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Resumo

O estágio curricular para conclusão do Mestrado Integrado em Medicina Veterinária decorreu no Hospital Veterinário da Universidade de Évora, durante seis meses, com início no dia 1 de outubro de 2013 e término no dia 30 de março de 2014, sob coorientação da Dra. Leonor Pinho.

É elaborado, inicialmente, um relatório de estágio que inclui uma relação de toda a casuística acompanhada no hospital durante este período, bem como uma descrição relativamente extensa e esquematizada da área da medicina preventiva e uma descrição sumariada relativa aos casos mais ou menos prevalecentes dentro de cada área da patologia médica e cirúrgica.

Segue-se a monografia cujo tema diz respeito a um caso acompanhado e merece esta relevância pelo facto de se tratar de uma doença pouco comum na prática clínica, a Síndrome de Fanconi no cão. No seguimento da monografia é feita uma descrição do caso acompanhado e a respetiva discussão.

A síndrome de Fanconi apresenta na sua base uma tubulopatia renal proximal, idiopática na maioria dos casos, adquirida em algumas situações e hereditária noutras, acometendo sobretudo os cães da raça basenji.

O diagnóstico é baseado na presença de glicosúria normoglicémica e aminoacidúria elevada.

O tratamento visa restabelecer a química sanguínea mediante a administração de bicarbonato, proteína, vitaminas e minerais.

O prognóstico é reservado, evoluindo a maioria dos casos para insuficiência renal crónica.

Palavras-chave: Síndrome de Fanconi; nefropatia; tubulopatia renal; aminoacidúria

Small Animals Clinic

DOG FANCONI SYNDROME

The curricular practice to complete the Integrated Master in Veterinary Medicine took place at the Veterinary Hospital of the University of Évora, under the co-supervision of the resident veterinary Leonor Pinho. The practical traineeship lasted for six months, from October 2013 to March 2014.

The first part of the written report includes a list of the entire sample of cases monitored at the hospital during the period, a comprehensive but schematic description, concerning preventive medicine measures; and a summarized description either from the most and the least common cases observed from each area of medical and surgical pathology.  

The monograph, concerning a case of Fanconi Syndrome, diagnosed in a dog patient, during the traineeship. It deserved further attention due to the low incidence in the clinical practice. A description and discussion of the case followed, is done.
The Fanconi Syndrome is an idiopathic proximal renal tubulopathy, more frequently acquired, but possibly hereditary and mainly affects the basenji breed. 

Diagnosis is based on the presence of normoglycemic glycosuria with high levels of aminoaciduria. Treatment is designed to restore normal blood chemistry by matching losses of bicarbonate, protein, vitamins and minerals.

Prognosis is rather reserved with the majority of cases progressing to chronic renal failure. 

Key-words: Fanconi syndrome; nephropaty; renal tubulopathy; aminoacidúria
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Introdução

Na sequência do desenvolvimento do estágio curricular, essencial para a conclusão do Mestrado Integrado em Medicina Veterinária, que decorreu sob coorientação da Dra. Leonor Pinho durante seis meses, desenvolve-se o presente relatório.


Encontra-se dividido em duas partes. A primeira diz respeito ao relato e descrição de todas as atividades desenvolvidas durante o período de estágio, bem como uma análise da distribuição verificada entre espécies, áreas e patologias. A segunda parte, é referente à monografia, ou seja, desenvolvimento do tema selecionado, neste caso: Síndrome de Fanconi no cão. Neste âmbito apresenta-se um caso clínico acompanhado de Síndrome de Fanconi e discute-se a sua abordagem médica à luz da informação científica disponível sobre a patologia.

O Hospital 


O Hospital Veterinário da Universidade de Évora encontra-se no polo universitário da Mitra, junto à povoação de Valverde.


O hospital veterinário tem à disposição dos seus clientes um serviço de qualidade durante 24 horas. Oferece consultas a animais de companhia, consultas de espécies pecuárias e equinos, cirurgia ortopédica e de tecidos moles, serviço de internamento com acompanhamento 24horas, serviços de imagiologia, nomeadamente ecografia, radiologia e endoscopia, analítica parasitológica, microbiológica e anatomopatológica e serviços de necropsia e incineração.

Para os serviços disponíveis, o hospital recorre aos laboratórios de microbiologia e de de parasitologia, do Departamento de Medicina Veterinária, e aos laboratórios de histopatologia e de análises clínicas. No setor de imagiologia existe uma sala de raios X, uma sala de revelação digital de raios X e uma sala de ecografias. Para animais de companhia as consultas decorrem em três consultórios e as cirurgias num bloco operatório com duas salas de cirurgia e uma sala preparatória, o que possibilita a realização de duas cirurgias simultaneamente.Para animais de grande porte, dispõe-se também de uma sala para observação e pequenas intervenções clínicas e de uma sala de cirurgia adequada, associada a um compartimento preparado para indução e recobro anestésico. Associados ao bloco operatório existem, ainda, salas para lavagem de material, embalamento e esterilização por autoclavagem. O internamento dispõe de recobro operatório, específico para animais de companhia, e de internamento geral separado para cães, para gatos e para espécies pecuárias e equinos. O internamento de situações infecciosas é realizado em setor especificamente destinado e em compartimentos separados por espécie. A equipa clínica do Hospital é constituída por várias subequipas, de acordo com o serviço desempenhado; equipa médica de animais de companhia composta por quatro médicas veterinárias, Dra. Margarida Fragoso Costa, que integra as equipas médica e cirúrgica, Dra. Leonor Pinho, Dra. Sara Abreu e Dra. Teresa Oliveira, pelos Professores Luís Martins, responsável pelo Laboratório de Análises Clínicas e pelas consultas de imunoalergologia, José Potes, diretor clínico e membro da equipa cirúrgica, e Nuno Alexandre, também da equipa cirúrgica. O apoio de enfermagem é assegurado pelo Enf. António Amaral. O setor de animais de grande porte encontra-se sob a responsabilidade da Profª Elisa Bettencourt, Dra. Liliane Damásio e Dr. João Fragoso, contando ainda com a colaboração do Prof. Dr. José Potes.


