames semanalmente, até a completa recuperacao
(SAVASSI, 2008).

4.5 Possiveis Complicacdes

As complica¢bes pds-cirurgicas ocorrem em 2,5 a 14,7% dos casos, podendo chegar
a 30%. Os problemas mais comuns sdo fistulas e obstrucao urinaria, predispondo as infecgdes,
rejeicdo aguda do Orgdo e ruptura do parénquima. A estase urinaria favorece a formacéo de
hidroureter e, mais tarde, hidronefrose, com elevacdo na concentracdo sérica de creatinina
(MAKISALO et al., 1997).

O maior problema encontrado ap0s a cirurgia de transplante renal é a rejeicdo do

6rgdo. Para minimizar isso, € importante o uso de medicacdo imunossupressora para diminuir
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a eficiéncia do sistema imunologico do animal em reagir contra o orgdo transplantado
(SAVASSI-ROCHA et al., 2003; POLZIN et al., 2004). Pode-se utilizar como protocolo de
imunossupressdo, a associagdo entre ciclosporina (5-10mg/kg, VO, SID) e prednisolona
(2mg/kg, VO, BID). Em cées, pode-se incluir no protocolo azatioprina (0,5-1mg/kg, VO,
SID) (POLZIN et al., 2004).

Também € conveniente selecionar um doador com melhor perfil de
histocompatibilidade, de preferéncia com algum grau de parentesco com 0 paciente
(SAVASSI-ROCHA et al., 2003).
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5. CONSIDERACOES FINAIS

A insuficiéncia renal é uma enfermidade freqliente na rotina da clinica de pequenos
animais e de dificil manejo, por seu curso progressivo e limitacdes terapéuticas. Com a
implantacdo na Medicina Veterinaria de técnicas de tratamento utilizadas na Medicina
Humana, tem se obtido resultados satisfatorios, aumentando a sobrevida dos animais e
assegurando-lhes, acima de tudo, uma boa qualidade de vida.

As técnicas de hemodialise e transplante renal sdo eficazes no tratamento da IRC,
mas, o alto custo dos procedimentos e a falta de profissionais aptos a pratica-los tém sido
fatores que restringem sua implantacdo. Porém, gradativamente, a medida que os profissionais
se aprimorarem e com a valorizacdo animal pela sociedade contemporénea, esses obstaculos
tendem a ser superados. Essa tendéncia também esta associada ao estilo de vida e condigdo
socio-econdmica das pessoas, que huma percepcao atual, tem o0s animais pet como “membros
da familia”.

Dentro do atual contexto, pode-se afirmar que estudos mais detalhados sobre a
aplicabilidade destas técnicas em animais precisam ser realizados. Os resultados obtidos

certamente serdo utilizados para assegurar a satde animal.
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6. EXPERIENCIA VIVENCIADA

Durante o periodo de estagio curricular obrigatério realizado pela académica autora
deste documento, no Hospital de Clinicas Veterinarias da Universidade Federal do Rio
Grande do Sul, no periodo entre 15 de julho a 29 de setembro de 2008, foi possivel
acompanhar um caso de IRC, o qual sera relatado a seguir.

6.1 Caso Clinico — Insuficiéncia Renal Cronica

Resenha: canino, macho, SRD, 1 ano e 2 meses de idade, 4,6kg.

s LN

Figura 4: Canino, macho, SRD, 1 ano e 2 meses,
com diagnostico de IRC. Fonte: Gabriela
F. Haas, 2008.

11/08/2008: 12 consulta realizada em horéario de plantdo noturno no HCV-UFRGS

Anamnese:

A queixa principal dos proprietarios foi de que o animal vem apresentando perda de
peso e prostracdo ha aproximadamente uma semana. Apresenta hiporexia, polidria e
polidipsia, normoquesia e episddios de vomitos apds alimentacéo.

O historico pregresso registra que o paciente fraturou o membro toracico direito,
tendo sido submetido na ocasido a imobilizagéo e estabilizagdo ortopédica por tala. O animal
readquiriu capacidade locomotora adequada, porem, lambe 0 membro freqlientemente.

