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Introducdo: A osteodistrofia renal ou osteodistrofia fibrosa é uma com-
plicagao decorrente do hiperparatireoidismo secundario a DRC em estagio
avancado. A condigdo caracteriza-se por distirbio osteopénico com prolife-
ragdo do tecido conjuntivo fibroso, mais evidentes em mandibula e maxila,
que acomete mais comumente animais jovens (DOIGE e WIESBRODE, 1998).
A doenga renal crénica (DRC) ¢ afec¢do renal mais comum dos cées e ga-
tos caracterizada pela incapacidade dos rins de funcionarem adequadamente
(ELLIOT, 2000). O inicio dos sinais clinicos é insidioso e inclui comumente
politria, polidipsia, letargia, hiporexia, perda de peso e vomitos (DE MORAIS
etal, 1996). A redugio da taxa de filtragdo glomerular (TFG) pode ocasionar
aumento das concentragdes plamaticas de residuos (catabolitos) nitrogenados
nao proteicos que sdo excretados amplamente por via renal (POLZIN, 2011).
Durante o processo de evolugdo do quadro de IRC pode ocorrer diminui¢do da
atividade enddcrina do orgao que é fonte dos hormdnios renina, eritropoetina
e 1,25 di-hidroxicolecalciferol, prostaglandinas, cininas, bem como, alteragoes
nos sitios de agdo para os hormonios aldosterona e antidiurético (POLZIN e
OSBORNE, 1995) A redugdo da TFG também promove reten¢do de fosfatos,
consequentemente ocorre um aumento da atividade da glandula paratireoide,
para que esta elimine PTH (Paratormdnio) a qual induz reabsor¢do dssea e
elevacdo do célcio sérico quadro denominado de hiperparatireoidismo secun-
dério renal (POLZIN e OSBORN, 1995). Pode-se, assim, desenvolver o quadro
de osteodistrofia fibrosa de origem renal. Relato de caso: Cio, macho,
sem raca definida (SRD), com 10 anos de idade, apresentando quadro de ina-
peténcia, apatia, vomitos esporadicos, regurgitagao frequente, perda de peso,
politria e fezes diarreicas escuras e um Labrador, macho de 11 anos de idade,
com histdrico de vomitos recorrentes, diminui¢ao do apetite, perda de peso e
politria; ambos com pouco mais de um més de evolugio ( Fig 1). Ao exame
fisico verificou-se que os animais apresentavam desidratagio moderada, au-
mento bilateral de maxilar e mucosas hipocoradas. As radiografias do cranio
evidenciaram osteopenia da mandibula e maxila com aparéncia sugestiva de
perda da sustentagdo ossea dos dentes (Fig 1).

Figura 1. Cao SRD, macho de 10 anos de idade e Labrador, macho de 11 anos de
idade, respectivamente, apresentando hiperparatireoidismo secundario renal.
A,B - Notar regia maxilar aumentada em decorréncia de osteodistrofia fibrosa.
C,D - Imagem radiografica craniana exibindo osteopenia da mandibula e ma-
xila com aparéncia sugestiva de perda da sustentagdo dssea dos dentes (setas).
Unesp - Jaboticabal, 2010.
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Os caes SRD e Labrador apresentaram hipertensdo artérial de 180
mmHg e 19ommHg (80-150) respectivamente, anemia normocitica nor-
mocrdmica, azotemia severa, hiperfosfatemia e hipoalbuminemia (Tabela
1). A urinélise observaram-se densidade urindria baixa e proteintria. Foi
diagnosticado DRC em estigio 4, com desenvolvimento de osteodistrofia
fibrosa de origem renal.

ureia 360,66 mg/dl 231mg/dI 15-75
creatinina 11,86 mg/dl 6,1Tmg/dI 05-15
fosforo 17,03 mg/dl 12,0 mg/dl 22-55
albumina 2.0 g/dl 1,94 g/dl 26-40
densidade 1,014
1,01 1 -1,04
urinaria (DEU) (1,035 - 1,045) 010 035-1,045
Razdo proteina/
creatinina da 3,2 1,16 até 0,5

urina (U-P/C)

Tabela 1. Valores alterados nos resultados dos exames laboratoriais (bioqui-
mica sérica, urindlise) dos cies relatados com osteodistrofia fibrosa. Jaboti-
cabal, 2010.

Discussdo: Os sinais clinicos inicialmente observados pelos pro-
prietdrios, politria e polidipsia (PU/PD), surgem no inicio da IRC, apés
o agravamento da DRC existente (NICHOLS, 2001). A redugdo da taxa de
filtragdo glomerular ocasionou aumento das concentragdes plamaticas de
residuos (catabdlitos) nitrogenados nio proteicos (POLZIN, 2011). Os ani-
mais revelaram quadro de hipoalbuminemia, e sugere-se, que o fato pode
estar relacionado a nefropatia proteintdrica considerada comum nos cies, e/
ou pela hiporexia (PRESSLER e VADEN, 2003). O quadro proteintrico e de
glomeruloesclerose podem desenvolver-se com o aumento da atividade de
filtragao dos néfrons remanescentes (WARE, 2006). Outras manifesta¢des
clinicas como émese, diminuigdo do apetite e modificagdo na consisténcia e
coloragdo das fezes, refletem o comprometimento do sistema digestorio. A
elevagio das toxinas urémicas é uma das principais causas de émese atuando
diretamente no centro do vomito (KRAWIEC, 1996). O aumento sérico do
horménio gastrina, responsavel pela estimulagdo da produgao de acido clori-
drico pelo estdmago, apresenta depuragdo reduzida nos DRC. Portanto, gas-
trite, ulceragdes gastricas e diminuigao do apetite sdo frequentes nos casos
mais avangados de IRC (POLZIN, 2000; POLZIN, 2011). Os animais também
apresentavam anemia e melena. O desenvolvimento do quadro estd intima-
mente associado ao aumento da mortalidade e morbidade dos pacientes com
DRC (SANCHES, 2005). Na maioria dos casos, estes se encontram no estagio
3 e 4 da DRC, e a génese do quadro anémico ocorre devido a inabilidade dos
rins em produzir de forma suficiente o hormonio eritropoietina em conjunto
a elevagao sérica das toxinas urémicas e do PTH (POLZIN, 2011). O quadro
agrava-se pelo surgimento de inimeras lesdes hemorragicas gastroentéricas
causadas pela uremia, favorecendo assim, perdas cronicas e espontineas de
sangue por hematémese, melena e hematoquesia (POLZIN e OSBORNE,
1995). Nem todo paciente com DRC ¢é hipertenso. Apesar disso, ambos os
animais relatados apresentaram quadro hipertensivo. A fisiopatogenia pode
relacionar-se aos seguintes pontos, o paciente DRC hipertenso pode ter
sua doenga originada da evolugdo de uma glomerulopatia, que na maioria
dos casos, leva ativagao das células justaglomerulares e do sistema renina-

