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Resumo: Um cao da raca Shih-tzu, macho, com sete anos e pesando 4,65 kg, foi encaminhado ao hospital
veterindrio com histérico de vomitos ap6s ingerir um petisco comercial para caes contendo etilenoglicol
(EG) na formulacao. O animal apresentava sinais clinicos caracteristicos de injuria renal e apds exames
complementares foi diagnosticado com leséo renal aguda severa de grau IV (escala de I-V). Quase um ano
e meio depois, o paciente retornou ao atendimento veterindrio, apresentando lesao renal crénica de grau
IV. Durante esse periodo, foram realizados vérios exames, incluindo hemograma, analise bioquimica sérica,
ultrassonografia abdominal e hemogasometria. Em estado critico, o animal evoluiu a ébito pouco tempo
depois. O exame anatomopatolégico da necropsia revelou lesdes renais extensas com necrose tubular,
esclerose glomerular, fibrose e mineralizacdo, acompanhadas por numerosos cristais de oxalato mono e
dihidratados. De acordo com o nosso conhecimento, este é o primeiro relato descrevendo os sinais clinicos
e achados anatomopatolégicos de um cao intoxicado por EG no Brasil. Este estudo busca contribuir para o
entendimento da patogénese e diagndstico clinico da intoxicacdo por EG, especialmente no que se refere
a insuficiéncia renal crénica.

Palavras-chave: Canino; intoxicagao; lesao renal; patologia toxicoldgica; toxicologia forense.

Abstract: A seven-year-old, 4.65 kg, male Shih-tzu dog was referred to the veterinary hospital with a history
of vomiting after eating a commercial dog treat containing ethylene glycol (EG) in its formulation. The
animal showed clinical signs of kidney damage and after additional tests was diagnosed with severe grade
4 acute kidney injury. AlImost one and half years later, the patient was presented to veterinary care, with a
grade 4, chronic kidney injury. During this period, several tests were carried out, including a complete blood
count, serum biochemistry analysis, abdominal ultrasound, and blood gas analysis. In critical condition, the
animal died shortly afterward. An anatomopathological necropsy exam revealed extensive kidney injury
with tubular necrosis and glomerular sclerosis, fibrosis, and mineralization, accompanied by numerous
mono and dihydrates oxalate crystals. To our knowledge, this is the first report describing clinical signs and
pathological findings of a dog poisoned by EG in Brazil. We aim to contribute to the understanding of the
pathogenesis of EG poisoning, especially regarding chronic kidney failure.
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1. Introducao

O etilenoglicol (EG) é uma substancia sintética liquida e inodora, utilizada como anticongelante
e solucao para remocao de gelo em veiculos. Também é empregado em fluidos hidraulicos de freio,
tintas, almofadas para carimbo, canetas esferograficas e graficas . A toxicoses por EG ja foi relatada em
seres humanos @ e em animais, incluindo caes @, gatos “, frangos ©, bezerros © e animais silvestres ?. A
intoxicacao é caracterizada por acidose metabdlica grave, seguida de lesao renal aguda critica. Os sinais
clinicos podem incluir ataxia, vdmito, politria, polidipsia, hipotermia, oliguria, anuria e desidratagao ©.

Embora o etanol e o fomepizol possam ser utilizados como antidotos, uma vez que ambos
competem com a enzima hepatica alcool desidrogenase, as taxas de mortalidade permanecem elevadas
em humanos ©, e ha poucos dados disponiveis em cédes. A maioria das intoxicagées em animais ocorre
apds exposicao acidental a substancias anticongelantes, sendo mais comuns em paises do hemisfério
norte "9, Neste trabalho, descrevemos de forma detalhada a evolucéo clinica de longo prazo, os achados
post-mortem e histopatolégicos de doenca renal crénica (DRC) subsequente a intoxicacdo por EGem um
cao no Brasil, apds uma grave contaminacdo de petiscos. Nosso objetivo é contribuir paraa compreensao
da patogénese da intoxicacdo por EG, especialmente no que se refere a insuficiéncia renal cronica.