Ha trés dias consultou com outro Veterinario, foi realizado um hemograma o qual
indicou anemia. Recebeu fluidoterapia (ndo especificada) ontem e hoje.

Segundo os proprietarios o paciente recebe racdo comercial, porém nos ultimos dias

tem sido oferecida comida caseira devido ao apetite seletivo. O paciente vive dentro de
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ambiente domiciliar e tem acesso a rua somente acompanhado. Os proprietarios suspeitam

que o0 animal possa ter ingerido algum raticida.

Exame clinico: TR: 37,9°C (normal 37,5 — 39,2°C); FC: 140bpm (normal 70 — 160bpm); FR:
20mpm (normal 10 — 30mpm); TPC: 3 segundos (normal < 2 segundos); mucosas oral e
ocular palidas; 6% de desidratacdo; linfonodos: sem alteracdo; PA: sem alteracdo. Observou-

se caquexia, letargia e halito com odor amoniacal.

Terapéutica:

Devido a indisponibilidade de acomodac&o no setor de internamento hospitalar e pela
indisponibilidade temporal para realizacdo de exames complementares durante o periodo de
plantdo, a Médica Veterinaria plantonista do HCV-UFRGS instruiu os proprietarios a
retornarem no dia seguinte com o animal para proceder aos exames e possivel transfusdo
sanglinea.

Durante a consulta, o paciente foi medicado com metoclopramida (0,5mg/kg, SC) e
ranitidina (2mg/kg, SC).

Foi prescrito para medicacdo em casa, metoclopramida (0,5mg/kg, VO, TID, durante
3 dias), ranitidina (2mg/kg, VO, TID, durante 3 dias) e omeprazol (1mg/kg, VO, SID, durante
10 dias). Recomendou-se repouso absoluto, ragdo pastosa altamente palatavel para estimular o

apetite e agua a disposicao.

12/08/2008: 22 consulta (revisao)
Exame clinico:

O paciente apresentou 0s mesmos parametros da consulta realizada na noite anterior.

Exames complementares:

e Ultra-sonografia: Foi possivel observar os rins com dimensdes reduzidas, o rim
direito medindo 2,8 x 1,4cm e o rim esquerdo medindo 2,8 x 1,6cm (normal 2,5 a 3,5
vezes 0 comprimento da segunda veértebra lombar, segundo Ware (2006)). A imagem
ecografica salientou perda de definicdo cortical/medular e hiperecogenicidade do
parénquima renal, compativeis com nefropatia bilateral.

e Hemograma (ANEXO A):

Eritrograma: apresentou anemia macrocitica normocrémica.
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Leucograma: apresentou eosinopenia.

e Bioquimica sérica (ANEXO A):
ALT: 298U/L (normal < 102U/L)
Creatinina: 11,28mg/dL (normal 0,5 - 1,8mg/dL)
Proteina total: 50g/L (normal 54 - 71g/L)
Uréia: 505,1mg/dL (normal 21 - 60mg/dL)
Caélcio: 4,2mg/dL (normal 9 - 11,3mg/dL)
Fosforo: 22,1mg/dL (normal 2,6 — 6,2mg/dL)

e Urinalise:
Exame fisico: apresentou cor amarelo claro, aspecto limpido, consisténcia fluida e
densidade 1,008 (normal 1,025).

Exame quimico: apresentou bilirrubina negativo, cetona negativo, presenca de duas

cruzes de sangue oculto intacto, 0,2 EU/100mL de urobilinogénio, duas cruzes de
proteinas e pH 5,0.

Exame do sedimento: apresentou células epiteliais por campo (400x): 0-1 de células

caudatas; 0-1 de celulas renais; ndo foram observados leucocitos e eritrocitos por

campo; auséncia de espermatozoides, muco e bactérias.

Diagnostico: O diagnostico de insuficiéncia renal cronica foi firmado com base nos exames

clinico, laboratorial e ultra-sonografico.

