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RESUMO - A doenca renal policistica ¢ uma doenca hereditdria, de cardter autossdmico dominante e que
acomete comumente os rins de gatos persas ou mesticos dessa raga. Os sinais da doenca ocorrem de forma tardia,
entre trés a dez anos de idade, quando geralmente o quadro de insuficiéncia renal comeca a se instalar.
Atualmente o exame ultrassonografico dos rins é de extrema importancia, por ser um método ndo-invasivo mais
prético para diagnosticar a presenga de cistos renais. A presente revisdo de literatura tem por objetivo relatar que
esta enfermidade que possui uma relativa gravidade a qual necessidade de diagndstico precoce para possibilitar
uma melhor qualidade de vida ao animal, uma vez que ndo hd um tratamento especifico para a doenga.

Palavras-Chave: Cisto, gato, rim.

ABSTRACT - Polycystic kidney disease is an inherited disorder, autosomal dominant and commonly affects the
kidneys of Persian cats or crossbreeds. The signs of the disease occur so late, between three and ten years of age,
usually when the renal failure begins to install. Currently, ultrasound of the kidneys is extremely important,
because it is a noninvasive method more practical for diagnosing the presence of renal cysts. The present review
aims to report that this disease which has relative seriousness which need for early diagnosis to enable a better
quality of life of the animal, since there is no specific treatment for the disease.

Keywords: Cyst, cat, kidney.

INTRODUCAO Os tamanhos dos cistos variam desde aqueles que
mal sdo visiveis até os de vdrios centimetros de
A doenca renal policistica (DRP) é uma enfermidade didmetro. Sdo usualmente esféricos, de paredes finas
congénita caracterizada pelo desenvolvimento de e cercadas por epitélio achatado. Contém liquido
cistos renais que culminam com Insuficiéncia renal claro e seroso. Quando vista desde a superficie renal,
cronica (Biller et al., 1996). Acomete diferentes a parede do cisto é cinza-pdlida, lisa e translicida.
racas de gatos, mas € particularmente prevalente em Rins policisticos contém muitos cistos que
animais da raga Persa (Avgeris & Daniel, 1990; comprometem numerosos néfrons de tal modo que o
Biller et al., 2002; DiBartola, 2000). Nesta raga, rim pode apresentar um aspecto de “queijo sui¢o”. A
assim como nas ragas originadas de cruzamentos de medida que os cistos aumentam de tamanho,
persas, como a himalaia, e animais da raga exdtica comprimem o parénquima adjacente (Carton &
foi comprovado que esta doenga estd relacionada a Gavin, 1999).
um cardter hereditdrio autossomico dominante
(Biller et al., 2002; Eaton et al., 1997). O crescente aumento da disponibilidade da
ultrassonografica diagndstica na clinica de pequenos
Atualmente, a DRP € considerada uma importante animais observado nos dltimos dez anos tem
causa de insuficiéncia renal. Estudos de prevaléncia possibilidade a identificagdo de animais positivos,
em gatos de todo o mundo mostram que esta anteriormente limitada pela inexisténcia de um
enfermidade ¢ mais freqiiente do que se imaginava método diagnéstico ante mortem sensivel e ndo
(Brush, 2002; Cannon et al., 2001; Lyons,2010; invasivo. Além disso, a ultrassonografia permite o
Newell,2010). diagnéstico precoce da doenga, isto €, antes do
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desenvolvimento de insuficiéncia renal (Biller,

1994).

ETIOLOGIA E ETIOPATOGENIA

A DRP ¢ caracterizada pela presenca de cistos de
vdrios tamanhos que podem ocorrer no cértex ou na
medula renal e, ocasionalmente, no figado, no
pancreas e baco. Possui semelhanga com a doenca
renal policistica autossdmica dominante que ocorre
em humanos (DRPAD). Ambas as doengas
apresentam  cardter  hereditdrio  autossdmico
dominante, e por isso, ndo apresenta predisposicao
sexual. Os cistos podem estar presentes em animais
jovens. No entanto, a manifestacio clinica da doenga
ndo ocorre antes da meia idade (Eaton et al., 1997).