Vários técnicos prestam serviço nos setores laboratoriais de apoio à função hospitalar, nomeadamente a Técnica Maria João Vila Viçosa, no Laboratório de Parasitologia, a Assistente Técnica Guilhermina Pias e a Assistente Operacional Esperança Coelho, no Laboratório de Microbiologia, a Assistente Operacional Ana Valério e a D. Ana Rego, no Laboratório de Análises Clínicas e a Técnica Superior Luísa Fialho no Laboratório de Anatomia Patológica, que tem como responsável a Prof. Dra. Sandra Branco, que é também responsável pelo serviço de necropsias e incineração.


O serviço de secretariado é assegurado por quatro elementos, D. Margarida Alfaiate, Sr. José Fernandes, D. Ana Rego e Sr. Álvaro Mourinha.  

Atividades Desenvolvidas


O estágio decorreu durante seis meses, com início no dia 1 de outubro de 2013 e término no dia 31 de março do corrente ano. 


O acompanhamento das atividades decorreu por turnos, inicialmente alternando com um estagiário que permaneceu no hospital durante dois meses e, depois, em alternância com o Enf. António Amaral, estando presente no horário das 8:00h às 15:00h ou das 14:00h às 21:00h, com acompanhamento das consultas, serviço de internamento, processos cirúrgicos, prevenção ao serviço de urgência, durante os dias úteis, e ao fim de semana em semanas alternadas.


O desenvolvimento do estágio no Hospital Veterinário da Universidade de Évora permitiu a continuação do percurso académico, uma vez que houve sempre o auxílio, durante todas as atividades, por parte de docentes que anteriormente já teriam prestado acompanhamento e de colegas que, pela sua presença nas atividades complementares e hospitalares, constituíram um precioso apoio e estímulo durante estes seis meses.


Durante este período existiu oportunidade de acompanhar todos os médicos veterinários que prestam serviço neste hospital e, dessa forma, conhecer diferentes formas de trabalho e abordagem ao cliente e ao utente. 


Foram presenciadas consultas de pequenos animais, às quais foi prestado apoio, nomeadamente na execução de meios de diagnóstico complementares, acompanhamento e monitorização de animais que se encontravam no serviço de internamento, participação em cirurgias, desde a preparação da sala de cirurgia, preparação do animal, monitorização anestésica e execução de pequenos procedimentos cirúrgicos.


Quando necessário, foi prestado auxílio no serviço médico de grandes animais, mais concretamente na clínica de equinos.


Feliz ou infelizmente, permitiu elucidar acerca da realidade que o nosso país atravessa a nível económico e da relação deste facto com o desenvolvimento dos serviços prestáveis pelo hospital, ao nível da aceitação pelos clientes, das diferentes opções apresentadas. Aprender a contornar todas estas dificuldades, encontrando alternativas vantajosas, constituiu uma tarefa diária e um treino muito importante para o futuro.

1) Distribuição por Espécie Animal
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Gráfico 1. Frequência Relativa de canídeos, felídeos e exóticos, no total de ocorrências observadas (n= 549)


Como podemos constatar pela análise do gráfico anterior, os canídeos foram a espécie com maior prevalência no que respeita aos nossos utentes, com uma frequência relativa de 79%. De seguida, tivemos os felídeos, que representaram 20% da população animal recebida no Hospital durante o período de estágio. Por fim, os exóticos, onde se incluem leporídeos e roedores, que apresentaram uma frequência de apenas 1%. 

As percentagens apresentadas refletem a realidade geográfica na qual o Hospital está inserido e a própria cultura dos seus habitantes. O cão é o animal que prevalece como animal de companhia, trabalho e guarda desta população, ainda que, cada vez mais, a opção de companhia esteja a ganhar expressão. O gato é a espécie que se encontra em ascensão no que respeita aos cuidados dos seus proprietários, uma vez que, gradualmente deixa de ser visto como “gato de quinta”, ao qual muitas das vezes não é dada a atenção nem prestado o apoio veterinário devidos. Contudo, comparativamente a regiões urbanas de maior dimensão, os gatos vão ainda surgindo nas consultas, com menor frequência. Os animais exóticos, tal como em todas as regiões, são cada vez mais prevalentes.
2) Distribuição por Área Clínica


No que concerne às diferentes áreas da clínica, procurei estar presente de forma equitativa em todas elas. Sendo um espaço dedicado ao ensino universitário, a importância de incutir nos futuros médicos veterinários a responsabilidade enquanto intervenientes na prevenção de várias doenças, nomeadamente as de cariz zoonótico, através do diálogo com os proprietários, é um procedimento indispensável. Acompanhei os diferentes casos clínicos, desde a anamnese, passando pelo exame físico, exames complementares de diagnóstico, diagnóstico, terapêutica e acompanhamento intensivo, aquando de casos de internamento. Relativamente à patologia cirúrgica, o acompanhamento do paciente inicia-se na patologia clínica, que remete, então, para a cirurgia, tendo sido possível acompanhar alguns dos casos e participar ativamente na cirurgia.

