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Resumo

A doenga renal felina, comumente conhecida como a Sindrome dos Rins Policisticos em Felinos ou pela sigla PKD (Polycystic Kidney
Disease), ¢ uma doenga genética, isto ¢, caracterizada pela agdo de um determinado gene. A doenga ¢ uma condigdo hereditaria autossomica
dominante, de progressdo lenta e irreversivel, que vai resultar em um quadro de insuficiéncia renal, com sinais clinicos semelhantes aos dos
gatos com doenga renal cronica. Acomete os gatos em geral, mais especialmente os animais da raga Persa e os de linhagens aproximadas:
Selkirk, Pelo Curto Britanico, Pelo Curto Americano e Scottish Fold. Ainda ndo ha um tratamento especifico para a doenga.

Palavras-chave: Renal. Policistica. Persa. Hereditaria. Sinais.
Abstract

The feline kidney disease, commonly known as cat polycystic kidneys disease or by the acronym PKD (Polycystic Kidney Disease), It is a
genetic disease characterized by the action of a particular gene. The disease is a hereditary autosomal dominant condition, with slow and
irreversible progression leading to renal failure, with clinical signs similar to those of cats with chronic renal disease from another source, and
affects cats in general, more especially the animals from Persian breed, and similar lineages: Selkirk, British Shorthair, American Shorthair,
and Scottish Fold. There is no specific treatment for the disease.

Keywords: Renal. Polycystic Kidney Disease. Persian. Hereditary. Signs.

1 Introducio o gene P para apresentar a doenca. Desta maneira considera-
se individuos fenotipicamente positivos os que apresentam a

A doenga renal policistica - DRP ¢ uma doenga congénita -
formas PP e Pp de gendtipos (SILVA et al., 2011).

caracterizada pelo desenvolvimento e cistos renais que
culminam com a insuficiéncia renal cronica - IRC (LIMA,
2006). E particularmente prevalente em animais da raga  Figura 1: Exemplo de Cruzamentos entre animais Heterozigotos

Persa. Nesta raga, assim como nas ragas originadas de seu e Homozigotos

cruzamento, como a Himalaia e animais da raga exotica foi
comprovado que esta doenga estd relacionada a um carater
hereditario autossdomico dominante (SOUZA, 2003). Porém,
estudos realizados no Brasil indicam que os gatos sem raga
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definida e de pelo curto também sdo amplamente afetados
pela doenga (COLLETTI, 2006).

Para Ferrante (2004), a provavel predilecdo por gatos
Persa esta relacionada a maior incidéncia dessa raga nos He;;’:fgm
paises onde a doenga ¢ estudada ha mais tempo. O carater P p
hereditario autossomico dominante esta relacionado com trés m
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tipos de genes. O gene P representa a forma dominante e p a
forma recessiva (Figura 1). Cada individuo carrega dois genes

Heterozigoto
Afetado

no lécus para DRP, um materno e um paterno, logo, destes

genes podem prover trés combinagdes que sao PP como forma
genotipica de homozigotos positivos, Pp como forma genotipica
de heterozigotos positivos, ¢ pp como forma genotipica

Fonte: Silva et al. (2011).

de homozigotos negativos. Como a DRP ¢ considerada
hereditariedade dominante, ¢ necessario que o individuo tenha
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Atualmente, a Doen¢a Renal Policistica é considerada
uma importante causa de insuficiéncia renal (CANNON et
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al., 2000). Os cistos provocam compressdo e destruicdo do
parénquima renal, sendo os sintomas relacionados a IRC
(NELSON; COUTO, 2001).

Cistos renais unilaterais geralmente sdo assintomaticos,
quando o rim contralateral encontra-se higido. No entanto,
quando ha envolvimento renal bilateral difuso, pode ocorrer
politiria, polidipsia, anorexia, perda de peso e letargia
(OSBORNE; LOW; FINCO, 1972). Os cistos podem ser
solitarios ou multiplos (policisticos). A condi¢@o policistica
pode estar associada a lesdes cisticas em outros 6rgaos, mais
notavelmente os rins (LIMA, 2006). O tamanho dos cistos
varia de milimetros até varios centimetros (CARLTON;
GAVIN, 1999).