Terapéutica:

Foi indicada internacéo para o animal receber fluidoterapia intravenosa lenta (500mL
de NaCl 0,9% + 2 ampolas de glicose 50%) e iniciar tratamento com as seguintes medicacoes:
metoclopramida (0,5mg/kg/SC/TID); ranitidina (2mg/kg/SC/BID); hidréxido de aluminio
(25mg/kg/VO/SID) e hemolitan® (0,76mL/VO/BID), administrado trinta minutos apds a
metoclopramida. Foi realizada transfusdo sanglinea (80mL de sangue total) apos a realizacéo
de teste de compatibilidade com o doador.

Como recomendacdes adicionais foram aconselhadas oferecer alimentagdo pastosa,
agua e aquecer o paciente, pois apresentava 37,6°C de temperatura retal.

Apesar destas medidas o paciente continuou apresentando alguns episodios de

vOmitos.
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Repetiu-se o hemograma, o qual indicou um aumento de 11% para 19% no
hematdcrito apds a transfusdo sangliinea. No entanto, os niveis de creatinina e uréia séricas
ndo diminuiram.

No dia 13/08 o animal permaneceu internado recebendo fluidoterapia intravenosa
lenta e constante e seguindo com a prescricdo medicamentosa indicada no dia anterior
acrescida de omeprazol (1mg/kg/VO/SID) oferecido ao paciente em jejum. Neste dia, 0
animal apresentou polidria, polidipsia, hiporexia e temperatura retal de 37,3°C pela manha e
36,7°C a noite.

No dia 14/08 acrescentou-se as demais medicacbes, ondansetrona
(0,2mg/kg/IVITID). O paciente iniciou crises de convulsées motoras parciais focais com
contragfes dos masculos contralaterais da face e membros. Para controlar a convulséo,
administrou-se diazepam (0,25mg/kg/IV). Continuou com alguns episédios de vomitos,
temperatura retal de 37,3°C, polidria, polidipsia e hiporexia. Realizou-se nova transfusdo
sanguinea (80mL de sangue total) apds realizacdo de teste de compatibilidade com o doador.
Né&o foi realizado hemograma controle apés a transfusdo.

No dia 15/08, continuou com as mesmas medicac@es dos dias anteriores. Apresentou
outras crises de convulsdo, além de anorexia, caquexia, 8% de desidratacdo e vOmitos
freqlientes.

A Meédica Veterindria responsavel pelo caso indicou tratamento com diélise
peritoneal, mas ndo foi autorizada a realizar o procedimento pelos proprietarios do paciente.

Realizou-se radiografia da face para verificar presenca de diminui¢do da densidade
Ossea (chamada “mandibula de borracha”), mas esta se mostrou sem alteracao.

No dia 16/08 os proprietarios optaram pela eutanasia do paciente.

Resultado da necropsia (ANEXO B)

e Exame macroscopico:

Exame externo: mucosas oral e ocular palidas, pele hiperémica do membro toréacico

direito e com pustulas abdominais, contetdo diarréico ao redor do anus.

Exame interno: hemorragia subcutdnea no membro anterior e hemorragia no omento.
Evidenciacdo das placas de Peyer no intestino delgado e presenca de contetdo
intestinal liquido. Figado com pontos brancos. Rins diminuidos, palidos, com
superficie irregular e dilatacdo da pelve (Figuras 5, 6 e 7). Linfonodos mesentéricos
congestos. Pulmdes avermelhados. Coracdo com dilatacdo do ventriculo esquerdo com

presenca de codgulo no mesmo ventriculo. Fratura distal de radio e ulna com formagao
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de tecido conjuntivo na area fraturada. Congestdo do encefalo. Demais Orgéos sem
altera¢fes macroscopicas.
e Exame microscépico:

Hemossiderose difusa e acentuada no baco. Congestdo moderada e infiltrado
histiocitario leve nos linfonodos mesentéricos. Figado congesto com tumefacdo
hepatocelular leve e hemossiderose leve. Mineralizacdo leve nas camadas mucosa e
submucosa do estdmago. Rins apresentando dilatagdo do espago de Bowman, com
glomérulos e tubulos imaturos, tecido mesangial persistente, dilatacdo tubular,
material eosinofilico no interior dos tlbulos renais, nefrite intersticial mononuclear e
mineralizacdo tubular (Figuras 8 e 9). Cérebro com congestédo leve e edema. Cerebelo
com edema leve. Pulmdo com congestdo e areas de atelectasia. Demais 6rgdos sem

alteragBes microscopicas.