2. Relato de caso

Um cao da raca Shih-tzu, macho, com sete anos de idade e 4,65 kg, foi encaminhado ao hospital
veterindrio apoés nove dias de émese subsequentes a ingestao de um petisco comercial. O animal
apresentava anorexia, apatia, diarreia intermitente, aumento daingestdo de 4gua e da producao de urina,
além de urina mais clara. O tutor negou doencas prévias e confirmou que o animal estava vacinado, ndo
tinha contato com outros animais e permanecia em ambiente domiciliar. O paciente foi acompanhado
por aproximadamente um ano e meio, incluindo exames clinicos, exames de imagem, andlises clinicas,
necropsia e histopatologia.

Durante o exame clinico (1° dia), o paciente apresentava taquicardia (168 bpm), periodontite
e abdome rigido a palpacédo. Todos os demais parametros estavam dentro dos limites fisioldgicos.
Amostras de sangue foram coletadas para hemograma, alanina aminotransferase (ALT), creatinina,
fésforo, ureia (Tabelas 1 e 2) e hemogasometria. A urina foi obtida por cistocentese para realizacdo de
urindlise (Tabela 3). Os niveis de creatinina atingiram 5,23 mg/dL (referéncia: 0,5 a 1,5 mg/dL), fésforo
6,48 mg/dL (referéncia: 2,6 a 6,3 mg/dL) e ureia 145 mg/dL (referéncia: 21,4 a 59,9 mg/dL) V. A urinalise
revelou baixa densidade especifica, proteinuria (uma cruz), presenca de cilindros granulares, células
epiteliais de transicao e cristais de oxalato. A gasometria nao indicou acidose, mas demonstrou aumento
de CO,, com discreta reducao nos niveis de sdédio (Na), calcio (Ca) e potassio (K). Os demais parametros
permaneceram dentro dos valores de referéncia para a espécie. O exame ultrassonogréfico abdominal
revelou colite e nefropatia aguda (aumento discreto da ecogenicidade medular).

O diagnéstico foi de lesdo renal aguda (LRA) "2 em estagio quatro, com causa nao identificada.
O paciente permaneceu hospitalizado por oito dias e recebeu tratamento com reposicdo de fluidos,
ondansetrona, omeprazol, 6mega-3, hidréxido de aluminio, praziquantel, estimulante de apetite,
pirantel, febantel, fluidoterapia e dieta gastrointestinal (Tabela 1). Houve melhora clinica, embora os
episddios de vomito e hiporexia tenham persistido. Foi recomendada suplementacado nutricional apds
o uso de omeprazol. No oitavo dia, o hemograma apresentou valores normais, exceto por discreta
leucopenia (Tabela 2), enquanto os niveis de creatinina e fésforo permaneceram elevados, em 3,93 mg/
dL e 3,85 mg/dL, respectivamente (Tabela 3). A urina continuava apresentando baixa densidade (Tabela
4). O tratamento domiciliar foi mantido apds a alta hospitalar (8° dia) (Tabela 1).
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Tabela 1. Tratamentos aplicados em um cao com suspeita de intoxicagao por etilenoglicol