2 Desenvolvimento

2.1 Etiopatogenia e etiologia

A Doenga Renal Policistica ¢ caracterizada pela presenga
de cistos de varios tamanhos que podem ocorrer no cortex
ou na medula renal e, ocasionalmente, no figado, pancreas
¢ bago. Possui semelhanca com a doenga renal policistica
autossomica dominante que ocorre em humanos - DRPAD
(FERREIRA et al., 1998).

A patogenia dos cistos renais ndo ¢ completamente
entendida. Pensou-se que os cistos congénitos se originavam
da incapacidade dos néfrons e ductos coletores em unir-se.
No entanto, essa teoria ndo tem sido substanciada. Os cistos
parecem derivar-se de segmentos normais ou nao-cisticos
do néfron, incluindo o espaco de Bowman, tabulos renais
e tibulos coletores (LIMA, 2006). Os cistos podem estar
presentes em animais jovens. Entretanto, a manifestagdo
clinica da doenga ndo ocorre antes da meia idade (EATON et
al., 1997).

Em gatos, como nos humanos, os cistos podem ser
Quando s3o adquiridos,
acometem geralmente apenas um rim (EATON et al., 1997).

hereditarios ou adquiridos.
Porém, quando hereditarios, apresentam-se bilateralmente
e pelo menos um dos pais ¢ portador da doenga (ROUX;
DESCHAMPS, 2005).

2.2 Epidemiologia

Aproximadamente 37% dos gatos em todo o mundo
possuem Doenga Renal Policistica, o que torna essa
enfermidade a mais
hereditarias dos felinos. Nao existem dados cientificos quanto
a sua prevaléncia no Brasil, o que torna mais dificil o seu
controle neste pais (GONZALEZ, FROES, 2003; YOUNG et
al., 2005).

Barthez, Rivier e Begon (2003) estudou a prevaléncia da

proeminente dentre as doengas

policistose renal em 310 gatos na Franca. A prevaléncia da
DRP foi de 41,8% em gatos da raga Persa, 39,1% nos gatos
da raga Exotic Shorthair, e nula nas outras ragas. Porém, ndo
houve diferenca significativa entre machos e fémeas.
Segundo Cannon et al. (2000), a prevaléncia da doenga em
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gatos Persas foi determinada nos Estados Unidos, Australia e
Reino Unido, apresentando nesses paises uma média de 38 a
60% de incidéncia.

2.3 Cistogénese

O cisto renal ¢ uma dilatacdo de algum segmento do
néfron. Uma das teorias desta dilatacdo ¢ a ocorréncia
de hiperplasia das células epiteliais, que pode levar ao
desenvolvimento de polipos e causar uma obstrugio parcial,
e subsequente dilatagdo dos tibulos renais, produzindo as
estruturas cisticas. Discute-se também a possibilidade de
um defeito na membrana basal, que promoveria flacidez
na parede e dilatagdo secundédria dos tubulos renais
(EVAN; GARDENER; BERNSTEIN, 1979). Segundo
Billar (1994), ¢ possivel que as duas hipoteses impliquem
no desenvolvimento da doenca. Considera-se também, a
possibilidade de que as células tubulares sejam predispostas
a cistogénese.

Fatores genéticos e agentes endogenos ou exdgenos,
como as substancias quimicas, também foram implicados na
cistogénese (SOUZA, 2003). Segundo Welling ¢ Grantham
(1996), a patogénese da formagdo dos cistos renais nao
estd completamente esclarecida, anteriormente, a origem
neoplasica foi considerada, mas atualmente essa hipdtese foi
descartada, sendo considerados outros mecanismos, como a
obstrugdo dos tubulos renais.

A formagdo de cistos renais pode ser induzida
experimentalmente em animais normais por meio de
substancias quimicas (WELLING; GRANTHAM, 1996). Em
seres humanos, a doenca ja foi relatada como uma desordem
adquirida.

Welling e Grantham (1996) relatam ainda que seis fatores
importantes devem ser considerados na cistogénese:

1) Todos os cistos adquiridos ou herdados desenvolvem-

se de segmentos dos tibulos renais;

2) Apos atingirem o tamanho de poucos milimetros, a
maioria dos cistos perde aderéncia do segmento do
néfron de origem,;

3) O epitélio celular dos cistos geralmente demonstra
diferenciagdo e proliferacdo celular anormal;

4) O epitélio tubular de reabsorcao ¢ transformado em um
epitélio capaz de secretar grandes volumes de fluido,
o que interfere no gradiente celular de solubilidade e
nos mecanismos celulares da adenosina monofosfato
(AMP);

5) Deve ocorrer um remodelamento apropriado da matriz
extracelular para acomodar os cistos em expansao;

6) A proliferacdo, a secregdo ¢ o remodelamento da
matriz dependem de diversos fatores hormonais-
enddcrinos e exdcrinos, que podem ser determinantes
para a velocidade do desenvolvimento dos cistos ¢ da
instalagdo do quadro de insuficiéncia renal.