Seres humanos sdo acometidos por uma enfermidade
de carater semelhante ao da DRP felina. Entretanto,
nos humanos a doenga apresenta-se sobre a forma de
carater dominante (DRP adulta) e a de carater
recessivo (DRP infantil). Estas formas estdo
relacionadas com a idade da manifestacdo dos sinais
clinicos, e ndo com a idade do desenvolvimento das
lesdes renais (Norsworthy, 2004).

Somente um caso da forma recessiva de DRP foi
reportado em gatos, os sinais clinicos e a morte do
animal ocorreram antes de sete semanas de vida,
sendo que as alteracdbes macroscOpicas e
microscopicas correlacionavam-se com a forma
recessiva de DRP (Crowell et al., 1979). Assim
sendo, a manifestacio genética mais comum da
doenca renal policistica em felinos é a forma
dominante, presente com maior frequéncia em
animais da raca Persa e mestico de Persa (Biller et
al., 1996).

O cardter hereditdrio autossdmico dominante estd
relacionado com trés tipos de formas de genes. O P
representa a forma dominante e p representa a forma
recessiva. Cada individuo carrega dois genes no
l6cus para DRP: um materno e um paterno. Desta
forma, os genes podem prover trés combinagdes que
sdo: PP como forma genotipica de homozigotos
positivos e fenotipica positiva, Pp como forma
genotipica de heterozigotos positivos e fenotipica
positiva e pp como forma genotipica de
homozigotos negativo e fenotipica negativa (Biller et
al., 1996).

Os animais homozigotos dominantes portadores de
um gene DRP proveniente do pai e outra da mae ndo
sobrevivem. Estes animais possuem uma forma
grave e letal da doenga que apresenta Obito intra-
uterino ou faléncia renal precoce (Young et al.,
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2005). Ha relatos de uma forma recessiva da DRP
em gatos, porém a manifestacdes dos sinais clinicas
e morte do animal ocorreram antes de oito semanas
de vida, apresentando alteracdes macroscdpicas e
microscépicas compativeis com a forma recessiva da
DRP (Crowell et al., 1997).

Os pais geneticamente recessivos € negativos para
DRP pp ndo podem produzir em sua descendéncia
gatinhos positivos, a menos que haja uma mutacio
genética (Biller et al., 1996).

Todos os gatos atingidos sao heterozigotos (possuem
um gene sadio e um gene atingido). Desta forma, o
cruzamento de dois gatos negativos (homozigotos)
resulta em gatos sadios. O cruzamento de um gato
sadio (homozigoto) com um gato atingido
(hererozigoto) apresenta a probabilidade de metade
de gatos sadios e outra metade de gatos atingidos. O
cruzamento de dois gatos com DRP (heterozigoto)
produz estatisticamente 75% de gatos atingidos pela
doenca e 25% de gatos sadios. Entre os gatos
atingidos, um terco serd homozigoto, dominante e,
portanto, ndo vidvel (Roux & Deschamps, 2005).

EPIDEMIOLOGIA

Nao existem dados cientificos quanto a sua
prevaléncia no Brasil, o que torna mais dificil o seu
controle neste pais (Gonzalez & Frées, 2003; Young
et al, 2005). Os gatos de pelo curto e sem raga
definida também sdo amplamente comprometidos
pela DRP no Brasil, tornando-se necessdria uma
investigacdo mais abrangente em relacdo a todas as
racas de gatos neste pafs (Ferrante, 2004).

A prevaléncia da policistos renal em 310 gatos na
Franca. A prevaléncia da DRP foi de 41,8% em
gatos da raca persa, 39,1% nos gatos da exotic
shoorthair, e nula nas outras racas (Barthez et al.,
2003). Nao havendo diferengas significativas entre
machos e fémeas. A prevaléncia média de 38 a 60%
da doenca em gatos persas foi determinada nos
paises como: Estados Unidos, Austrdlia e Reino
Unido (Cannon et al., 2000).

