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Doenca renal policistica em bezerro*

Polycystic kidney disease in a calf
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Resumo

Este relato descreve um caso de doenga renal policistica em um bovino, macho, mestigo, com um ano de idade. Ao exame clinico
observou-se estado nutricional ruim, mucosas palidas, desidratagdo moderada (8% a 10%), ulceras na regido ventral da lingua,
areas multifocais de hipotricose recobertas por crostas por todo o corpo e decubito esterno-lateral permanente. Na avaliagao do
hemograma observou-se principalmente anemia arregenerativa e leucocitose devido a neutrofilia com desvio a [confirmar] esquerda.
Na necropsia, os rins estavam aumentados de volume, palidos e com a superficie natural finamente irregular. Histologicamente, havia
substituicdo quase completa da cortical renal por multiplos e pequenos cistos, distensdo dos espacos de Bowman, regeneracao
tubular, fibrose, edema e leve infiltrado inflamatdrio linfoplasmocitico intersticial.

Palavras-chave: doengas de bovinos, doenga renal, lesdes de uremia, nefropatia.

Abstract

This report describes a case of polycystic kidney disease in a male, mixed breed bovine aged one year. On clinical examination
revealed a poor nutritional status, pallid mucous membranes, moderated dehydration (8 to 10%), ulcers on the ventral portion of
the tongue, multifocal areas of hypotrichosis covered with scabs throughout the entire body and permanent sternolateral decubitus.
The blood exam revealed aregenerative anemia and leukocytosis (neutrophilia) with deviation to the left. The necropsy revealed
enlarged, pallid kidneys with a finely irregular natural surface. The histological analysis revealed the nearly complete replacement
of the renal cortex by numerous small cysts, distension of the Bowman space, tubular regeneration, fibrosis, edema and mild
interstitial lymphoplasmacytic inflammatory infiltrate.

Keywords: diseases of cattle, kidney disease, lesions uremia, nephropathy.

Introducao

Cistos renais sado distensbes, geralmente esféricas e podem
se originar em qualquer ponto ao longo do néfron, como dos
tubulos renais, dos ductos coletores e do espaco de Bowman
(Jubb et al. 2004; Newman et al. 2009). Podem decorrer da
distensdo gradual do néfron, cuja saida esteja obstruida,
habitualmente pela pressao de urina ou exsudatos, mas também
como resultado de fibrose intersticial ou, ocasionalmente, por
outras lesdes renais (Jones et al. 2000; Newman et al., 2009).
Nos casos em que o rim contém um numero consideravel de
cistos, via de regra o disturbio passa a ser conhecido como rim
policistico ou doenga do rim policistico (polycystic kidney disease
[PKD]) (Jones et al., 2000; Serakides 2010).

Cistos renais congénitos podem ocorrer como uma entidade
primaria ou secundariamente em casos de displasia renal; esses
cistos podem ser Unicos ou multiplos e, no segundo caso, afetar

ambos os rins, condigéo referida como PKD (Newman et al.,
2009). As informagbes sobre a patogenia da PKD em animais
ndo sao suficientemente conhecidas, mas é proposto que tal
condigdo seja herdada como um trago autossdmico dominante
ou recessivo. Aforma recessiva da PKD se manifesta em animais
jovens e é uma condigdo mais grave do que a forma dominante,
que apresenta inicio mais tardio (Krotec et al., 1996; Ushigaki
et al. 1999; Newman et al., 2000).

A enfermidade é mais comumente encontrada em gatos
(Newman et al., 2000), ocorre com menor frequéncia em animais
de produgédo e raramente em bovinos (Saperstein, 2006). Com
este relato, os autores tém o objetivo de descrever os achados
clinicopatoldgicos observados em um bezerro com PKD.

Relato de caso

Um bovino, macho, mestico (3/4 Holandés), com um ano
de idade, foi encaminhado a Clinica de Bovinos, Campus
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Garanhuns — Universidade Federal Rural de Pernambuco
(UFRPE), com o histérico de apetite diminuido, perda de peso
progressiva, diarreia e lesdes de pele com evolugéo clinica de
quatro meses. Era criado extensivamente e sua alimentagao
consistia de capim braquiaria (Brachiaria decumbens). Ao
exame clinico, segundo Dirksen et al. (1993), observou-se que
o0 bezerro permanecia em decubito esterno-lateral e ndo se
levantava quando estimulado. Apresentava estado nutricional
ruim (escore ll), taquipneia (124 mrpm), frequéncia cardiaca
normal (76 bpm), temperatura retal de 37,2°C, mucosas palidas,
desidratagéo moderada (8% a 10%), Ulceras na regido ventral da
lingua e areas multifocais de hipotricose recobertas por crostas
por todo o corpo. Foi evidenciado rimen moderadamente vazio
e hipomotilidade do trato digestivo.