	Tabela I. Frequência Relativa e Absoluta dos casos assistidos por área da medicina veterinária e espécie

	Área da Medicina Veterinária
	Canídeos
	Felinos
	Exóticos
	Fi
	Fr (%)

	Medicina Preventiva
	198
	30
	4
	232
	42,3

	Patologia Clínica
	207
	57
	2
	266
	48,4

	Patologia Cirúrgica
	36
	15
	0
	51
	9,3

	Total
	441
	102
	6
	549
	100


Da análise da tabela anterior podemos observar que o maior número de casos assistidos inseriu-se na patologia clínica. Muitos dos nossos pacientes chegaram ao hospital e foram acompanhados em várias áreas. A área de medicina preventiva foi a segunda com maior representatividade, tendo muitas das vezes coincidido com a patologia clínica, pela ocorrência de achados clínicos durante o exame físico. A patologia cirúrgica foi a área que surgiu com menor frequência de acompanhamento. A maior parte das cirurgias decorrentes no hospital, quer de tecidos moles, quer ortopédicas, decorrem durante as aulas de Patologia e Clínica Cirúrgica, concomitantemente com o restante serviço hospitalar, e, dessa forma, não foi possível acompanhar um maior número de cirurgias.No entanto, realizei o acompanhamento, quer pré-cirúrgico, durante as consultas nas quais os animais eram referenciados para cirurgia, quer no pós- operatório.

2.1) Medicina Preventiva

	Tabela II. Frequência Relativa e Absoluta dos casos assistidos por procedimentos de medicina preventiva e por espécie

	Área da Medicina Preventiva
	Canídeos
	Felinos
	Exóticos
	Fi
	Fr (%)

	Vacinação
	108
	19
	3
	130
	56

	Desparasitação
	71
	11
	1
	83
	35,8

	Identificação Eletrónica
	19
	0
	0
	19
	8,2

	Total
	198
	30
	4
	232
	100



A medicina preventiva, não sendo a área de maior representatividade, como referido anteriormente, é uma das áreas com crescente importância.  


Os animais são cada vez mais um membro da família, vistos como parte integrante do agregado familiar, pelo que os proprietários lhes objetivam uma vida saudável e prolongada. Desse modo, a medicina preventiva surge associada à convenção e promoção da saúde e bem-estar dos animais, constituindo a “medicina do futuro”. Tudo isto, associado à sua importância crucial em saúde pública.


É a medicina preventiva ou a carência da mesma que muitas vezes está na base da procura dos serviços veterinários para as consultas de patologia médica.


É, normalmente, logo no primeiro contacto com o animal e seu proprietário, que ocorre o aconselhamento sobre a alimentação, aspetos de comportamento animal, higiene, prevenção das doenças infetocontagiosas e parasitárias, através de vacinação, desparasitação externa e interna, aplicação de microchip e outros aspetos pertinentes.


A vacinação, como método de indução de proteção contra agentes infecciosos insere-se claramente nesta área, contribuindo, nas vertentes de primovacinação e de reforço, facultativa e obrigatória, para a respetiva casuística. Não sendo a desparasitação, um procedimento de obrigatoriedade legal, observa-se que os proprietários estão cada vez mais conscientes da sua importância, pelo que muitos animais são desparasitados regularmente, pelos seus proprietários, de forma mais ou menos autónoma. A aplicação do microchip apresentou uma frequência menos elevada, pois, por norma, ocorre no momento da primovacinação e se, por um lado, nem todos os animais vacinados se encontravam nesse estadio, a própria identificação eletrónica é apenas realizada uma única vez.

PLANOS VACINAIS

O plano vacinal varia entre instituições de atendimento médico veterinário, apesar de todos serem, por norma, próximos. Em Portugal, segundo o Decreto-Lei nº 314/2003, de 17 de dezembro, a raiva é a única vacina de aplicação obrigatória anual, em cães. 


De qualquer forma, existem guidelines que podem auxiliar o médico veterinário quanto à aplicação dos planos de desparasitação e vacinação nas diferentes espécies.


O Hospital Veterinário da Universidade de Évora segue o seguinte protocolo vacinal, elaborado pela responsável pelas disciplinas de Patologia e Clínica das Doenças Infecciosas.

Cães:


Idade mínima para vacinação: seis semanas.


Vacinação com seis semanas: esgana e parvovirose  primo-vacinação precoce.


Vacinação com nove semanas: esgana, parvovirose, hepatite infecciosa canina e leptospirose 1ª vacina.


Vacinação com 12 semanas (três semanas após a anterior): esgana, parvovirose, hepatite infecciosa canica e leptospirose  1º reforço.


