HIPERCALCEMIA IDIOPATICA EM UM GATO: SUCESSO NO MANEJO
DIETETICO COM ALIMENTO COMERCIAL ADJUVANTE PARA DOENCA
RENAL CRONICA

RESUMO

Hipercalcemia idiopéatica € provavelmente a causa mais comum de
hipercalcemia em gatos. O diagndstico é realizado por exclusdo de outras causas
de hipercalcemia como doenca renal cronica (DRC), neoplasias,
hiperparatireoidismo primario, granulomas e hipervitaminose D. A realizacdo de
exames hemato-bioquimicos, de imagem, urindlise e dosagens hormonais sao
essenciais para diagnéstico. O trabalho tem como objetivo relatar um caso de

hipercalcemia idiopatica em felino com histérico de polidria, polidipsia e polaciuria.

Um gato de aproximadamente 6 anos, sem raca definida, macho e
castrado foi atendido no Hospital de Clinicas Veterinarias da Universidade Federal
do Rio Grande do Sul (HCV-UFRGS) com histérico de poliaria, polidipsia e
polaciuria. No exame fisico ndo foram observadas alteracdes significativas. Foram
solicitados exames hemato-bioquimicos, ultrassonografia abdominal e cervical,
radiografia toracica, urinalise, hemogasometria e tiroxina (T4) total. O hemograma
e T4 total ndo apresentaram alteracBes. A bioquimica sérica evidenciou
hipercalcemia total acompanhada de hipercalcemia ionizada. Além disso, a
ultrassonografia abdominal evidenciou presenca de litiase vesical. A urinalise
demonstrou presenca de cristais de oxalato de calcio diidratado. Foi solicitada a
repeticdo de calcio total e célcio ionizado confirmando o quadro hipercalcémico.
Foram mensurados paratormonio e calcidiol que demonstraram valores abaixo do
limite de referéncia. De acordo com exames realizados, apds a exclusdo de DRC,
neoplasias, hiperparatireoidismo primario, granulomas e hipervitaminose D,
assumiu-se o diagnaostico de hipercalcemia idiopatica. Iniciou-se o tratamento com
dieta adjuvante para obesidade que n&o demonstrou resposta clinica. Dessa
forma, foi prescrita uma dieta adjuvante para tratamento de DRC. Apds seis
meses foi observado normalizacdo dos valores de célcio total e calcio ionizado,
sendo entdo o paciente submetido a cistotomia para retirada do calculo vesical,

confirmando-se tratar de calculo de oxalato de céalcio apds analise mineral.



INTRODUCAO

A hipercalcemia idiopatica (HI) é provavelmente a causa mais comum de
hipercalcemia em gatos. Sinais clinicos podem n&o ser observados, sendo
politria e polidipsia seguido de fragueza e letargia 0s sinais mais comuns. Sinais
clinicos associados a urolitiases também foram relatados (FINCH, 2016). O
diagnostico é realizado através da exclusdo de outras causas de hipercalcemia
como doenga renal cronica (DRC), neoplasias malignas, hiperparatireoidismo
primario, granulomas e hipervitaminose D. Hemograma completo, bioquimica
sérica, mensuracdo de calcio ionizado e de paratorménio, calcidiol (hidroxi-
colecalciferol) urinalise, ultrassonografia abdominal e cervical sdo considerados
exames fundamentais para abordagem diagnéstica da hipercalcemia, sendo que
o diagndstico de HI é de exclusio (DE BRITO GALVAO, 2017).

O objetivo do tratamento é controlar a calcemia e diferentes abordagens
terapéuticas sdo descritas com graus de eficacia variavel, incluindo manejo
dietético com dietas ricas em fibras, ou dietas alcalinizantes pobres em célcio,
bem como terapia oral de longo prazo com glicocorticoides e/ou bifosfonados
(FELDMAN, 2015). Contudo, apesar de ser considerada a principal causa de
hipercalcemia em gatos, h& escassa literatura sobre a HI. O objetivo deste relato
€ detalhar o plano diagnéstico e resultados de intervencéo dietética em um gato