Diagnostico: Displasia renal como causa da IRC.

SO¥13IN

Figura 5: Aspecto macroscopico dos rins de um canino com diagndstico de
displasia renal. Fonte: cortesia do Prof. Dr. D. Driemeier, 2008.
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Figura 6: Rim de dimenséo reduzida (2,8cm x 1,4cm)  Figura 7: Dilatacdo da pelve renal em paciente

e com superficie irregular de canino com canino com diagnéstico de displasia
diagnéstico de displasia renal. Fonte: renal. Fonte: cortesia do Prof. Dr. D.
cortesia do Prof. Dr. D. Driemeier, 2008. Driemeier, 2008.
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Figura 8: Imagem histopatologica renal de um canino  Figura 9: Imagem histopatoldgica renal de um
com diagnostico de displasia renal canino com diagnoéstico de displasia
apresentando dilatacdo do espaco de renal apresentando glomérulo imaturo
Bowman (Coloragdo HE, 20x). Fonte: (A) e dilatacdo tubular (B) (Coloracao
cortesia do Prof. Dr. D. Driemeier, 2008. HE, 40x). Fonte: cortesia do Prof. Dr. D.

Driemeier, 2008.

Discusséo do caso clinico

Com os dados apresentados na anamnese, as alteracdes encontradas no exame fisico
e o resultado dos exames complementares, foi possivel elucidar o caso e direcionar o
diagndstico para uma doenca renal.

A insuficiéncia renal cronica apresentada pelo paciente deste relato tinha como causa
uma nefropatia de origem hereditaria ou congénita, diagnosticada como displasia renal. A
idade mais comum para o aparecimento dos sinais clinicos é entre 4 e 24 meses (CONFER &
PANCIERA, 1998), o que condiz com a idade do paciente, com exce¢do do fato de se tratar
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de um cdo sem raga definida, uma vez que, os principais relatos de doencas hereditarias ou
congeénitas renais sdo descritos em animais de raca (COELHO et al., 2001).

A displasia renal é caracterizada por uma alteracdo no desenvolvimento do
parénquima renal devido a uma diferenciacdo celular anormal durante o periodo embrionario,
podendo ser de origem hereditaria (nefropatia familiar) ou congénita, acometendo
principalmente animais de quatro meses a dois anos de idade levando a IRC ou fibrose renal
(CONFER & PANCIERA, 1998).

Os sinais clinicos apresentados pelo paciente como politria e polidipsia sdo
conseqliéncias da incapacidade organica de concentrar urina, representando uma tentativa do
organismo de compensar a perda das funcdes renais, eliminando residuos que se acumulam na
corrente sangiinea (SPARKES, 1998). Hiporexia ou anorexia, vbmitos e, posteriormente,
episodios de convulsdo, também sdo sintomas caracteristicos da IR estando associados a
sindrome urémica que acompanha a enfermidade.

O hemograma inicial, mostrando anemia, também é um achado comum na IRC,
devido a deficiéncia na sintese renal de eritropoetina. A eosinopenia apresentada é de pequena
relevancia clinica, podendo ser induzida pelo estresse (COUTO, 2006), mas pode indicar um
prognéstico desfavoravel. O perfil bioguimico indicou um quadro de uremia severa
compativel com a doenga clinica, assim como hiperfosfatemia, decorrente da diminuicdo da
excrecdo renal de fdsforo e, hipocalcemia, considerada o disturbio do calcio mais encontrado
em pacientes com IRC (POLZIN et al., 2004).