Vacinação com 15 semanas (três semanas após a anterior): esgana, parvovirose, hepatite infecciosa canina e leptospirose 2º reforço.


Se o animal se apresenta à consulta após as seis semanas de idade, inicia de imediato o protocolo com a designada 1ª vacina e segue o protocolo sem alterações.


Se o animal se apresenta à consulta com um ano de idade, aproximadamente, inicia o protocolo de vacinação com a designada 1ª vacina e faz apenas o 1º reforço, não sendo, nestes casos, aplicado o 2º reforço.


As cadelas gestantes devem ser vacinadas em torno do 45º dia de gestação, com as valências de esgana, parvovirose, hepatite infecciosa canina e leptospirose, para transferir alguma imunidade aos cachorros, de forma a disporem de alguma proteção passiva até ao momento da sua primeira vacinação.


A vacinação da raiva só pode ser aplicada a partir dos quatro meses de idade.


A revacinação anual é obrigatoriamente feita com aplicação da vacina da raiva e, na maioria das vezes, com uma reaplicação também da vacina da esgana, parvovirose, hepatite infecciosa canina e leptospirose.


As vacinas contra a tosse do canil e a leishmaniose não são obrigatórias, mas, sendo um método preventivo das respetivas doenças, alguns proprietários optam pela sua aplicação.


Relativamente à traqueobronquite infeciosa canina, conhecida vulgarmente por tosse do canil, é causada por diferentes agentes, sendo os mais prevalentes a Bordetella bronchiseptica, o vírus da parainfluenza canina e o adenovírus canino tipo dois. Todos os anos, sobretudo nos meses mais frios, como é característico da doença, são identificados alguns casos clínicos. A sua prevenção passa pela aplicação de vacina intranasal, contendo os agentes Bordetella bronchiseptica e o vírus da parainfluenza canina. A idade mínima para aplicar esta vacina é de oito semanas de idade, sendo que a primeira vacina deve ser seguida de um reforço após duas a quatro semanas e, seguidamente, o reforço será anual. Pode ser aplicada em simultâneo com as restantes valências do plano vacinal comum, excetuando a leishmaniose.

Tratando-se de uma afeção que, não obstante a elevada contagiosidade e consequente morbilidade, apresenta uma baixa taxa de mortalidade em animais sem outras complicações de saúde, a sua vacinação acaba por não ser comummente praticada na nossa região.

A vacinação da leishmaniose só deve ser iniciada a partir dos seis meses de idade e sempre com um intervalo de, pelo menos, três semanas relativamente às restantes. Consiste em três aplicações de vacina com intervalo de 21 dias entre si e em reforço anual. Antes da primeira administração deve submeter-se o animal a rastreio, garantindo a sua não infeção por leishmania. 

Gatos:


Mais importante do que nos cães, é muito importante questionar os proprietários dos gatos quanto ao local onde adquiriu o animal, se co-habitava com outros animais, se já lhes havia sido implementado algum plano vacinal, se conhece os progenitores do seu novo membro da família, se os mesmos são gatos sãos e vacinados. Deve-se indagar quanto ao local onde o seu animal vai habitar e se irá co-habitar com outros animais, sobretudo outros gatos. 


Idade mínima para vacinação: seis semanas


Caso o animal já tenha seis semanas, antes da escolha da vacina a aplicar há que alertar o proprietário para o risco maioritário de ocorrência de duas doenças nos gatos, a imunodeficiência infecciosa viral e a leucemia infecciosa viral, as quais não têm cura, podendo o animal, mesmo sendo portador são, contagiar outros gatos. A mortalidade associada a estas duas doenças, não diretamente, mas por processos secundários, de natureza oportunista, é elevada e se ambas estão presentes a taxa de mortalidade é mesmo de 100%. A prevenção para ambas, observa medidas de caráter sanitário e, para a leucemia infecciosa, também de natureza médica, vacinal.


Se o proprietário optar por incluir no plano vacinal do seu animal a vacina contra o FeLV, o animal deverá ser obrigatoriamente testado para o FIV e para o FeLV. Em caso de positividade para FeLV, não deverá ser aplicada a respetiva vacina. Caso se apresente negativo para FeLV, mesmo que seja positivo para FIV poder-se-á aplicar a vacina contra o FeLV, ainda que devam ser considerados o estado geral e imunitário do animal e o risco de infeção pelo FIV.


Animal não testado ou FeLV positivo:

 
A partir das seis semanas: herpes-vírus da rinotraqueíte felina, calicivirus felino, Chlamydophila felis e parvovirus da panleucopénia felina 1ª vacina.


Três semanas após a 1ª vacina  herpes-vírus da rinotraqueíte felina, calicivirus felino, Chlamydophila felis e parvovirus da panleucopénia felina 1º reforço.


Animal FeLV negativo:


A partir das seis semanas: herpes-vírus da rinotraqueíte felina, calicivirus felino, Chlamydophila felis e parvovirus da panleucopénia felina + FeLV (optativo)


Três semanas após a 1ª vacina  herpes-vírus da rinotraqueíte felina, calicivirus felino, echlamidophila felis e vírus da panleucopénia felina+ FeLV (optativo) 1º reforço.


O reforço anual com estas vacinas, não sendo obrigatório legalmente, é aconselhado. 