com diagnéstico de HI.
RELATO DE CASO

Um gato de aproximadamente 6 anos, sem raca definida (SRD), macho, castrado
e de pelo curto foi atendido no HCV-UFRGS com historico de polilria, polidipsia e
polaciuria relatado pelo tutor. No exame clinico o paciente ndo apresentou
alteracOes significativas, exceto por discreto aumento de volume em tireoide
direita, sugestivo de hiperplasia. Foram requisitados exames hemato-bioquimicos
ultrassonografia abdominal, urinalise, hemogasometria e dosagem hormonal de
tiroxina (T4) total, que auxiliaria a esclarecer a palpagdo anormal de tireoide. O
hemograma e o T4 total ndo apresentaram alteracdes. Ja a bioquimica sérica

evidenciou hipercalcemia total (11.0 mg/dL - Ref. 6.2-10.2), os demais
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bioquimicos se apresentaram dentro dos valores de referéncia. A ultrassonografia
abdominal demonstrou estrutura hiperecogénica, amorfa, medindo 1,13 cm no
eixo longitudinal, com formacdo de sombra acustica posterior, sugerindo litiase
vesical, com presenca de sedimentos. Nos demais 6rgdos ndo havia alteracdes
significativas. A urindlise, realizada por cistocentese, evidenciou presenca de
sangue oculto, células epiteliais escamosas e de transicdo, como também
presenca de bactérias e raros cristais de oxalato de calcio diidratado, com pH de
6,5 e densidade urinaria de 1,047. Na avaliacdo dos eletrdlitos em conjunto com a
hemogasometria evidenciou-se hipercalcemia ionizada (1.668 mmol/L — Ref. 1.07-
1.5). Devido as alteragBes em calcio total e ionizado nos exames anteriores foi
solicitada repeticdo para confirmacdo. Os resultados confirmaram hipercalcemia
total (12.97 mg/dL — Ref. 6.2-10.2) e hipercalcemia ionizada 1.71 mmol/L — Ref.
1.07-1.5) sendo entdo solicitada a mensuracdo na mesma amostra de
paratormoénio (0.31 pmol/L — Ref. 0.4-1) e calcidiol (22.3 ng/mL — Ref. 25-120) na
mesma amostra, ambos apresentando valores abaixo do intervalo de referéncia.
Foi solicitada ultrassonografia cervical para avaliacdo da tireoide e paratireoides.
Uma discreta hiperplasia da tireoide direita foi confirmada, embora sem relagao
clinica ou alteracdo de T4 total. As paratireoides estavam com dimensdes e
aspecto ultrassonografico dentro dos valores de referéncia. Apos a realizacdo
dos exames, com exclusdo de DRC, neoplasias, hiperparatireodismo primario,
granulomas e hipervitaminose D, assumiu-se o diagndéstico de hipercalemia
idiopatica. Considerando que o paciente apresentou sinais clinicos leves e valores
de calcio pouco acima da referéncia foi recomendado iniciar o tratamento com
uma dieta adjuvante no tratamento da obesidade. Apdés quatro semanas, nao
houve controle clinico dos sinais de polilria, polidipsia e polacidria, sugerindo a
inefichcia da estratégia no controle da hipercalcemia. Dessa forma, foi prescrita
dieta adjuvante no tratamento de doenca renal crbnica. Apos seis meses de
tratamento dietético exclusivo, o paciente foi submetido a exames de rotina para
avaliacdo da eficicia terapéutica e eventual cistotomia j& que clinicamente o
paciente apresentava normuria e normodipsia, e o urélito era sugestivo ser do tipo
oxalato de célcio. Os exames pré-operatorios evidenciaram valores de calcio total
(8.3 mg/dL — Ref. 6.2-10.2) e calcio ionizado (1.364 mmol/L — Ref — 1.07-1.5)

dentro dos valores de referéncia. O paciente encontra-se em monitoramento



semestral ha dois anos apos a cistotomia, mantendo concentracdes de fésforo,

célcio e célcio ionizado dentro dos limites de referéncia.
DISCUSSAO

A hipercalcemia idiopatica tem sido cada vez mais observada como um
achado incidental nos perfis bioguimicos de gatos, e apesar de considerada a
causa mais comum de hipercalcemia em felinos, um estudo avaliando incidéncia
de hipercalcemia em cdes e gatos documentou a HI somente como a terceira
principal causa deste distirbio em gatos, perdendo para hipercalcemia maligna e
doenca renal (COADY, 2019). A HI Pode acometer gatos de 2 a 13 anos, com
meédia de 5,8 anos e 60% dos gatos com hipercalcemia sdo machos (DE BRITO
GALVAO, 2017) de acordo com os dados demogréaficos do paciente do presente

relato, macho com aproximadamente 6 anos de idade.