Data Medicagcao/Procedimento Dose/Frequéncia Duracéao
1° dia Ondansetrona 1 mg/kg, IV, trés vezes por dia 7 dias
Omeprazol 1 mg/kg, oral, duas vezes ao dia 7 dias
Fluidoterapia com ringer lactato 19 mL/h, IV -
Paté gastrointestinal Duas vezes ao dia -
Débito urinario A cada 24 horas -
2° dia Omeprazol 1 mg/kg, oral, a cada 12 horas 10 dias
Ondansetrona 1 mg/kg, oral, a cada 8 horas 5 dias
Suplementa¢do com Omega-3 1500 mg, oral, a cada 36 horas 18 dias
Dieta gastrointestinal Caso haja rejeicdo de alimentos 7 dias
3°dia Ciproheptadina 0.5 mg/kg, oral, a cada 12 horas 5 dias
Hidréxido de Aluminio 15 mg/kg, oral, a cada 12 horas 5 dias
F.IU|doterap|a ambulatorial com 150 ml, SC 7 dias
ringer lactato
1 mg/kg, oral, a cada 12 horas
8° dia Omeprazol (instruido o desmame apo6s 30 dias
melhora da condig¢ao)
Praziquantel 175 mg, palmoato de % do comprimido, oral, a cada 24 3 dias
pirantel 504 mg, febantel 525 mg horas (repetir em 15 dias)
Racdo gastrointestinal - Continuo
Fluidoterapia com ringer lactato 27 ml/h, IV 1 dia
Estomulantes de apetite
(cobanamida 1 mg e cloridrato de - -
ciproheptadina 4 mg)
18° dia Suplemento nutricional Salute® 1 sache, oral, a cada 24 horas 7 dias
Xarope com ciproheptadina,
520°dia  vitaminas B1, B2, B6, C, e 0.1 mL/kg, oral, a cada 12 horas 7 dias
nicotinamida
Endoparasiticida com fenbendazol, ¥% comprimido, oral, a cada 24 3 dias
palmoato de pirantel e praziquantel  horas
o i Fluidoterapia com soluc¢do de NaCl 14 mL/h nas primeiras 8 horas, 11
543° dia . o -
0.9% mL/h apés avaliagao
Ondansetrona 1 mg/kg, IV, trés vezes ao dia -
Dipirona 25 mg/kg, IV, trés vezes ao dia -
Tramadol 4 mg/kg, IV,trés vezes ao dia -
A cada 4 horas durante as
Débito urinario primeiras 12 horas e a cada 6 -
horas depois
AI|rrJentagao via nasogastrica com A cada 6 horas
paté hipercalérico i
Hidréxido de Aluminio 6% 30 mg/kg, oral, apds a alimentacao -
545° dia Eritropoietina 100 Ul/kg, SC, a cada 48 horas

Colirio Hylo-gel®

1 gota a cada 8 horas

IV: intravenoso; SC: subcutaneo.
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Tabela 2. Hemograma de um cdo com suspeita de intoxicacao por etilenoglicol

CBC

Eritrograma 1°dia 18°dia 520°dia 543°dia 545°dia Valores de Referéncia*
Hemacias 6.34 6.85 2.67 2.05 4.04 5.5-85x106
Hemoglobina 13.7 15 6.0 43 8.7 12-18 g/dL
Hematécrito 42 45 18 14 27 37-55%
VCM 66.2 65.7 67.4 68.3 66.8 60 - 77 fL
CHCM 32.6 333 333 30.7 322 32 -36%
RDW 13.6 13.4 12.5 13.4 14.2 12-15%
Proteina total plasmatica 7 6.6 6.6 7.6 6.6 6-8g/dL
Reticuldcitos - 0.2 0-1.5%
Contagem de plaquetas Valores de Referéncia*
Contagem de plaquetas 440 375 446 545 224 200 - 500 x103/uL
VPM 6.0 5.7 5.7 6

6.0
PDW 15.4 14.9 14.5 14.6 15.5 %
Leucograma Valores de Referéncia*
Leucécitos 5,300 4,200 7,500 6,900 6,000 - 17,000 x103/uL
Mielécitos 0 0 0 0 0 0
Metamielécitos 0 0 0 0 0 0
Neutréfilos em bastonete 0 0 0 0 0 0-300
Neutréfilos segmentados 3,816 3,864 6,600 6,486 3,000 - 11,500
Eosindfilos 160 530 168 0 138 150 - 1,250 mm3
Basofilos 0 0 0 0 0 0
Linfécitos 320 795 165 225 138 1,000 - 4,800 mm3
Monécitos 960 159 0 675 138 150-1,350 mm3

*Jain, 19931, VCM: Volume Corpuscular Médio; CHCM: Concentracao de Hemoglobina Corpuscular Média; VPM: Volume Plaquetario
Médio; RDW: Amplitude de Distribuicdo dos Globulos Vermelhos; PDW: Amplitude de Distribuicao Plaquetaria.