Um gato vacinado contra FeLV deverá fazer o teste anualmente, antes do reforço vacinal, pois mesmo estando vacinado pode contrair a doença, uma vez que a proteção nunca será completa.

Leporídeos:

Idade mínima de vacinação: quatro semanas.

Quatro semanas: Mixomatose 1ª vacina

Oito semanas (quatro semanas depois da 1ª vacina): Mixomatose  1º reforço

Doze semanas (quatro semanas depois da vacina da mixomatose): Doença vírica hemorrágica  1ª vacina

Seis meses após o último reforço da vacina para mixomatose  reforço semestral

Um ano após a vacina da doença vírica hemorrágica  reforço anual

Desparasitação

A desparasitação dos animais de estimação é uma necessidade imperiosa, uma vez que concorre para o estado de saúde do animal. Pela crescente co-habitação com os seus animais, o Homem está exposto, de forma constante, a estes agentes e sujeito aos seus efeitos na sua saúde.

A desparasitação pode ser subdividida em dois tipos, a desparasitação externa, que visa eliminar a presença, maioritariamente de pulgas e carraças, nos animais e ambiente, e a desparasitação interna, destinada ao combate e eliminação de parasitas que se alojam em diferentes departamentos orgânicos.

A desparasitação pode não ser um ato médico, uma vez que o proprietário do animal o pode fazer em sua casa, contudo é da responsabilidade do médico veterinário informar sobre o plano de desparasitação mais adequado a cada espécie animal e vivência, bem como o desparasitante mais adequado. A maioria dos animais é desparasitada, pelo menos, uma primeira vez, nas consultas de medicina preventiva, aquando da vacinação.

No Hospital Veterinário da Universidade de Évora o protocolo de desparasitação aconselhado e praticado pelos seus clientes é o seguinte:

Cães e Gatos:

Nos cães, tal como nos gatos, a desparasitação deve iniciar-se com quatro a cinco semanas de idade. O desparasitante aconselhado nos cachorros e gatinhos com esta idade é o pamoato de pirantel, um anti-helmíntico de largo espetro, para nematodes. A especialidade farmacêutica mais frequentemente utilizada é o Strongid® cães e o Strondig gatos®, ambos em pasta, na dosagem aconselhada pelo laboratório produtor, de acordo com o peso do animal. 

Até aos três meses de idade aconselha-se a desparasitação quinzenal.

A partir dos três meses e até aos seis meses de idade já é adequado diminuir-se a frequência das desparasitações para mensal. Caso o animal surja para a primeira consulta com três a seis meses de idade sem nunca ter sido desparasitado, deve fazer-se a desparasitação duas vezes por mês no primeiro mês e mensalmente até aos seis meses. Se o animal se apresentar com mais de 6 meses, deve ser desparasitado uma vez por mês, durante dois meses consecutivos.

Nos animais adultos, que já seguem o protocolo de desparasitação, esta passa a ser aconselhada de quatro em quatro meses.

Nos cães adultos e que têm a partir de 2,5 kg de peso, aconselha-se a administração de uma combinação de febantel, pirantel, praziquantel e ivermectina, sendo a especialidade farmacêutica recomendada, o Endogard® comprimidos.

Nos gatos continua a fazer-se a desparasitação com pamoato de pirantel, com recurso ao já referido Strongid gatos®. 

Em cadelas gestantes a desparasitação deverá ser feita cerca do 45º dia de gestação, preferencialmente oito dias antes da vacinação.

Identificação eletrónica


A aplicação do micro-chip nos cães consiste na colocação de um dispositivo pela via subcutânea na face lateral esquerda do pescoço. Este dispositivo, o microchip, contém um número único e permanente para cada animal, ao qual estão associados quer os dados do proprietário, quer os dados do animal que constam numa base de dados nacional – Sistema de identificação e recuperação animal (SIRA) e/ ou Divisão de identificação animal, registo e licenciamento de explorações (SICAFE).


Segundo o Decreto–Lei nº 313/ 2003, de 17 de dezembro, em Portugal é obrigatória a identificação eletrónica, mediante a aplicação de um microchip em todos os cães nascidos a partir do dia um de julho de 2008. No caso de cães perigosos ou potencialmente perigosos, tal como definidos na legislação específica, cães de caça e cães para fins comerciais a obrigatoriedade daquela identificação iniciou-se no dia um de julho de 2004.


Ainda que não sendo obrigatória, a identificação eletrónica por aplicação do microchip também pode ser feita em gatos, aves e animais exóticos.

2.2) Áreas da Patologia Médica

Pela análise da tabela III, onde se apresentam as frequências absolutas e relativas das várias áreas consideradas para a patologia médica, podemos concluir que foi possível o acompanhamento de bastantes casos de diversa natureza. 