Pesquisas estdo sendo realizadas nos Estados Unidos
e em paises da Europa, com intuito de estudar a
freqiéncia e as racas acometidas (Cannon et al.,
2001; DiBartola, 2000; Newell,2010). Estes estudos
sdo realizados com o auxilio do exame
ultrassonografico, que apresenta 100% de
especificidade e 75% de sensibilidade apds a 16°
semana de idade, e 100% de especificidade e 91%
de sensibilidade ap6s a 36° semana de idade (Biller
et al., 1996). Outros autores relatam que com o
emprego de transdutores de alta resolu¢cdo, como o
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de 7,5 MHz, pode-se alcancar valores de
sensibilidade de 98% em gatos acima de dez meses
de idade (Lyons, 2010; Newell,2010; White, 2010).

Os resultados de pesquisas epidemioldgicas em
diversos paifses utilizando o “screening ”sonogréfico
foram apresentados, e acredita-se que exista uma
prevaléncia de 38% de animais com a enfermidade
(DiBartola, 2000).

CISTOGENESE

O cisto renal € uma dilatacdo de algum segmento do
néfron. Uma das teorias desta dilatacdo €é a
ocorréncia de hiperplasia das células epiteliais, que
pode levar ao desenvolvimento de pdlipos e causas
uma obstrucdo parcial, e subseqiiente, dilatacdo dos
tdbulos renais produzindo as estruturas cisticas.
Discute-se também a possibilidade de um defeito na
membrana basal, que promoveria flacidez na parede
e dilatacdo secunddria dos tdibulos renais (Evan et
al., 1979). E possivel que as duas hipéteses
impliquem no desenvolvimento da doenca (Biller,
1994).

Considera-se também, a possibilidade de que as
células tubulares sejam predispostas a cistogénese
(Eaton et al., 1997). Fatores genéticos e agentes
endégenos ou exdgenos, como as substancias
quimicas, também favorecem a citogénese (Lulich et

al., 1995).

Achados patoldgicos relatados mencionam a
presenca de cistos bilaterais, a excecdo de uma gata
que apresentou cistos em apenas um rim (Biller et
al., 1996). Os rins apresentam-se acentuadamente
aumentados e irregulares (Biller et al.,, 1996;
Grooters et al., 1997; Lulich et al., 1995). O tamanho
dos cistos pode depender da idade do animal,
geralmente os animais mais velhos apresentam cistos
de maior tamanho e em maior nimero. Os cistos
apresentam tamanhos varidveis (milimetros até
centimetros), € podem ser encontrados no cortex, na
medula e na papila renal (Biller et al., 2002; Lulich
et al., 1995).

Os cistos geralmente contém fluido semelhante a um
transudato, ligeiramente amarelado, mas pode haver
também a presenca de fibrina, material purulento e
até sangue. Na avaliacdo microscépica, as células
epiteliais renais dos cistos s@o cubdides e cubdides
achatadas, apresentando poucas microvilosidades e
ndo apresentam bordas em escova. Porém, ndo ha
nenhuma relagdo quanto ao tamanho dos cistos e a
morfologia celular (Eaton et al, 1997).
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Existe também a possibilidade de alteracdes
hepaticas como cistos e fibrose (Cobben et al., 1990;
Eaton et al.,, 1997; Stebbins, 1989). Os cistos
hepaticos foram encontrados em menos de 10% dos
gatos acometidos, diferentemente do reportado em
humanos. Cerca de 75% de individuos acima de 60
anos e portador de DRP apresentam cistos hepdticos.
Acredita-se que em humanos a ocorréncia dos cistos
hepaticos aumentados com a idade e a gravidade da
lesdo renal. Talvez a baixa incidéncia dos cistos
hepaticos nos felinos esteja relacionada com a idade
dos animais, na maioria jovens. Em estudos
experimentais, observou-se uma alta freqiiéncia de
lesdes hepdticas como hiperplasia hepatobiliar e
fibrose hepdtica congénita em gatos (Biller et al,
1996; Eaton et al., 1997).