Os achados hematoldgicos e bioquimicos, seguindo a
metodologia proposta por Jain (1993), estdo listados nas
Tabelas 1 e 2. Na avaliagcdo do hemograma observaram-se
anemia arregenerativa e leucocitose por neutrofilia com desvio a
esquerda e leve linfocitose. Outros achados de laboratério clinico
incluiram hiperfibrinogenemia acentuada e hipoalbuminemia
leve, baixa relagao albumina:globulina e aumento na atividade
da enzima aspartato aminotransferase (AST). Foi realizada
coleta de pelos das areas afetadas para exame micoldgico, que
teve resultado positivo.

Tabela 1: Achados hematolégicos e valores de normalidade

Parametros Bezerro Valores normais*
Hematdcrito (%) 18 24 a 46
Hemoglobina (g/dL) 5,8 8a15
Hemacias (x108/pL) 3,94 5a10
Volume corpuscular médio (fL) 45,68 40 a 60
CHCM? (%) 32,22 30 a 36
Leucécitos totais (/L) 24.500 4.000 a 12.000
Neutrofilos bastonetes (/uL) 1.470 0a120
Neutréfilos segmentados (/L) 13.720 600 a 4.000
Eosinofilos (/uL) 0 0 a 2.400
Basofilos (/uL) 0 0a 200
Mondcitos (/pL) 1.470 25a 840
Linfécitos (/uL) 7.840 2.500 a 7.500

aCHCM: concentragédo de hemoglobina corpuscular média, * Jain (1993).

Tabela 2: Achados da bioguimica clinica e valores de normalidade

Parametros Bezerro Valores normais
Proteinas plasmaticas totais (g/dL) 8,1 6,8 a 8,0*
Proteina sérica total (g/dL) 6,87 6,74 a 7,46™**
Fibrinogénio plasmatico (mg/dL) 1.400 200 a 600*
Albumina (g/dL) 1,8 3,03 a 3,55***
Globulina (g/dL) 5,07 3,0a3,48***
Relagao albumina/globulina 0,35 0,84 a 0,94***
Gama glutamil-transferase (U/L) 15,30 11 a 24**
Aspartato aminotransferase (U/L) 246,2 78 a 132**

*Jain (1993), ** Meyer et al. (1995), *** Kaneko et al. (2008).
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O bezerro apresentou piora significativa do quadro clinico no dia
seguinte ao exame clinico e, devido ao péssimo estado geral,
foi submetido a eutanasia.

Na necropsia, os achados macroscépicos consistiram de
pulmdes que ndo colapsaram quando o térax foi aberto e que
apresentavam areas de hepatizagéo, glossite ulcerativa profunda
com cavitagdes repletas de pus e multiplas ulceras circulares que
coalesciam e formavam placas lineares ulceradas no eséfago
(esofagite ulcerativa). Ambos os rins estavam aumentados de
volume, palidos e com a superficie natural finamente irregular
(Figura 1).

Figura 1: Rins aumentados de volume, palidos e com aspecto granular.

Histologicamente, havia substituicdo quase completa da
cortical renal por multiplos e pequenos cistos, que variavam de
200 a 1.000pum de didmetro separados por tecido conjuntivo
fibroso (Figura 2). A maioria dos cistos era recoberta por
uma monocamada de células epiteliais cubicas, muitas delas
achatadas e marcadamente vacuolizadas devido possivelmente
a pressao do liquido contido no seu interior (Figura 3).

Figura 2: Rim com mudltiplos cistos na regido cortical, separados por tecido
conjuntivo fibroso (seta). HE. (40x)
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Figura 3: Monocamada de células epiteliais cubicas, muitas delas achatadas
e marcadamente vacuolizadas. Rim. HE. (200x)
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Outros achados da microscopia renal incluiram: distensdo dos
espagos de Bowman possivelmente secundaria a dilatagédo
tubular (Figura 4A), regeneragéo tubular (Figura 4B), fibrose,
edema e infiltrado inflamatoério intersticiais. O infiltrado era
linfoplasmocitario e multifocalmente distribuido.