	Tabela III. Frequência Relativa e Absoluta das diferentes áreas da patologia médica

	Patologia Médica
	Canídeos
	Felinos
	Exóticos
	Fi
	Fr (%)

	Cardiologia
	3
	0
	0
	3
	1

	Oftalmologia
	8
	2
	0
	10
	4

	Dermatologia
	32
	5
	2
	39
	15

	Gastroenterologia e glândulas anexas
	18
	7
	0
	25
	9

	Ortopedia
	7
	0
	0
	7
	3

	Pneumologia
	14
	4
	0
	18
	7

	Traumatologia
	11
	0
	0
	11
	4

	Endocrinologia
	5
	1
	0
	6
	2

	Neurologia
	9
	0
	0
	9
	3

	Otorrinolaringologia
	18
	3
	0
	21
	8

	Toxicologia
	6
	0
	0
	6
	2

	Teriogenologia
	14
	0
	0
	14
	5

	Nefrologia e urologia
	12
	13
	0
	25
	9

	Oncologia
	14
	2
	0
	16
	6

	D. infetocontagiosas
	15
	16
	0
	31
	12

	Parasitologia
	17
	0
	0
	17
	6

	Estomatologia
	3
	4
	0
	7
	3

	Músculo esquelética
	1
	0
	0
	1
	0,4

	Total
	207
	57
	2
	269
	100


Podemos identificar a dermatologia como a área da patologia médica com maior incidência de casos observados.

Os problemas dermatológicos são cada vez mais causa de visita dos nossos animais ao médico veterinário, tendo representado 15% do total de casos observados durante o período de estágio. Talvez pela crescente proximidade entre a medicina veterinária e humana, têm-se proporcionado mais estudos também nesta área, sobretudo no que respeita a processos alérgicos.

As doenças infetocontagiosas foram as segundas mais prevalentes, com 12%, surgindo de forma equitativa entre cães e gatos. São sobretudo casos de animais não vacinados e expostos a diversos agentes presentes no meio ambiente, que se apresentaram com este tipo de afeções. O diagnóstico destas doenças nem sempre é completado em vida, uma vez que muitas vezes acabam por morrer ou ser eutanasiados, em consequência de complicações secundárias não controláveis.

A cardiologia foi a segunda área com menor representatividade, com apenas 1% dos pacientes acompanhados, a apresentarem problemas desse foro como motivo da consulta.

 O hospital dispõe de eletrocardiografia, algumas vezes realizada nos nossos doentes, e que, nem sempre possibilitando um diagnóstico definitivo, permite descartar com alguma segurança certas patologias cardíacas, tais como as arrítmicas. Quando o diagnóstico definitivo implica a execução de ecocardiografia os animais são referenciados para médicos veterinários da especialidade e retornam ao HVUE com o respetivo relatório clínico. 

Atualmente os nossos pacientes com patologias cardíacas diagnosticadas ou suspeitas são preferencialmente acompanhados pelo clínico, Dr. Manuel Monzo, especializado na área e que periodicamente se desloca ao hospital.

A terceira área que surge com menor número de casos acompanhados é a endocrinologia, representando 2%. As afeções endocrinológicas diagnosticadas vêm também observando um crescente número de casos, muito provavelmente em virtude da maior disponibilidade de meios de diagnóstico complementar e analíticos, em medicina veterinária. Contudo, talvez pelo facto de nos encontrarmos numa região em que as condições económicas da população se apresentam desfavorecidas, muitas das vezes não nos é possível chegar ao diagnóstico definitivo, o que impossibilita a implementação de um racional tratamento específico.

2.2.1) Distribuição das frequências absolutas e relativas das diferentes patologias por áreas da patologia médica

2.2.1.1) Cardiologia

	Tabela IV. Frequência relativa e absoluta das patologias cardíacas

	Afeção
	Cães
	Gatos 
	Fi
	FR (%)

	Insuficiência cardíaca congestiva
	1
	0
	1
	33,3

	Cardiomiopatia dilatada
	1
	0
	1
	33,3

	Insuficiência  valvular mitral
	1
	0
	1
	33,3

	Total
	3
	0
	3
	100


A cardiologia é a área da medicina veterinária responsável pela prevenção, diagnóstico e tratamento das doenças cardiovasculares. A maioria das cardiopatias surgem em animais de meia-idade e idosos, contudo, algumas são congénitas e acompanham o animal durante toda a vida. Muitas vezes os sinais clínicos são subtis e, dessa forma, pode existir uma percentagem considerável de animais com doenças cardiovasculares sub-diagnosticadas. 

O acompanhamento de animais em consulta, cujo diagnóstico final foi de uma patologia cardíaca, tal como referido anteriormente, é diminuto; como é possível verificar pela análise da tabela IV foram apenas três os animais nestas condições. Ainda assim, cada um dos três cães apresentou uma patologia diferente, surgindo cada uma delas com igual percentagem, 33,3%.

Resumidamente: 

- A insuficiência cardíaca ocorre quando o coração é incapaz de suprir sangue suficiente e de forma adequada para as demandas metabólicas do organismo, ou o faz apenas sob altas pressões de enchimento. Insuficiência cardíaca não corresponde a um diagnóstico específico mas sim a uma síndrome causada por um ou mais processos subjacentes (Nelson, & Couto, 2003). Insuficiência cardíaca congestiva é assim designada pelo facto de ocorrer acumulação de fluidos nos tecidos circunjacentes na sequência do desequilíbrio intra e extra-vascular proporcionado. 

- A cardiomiopatia dilatada corresponde a um estado de insuficiente capacidade de contração do miocárdio de causa desconhecida (idiopática), significando literalmente uma doença do músculo cardíaco na qual as câmaras cardíacas apresentam dilatação moderada ou severa e as paredes ventriculares espessura diminuída ou normal. A ecocardiografia é essencial para o correto diagnóstico final desta patologia de forma a permitir descartar efusões pericárdicas e insuficiências valvulares crónicas, permitindo também emitir o prognóstico (Lobo & Pereira, 2002).