Ciéncia Animal Brasileira | Brazilian Animal Science, v.26, 83346P, 2025.



Barros, ACM et al., 2025.

Tabela 3. Andlise bioquimica sérica de um cdo com suspeita de intoxicagao por etilenoglicol

BIOQUIMICA
Parametros 1°dia 8°dia 18°dia 520°dia 543°dia 545°dia Valores de Referéncia*
ALT 63 - 74 91 - - 21 -86 Ul/L
Creatinina 5.23 3.93 3.84 7.77 - 11.59 0.5- 1.4 mg/dL**
Fosforo 6.48 3.85 415 - 28.20 - 2.6 - 6 mg/dL
Ureia 145 - 96 254 504 - 21.4 - 59.9 mg/dL
FA - - 45 - 53 - 20 - 156 Ul/dL
Lactato - - - - - 0.55 0.5 -2 mmol/L****
PROTEINA SERICA TOTAL E FRACOES

Proteina sérica total 5.9 - 6.5 - - - 54-7.1g/dL
Albumina 3.4 - 3.3 - - - 2.6-3.3g/dL
Globulinas 2.5 - 3.2 - - - 2.7-44¢g/dL

LIPIDOGRAMA
Colesterol total - - - - - 207 135-270 mg/dL
HDL Colesterol - - - - - 64 33-120 mg/dL
LDL Colesterol - - - - - 132 58-187 mg/dL
VLDL Colesterol - - - - - 11 6.5-16.9 mg/dL
Triglicerideos - - - - - 55 20 - 112 mg/dL

*Kaneko et al., 2008; ** |RIS, 2023"% (estadiamento consensual da DRC); *** IRIS, 2023 (tratamento consensual da
DRCQ); **Silverstein, 2015"%; ALT: alanina aminotransferase; FA: Fosfatase alcalina; HDL: lipoproteina de alta densidade); LDL:
lipoproteina de baixa densidade); VLDL: lipoproteina de densidade muito baixa).
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Tabela 4. Urinélise de um cdo com suspeita de intoxicacdo por etilenoglicol

URINALISE

1° dia 8° dia 18° dia Valores de Referéncia*
Cor Amarelo claro Amarelo claro Amarelo claro Amarelo citrino
Odor Sui Generis Sui Generis Sui generis Sui Generis
Aspecto Turvo Claro Claro Claro
Gravidade especifica 1,012 1,010 1,014 1,015 - 1,045
pH 6.0 5.0 7.0 5.0-7.0
Proteinas + Negativo + <30 mg/dL
Glicose Negativo Negativo Negativo <40 mg/dL
Corpos cetdnicos Negativo Negativo Negativo Negativo
Urobilinogénio Normal Normal Normal Normal
Bilirubina Negativo Negativo Negativo Negativo
Sangue oculto +++ Negativo Negativo Negativo
Nitrito Negativo Negativo Negativo Negativo
Sais biliares Negativo Negativo Negativo Negativo
Sedimentos
Células vermelhas 40 - 50/campo 0 - 5/campo 1-5/campo <5 campo
Leucécitos 0 - 3/campo 1 -4/campo 0 - 3/campo <5 campo
Células descamativas 0 - 2/campo 0 - 1/campo 0-1/campo Raro
Células de Transicdo 0 - 6/campo 0 - 3/campo 0 - 2/campo Raro
MicrobioTa Raro Raro Raro Ausente
Células renais pélvicas 0/campo 0/campo 0/campo Ausente
Filamento de muco Ausente Presente + Ausente Ausente
Cilindros Granular 0 - 2/campo 0/campo Granular 0 - 1/campo Ausente
Cristais Oxalato de cdlcio +++ Ausente Ausente Ausente
Esperma Presente ++ Presente +++ Presente + Ausente
Observacdo Aglomerados de Muco +

células de transicao +

*Sink et al., 201277, A sedimentoscopia foi realizada com objetiva de 40x.