Os cistos geralmente contém fluido semelhante a um

transudato, ligeiramente amarelado, mas pode haver também
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presenca de fibrina, material purulento e sangue (EATON et al.,
1997). Na avaliagdo microscopica, as células epiteliais renais
dos cistos sao cuboides e cuboides achatadas, apresentando
poucas microvilosidades e ndo apresentam bordas em escova.
Porém, ndo ha nenhuma relagao quanto ao tamanho dos cistos
e a morfologia celular (EATON et al., 1997). Segundo Welling
e Grantham (1996), eles podem ocorrer no cortex, na medula
ou em ambas as regides e ser hereditarios ou adquiridos,
unilaterais ou bilaterais, apresentar localizagdo simétrica ou
irregular ¢ podem ainda estar associados a outras alteracdes
renais e sistémicas. Cistdgenos quimicos parecem danificar
o epitélio renal. A injuria inicial é seguida por dilatagdo
e expansdo focal tubular. Hipocalemia cronica tem sido
proposta como promotora de formagdo cistica em humanos
através de mecanismos similares (LULICH; OSBORNE;
POLZIN, 1995).

2.4 Sinais clinicos

Os sinais clinicos estdo diretamente relacionados a
evolugdo da doenca e ao tamanho dos cistos ¢ compressdo do
parénquima renal. Na maioria dos casos, os sinais se iniciam
por volta dos trés a dez anos de idade, podendo se manifestar
até mesmo em animais neonatos, embora, com muito menos
frequéncia (SOUZA, 2003). Dentre os sinais clinicos mais
comuns estdo: letargia, anorexia, vomito, polidipsia, poliuria,
perda de peso e hematuria, que sdo sinais relacionados a IRC.
Em casos de proprietarios muito cuidadosos pode-se notar um
sutil aumento de volume abdominal, antes do desenvolvimento
dos sintomas de IRC (SOUZA, 2003).

Lima (2006) observou que a Doenga Renal Policistica
congénita foi reportada em gatos de pelos longos e ambos
os sexos e que gatos afetados apresentam grande distensdo
abdominal e morrem com sete semanas de idade. Biller, Chew ¢
Di Bartola (1990) relatam que os sinais clinicos da doenga renal
policistica associados a insuficiéncia renal sdo a depressdo,
anorexia, émese, polidipsia, poliuria e perda de peso.

Segundo Crawford (1993), se os cistos tornarem-se
infectados, o animal poderd apresentar febre, hematuria,
piutria e leucocitose. Os sinais ocorrem por volta de trés a dez
anos de idade. Eles ndo sdo especificos e se assemelham aos
da insuficiéncia renal cronica: letargia, depressdo, anorexia,
vOmito, perda de apetite, perda de peso, politria, polidipsia,
hemataria e emaciacdo (BILLER; CHEW; Di BARTOLA,
1994; LULICH; OSBORNE; POLZIN, 1995).

Os gatos
assintomaticos, caso o comprometimento seja unilateral,
ou demonstrar sinais de insuficiéncia renal, quando o
comprometimento for bilateral (BECK; LAVELLE, 2001).
No exame fisico, o animal pode apresentar desidratacao,
mucosas palidas e emaciagdo. Os rins encontram-se maiores

portadores de DRP podem ainda ser

e irregulares a palpagdo. Os sinais clinicos dependem do grau
de comprometimento do parénquima renal (SCHERDING,
1994).
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2.5 Diagnostico

O diagnostico ¢ realizado utilizando-se os sinais clinicos,
achados laboratoriais, resultados de imagens obtidas por exame
radiografico, ultrassonografico, tomografia computadorizada,
urografia excretora e bidpsia renal (BILLER; CHEW; Di
BARTOLA, 1990). Segundo Di Bartola (1994), os cistos
renais sdo facilmente identificados no coértex renal como
estruturas esféricas, anecoicas e regulares (Figura 2).