- As alterações patológicas nas válvulas dos cães afetados desenvolvem-se gradualmente com a idade. O espessamento dos folhetos valvulares e a sua grosseira deformação e retração levam a que as suas extremidades não se aproximem adequadamente ocorrendo regurgitação do sangue que já se encontra no ventrículo esquerdo levando à dilatação do respetivo átrio, do anel valvar e do ventrículo. Pelo jato de sangue consequente da regurgitação podem surgir lesões na parede aterial desde fibrose a rutura parcial ou total (Nelson & Couto, 2003).
2.2.1.2) Dermatologia

	Tabela V. Frequência relativa e absoluta das afeções dermatológicas

	Afeção
	Canídeos
	Felinos
	Exóticos
	Fi
	FR (%)

	Sarna demodécica
	5
	0
	2
	7
	17,9

	Atopia
	5
	0
	0
	5
	12,7

	Infeção por corpo estranho
	0
	2
	0
	2
	5,1

	Dermatite fúngica
	1
	2
	0
	3
	7,7

	Dermatite acral por lambedura
	1
	0
	0
	1
	2,6

	Dermatite por contacto
	2
	0
	0
	2
	5,1

	Dermatite Alérgica á Picada da pulga (DAAP)
	5
	0
	0
	5
	12,8

	Dermatite interdigital húmida
	3
	0
	0
	3
	7,7

	Dermatite a malassezia
	3
	0
	0
	3
	7,7

	Defluxo da telogénese
	0
	1
	0
	1
	2,6

	Pioderma superficial
	1
	0
	0
	1
	2,6

	Impetigo
	1
	0
	0
	1
	2,6

	Alergia alimentar
	2
	0
	0
	2
	5,1

	Lúpus eritematoso discóide
	1
	0
	0
	1
	2,6

	Abcesso subcutâneo
	1
	0
	0
	1
	2,6

	Abcesso das glândulas anais
	1
	0
	0
	1
	2,6

	Total
	32
	5
	2
	39
	100



Pela análise da tabela V podemos constatar que a sarna demodécica foi a afeção dermatológica com maior destaque, 17,9%, acometendo cinco dos 32 cães que foram consultados por problemas dermatológicos, nenhum gato e os dois animais exóticos. 

A sarna demodécica também conhecida como sarna folicular, denominação que elucida acerca do local onde o ácaro Demodex canis se desenvolve. Este parasita é um constituinte normal da fauna cutânea do cão e ao haver uma diminuição da competência imunitária ocorre sobrecrescimento da população, causando dermatite. Para o diagnóstico recorre-se a uma citologia cutânea por raspagem profunda, tricograma e, quando necessário, a biopsia, sobretudo na presença de pododermatites com suspeita de sarna demodécica subjacente (Blog Demodex canis).
A DAPP e a atopia surgiram como as duas doenças mais frequentes, logo após a sarna demodécica, com 12,8% e 12,7% respetivamente. A DAAP manifesta-se com grande frequência nos cães pelo facto de grande parte dos nossos pacientes viverem no exterior, em contacto com outras espécies animais, menosprezando-se, muitas vezes, a desparasitação externa. A dermatite atópica canina é uma dermatopatia de base genética (Zanon, Jakeline Paola, et al, 2008) e surge em número crescente nos nossos animais, neste caso na espécie canina, pelo facto da reprodução não acautelar, com frequência, este “arrasto genético”, permitindo-se o cruzamento entre indivíduos predispostos, com perpetuação para as gerações seguintes. O Hospital dispõe de um serviço de diagnóstico e acompanhamento de pacientes alérgicos, ainda que o diagnóstico completo se revele por vezes limitado, em função dos custos acrescidos, inerentes a uma abordagem mais extensa.
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2.2.1.3) Doenças Infetocontagiosas e Parasitárias

	Tabela VI. Frequência relativa e absoluta das afeções infetocontagiosas e parasitárias

	Afeção
	Canídeos
	Felinos
	Fi
	FR (%)

	Coriza
	0
	5
	5
	10,4

	FIV
	0
	4
	4
	8,3

	FeLV
	0
	3
	3
	6,3

	Peritonite Infeciosa Felina (PIF)
	0
	2
	2
	4,2

	Parvovirose
	5
	0
	5
	10,4

	Traqueobronquite infeciosa canina
	11
	0
	11
	22,9

	Babesiose
	1
	0
	1
	2,1

	Riketsiose
	1
	0
	1
	2,1

	Erlichiose
	4
	1
	5
	10,4

	Haemobartonelose
	0
	1
	1
	2,1

	Leishmaniose
	9
	0
	9
	18,7

	Dirofilariose
	1
	0
	1
	2,1

	Total
	32
	16
	48
	100


A traqueobronquite infeciosa canina é uma doença contagiosa que se caracteriza pela ocorrência de inflamação respiratória de desencadeamento súbito, com secreção oculonasal e episódios de tosse. A Bordetella bronchiseptica e o vírus da parainfluenza canina são os agentes etiológicos mais comummente isolados em cães com esta doença. Para cães que se infetam com um único dos agente, a doença geralmente é menos preocupante, uma vez que é autolimitante. A ocorrência de infeções causadas por agentes múltiplos conduz geralmente a um quadro clínico mais grave e não autolimitante. A imunoprofilaxia através da vacina é recomendável, sobretudo, para cães que estão em contacto frequente com outros de proveniências variadas, como ocorre nomeadamente em canis ou exposições.