SINAIS CLINICOS

Os sinais clinicos sdo variaveis, estando associados
ao crescimento dos cistos e a progressiva
compressao do parénquima que causa a insuficiéncia
renal (Biller, 1994; Feldhahn, 1995; Le Bordo,
2010). Os sinais ocorrem por volta de trés a dez anos
de idade. Pode-se observar letargia, anorexia,
vOmito, polidipsia, polidria, perda de peso e
hematiria, relacionados com a insuficiéncia renal
cronica (Biller et al., 1994; Lulich et al., 1995; Malik
et al., 1990). Se os cistos tornarem-se infectados, os

animais poderdo apresentar febre, pidria e
leucocitose (Crawford, 1993).

Os gatos portadores de DRP podem ser
assintomdticos, caso 0 comprometimento seja

unilateral, ou demonstrar sinais de insuficiéncia
renal, quando for bilateral (Beck & Lavelle, 2001).

A renomegalia ocorre devido a presenca de
miultiplos cistos € € comum em pacientes humanos
portadores da doenca renal autossomica. Mas a
nefrite tdbulo-intersticial parece ocorrer tanto nos
pacientes humanos como em felinos. A ocorréncia
de hematiria em gatos provavelmente é causada por
um sangramento intra-renal e € similar ao que ocorre
em humanos. Outra caracteristica comum entre 0s
pacientes humanos e felinos é a presenca de grau
varidvel de fibrose hepética, afetando
aproximadamente metade dos pacientes de ambas as
espécies (Pedersen et al., 2003).

Em humanos a hipertensio ocorre em
aproximadamente 50-70% dos casos e é associada,
geralmente, com o grau de comprometimento renal e
com o aumento da atividade do sistema renina
angiotensina-aldosterona. Isso ocorre
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provavelmente, como conseqiiéncia da hipoperfusdo
renal causada pela expansdo dos cistos. Entretanto
ndo ha relacdo entre DRP e a ocorréncia de
hipertensdo em gatos (Miller et al., 1999). A
hipertensdo felina tem sido diagnosticada como
primiria ou secunddria a condicdo como a
insuficiéncia renal cronica, o hipertireoidismo ou a
diabetes melittus (Pedersen et al., 2003).

Ao exame fisico, dependendo do estdgio da doenca,
os rins palpados apresentam-se grandes e irregulares
(Biller et al., 1994). O animal pode apresentar
desidratagdo, mucosas palidas e emaciagdo. Os sinais
vao depender do grau de comprometimento do
parénquima renal (Scherding, 1994).

O tipo e a gravidade dos sinais clinicos e achados
laboratoriais dependem da presenga ou ndo de
insuficiéncia renal cronica (Biller et al., 1994). Em
animais em que o diagndstico é precoce, os achados
clinicos se restringem a nefromegalia bilateral e os
exames laboratoriais ndo apresentam alteracdes
dignas de notas (Biller et al., 1994).

A precocidade diagndstica é de grande é de grande
importancia (Biller et al., 1994; White, 2010). A
nefromegalia percebida pelo proprietirio como
distensao abdominal, ou incidencialmente,
encontrada pelo clinico durante a palpacdo deve ser
investigada. Técnicas de imagem, preferencialmente
a ultrassonografia devem ser empregadas para o
diagnéstico da nefrologia (Gonzalez & Frées, 2003).

DIAGNOSTICO

O diagnéstico da doenca renal policistica em gatos é
realizado utilizando-se os sinais clinicos, achados
laboratoriais, resultados de imagens obtidas por
exame radiogrifico, ultrassonografico, tomografia
computadorizada, urografia excretora e bidpsia renal
(Biller et al., 1990). Mas, a tomografia ndo adiciona
muitas informacdes na andlise do sistema urindrio
quando comparada com os exames radiogrificos e
ultrassonograficos (Ferreira et al., 1998).