Os sinais clinicos observados de polidria e polidipsia estdo entre os sinais
mais comuns de hipercalcemia (FINCH, 2016). A polacitria também pode estar
presente, pois esta associada a urolitiases (DE BRITO GALVAO, 2013), contudo
na maioria das vezes a hipercalcemia é silenciosa nos pacientes felinos,
representando um achado laboratorial que motiva a inclusdo do calcio ionizado e
calcio total nos perfis de rotina destes pacientes (MARTIN, 1998). Erros
laboratoriais sdo um importante diagnéstico diferencial frente a um diagnéstico de
hipercalcemia, sendo sempre valido repetir os exames para confirmacdo da
alteracdo (ROSOL & CAPEN, 1996). Além deste cuidado, cabe enfatizar que a
triagem incluindo somente calcio total pode ter baixa sensibilidade na detec¢éo de
hipercalcemia, sendo sempre preferivel a avaliacdo do calcio ionizado, o qual € a
fracdo biologicamente ativa do calcio sérico e considerado mais sensivel e
especifico para avaliacdo do estado calcémico (ROSOL & CAPEN, 1996;
MARTIN, 1998).

O diagnostico de hipercalcemia idiopatica consistiu na persisténcia dos
valores de calcio total e ionizado acima dos valores de referéncia como também
na exclusédo de outras causas de hipercalcemia (DE BRITO GALVAO, 2013). A
DRC foi descartada, pois os indicadores de fungédo renal do paciente como
creatinina (1.3 — Ref. 0.8-1.8 mg/dL), fosforo sérico (2.8 — Ref. 2.7-6.2 mg/dL) e



dimetilglargina (SDMA) (6.0 — Ref. 0-14 ug/dL) estavam dentro dos valores de
referéncia. Além disso, urindlise e ultrassonografia abdominal contribuiram para a
exclusdio de DRC. Pacientes doentes renais podem desenvolver o
hiperparatireoidismo secundario a doenca renal que a longo prazo podem
aumentar os niveis de calcio circulantes levando até mesmo a calcificacdo em
tecidos moles (FINCH, 2016). No entanto, a hipercalcemia idiopatica crénica pode
corroborar na progresséo de uma DRC devido a calcificacdo de estruturas renais,
e neste sentido, o0 emprego de uma dieta terapéutica para pacientes renais pode

ser especialmente benéfica em pacientes que ja tenham DRC (BARBER, 1999).

A urinalise e ultrassonografia abdominal evidenciaram presenca de urdlito
em vesicula urinaria, sugestivo de calculo de oxalato de calcio. A hipercalcemia é
associada com maior risco de formagéo de urdlitos de oxalato de calcio (MIDKIFF,
2000) podendo levar a manifestacéo de sinais clinicos relacionados a cistite como
polaciuria, peridria, hematuria e até obstrucdo ureteral e devido as caracteristicas
destes urdlitos, a abordagem cirtrgica faz-se necessaria (CONSENSO ACVIM,
2016). No presente caso, optou-se por aguardar a confirmagcdo da eficacia do
manejo nutricional antes da realizacdo da cirurgia a fim de evitar recidivas de

urolitiase devido a persisténcia da hipercalcemia.

A hipercalcemia pode estar associada a neoplasias malignas devido a
secrecdo do peptideo-relacionado ao PTH (PTHrp), embora em gatos esta
etiologia seja menos comum que em cédes (BERGMAN, 2012) a hipercalcemia
maligna foi considerada a principal causa de hipercalcemia em ambas as
espécies em um estudo com mais de 15.000 caes e 3.700 gatos (COADY, 2019).
Na espécie felina, as principais neoplasias associadas a hipercalcemia sao o
carcinoma de células escamosas e o linfoma (BERGMAN, 2012; SAVARY, 2000).
Estas neoplasias foram descartadas no presente caso devido a auséncia de
lesbes compativeis ao exame fisico, ou documentacdo de alteragdes tipicas na

ultrassonografia abdominal e radiografia toracica.