Poucos dias apds a primeira apresentacao no hospital veterinario, a Agéncia Nacional de Vigilancia
Sanitaria (Anvisa) e o Ministério da Agricultura e Pecuaria (MAPA) revelaram um surto de intoxicacdo por
EG em diferentes produtos de petiscos para caes. Dois lotes foram diagnosticados com propilenoglicol
contaminado com monoetilenoglicol (AD5035C22 e AD4055C21) ®, Varios casos foram relatados em
todo o pais em 2022, com mais de 100 suspeitas de intoxicacao em caes em 14 estados, atualmente sob
investigacao federal. No presente relato, o animal havia ingerido um pacote inteiro de petiscos secos. O
paciente foi reavaliado ap6s 10 dias de hospitalizacao (18° dia). Durante esse periodo, o tutor apresentou
a equipe veterindria um pacote de petiscos de uma das marcas e lotes que estavam sob investigacdo. A
causa da LRA foi clinicamente identificada como intoxicacao por EG.

A apresentacao clinicano 18°diaincluia hiporexia persistente, diminuicdo da defecacao e polidipsia.
Amostras de sangue e urina foram novamente avaliadas. O hemograma revelou leucopenia e anemia
normocrémica normocitica. A ALT e FA permaneceram normais, enquanto os seguintes parametros
estavam elevados: creatinina (3,84 mg/dL - 0,5 a 1,5 mg/dL), fésforo (4,15 mg/dL - 2,6 a 6,3 mg/dL) e
ureia (96 mg/dL - 21,4 a 59,9 mg/dL)"". A bilirrubina e suas fragdes permaneceram dentro dos limites
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normais (dados nao mostrados). A urindlise revelou discreta baixa densidade especifica e a presenca de
cilindros celulares (Tabela 3). Foi recomendada suplementacgao nutricional, bem como consulta com um

nefrologista veterindrio; entretanto, o paciente ndo retornou.

Apdsquase 17 mesesda primeirahospitalizacdo (520°dia), o tutorrelatou que o pacienteapresentava
perda de peso e apetite ha um més. Um dia antes da consulta, o animal comecou a apresentar vémitos
e tremores. O exame fisico revelou mucosas palidas, taquicardia (160 bpm) e linfadenomegalia dos
linfonodos popliteos. O escore de condicédo corporal foi de 3/9, com caquexia significativa e periodontite
grave. Os demais parametros estavam dentro dos limites de normalidade. Foram solicitados exames
complementares, incluindo hemograma, ALT, creatinina, ureia, fésforo e ultrassonografia abdominal.
Os resultados mostraram anemia normocrémica normocitica grave, com creatinina de 7,7 mg/dL (0,5
a 1,5 mg/dL) e ureia de 254 mg/dL (21,4 a 59,9 mg/dL) " (Tabelas 1 e 2). A ultrassonografia abdominal
revelou ambos os rins com tamanho reduzido, contorno irregular, hiperecogenicidade difusa da regiao
cortical e ecotextura homogénea, com discreta perda de definicao e alteracao da relagdo corticomedular,
presenca de discreto halo ecogénico na regido medular paralelo a juncdo corticomedular (sinal medular).
Focos discretos hiperecogénicos foram observados na topografia dos recessos pélvicos (mineralizacdes)
(Figura 1). Além disso, foram observados sinais de hipersecrecdo gastrica/gastropatia inflamatéria
e hiperplasia prostatica. O cao foi diagnosticado com doenca renal crénica (DRC) estagio quatro, de
acordo com a classificacao IRIS, 2023 . A equipe veterinaria informou ao tutor sobre a gravidade do
caso e a necessidade de exames adicionais, incluindo gasometria e urindlise, bem como hospitalizacao

e consulta com nefrologista especializado. O tutor negou a realizacdo dos procedimentos solicitados.

