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Sindrome nefrdotica em cao associada a Babesia canis

Nephrotic syndrome in dog associated Babesia canis
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RESUMO

A Sindrome Nefrética (SN) € uma conseqiiéncia da doenca glomerular renal e se caracteriza por proteintria, hipo-
albuminemia, hipercolesterolemia, hiperlipemia e edema; podendo estar ou nfo associada a disttirbios infecciosos. Este relato
descreve o caso de um c@o, Fila Brasileiro, com histdrico de fraqueza, edema facial e dos membros, apatia e desidratagdo. Os
exames complementares revelaram infecgdo por Babesia canis, insuficiéncia renal cronica, hipertensdo arterial e os sinais ja
citados da SN.

Descritores: doenca glomerular, babesiose, cdo, proteintiria.

ABSTRACT

Nephrotic Syndrome is a consequence of renal glomerular disease and is characterized by proteinuria, hypoalbumi-
nemia, hypercholesterolemia, hyperlipiemia and edema; could be or not associated to infeccious disturbances. This story reports
a case of a dog, Fila brasileiro, with history of weakness, face and limb edema, apathy and dehydration. Selection examinations
reveal Babesia canis infection, renal chronic failure, arterial hypertension and signs once cited of SN.
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INTRODUCAO

A forma cldssica da SN se caracteriza por pro-
teindria, hipoalbuminemia, hipercolesterolemia, hiper-
lipemia e ascite ou edema [1,2,4,5,7,16-18,20,21]. A princi-
pal causa de SN nos cies € a glomerulonefrite imuno-
mediada, causada pela presenca de imuno-complexos
nas paredes dos capilares glomerulares [4,5,7,11,16-18,
20,21].

Nela, o edema e/ou ascite constituem a queixa
mais comum e ocasionalmente podem estar associa-
dos a sinais clinicos de distdrbios infecciosos [5,7,16,21].
Isso depende da gravidade e duracfo da perda urindria
de proteina, bem como da presenca ou auséncia de
insuficiéncia renal e complicagdes, sendo o tromboem-
bolismo, a hipercoagulabilidade e a hipertensdo as
mais freqiientes [1,7-9,16].

A babesiose canina é uma doenca infecciosa
causada por um hematozodrio do género Babesia. Os
sinais clinicos dependem da espécie, imunidade do
hospedeiro, idade e doencas concomitantes. Apesar
da anemia hemolitica auto-imune ser a caracteristica
principal, variacdes severas da doenca e complicacdes
podem ocorrer, tais como: insuficiéncia renal aguda,
sinais neuroldgicos, coagulopatias, hepatopatia, hemo-
concentracio, hipotensdo e sindrome da angtstia res-
piratdria [3,6,10,12].

A glomerulonefrite tem sido descrita em asso-
ciacdo a babesiose canina. Esta pode ser explicada
por dois mecanismos: a anemia hemolitica severa
resulta em potencial lesdo tubular, nefrite intersticial e
glomerulopatia; e 0 mecanismo auto-imune resulta em
depdsito e imuno-complexos nos glomérulos, levando
por fim, a glomerulonefrite, podendo causar os sinais
ja descritos de SN [3].

O objetivo deste relato é descrever um caso
de sindrome nefrética associada a babesiose em um
canino.

RELATO DE CASO

Um c@o, Fila Brasileiro, 8 anos de idade, pe-
sando 56 kg, foi atendido no Hospital de Clinicas Vete-
rindrias da Universidade Federal do Rio Grande do
Sul (HCV-UFRGS), com histoérico de tremores, fra-
queza e colapso ap6s esforco, ha seis meses. Nas duas
semanas anteriores a consulta, o animal comegou a
apresentar edema dos membros e depois da face. Le-
vado anteriormente a um veterindrio foi tratado como
cardiopata, porém nio apresentou melhora clinica.