-angiotensina-aldosterona (OTS et al., 2000). Sugere-se que a evolugido da



DRC levou ao desenvolvimento de ostestodistrofia fibrosa de origem renal

caracterizada nos animais em questdo. O quadro de osteodistrofia fibrosa

caracteriza-se por um distirbio osteopénico mais evidente na mandibula e

maxila envolvendo reabsor¢do dssea, mineraliza¢ao deficiente do osteoide

e proliferagdo do tecido conjuntivo fibroso na drea afetada (AKMAL et al.,

1990) Em seres humanos alteragdes radiograficas do maxilar ocorrem com

freqiiéncia significativa representando um dos sinais mais adiantados da

doenca (HRUSKA et al., 1995). 0 mesmo tem sido observado em animais.
Conclusdes:

A osteodistrofia fibrosa é uma conseqiiéncia da DRC e, por esta ser insidiosa
e de lenta evolugdo, o seu diagnostico tardio dificulta agdes mais profilaticas
contra as alteragdes secunddrias a doenga.

« Deve-se atentar a ocorréncia do quadro de osteodistrofia fibrosa também
em animais idosos.

« A dificuldade de um diagnéstico antecipado culmina com piores
progndsticos e quaisquer tratamentos tornam-se tardios. O tempo de
sobrevida e sua qualidade tornar-se-ao menores.

« Avaliagoes periddicas clinicas e laboratoriais possibilitam diagndstico an-

tecipado

« Os animais tardiamente diagnosticados devem ser avaliados
constantemente devido o alto grau de mortalidade e a necessidade constante
de monitora¢do das concentragdes séricas de célcio e fésforo.

« O tratamento deve ser indicado o quanto antes e este se baseia
principalmente em a¢des de cunho conservativo como fluidoterapia, dietas
de baixo teor proteico, uso de quelantes de fésforo como medidas
preventivas ao desenvolvimento da osteodistrofia fibrosa, auxiliando
no controle e evolugao do quadro quando ja estabelecido.
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Visto o desenvolvimento tecnoldgico e surgimento de novos méto-
dos de diagndstico por imagem e o grande aumento da popularidade dos
felinos como animais de estimagdo, o presente trabalho visa descrever a
anatomia seccional dos rins de gatos Persas higidos, por meio de imagens
obtidas pela tomografia computadorizada (TC) e ressonincia magnética
(RM), a fim de desenvolver um estudo comparativo, além de discutir suas
possiveis indicagdes. Para o estudo foram selecionados dois gatos da raga
Persa, jovens, higidos, submetidos a anestesia geral para realizagao da RM
em um aparelho Philips Intera Achieva 1.5 T em sequéncias ponderadas
em T1 “in phase” e “out of phase”, T2 com duplo eco e T1 apds a admi-
nistragdo do meio de contraste em seguida a TC em um aparelho Philips
MX8o000 Dual EXP, Dual Slice com cortes transversais utilizando a técnica
helicoidal, colimag¢ao de 2,0 mm, “pitch” de 1,0 antes e apds a administra-
¢do de contraste iodado. Os cortes foram fotografados, analisados e, pos-
teriormente, as possiveis indicagdes foram discutidas. As doengas renais
sao frequentes nos felinos e as técnicas diagnosticas por imagem auxiliam
tanto na avaliagdo morfoldgica, quanto funcional. A radiografia e a ultras-
sonografia fornecem informagoes valiosas, mas ainda hd deficiéncias que
precisam ser supridas, o que eventualmente ocorrera com o uso da TC e
da RM. Sdo poucos os hospitais veterinarios que possuem os equipamen-
tos, o custo ainda ¢ alto e exige profissionais extremamente qualificados, o
que dificulta a sua realizacio, contudo, a tendéncia é de expansio em um
curto periodo de tempo. Frente a esse cendrio, cabe a0 médico veterinario
clinico conhecer suas indicagdes, uma vez que estes sofisticados sistemas
de imagens de alta resolugio sdo capazes de gerar imagens seccionais livres
da sobreposi¢do de estruturas adjacentes, resultando em informag¢des mais
precisas permitindo aos clinicos perscrutar animais quanto as varias do-
engas, bem como monitorar a progressao de doengas e a resposta a terapia.

1 Pés-graduanda do Instituto veterinario de imagem (IVI), Sao Paulo. Universidade Metodista
2 Professora titular do Departamento de clinica médica de pequenos animais e diagnostico por
imagem da Universidade Metodista

3 Médico Radiologista da Universidade Federal de Sao Paulo

4 Veterindrio Anestesista da PROVET Universidade Metodista

mvész 65