Sete dias ap6s a segunda consulta (527° dia), o paciente apresentou piora clinica, incluindo
inapeténcia, mucosas hipocoradas, caquexia, anorexia, adipsia, oliguria, secrecao purulenta em ambos
os olhos, dor a palpacdo abdominal, desidratacao de 8%, halito urémico com presenca de Ulceras orais
visiveis einstabilidade dos dentes incisivos namandibula. O paciente foi hospitalizado e acompanhado no
setor de nefrologia. As amostras de sangue foram avaliadas, revelando anemia normocitica hipocrémica
(Tabela 1), hiperfosfatemia grave e ureia elevada (Tabela 3). A gasometria sanguinea indicou acidose
metabdlica sem alteracbes eletroliticas significativas. O tratamento recomendado incluiu reposicao de
fluidos, antiemético, quelante de fésforo, analgesia e insercdo de sonda nasogastrica para alimentacao.
Além disso, foi inserida uma sonda uretral para monitoramento do débito urinario.
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Figura 1. A ultrassonografia abdominal revelou ambos os rins com tamanho reduzido, contorno irregular, hiperecogenicidade
difusa da regido cortical e ecotextura homogénea, com discreta perda de definicdo e alteracdo da relacdo corticomedular,
além da presenca de discreto halo ecogénico na regido medular paralelo a junc¢do corticomedular (sinal medular). Focos
hiperecogénicos discretos foram observados na topografia dos recessos pélvicos (seta: minerazagées).

Devido a anemia grave, foi realizada uma transfusdao de sangue com concentrado de hemacias.
O procedimento ocorreu sem complicagdes e, no 545° dia, novos exames mostraram aumento do
hematocrito (Tabela 1) e persisténcia da ureia elevada (Tabela 2). Eritropoetina e colirio lubrificante

foram adicionados a prescricao; entretanto, no 546° dia, o paciente veio a dbito.

Durante a necropsia, o escore de condicao corporal foi de 2/5. As mucosas ocular e oral estavam
palidas, apresentando Ulceras nesta ultima. A lingua também apresentava ulceracdes nas regides ventral
e lateral. Ao abrir a cavidade abdominal, havia liquido serossanguineo, o figado estava aumentado e a
mucosa gastrica apresentava multiplas Ulceras. Os rins apresentavam hipotrofia acentuada, e a bexiga
urindria tinha um foco ulcerado na mucosa. Os pulmdes mostravam congestdo difusa e discretas
hemorragias multifocais, além da presenca de liquido espumoso nos brénquios e traqueia, indicando
edema pulmonar. O ventriculo esquerdo do coracado apresentava hipertrofia concéntrica, congestao e

areas hemorrdgicas (Figura 2).

A andlise histopatoldgica confirmou os achados macroscépicos dos sistemas digestério e
respiratério. Além disso, foram observados focos de mineralizacdo em diversos érgdos, como coracao,
figado, estdbmago, intestino, pancreas, baco, meninges e, especialmente, nos rins. Nos rins, foi possivel
notar congestao multifocal moderada, fibroplasia extensa e infiltrado multifocal moderado de linfécitos
e plasmécitos, além de mineralizagdo nos tubulos coletores, tubulos proximais e distais, frequentemente
envolvendo membranas basais. Cristais de oxalato birrefringentes também foram encontrados nos
tubulos. Além disso, observou-se descamacao de células epiteliais em direcdo ao lumen tubular,
associada a necrose tubular e grande nimero de glomérulos esclerosados (Figura 3).
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@

Figura 2. Imagens macroscépicas da necropsia de um cao com suspeita de intoxicagdo por etilenoglicol. Durante a necropsia,
o escore de condicado corporal foi de 2/5. A. Presenca de liquido serossanguineo na cavidade abdominal; B. Multiplas ulceras na
mucosa gastrica (seta preta); C. Rins com marcada hipotrofia e capsula irregular; D. Bexiga urindria apresentando foco ulcerado
na mucosa (setas pretas).
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Figura 3. Fotomicrografia do rim de um cédo intoxicado por etilenoglicol. A. Descamacdo e necrose das células
epiteliais tubulares (pontas de seta) e glomérulos esclerosados (asterisco amarelo), Cristais de oxalato birrefringentes
(seta) nos tubulos coletores, proximais e distais, € nas membranas basais. HE, 10x; B. Deposicdo de cristais de oxalato
(pontas de seta amarelas), evidenciados em preto, nos tubulos proximais e distais, e nas membranas basais. Von
Kossa, 10x; C. Fibroplasia extensa no parénquima renal (cértex renal), evidenciada em azul. Tricrémico de Masson, 10x.