Ao exame clinico o animal apresentava tem-
peratura retal de 37,9°C, mucosas pélidas, tempo de

preenchimento capilar de 3 segundos, intensa dispnéia,
desidratacdo de aproximadamente 10%, e apatia se-
vera. A auscultagio cardio-respiratéria observou-se
abafamento das bulhas cardiacas e presenca de ester-
tores pulmonares. O animal apresentava acentuado
edema de face, membros anteriores e pescoco, mas
com menor intensidade nos membros posteriores.

Foi instituido tratamento sintomdtico com flui-
doterapia e diurético e o animal foi submetido a exames
complementares.

Imediatamente apds a coleta de sangue foi ob-
servada auto-aglutinagdo macroscépica do sangue in
vitro. O hemograma revelou uma anemia normocitica
normocromica, presenca de policromasia e anisoci-
tose, plasma com microcodgulos e hemécias agluti-
nadas. O leucograma revelou neutrofilia com desvio
a esquerda regenerativo. A pesquisa para hemocito-
zodrio foi positiva para Babesia canis. Os exames
bioquimicos revelaram hipoalbuminemia (26-33g/1),
aumento sérico nos valores de proteinas totais (60 a
80g/1), creatinina (0,5-1,8mg/dl), fosfatase alcalina
(<156u/1) e colesterol (135-270g/1). A urindlise demons-
trou densidade urindria diminuida (1,012), proteiniria
acentuada (>300mg/dl), hematdria, pitria, presenca
de células renais e vesicais, cilindros granulosos e ce-
lulares e presenca de cristais de urato amorfo.

A radiografia toricica demonstrou cardiome-
galia, e aumento de radiopacidades em campos pulmo-
nares, com sinais de congestdo. O eletrocardiograma
evidenciou taquicardia sinusal, enquanto que a ultra-
sonografia evidenciou esplenomegalia leve, hepato-
megalia e rins apresentando hiperecogenicidade e
aumento de drea de cortical, associado a diminuigéo
de 4rea medular, com pouca definicdo de cilices, suge-
rindo quadro de insuficiéncia renal cronica.

A mensuracdo da pressdo arterial foi realizada
utilizando aparelho de Doppler vascular (DV 610 Med-
mega), demonstrando pressdo arterial sist6lica (PAS)
de 230mmHg, indicando hipertensdo arterial.

O tratamento foi realizado com fluidoterapia
(solugdo de ringer lactato), antimicrobiano (enroflo-
xacina — 5mg/kg BID), inibidor de enzima conversora
da angiotensina (maleato de enalapril — 0,5mg/kg
BID), diurético (furosemida — 2mg/kg TID), corti-
coide (prednisona — 1mg/kg SID), anti-trombético
(4cido-acetilsalicilico — Smg/kg SID) e antiparasitario
(dipripionato de imidocarb — 4mg/kg em dose unica).

O animal voltou a se alimentar e houve regres-
sdo do edema, sendo liberado ap6s 10 dias de inter-
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nagfo para continuar tratamento em casa. O c@o nao
retornou para revisdo e foi a ébito 3 semanas depois,
nio sendo realizada necropsia.

DISCUSSAO

No presente relato foi observado a combinagio
de: proteinuria significativa, hipoalbunemia, edema,
hipercolesterolemia e hipertensdo sist€émica, caracte-
risticas da SN. As alteragdes detectadas na urindlise, na
creatinina sérica e nos achados ultra-sonogréficos in-
dicam alteracdo renal grave, a qual foi responsivel
pela hipoalbunemia, permitindo assim o escape dos
fluidos do compartimento vascular para o espago in-
tersticial, iniciando o edema. Além disso, a reducgdo
do volume plasmaético e do débito cardiaco estimula o
aumento da atividade do sistema renina-angiotensina-
aldosterona, causando retengdo de dgua e sal, com for-
magcdo adicional de edema.

