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1. INTRODUCAO

A agenesia renal é a falha no desenvolvimento de um ou ambos o0s rins
onde ndo ha o reconhecimento deste tecido pelo organismo (INKELMANN, 2012).
Quando unilateral pode ser assintomatica e despercebida, entretanto, quando
bilateral se torna incompativel com a vida (INKELMANN, 2012).

O método de diagnéstico principal é feito através da ultrassonografia renal,
onde a auséncia do oOrgdo pode ser observada (TILLEY & SMITH, 2015).
Segundo TILLEY & SMITH (2015), esse distarbio de desenvolvimento pode
ocorrer de forma genética nas racas Beagle e Dobermann pinscher e possui
relacdo associada a amiloidose em cées da raga Shar-pei.

Nesse sentido, 0 presente estudo tem como objetivo relatar um caso de
agenesia renal unilateral em um canino da raga Shar-pei, atendido no Hospital de
Clinicas Veterinarias da Universidade Federal de Pelotas (HCV-UFPel).

2. METODOLOGIA

Foi atendido no HCV-UFPel um canino macho de cinco anos de idade da
raca Shar-pei, que apresentou como queixa emagrecimento progressivo, apetite
seletivo, vdmito e diarréia. A tutora informou que o paciente tinha historico de
doenca renal familiar. Foi realizado coleta de sangue venoso para avaliacao
hematolégica e bioquimica, sendo solicitado uréia e creatinina, urindlise e
ultrassonografia abdominal.

Durante a noite houve piora no estado geral e o paciente recebeu
encaminhamento para uma clinica particular, onde veio a Obito. A tutora optou
pela necropsia do canino, durante a qual foi constatada doenca renal crbnica e
lesbes extrarenais de uremia em estbmago, intestino e coragdo. Também foi
identificada a auséncia do rim direito e a auséncia de lesdes de amiloidose.

3. RESULTADOS E DISCUSSAO

No hemograma foi observado hematécrito com valor de 23.4% (37-55%),
hemacias 2,2x108/uL (5,5 — 8 x 10%/uL) e hemoglobina 10,6g/dL (12-18g/dL) com
auséncia de eritrocitos imaturos na circulagdo, indicando uma anemia
arregenerativa. Segundo THRALL (2015) a principal causa de anemia
arregenerativa, em um quadro de doenca renal, é a falta de eritropoetina,
horménio produzido pelos rins. O quadro anémico observado no paciente
provavelmente deu-se em virtude do quadro descrito por THRALL (2015), uma
vez que o paciente apresentou auséncia do rim direito no laudo ultrassonografico
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e areas de necrose no rim esquerdo em laudo histopatolégico. Além disso,
segundo NELSON & COUTO (2016) o tempo de vida de hemécias em pacientes
urémicos diminui em 50%, quando comparado com individuos saudaveis. Ainda, 0
hematécrito observado provavelmente esteja mascarado pela desidratacdo
(THRALL, 2015).

Na andlise bioquimica, foi observado concentragcbes séricas de 6,6mg/dL
de creatinina (0,5-1,5mg/dL) e 347mg/dL de ureia (15-40mg/dL). A elevacao
sérica de ambos os metabdlitos indica um quadro de azotemia, provavelmente,
em virtude da diminuicdo na taxa de fitracdo glomerular. Segundo THRALL (2015)
essa azotemia pode ser classificada como grave pois a concentracdo de
creatinina excede o valor de 5,0mg/dL. A creatinina sérica € um marcador mais
confidvel da deficiéncia de filtracdo glomerular uma vez que a uréia pode estar
alterada por outros fatores, como sangramento intestinal, dieta, hepatopatias,
hipertermia e estados catabdlicos (THRALL, 2015).

Ainda, o paciente apresentou sinais clinicos compativeis com o quadro de
uremia. A uremia é caracterizada por uma sindrome toxica polissistémica
decorrente dos metabdlitos ndo excretados pela urina (TILLEY & SMITH, 2015),
sendo que as complicagbes gastrointestinais estdo entre as mais comuns
(ETTINGER & FELDMAN, 2008). A perda de peso € um sinal comum e
inespecifico que pode estar associado com o inicio da sindrome, acompanhado
ou ndo de apetite seletivo (NOTOMI et al., 2006). Segundo ETTINGER &
FELDMAN (2008) o vomito é frequentemente observado, decorrente de toxinas
urémicas que ainda néo foram identificadas, mas que agem sobre a zona medular
ativadora do quimiorreceptor emético.