Nos exames laboratoriais € possivel identificar graus
variados de azotemia, acidose metabdlica,
hiperfosfatemia e anemia ndo regenerativa podem
ser observados (Biller et al., 1994). Na urindlise
observa-se baixa densidade urindria, sedimento
inativo e proteindria discreta a moderada (Greco,
2001).

Nos exames radiogréficos da regido abdominal, os
rins apresentam-se aumentados de tamanhos e com
contornos irregulares. A urografia excretora pode
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demonstrar cistos com multiplas dreas
radiolucentes. Revelando ainda presenga de
multiplas estruturas arredondadas, circunscritas e
presenca de alteracdes da pelve renal em ambos os
rins, os quais contém multiplos cistos que substituem
o parénquima renal (Biller et al., 1990).

oS

Os testes de PCR (reagdo em cadeia polimerase) em
tempo real para a detec¢do da doenca renal
policistica felina que se mostraram muito confidveis
e mais rdpidos do que o teste de PCR- RFLP (andlise
de polimorfismo de extensdo de fragmentos de
restricdo) e a ultrassonografia (Helps et al., 2007;
Criado-Fornelio et al., 2008).

O critério ultrassonogrifico utilizado para se
identificar os animais positivos é a visualizagdo de
estruturas esféricas, anecoicas e regulares em regifo
cortical e/ou medular, geralmente, comprometendo
ambos os rins (Biller et al., 1994; Grooters et al.,
1997; Nicolau et al., 2000). Estas estruturas cisticas
produzem reforgos posteriores, mais frequentemente
observado nos cistos grande (Biller et al., 1994).

No caso de cistos com menos de dois milimetros de
didmetro podem ser detectados com um transdutor
de 7,5 MHz. Visualizam-se estruturas cisticas,
regulares, preenchidas por conteido anecdico que
produzem reforco posterior (Biller et al., 2002). Se o
cisto estiver infectado, podemos visualizar a parede
mais espessa € com ecos internos. Contudo, somente
pelo exame ultrassonogriafico ndo ¢é possivel
determinar a presenga de infeccdo, sendo necessdria
a aspirag@o ecodirigida e posterior andlise de fluido
(Biller et al., 1994; Lulich et al., 1995; Palou et al.,
1998).

Através do exame ultrassonogrifico pode-se
visualizar cistos renais em gatos muito jovens, ou
seja, com seis a oito semanas de vida. Porém, a
auséncia de cistos nessa idade ndo € conclusiva para
o diagnéstico, podendo ocorrer resultados falso-
negativos quando houver cistos muito pequenos
(Biller et al, 1990).

Em uma coldnia de gatos Persas portadores de
doenca renal policistica, os cistos renais foram
identificados em animais com sete semanas de idade,
através do exame ultrassonografico. Destes gatos,
72% desenvolveram a DRP. Entretanto, a
confirmacio da doenca foi maior em gatos com 36
semanas de idade (92%) (Bosje et al., 1998).

Os cistos renais sdo facilmente identificados no
cortex renal como estruturas esféricas, anecdicas e
regulares. Ja os cistos localizados na medula sdo
dificeis de  detectar devido a  relativa
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hipoecogenicidade desta quando comparada aquela
do cortex renal. Cistos que apresentam
complica¢des, como hemorragias infeccoes,
geralmente apresentam conteidos ecdicos e
hipoecédicos e paredes delgadas. Nesses casos, 0s
cistos devem ser diferenciados de linfomas,
hematomas e abcessos renais (Biller, 1996).

ou

Ao realizar a pun¢do de cistos muito grandes, pode-
se coletar somente fluido do cisto ou puncionar uma
regido de fibrose renal, o que pode levar a um
diagnéstico erroneo de nefrite cronica tdbulo-
intersticial (Scherding, 1994).