Figura 2: Imagem ultrassonografica demonstrando a presenca
de cistos no parénquima renal de felinos portadores de Doenca
Renal Policistica

Fonte: Colletti (20006).

De acordo com Souza (2003), o diagndstico da Doenga
Renal Policistica, baseia-se no diagnostico diferencial
das afecgdes que levam a nefromegalia e a Insuficiéncia
Renal Cronica. As técnicas de diagnostico por imagem sao
imprescindiveis para descartar outras causas de nefromegalia,
como o linfoma renal, nefrite granulomatosa por peritonite
infecciosa felina, hidronefrose, pionefrose e pseudocisto
perinéfrico. Porém, para Ferreira et al. (1998), a tomografia
ndo adiciona muitas informag¢des na analise do sistema
urinario, quando comparada com os exames radioldgico e
ultra-sonografico. Os exames bioquimicos renais revelam os
primeiros indicios de que os rins ndo apresentam a fungao
ideal, sendo assim, podem ser considerados indicativos de
Insuficiéncia Renal Cronica, que ¢ a evolugdo natural do curso
da APKD (BILLER; CHEW; Di BARTOLA, 1990).

Com o avango da doenga, a identificagdo dos animais
positivos consiste na visualizacdo de estruturas esféricas,
anecoOicas ¢ regulares em regido cortical e/ou medular,
geralmente bilateral. Cistos que apresentam complicagdes
como hemorragia ou infecgdes, normalmente apresentam
contetidos ecoicos e hipoecoicos e paredes delgadas; nestes
casos deve ser feito diferencial com linfomas, hematomas e
abcessos renais (BILLER; CHEW; Di BARTOLA, 1990).
Cistos derivados do segmento proximal do néfron apresentam
concentragdo de soluto similar a liquidos serosos (LULICH;
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OSBORNE; POLZIN, 1995). Cistos dos segmentos distais
dos néfrons apresentam baixa concentracdo de Na, CL,
e concentragdo aumenta da de K e creatinina (LULICH;
OSBORNE; POLZIN, 1995). Cistos com infecc¢do bacteriana
podem ser verificados através de microscopia de luz,
centrifugacdo do fluido e cultura (LULICH; OSBORNE;
POLZIN, 1995).

2.6 Tratamento

Segundo Souza (2003), ndo existe uma terapia especifica
para a Doenga Renal Policistica, ja que a doenca ¢ irreversivel.
Desta foram, o tratamento objetiva o controle da progressao
da doencga ¢ dos sinais de Insuficiéncia Renal Cronica, bem
como a preservagdo da qualidade de vida (FELDHAHN,
1995). Ferrante (2004) complementa que ndo hd uma forma
de reverter ou reduzir o desenvolvimento dos cistos renais.
Por isso, a terapia de suporte deve ser utilizada nas seguintes
condigdes:

1) Na presenga de insuficiéncia renal cronica, o paciente

deve ser tratado de acordo com os seus sinais clinicos.
O tratamento ¢ sempre baseado na fluidoterapia;

2) Quando ha infecgdo renal, o tratamento deve ser
agressivo e longo apds cuidadosa investigacao, que deve
ser realizada através de urocultura e antibiograma. Nesse
caso, ¢ importante considerar ainda a natureza acida do
fluido intracistico e a barreira epitelial que estabiliza as
concentragdes de bactérias dentro dos cistos.

Uma alimenta¢do adequada, controlada e balanceada,
voltada principalmente a prevenir novas doengas do trato
urindrio, pode fornecer uma vida mais confortavel ao paciente
(BORGUESI; SALGARELLO; GURIAN, 2005).

Souza (2003) esclarece que ¢ possivel ainda adotar
algumas medidas para aliviar os quadros de dor ¢ dessa forma
também promovendo maior conforto e bem-estar ao animal,
bem como diminuir os sinais clinicos relacionados, tais como:
puncdo do contetido dos cistos e tratamento de possiveis
infecgdes secundérias. E possivel realizar uma pungdo
aspirativa guiada por ultrassom e o tratamento das infec¢des
deve ser realizado através de antibioticoterapia lipofilica, que
se acredita tenha uma maior penetracdo tais como: sulfat
trimetoprim, clorafenicol e quinolonas.

A desidratagdo ¢ um sinal clinico muito importante e deve
ser revertida na tentativa de diminuir a progressao da doenga.
Assim, a fluidoterapia pode ser realizada com Ringer Lactato
ou Solucao Fisiologica a 0,9 % e o calculo de reposicao pode
ser obtido pelo grau de desidratagao.