Na urindlise as alteracdes encontradas foram densidade urinaria diminuida
(1.002), proteindria (+++) e cilindros granulares. A proteinaria provavelmente
esteja relacionada com as alteracdes na estrutura da barreira glomerular, onde a
proteina, principalmente albumina, passa em maior quantidade e/ou ndo é
reabsorvida pelos tabulos proximais, sendo um achado comum em casos como
glomerulonefrite e amiloidose (THRALL, 2015). A presenca de cilindros granulares
pode indicar lesdo isquémica ou lesdo nefrotoxica tubular renal (NELSON &
COUTO, 2016).

Na ultrassonografia abdominal pode ser visualizado a presenca apenas do
rim esquerdo e do seu ureter correspondente, indicando assim agenesia renal
unilateral. A etiopatogenia da agenesia renal em pequenos animais nao esta
totalmente esclarecida, mas segundo NARASIMHAN & ABSAR (2010) existe um
gene regulador de transcricdo para o desenvolvimento do sistema urogenital,
denominado Pax-2, e que quando ocorre disfuncdo neste, ndo ha formacéo de um
ou ambos rins.

Na necropsia foi observado a presenca de liquido na cavidade abdominal e
hepatomegalia. A presenca de edema esta relacionada a nefropatias quando ha
perdas protéicas (NELSON & COUTO, 2016), o que condiz com a proteindria
observada na urinalise do paciente. Na doenca renal, a hipoproteinemia ocorre
principalmente devido ao peso molecular desta ser menor do que o das demais
proteinas, o que facilita sua passagem pelos tubulos proximais (THRALL et al.,
2015). Tal proteina € responsavel por manter a pressao oncotica do plasma,
sendo que sua redugdo resulta em menor reabsorcdo de fluido intersticial e,
consequentemente, edema (COELHO, 2004), como o observado no paciente do
presente relato.

Também durante a necropsia foi encontrado hematoma no testiculo
esquerdo, duodeno com area hemorragica e enterite hemorragica. Segundo
NELSON & COUTO (2016) os defeitos hemostaticos estdo presentes em um
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quadro de doenca renal, sendo que a uremia é um fator predisponente a
hemorragias. Outras lesdes compativeis com a uremia, previamente descrita,
visualizadas na necropsia, foram areas extensas vermelha-azuladas na parte
glandular do estdmago, gastrite urémica e endocardite valvular urémica.
Conforme GOMES (2011), as complicacdes gastrointestinais estao entre os
sinais clinicos mais comuns e proeminentes da uremia. De acordo com o autor, a
funcao renal reduzida pode promover hipergastrinemia, uma vez que até 40% da
gastrina circulante € metabolizada pelo rim, sendo esses niveis elevados
associados a gastropatia urémica por induzir a secrecdo acida gastrica. Ja o
quadro de endocardite observado, pode ocorrer, de acordo com SILVEIRA et al.
(2015), devido a degeneracao focal subendotelial no endocardio devido a uremia.
Na andlise histopatologica foram observadas nefrose tubular e
glomerulonefrite membranosa. A doenca renal persistente leva a quadros de
isquemia tecidual que, segundo NELSON & COUTO (2016), acarreta em lesdes
tubulares, que variam desde a degeneracdo até a necrose do tecido. A
glomerulonefrite membranosa pode indicar a deposicdo de imunocomplexos,
infiltracdo de neutréfilos e macréfagos, agregacdo de plaquetas e deposicao de
fibrina, ou ainda, a deposicdo de amiloide (TILLEY & SMITH, 2015). Ainda
segundo TILLEY & SMITH (2015), o Shar-pei é uma das principais racas descritas
em distarbios renais familiares e amiloidose renal, porém no laudo histopatoldgico
nao foi identificado a amiloidose, apenas a doenca renal crbnica e lesdes
extrarenais urémicas, confirmando portanto o diagndstico.

4. CONCLUSOES

Foi relatado um caso de agenesia renal unilateral em um canino da raca
Shar-pei, atendido no HCV-UFPel.
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