3. Discussao

O presente trabalho descreve detalhadamente os achados clinicos e patolégicos da insuficiéncia
renal crOnica apds intoxicagcao por EG em um cao no Brasil, devido uma grave contaminacao de petiscos.
Uma vez ingerido, o EG passa por um extenso processo de metabolizacao, resultando principalmente
em acido oxalico, o principal metabdlito nefrotoxico .

A intoxicacao por etilenoglicol em cdes pode apresentar trés estagios clinicos. O Estagio | ocorre
entre 30 minutos e 12 horas apds a exposicao, caracterizando-se por ataxia, vomitos, poliuria, polidipsia
e hipotermia. Os exames laboratoriais indicam acidose metabdlica, hiperosmolaridade, aumento do gap
osmolar, aumento do anion gap (AG), azotemia pré-renal e cristaliria por oxalato de célcio. O Estagio Il
envolve manifestacdes cardiopulmonares que geralmente surgem entre 12 e 24 horas, mas raramente
sdo reconhecidas em caes. O Estagio lll caracteriza-se por lesdo renal aguda ou insuficiéncia renal aguda
oligoanurica, com azotemia renal e hipercalemia, manifestando-se entre 24 e 72 horas ®. O paciente do
presente estudo foi hospitalizado com sinais clinicos e achados laboratoriais compativeis com o Estagio

Il da intoxicacdo. No caso em questdo, os achados mais proeminentes foram vémitos e azotemia.
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A leséo renal aguda foi confirmada por meio de uma combinacao de exames, incluindo azotemia
significativa, fosforo elevado, alteracées na urinalise e ultrassonografia abdominal. E importante
destacar a relevancia da urindlise nesse diagnéstico, com presenca notavel de cristais de oxalato, tipicos
da intoxicacdo por EG ?°. Esses cristais resultam do metabolismo hepatico do acido oxalico e causam
toxicidade direta as mitocondrias das células renais.

Inicialmente, o paciente foi diagnosticado com lesdo renal aguda estagio quatro?, sem causa
provavel. Apenas apds o surto ser relatado pelas autoridades brasileiras, surgiu a suspeita de intoxicagao
por EG. Esse fato pode estar associado a singularidade da contaminacao em investigacdo, com possivel
substituicao do propilenoglicol por etilenoglico, e a dificuldade em estabelecer o diagndstico ®. Diversos
relatos enfatizam a importancia do diagndstico precoce, destacando a desintoxicacdo e a terapia com
antidoto, como o fomepizol ?". Devido ao atraso no diagnéstico, os antidotos nao foram prescritos no
presente caso, sendo realizados apenas tratamentos sintomaticos.

Apesar das recomendac¢des de monitoramento continuo, o paciente retornou ao atendimento
veterindrio somente apds 17 meses. Os sinais clinicos incluiam tremores, perda de apetite, vomitos,
mucosas palidas, periodontite e caquexia, todos comumente descritos em doencas cronicas, incluindo
insuficiéncia renal ®. Exames adicionais confirmaram anemia normocrémica normocitica grave,
azotemia e achados ultrassonograficos compativeis com DRC estagio quatro . E fundamental enfatizar
a importancia do acompanhamento clinico continuo a partir do momento do diagndstico da DRC.

Agravidade daanemiano presente caso foinotavel, e o tratamento por meio de transfusao sanguinea
apresentou sucesso apenas parcial. A anemia em pacientes com doenca renal cronica é multifatorial,
envolvendo reducao de precursores eritroides, hemorragias gastrointestinais, desequilibrios nutricionais,
deficiénciadeferroeinflamacao sistémica. Acredita-se que os rins gravemente comprometidos produzam
quantidades insuficientes de eritropoietina '?, associadas a concentracbes elevadas de paratormonio e
fator de necrose tumoral-a (TNFa), que, em conjunto, promovem a hipoplasia eritroide®??.