Bernstein e Kleine (2003) relatam que o tratamento da
insuficiéncia renal cronica que vem apresentando melhores
resultados associa a hemodidlise ao tratamento conservador.
Gatos com insuficiéncia renal cronica muito grave necessitam
de hemodialise e internagdo para tratamento com fluidoterapia
endovenosa, alimentacdo parenteral, inibidores da enzima
conversora da transfusdes

angiotensina, sanguineas,

eritropoietina, bloqueadores de H2, antidcidos, quelantes
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de fosforo e antibioticoterapia. A hemodidlise promove um
repouso para os rins, retirando as impurezas da circulagido
¢ diminuindo a hipertensdo glomerular, além de melhorar a
capacidade de filtragao renal. Uma vez que os rins voltem
a funcionar parcialmente, mesmo que precariamente, pode-
se alcangar uma estabilizacdo do quadro clinico do animal
com o auxilio de medicamentos e alimentagdo especifica,
oferecendo-lhe desta forma, uma melhor qualidade de vida.

2.7 Prognéstico

Para Norworthy (2004) o progndstico depende também do
estagio de evolugdo da doenga renal cronica, da resposta do
gato ao tratamento inicial e do desejo do proprietario em dar
continuidade ao tratamento. Contudo, segundo Souza (2003),
o progndstico é ruim uma vez que se relaciona diretamente
com a presenga ¢ a gravidade da insuficiéncia renal cronica
que ¢ irreversivel. No entanto, animais que possuem poucos
cistos ou cistos pequenos podem demorar mais a apresentar
sintomatologia clinica relacionada a insuficiéncia renal
cronica terminal (Figura 3).

Figura 3: Rim felino apresentando cistos
grandes e pouco numerosos, sem sinais
de destruicao do parénquima renal

Fonte: Colletti (2006).

Enfim, o progndstico depende do grau de insuficiéncia
renal, da resposta do gato ao tratamento inicial ¢ do desejo
do proprietario em dar continuidade ao tratamento rigoroso.

2.8 Profilaxia

Segundo Beck e Lavelle (2001), uma vez que a doenca
renal policistica ¢ uma doenga autossdmica dominante, ela
pode ser eliminada da populag@o de gatos Persas através da
reproducao seletiva. Como a prevaléncia desta enfermidade
¢ alta na populagdo de gatos Persas, alguns criadores
demonstram-se relutantes em afastar todos os animais
afetados do programa de reproducdo, devido a diversos
fatores, tais como: auséncia de sinais clinicos, levando
muitos criadores a desconhecerem a doenga; exame de
ultrassom muitas vezes inviavel e oneroso para o criador;
escolha dos animais para a reproducdo antes do diagndstico
exato, alta prevaléncia da doenca (LYONS et al., 2004).

Desta forma, ¢ preciso uma boa parcela de bom senso da
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parte dos criadores comerciais e dos proprietarios para que
todos os animais sejam diagnosticados e quando diagnosticados
como positivos, que sejam tomadas as devidas providencias
para que seja realizada a esterilizagdo permanente antes que
esse animal seja capaz de produzir descendentes.

3 Conclusao

A doenga policistica renal é a unica doenga cistica
hereditaria reportada em animais de companhia. A estratégia
de controle da Doenga Renal Policistica deve-se basear em:

v' Precocidade diagnostica por meio da conscientizagdo da

importancia da realizacdo do exame ultrassonografico
em animais antes do inicio da vida reprodutiva;

v/ Emissdo de atestados para animais positivos,

preferencialmente identificados com “microchips”;

v’ Esterilizagdo dos animais positivos, esclarecendo aos
proprietarios que o animal tera a chance de transmitir a
doenga para pelo menos 50 % de sua prole, mesmo na
auséncia de sinais clinicos;

v’ Realizagdo do exame ultrassonografico dos familiares
quando for identificado um gato positivo;

v’ Uniformizagdo dos critérios  ultrassonograficos
empregados para diagndstico da DRP por parte dos
ultrassonografistas.

Cabe também aos criadores de gatos das racas susceptiveis
a prevenir e castrar animais que detém o gene da doenga.
Realizar exames para um diagnostico precoce através do
ultrassom ¢ DNA, reduzindo a propaga¢do da doenga na

populacao felina.
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