A ultra-sonografia abdominal apresentou os rins com dimensdes reduzidas e perda
dos limites normais corticomedulares, caracteristicos de faléncia renal.

O exame quimico da urina indicou isostendria, ou seja, densidade urinaria
semelhante a densidade do plasma, o que indica diminuicdo da capacidade renal em
concentrar a urina. O exame quimico urinario apresentou proteindria, indicando falha na
filtracdo glomerular. Segundo Polzin et al. (2004), a proteinudria € considerada uma marca
registrada de lesdo e disfuncdo glomerular. O exame de sedimento urinario apresentou 0-1 de
células caudatas e 0-1 de células renais por campo (400x). As células tubulares renais, quando
presentes em quantidades significativas, indicam degeneracgdo tubular (THRALL, 2007).

Os achados macroscopicos do exame post mortem, foram condizentes com 0s sinais
clinicos apresentados pelo paciente em vida.

Mesmo sem o diagndstico ante-mortem de displasia renal, o tratamento para IRC foi

instituido com fluidoterapia e medicamentos paliativos, porém, devido a evolucdo negativa do
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quadro e a perda da qualidade de vida do paciente, o proprietario optou pela eutanasia do
mesmo.

Neste caso, levando em consideracdo somente o quadro clinico do paciente, o
tratamento ideal seria a realizacdo de algumas sessdes de hemodialise para estabilizar o
quadro urémico e, posteriormente, realizar procedimento cirdrgico de transplante renal.
Porém, como estas técnicas ndo estdo disponiveis nas proximidades do local onde vive o

animal, e o alto custo deste tratamento, tornou-se inviavel sua realizacao.
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ANEXO A - Hemograma e Bioquimica sérica de canino, macho, SRD, com diagnostico de

displasia renal realizado no dia 11/08/2008.

@ HEMOGRAMA (Valores de referéncia para a espécie canina)

Eritrocitos (x106/ pL) 1.3> (5.5-85) | Plaquetas (estimada) (x10% ul): — (200 a 500) Morfologia e observacoes adicionais
Hemoglobina (g/dL). 3 & (12218) | [X] amostra com fibrina/ agregacao plaquetdria

Hematacrito (%): 5 (37 a 55) | Proteina plasmatica total (g/L) (A (60 a 80)

VCM (fL) 22 o (60a77)

HCM (%): A2 . 32a36) | Enitroblastos (/1001 ;
CHCM (%) 2, X (32a36) | E astos (/100 leucocitos) ERITROCITOS
Leucocitos totais (/ul): 69 o0 (6000 a 17000) Policromasia: [_] 1+ []2+[]3+
RELATIVO (%) ABSOLUTO (/ul) Anisocitose: []1+[]2+ [] 3+

Mielocitos O v (zero) Poiquilocitose: [ 1+ [ 2+ [(] 3+
Metamielocitos v 2 (zer0) Corpusculos de Howell-Jolly [] 1+ ]2+ [] 3+
Neutr. Bastonetes @ i (0 8 300) LEUCOCITOS

Neutr. Segmentados €9 Yol (3000211500 | Neurofios toricos: [+ [ 2+ (1340144

SINOfil [ - 100 a 125
Easintilos S 6_41 i) [[] Neutrofilos hipersegmentados
Basofilos 2 < (raros) : 20
1 T Linfocitos reativos: [_]1 +[13
Monocitos 4L 59 (150 a 1350) 1 vos: L1+ L] j
Linfcitos 19 4334 (1000 a 4800) Monacitos ativados: [ ] 1+ ]2+ ] 3+
OUTROS EXAMES (Valores de referéncia para a espécie canina)

[CJTEMPO DE COAGULACAO: (< 7 minutos) | [] CORTISOL

[CJTP (Tempo de Protrombina): (< 10 sequndos) | [] Teste supressao com dexametasona (alta dose)

[CJ1TPa (Tempo de Tromboplastina Parcial ativada): (15 a 20 sequndos) | [[] Teste supressio dexametasona (baixa dose)