A hipertensdo se instala resultante da combi-
nacdo de retencdo de sddio, fibrose dos capilares e
arteriolas glomerulares, diminui¢do renal da produ-
¢do de vasodilatadores, aumento da responsividade a
mecanismos pressores normais e ativagdo do sistema
renina angiotensina [2,7,16-18,21]. A utilizacdo de ma-
leato de enalapril e furosemida visou controlar o edema
e a hipertensio sistémica que o animal em questio
apresentava.

O desenvolvimento das alteracdes renais pode
ter sido decorrente de deposicdo de imuno-complexos
devido a presenca do hemoparasita. Dessa forma, além
de levar a destruicio de hemadcias por anemia hemo-
litica, pode ter gerado lesdo renal grave. Sabe-se que
animais com babesiose apresentam intensa reacao
inflamatdria, caracterizada por proteintria, hipoal-
buminemia, com conseqiiente deposi¢do de imuno-
complexos nos tdbulos renais [3,12-14]. Na tentativa de
se reduzir a destruicdo de hemécias e a formacgao de
imuno-complexos, optou-se pela utilizacdo da pred-
nisona em doses imunossupressoras; € o dipripionato
de imidocarb, droga hemoparasiticida, para o trata-
mento da babesiose [2,10,12,15,16,19,20].

A hipercolesterolemia e hiperlipidemia resul-
tam da combinagdo na reducdo do catabolismo e au-
mento da sintese hepatica de proteinas e lipoproteinas,

levando ao acimulo de lipoproteinas ricas em coles-
terol, enquanto as proteinas de peso molecular baixo
(albumina e antitrombina III) sdo perdidas na urina.
Nos pacientes nefréticos, como neste caso, as concen-
tracdes plasmadticas de albumina sdo inversamente
correlacionadas com as concentragdes de colesterol.
Por isso, uma dieta balanceada com fonte protéica
de alta qualidade € essencial em cédes com proteintria
severa [3,4,7,16,17].

Trombose € uma complicacdo comum da sin-
drome nefrética, secunddria a varias anormalidades
no sistema de coagulag@o, tais como: elevag@o do fibri-
nogénio e fatores V e VIII, deficiéncia de antitrombina
III (devido a perda urinaria), hipersensibilidade pla-
quetdria e alteracd@o na fibrindlise, podendo ainda estar
complicada pelas alteragdes hemostaticas provocadas
pela presenca da Babesia canis (dano endotelial e au-
mento das proteinas de fase aguda devido 4 hemdlise;
e interacdo das células parasitadas com as células
endoteliais), culminando em tromboembolismo pul-
monar. A terapia anticoagulante preventiva é indicada
nesses casos, podendo utilizar-se drogas como aspi-
rina, heparina ou derivados cumarinicos [1,4,6-9,12,16,21].
Neste caso, isso pdde ser observado pela auto-aglu-
tinacdo macroscépica do sangue in vitro logo apds a
coleta, além de intensa dispnéia apresentada pelo ani-
mal no momento da consulta. Optou-se pelo dcido-
acetilsalicilico pela facilidade de administracio.

Pacientes que sofrem de sindrome nefrética
estdo bastante susceptiveis a desenvolver infeccdes
bacterianas, que podem ser atribuidas a perda renal de
gamaglobulinas e a terapia corticosterdide geralmente
instituida, sendo aconselhado antibioticoterapia pro-
filtica [2]. Neste caso optou-se pela enrofloxacina, que
apesar do seu potencial nefrotdxico, possui amplo
espectro e facil administracdo. Assim, a fluidoterapia
neste caso, além de reestabelecer o equilibrio hidro-
eletrolitico do animal, manteve adequado fluxo renal
diminuindo as chances de nefrotoxicidade.

Enfim, este animal apresentou alteragdes cli-
nicas e laboratoriais classicas da sindrome nefrotica,
tendo como agente causador a infec¢do por Babesia
canis. Apesar da utilizacdo da terapéutica adequada,
0 mesmo ndo resistiu as complicagdes inerentes a
doenga.
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