Blood e Radostits (2000) e Jubb et al. (2004) ressaltam
que PKD se manifesta principalmente pela ocorréncia de
natimortalidade ou pela morte de neonatos durante as
primeiras semanas de vida, devido a insuficiéncia renal,
mas, em alguns casos, como naqueles em que os defeitos
bilaterais sdo compativeis com a vida por longos periodos, os
sinais clinicos podem ndo ser presentes durante a infancia,
até que a massa de néfrons residuais se torne gradualmente
comprometida, e o individuo atinja a idade adulta. Entretanto,
a medida que os cistos aumentam de tamanho, eles
comprimem o parénquima adjacente e quando extensas
regides do parénquima renal sdo acometidas, a funcao renal
pode ser prejudicada (Newman et al., 2009). Nesse caso,
embora ndo houvesse exames de laboratério que pudessem
confirmar a insuficiéncia renal, como determinagao da ureia
e da creatinina, a presenga de esofagite ulcerativa permitiu
o diagnostico da sindrome, pois é les&o classica de uremia
nessa espécie. Anemia arregenerativa estava presente e foi
também interpretada como decorrente de insuficiéncia renal
cronica, um mecanismo classicamente atribuido a deficiéncia
de eritropoietina (Thrall 2006).

Na PKD em ruminantes, os rins apresentam seu parénquima
substituido por numerosos e pequenos (apenas alguns
milimetros) cistos coalescentes, que podem salientar-se na
superficie natural do 6rgéo (Jones et al, 2000; Jubb et al.,

Figura 4: A. Distensdo do espago de Bowman (1). B. Regeneracao tubular (2). A e B. Fibrose intersticial (3). Rim. HE. (100 e 200x, respectivamente)

Discussao e conclusoes

A PKD caracteriza-se pela formagéao de cistos renais bilaterais,
de origem tubular, que crescem progressivamente e culminam
em insuficiéncia renal varios meses apos o nascimento (Jubb et
al., 2004), como visto nesse caso. Devido a idade do bovino e
a localizagao dos cistos, é possivel que nesse caso trate-se de
heranga autossémica dominante, conforme citado por Krotec et
al. (1996). Entretanto, isso nao pdde ser comprovado. Nao ha
estudos sobre a forma de heranga para a maioria das espécies
animais, com excegéo de cées, gatos, ratos e caprinos (Krotec
et al., 1996; Newman et al., 2000).
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2004; Newman et al., 2009; Serakides, 2010), como pode ser
observado neste caso, em que os rins tinham aspecto finamente
rugoso, melhor visto apds a retirada da cépsula.

Entretanto, alteragcbes macroscopicas podem n&o ser
observadas, como no caso de PKD em uma cabra relatado por
Krotec et al. (1996), corroborando com Jones et al., (2000), Jubb
et al. (2004) e Newman et al. (2009), que ressaltam a restrigao
dos cistos ao parénquima. Se vistos da superficie renal, a parede
é cinza-palida, lisa e translucida ou opaca, dependendo da
quantidade de conteudo no seu interior (Jones et al., 2000; Jubb
et al., 2004; Newman et al., 2009), porém neste caso nao foi



possivel devido ao tamanho bastante reduzido dos mesmos. O
aumento de volume e a palidez dos rins foram condizentes com
o que foi descrito por Ushigaki et al. (1999), Blood e Radostits
(2000) e ainda por Menegassi et al. (2011) em um cordeiro.

Os achados histopatolégicos observados s&o idénticos aos
relatados por Jones et al. (2000), Serakides (2000), Jubb et
al. (2004), Newman et al. (2009) e Menegassi et al. (2011) que
descrevem a presencga de tecido conjuntivo fibroso e cistos
revestidos internamente por células achatadas. Em dois casos
descritos em caprinos, as alteragdes foram muito semelhantes,
sendo que em um dos casos as lesdes incluiram dilatagéo
tubular no cértex renal e marcada dilatagao cistica dos tubulos
coletores estendendo-se da jungéo corticomedular ao epitélio
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pélvico (Krotec et al., 1996). No outro caso, as lesbes mais
significativas foram encontradas no figado e rins, onde se
observaram tubulos corticomedulares dilatados e revestidos
por epitélio achatado, intersticio cortical e medular edematoso
e presenca de tecido conjuntivo fibroso (Newman et al., 2000).

Os achados anatomopatolégicos do caso aqui relatado sao
semelhantes aqueles descritos por outros autores para PKD
e constituem evidéncias que permitem o diagnéstico. Embora
essa condicdo seja uma alteragdo rara, suas caracteristicas
peculiares permitem uma suspeita durante a necropsia e
um diagnostico histoldgico relativamente facil. Dessa forma,
consideramos importante o conhecimento da doencga pelos
patologistas veterinarios.
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