] CONTAGEM DE PLAQUETAS ABSOLUTA: (200a500) | (] T3 I (T4 10tal | T4 livre

[CICONTAGEM DE RETICULOCITOS CORRIGIDA (%): (0215 | ] OUTRO:

[ FIBRINOGENIO {g/): (2a4) | ] OUTRO:

EXAMES BIOQUIMICOS (Vaiores de referéncia para a espécie canina)

OJAbumina: {9 & (26-33g/L) | (] CPK: (<121 UL) | (] Globulinas: 27-44 glL)
CJALT: 29,0 & (<102 ULL) | [A Creatinina: { { . 6* (0.5-1.8 mg/dL) | [] Proteina total: 53, * (54-71 g/L)
JAsT «6UL) [COFA 54 & (<156 UIL) | [ Ureia 555 A4 » (21-60 mg/dL)
[ Amilase (<700 UIL) | [JFestoro: .3 2 A (2.6-6.2 mg/dL) | [] Potassio: “R (3.5-5.1 mmaliL)
[ Bilirrubina total: (0.1-0.5 mg/dL) | (] Frutosamina: {170-338 pmoliL) | [] Triglicerideos Iy .S (32 - 138 mg/dL)
[ Bilirrubina direta (0-0,15 mg/dL) | CJGGT (< 6.4 UIL) | [] Calcio: 9 X (9-11.3 mg/dL)
[ Colesterol: 764 = (135-270 g/dL) | (D Glicose: &5, O (65-118 mo/dL) | (]

Tipo de material: [}Plasma (EDTA) []Soro []Plasma (FE)[]outro:

S s e s . oA o R . p .

Observagées: [ ]ictérico [ ] hemolisado []lipémico Outras obs.: T “’\M L Lo } LU ~ad Y
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ANEXO B — Resultado do exame de necropsia de canino, macho, SRD, com diagndstico de
displasia renal.

Histérico: O canino apresentava um quadro de uremia, azotemia, convulsao, nos
exames hematologicos e bioquimicos apresentava anemia (hematécrito 11%).
creatinina 11mg/dl, uréia 500mg/dl. Os rins se mostravam reduzidos de tamanho. Foi
realizada fluidoterapia, anti-eméticos e transfusao sanguinea. Suspeita clinica
displasia renal.

Exame Macroscépico: Exame externo: mucosas oral e ocular palidas, pele
hiperémica do membro anterior direito e com pustulas abdominais, conteudo diarréico
ao redor do anus. Exame interno: hemorragia subcutanea no membro anterior direito
e hemorragia no omento. Intestino delgado: evidenciagao das placas de Peyer,
conteddo intestinal liquido. Figado: pontos brancos. Rins: diminuidos, palidos,
superficie irregular e dilatagao de pelve. Linfonodos mesentéricos: congestao.
Pulmoes: vermelhos. Coragao: dilatagao do ventriculo esquerdo, com a presenca de
coagulo no mesmo ventriculo. Ossos: fratura distal de radio e ulna com formacao de
tecido conjuntivo na area fraturada. Encéfalo: congestdo. Demais oOrgaos sem
alteracoes macroscopicas.

Exame Microscopico. Bago: hemossiderose difusa e acentuada. Linfonodos
mesentéricos: congestao moderada e infiltrado histiocitario leve Figado: congestao
tumefacao hepatocelular leve e hemossiderose leve. Estomago: mineralizagao leve
nas camadas submucosa e mucosa. Rim: glomérulos e tubulos imaturos, tecido
mesangial persistente, dilatacao tubular, dilatagao do espago de Bowman, material
eosinofiico no interior de tdbulos renais, nefrite intersticial moncnuclear e
mineralizagado tubular. Cérebro: congestao leve e edema. Cerebelo: edema leve
Pulmoes: congestdao e areas de atelectasia. Tiredide, paratiredide, coragao,
intestino delgado e bexiga: sem alteragdes microscopicas.

Diagnc':;stico: Displasia Renal.
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