A doenca granulomatosa inflamatéria também pode causar hipercalcemia
devido a maior producdo de vitamina D por macréfagos intralesionais (FINCH,
2016). Geralmente pacientes acometidos demonstram sinais clinicos associados

ao granuloma assim como alteracdes laboratoriais compativeis com quadro
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inflamatério (FINCH, 2016). A auséncia de lesGes compativeis com doenca
granulomatosa, bem como o valor abaixo do intervalo de referéncia de calcidiol

sérico afastaram esta hipotese.

O hiperparatiroidismo primario também foi excluido como causa de
hipercalcemia. Além de ser raro em gatos (FINCH, 2016), os valores de PTH do
paciente se mostraram suprimidos e a ultrassonografia cervical ndo documentou
alteracbes nas paratireoides que pudessem ser sugestivas de hiperplasia,
adenoma ou carcinoma de paratireoides (KALLET, 1991). A hipervitaminose D
também foi descartada pelo historico e a clinica do paciente. Hipervitaminose D
pode ocorrer de forma aguda por ingestdo de plantas que contém glicosideos de
calcitriol, assim como de forma iatrogénica pela dieta ou por uso de
medicamentos que contém vitamina D (DE BRITO GALVAO, 2013; KALLET,
1991).

Com o diagnostico hipercalcemia idiopatica por exclusdo dessas outras
causas, optou-se como primeira escolha terapéutica mudanca na dieta como uma
abordagem mais conservadora. A escolha inicial de uma dieta rica em fibras,
como as utilizadas para o tratamento da obesidade, tem o potencial de
diminuirem a absorc&o intestinal de célcio (DE BRITO GALVAO, 2013; MCCLAIN,
1999). Além disso, estas dietas apresentam maior teor proteico e baixo teor de
carboidratos, sendo dietas adequadas para manutencdo do peso de gatos
castrados domiciliados e sedentarios com tendéncia a ganho de peso (CLINE,
2021) como o0 paciente em questdo. Apesar de ndo ter sido mensurado
novamente os valores de célcio total e ionizado devido a dificuldades logisticas do
tutor, a terapia foi considerada ineficaz apds quatro semanas devido a auséncia
de melhora na poliuria e polidipsia (FELDMAN, 2015).

As dietas adjuvantes para tratamento de DRC sé&o eficazes em alguns
pacientes, e quando eficazes, costumam ndo ser duradouras. Estes alimentos
apresentam baixa concentracdo de calcio e fésforo em sua composicao,
auxiliando na reducdo dos valores de calcio no curto prazo (FELDMAN, 2015).
Além disso, seu efeito alcalinizante favorece um maior controle de calcemia e
pode ser Util para evitar a formacao de urolitos por oxalato de calcio (FELDMAN,
2015; (CONSENSO ACVIM, 2016). O paciente manteve um controle clinico e
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laboratorial satisfatorios por seis meses, permitindo a realizacdo da cistotomia
com menor risco de recidiva, e até o presente momento, a dieta vem se
mostrando eficaz na manutencdo da calcemia. Contudo, apesar do mecanismo
envolvido na HI felina ser desconhecido, o monitoramento da calcemia destes
pacientes a longo prazo € fundamental, pois a restricdo de calcio na dieta pode
induzir maior secrecédo de PTH e consequentemente recidiva da condig&o.

CONCLUSAO

O presente relato corrobora a importancia da inclusédo de célcio total e
calcio ionizado nos perfis laboratoriais de pacientes felinos, especialmente na
presenca de sinais clinicos compativeis com hipercalcemia e urolitiases. A
adequada investigacdo de hipercalcemia € fundamental no plano diagndstico,
considerando-se a HI um diagnéstico de exclusdo. Os resultados obtidos com
este paciente corroboram a eficacia do manejo dietético da HI felina por meio do
emprego de dietas adjuvantes no manejo da doenca renal cronica, constituindo
uma alternativa terapéutica com menor impacto na qualidade de vida do tutor e do

paciente em relacdo a terapias medicamentosas de longo prazo.
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