A bidpsia renal € contra-indicada na presenca de
cistos, abcessos € hidronefrose. Nesses casos, a
realizacdo de exames menos invasivos, como
ultrassom, € mais aconselhada (Feldhahn, 1995).

TRATAMENTO

Nao hd tratamento especifico para doenca renal
policistica. Portanto, os animais devem ser tratados
como insuficientes renais cronicos (Feldhahn, 1995).

O intersticio renal ou o cisto pode predispor a
infec¢des secunddrias, e quando presente a infecg¢do
¢ um fator agravante dos sintomas de dor, anorexia e
apatia (Biller et al., 1994). As vezes, a infeccdo que
ocorre no interior do cisto, a febre pode ser o tnico
sinal. Mesmo frente a um resultado negativo de
urocultura a possibilidade de infeccdo ndo deve ser
descartada, uma vez que os cistos infectados podem
ser do tipo que ndo se comunicam com O Sistema
coletor (Biller et al., 1994).

A infeccdo deve ser tratada com antibidticos que
penetram na parede do cisto (Bennett, 2002; Biller et
al,, 1994; Lulich et al, 1995). Acredita-se que
antibidticos lipofilicos tenham maior penetracdo. Em
humanos, os mais utilizados sdo sulfa-trimetoprim,
cloranfenicol e quinolonas (norfloxacin e
ciprofloxacin) (Bennett, 2002; Biller et al., 1994).

Sobre hipertensio analisaram os efeitos adversos no
progndstico de pacientes humanos, uma vez que os
grandes cistos podem comprimir 0S vasos renais
(Chapman & Gabow, 1997). A reducdo do tamanho
dos cistos, potencialmente resulta em diminuicido da
pressdo  sangiiinea  sistémica, melhorando o
progndstico e diminuindo a dor (Bennett, 2002;
Biller et al., 1994).

A realizag@o da pung¢do aspirativas dos cistos devem
ser realizada sob guia ultrassonogriafico em gatos
com DRP. A aspiracdo é feita em decubito lateral,
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sob anestesia de curta duracdo com a utilizacdo de
cateteres inseridos no interior dos cistos sob
constante visualizacdo sonografica e condicdes
assépticas. Retira-se todo o volume de fluido
possivel de cada um dos cistos maiores. O tempo de
execucdo, considerando os dois rins, ¢é de
aproximadamente  trinta  minutos. Apds a
recuperacdo anestésica, o animal volta para casa sem
nenhuma recomendagdo especial, exceto o
esclarecimento de que o animal poderd apresentar
hematdria nas  primeiras 24  horas  apds
procedimento. Cinco dias depois, o paciente
apresenta sinais de menor desconforto e melhor
disposicdo, observada pelo aumento de apetite e
atividade do animal (Gonzalez & Frées, 2003).

PROGNOSTICO

O prognéstico para gatos portadores de doenca renal
policistica deve ser sempre reservado. Porém, a
sintomatologia clinica relacionada a insuficiéncia
renal cronica terminal, vai estar relacionada com a
quantidade e o nimero de cistos que o animal possui.
O prognéstico vai depende também do estigio de
evolucdo da doenga renal cronica, da resposta do
gato ao tratamento inicial e do desejo do proprietdrio
em dar continuidade ao tratamento (Norsworthy,
2004).

CONCLUSAO

O controle da doenga deve-se basear-se em
precocidade diagndstica por meio principalmente da
realizagdo de exames ultrassonograficos em animais
antes de iniciarem suas vidas reprodutivas. Sendo
importante a esterilizacdo dos animais positivos, ja
que o mesmo terd chance de transmitir a doenga para
pelo menos 50% de sua prole, mesmo na auséncia de
sinais clinicos, sendo também relevante a realizacdo
de exame ultrassonografico dos familiares quando
for identificada positividade.
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