Umaalteracdo continuaimportante foi a azotemia. Ureia e creatinina sdo biomarcadores conhecidos
de doenca renal, elevando-se em casos de insuficiéncia de filtracdo. Entretanto, é relevante destacar
que a creatinina atingiu 11,59 mg/dL em um cao com caquexia grave, indicando que esse valor é ainda
mais critico. A creatinina é majoritariamente produzida pelas células musculares, e a atrofia muscular
associada a caquexia pode reduzir seus niveis sanguineos ¥, Isso sugere que a disfuncdo renal do
paciente era provavelmente terminal. Os sinais clinicos agravaram-se nos tltimos dias de monitoramento,

apresentando adipsia, oliguria, desidratacao e erosdes orais, compativeis com sindrome urémica.

A ultrassonografia abdominal também confirmou a progressao da doenca renal. Os achados mais
comuns em caes incluem aumento da ecogenicidade cortical, anormalidades na juncao cértico-medular
e pielectasia . Alteracdes similares foram diagnosticadas no presente caso, com a adicdo de focos
hiperecogénicos discretos na topografia dos recessos pélvicos, posteriormente identificados por analise
histolégica como areas de mineralizagao.

Os achados da necropsia incluiram alteracées renais significativas com repercussées em outros
tecidos, incluindo lingua, estdmago e coragao. Necrose tubular e descamacao de células epiteliais,
levando a formacao de cilindros celulares, sao alteragcdes comuns descritas em relatérios anteriores 2%, A
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presenca de cristais de oxalato birrefringentes constitui um importante indicativo de intoxicacdo por EG
© e corrobora os resultados prévios da urinalise. E importante destacar que o grau de necrose renal néo
estd necessariamente associado a quantidade de cristais de oxalato presentes no 6rgao, pois acredita-se
gue a lesao renal também seja causada pelo efeito citotéxico direto de metabdlitos de acido hipurico ou
oxalico. Glomérulos esclerosados representam uma lesdo incomum encontrada no presente caso ¥ e

podem estar diretamente relacionados a lesdes intersticiais renais.

A repercussao sistémica da doenca renal incluiu a presenca de liquido serossanguineo ? e necrose
da lingua, alteragées comuns em casos de insuficiéncia renal cronica devido a urémica, que promove
necrose fibrinoide da parede vascular, causando trombose, isquemia e, consequentemente, ulceracao
do érgao afetado . Alteragdes circulatérias, como congestéo e focos hemorragicos em diversos 6rgéaos
internos, também sdo consequéncia da intoxicacao por etilenoglicol ?Y. Como observado, os cristais
de oxalato podem precipitar em praticamente todos os tecidos do corpo do animal ¥ e acompanham
os processos de mineralizacdo tecidual; tais achados também foram descritos em outros casos de

intoxicacao por EG em animais e humanos @,

4. Conclusao

Este é o primeiro relato de intoxicagcao por EG em um cao no Brasil e um caso raro que possivelmente
evoluiu para DRC. Eimportante destacar que outros fatores ainda desconhecidos podem estar envolvidos
na patogénese da DRC. Por meio de monitoramento clinico abrangente e de exames laboratoriais,
ultrassonogréficos e anatomopatoldgicos, foi possivel documentar a progressao de uma lesdo renal
aguda grave para doenca renal crénica, evidenciando a gravidade e complexidade da intoxicacao por
EG em caes. O presente relato tem como objetivo contribuir para a compreensao da patogénese da
intoxicacao por EG, ampliar o conhecimento sobre o diagndstico veterinario e ressaltar a importancia
do monitoramento em patologia clinica. Ressalta-se, ainda, a relevancia do controle de qualidade
na producdo de alimentos para animais, a fim de evitar contaminag¢des criticas como a descrita.
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