Esta doença apresenta ainda uma ocorrência frequentemente sazonal, com maior incidência nos meses frios, em que a suscetibilidade das vias respiratórias é maior e a sobrevivência dos agentes etiológicos, bem como a sua transmissibilidade está mais facilitada (Fernandes et al, 2004). O diagnóstico é baseado na história clínica, sinais clínicos e na resposta ao tratamento (Fernandes et al, 2004).
De entre as doenças infetocontagiosas e parasitárias apresentadas na tabela VI a traqueobronquite infeciosa canina surge com uma percentagem de 22,9%, sendo que 11 dos 32 cães apresentados à consulta estão aí contabilizados. Este facto poderá ser justificado precisamente pelo facto de se tratar de uma afeção sazonal, mais associada ao tempo frio, o que coincidiu com a época do ano em que o estágio decorreu e ainda à baixa aderência à respetiva profilaxia vacinal.

A leishmaniose foi a segunda afeção mais frequente, com uma percentagem de 18,7%, valor relativamente elevado, tal como esperado, uma vez que a região na qual o estágio decorreu, o Alentejo, mais especificamente o distrito de Évora é considerado endémico, relativamente a Leishmaniose (OnLeish).
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2.2.1.4) Endocrinologia

	Tabela VII. Frequência relativa e absoluta da área de endocrinologia

	Afeção
	Canídeos
	Felinos
	Fi
	FR (%)

	Hipotiroidismo
	2
	0
	2
	28,6

	Diabetes Mellitus
	1
	1
	2
	28,6

	Hiperadrenocorticismo
	3
	0
	3
	42,8

	Total
	5
	1
	7
	100


No que respeita às doenças de origem endócrina, de acordo com a tabela VII, destaca-se o hiperadrenocorticismo canino, que surge com uma percentagem de 42,8% dos animais diagnosticados com patologias do foro endocrinológico. 

O hiperadrenocorticismo consiste num aumento dos níveis de cortisol, mais comummente devido a um tumor na glândula pituitária, o qual leva a um excesso de produção da hormona adrenocorticotrófica (ACTH), conduzindo a hiperestimulação adrenal e produção excessiva de cortisol. A forma mais rara surge devida à presença de um tumor nas glândulas adrenais, que leva à produção de cortisol em níveis acima do normal.Trata-se de uma doença sem cura, exceto se for devida a tumor adrenal ou hipofisário, passível de ser removido, mas que é controlável através de tratamento médico e/ou médico-cirúrgico (Hospital dos Animais).
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O hipotiroidismo e a diabetes mellitus surgiram com igual percentagem (28,6%) sendo estas percentagens distribuídas por um cão e um gato, no caso da diabetes mellitus e por dois cães no hipotiroidismo.
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2.2.1.5) Gastroenterologia e Glândulas Anexas

	Tabela VIII. Frequência relativa e absoluta das patologias da área da gastrenterologia e glândulas anexas

	Afeções
	Canídeos
	Felinos
	Fi
	FR (%)

	Gastroenterite por indiscrição alimentar
	3
	2
	5
	20,8

	Gastrite de causa indefinida
	3
	2
	5
	20,8

	Gastroenterite por corpo estranho
	2
	0
	2
	8,3

	Enterite obstrutiva com fecaloma
	3
	3
	6
	25

	Ascite
	1
	0
	1
	4,2

	Megaesófago
	1
	0
	1
	4,2

	Refluxo duodenal
	1
	0
	1
	4,2

	Insuficiência Hepática
	1
	0
	1
	4,2

	Insuficiência pancreática exócrina 
	1
	0
	1
	4,2

	Dilatação e torção gástrica
	1
	0
	1
	4,2

	Total
	17
	7
	24
	100


                  A ingestão de ossos ou outro tipo de corpos estranhos por parte dos nossos animais leva a uma diminuição do trânsito intestinal, maior absorção de água e consequente formação de fezes de consistência aumentada, que ficam retidas no cólon, acumulando-se a até elevados volumes, por incapacidade do animal defecar. Esta condição é designada copróstase e as massas fecais, de fecalomas. Pela análise da tabela VIII estas afeções surgiram em 25% dos animais com patologias gastrointestinais ou das glândulas anexas, em igual número nos canídeos e nos felinos.
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                A gastroenterite por indiscrição alimentar e a gastrite de causa indefinida foram as duas condições mais frequentes, logo após os processos obstrutivos com fecaloma, correspondendo ambas a 20%, distribuídas entre canídeos e felinos, em igual número nas duas afeções, três cães e duas em gatos.
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2.2.1.6) Nefro-Urologia

	Tabela IX. Frequência relativa e absoluta das afeções nefro-urológicas

	Afeções
	Canídeos
	Felinos
	Fi
	FR (%)

	Urolitíase
	3
	4
	7
	28

	ITU
	2
	4
	6
	24

	FLUTD
	0
	5
	5
	20

	IRC
	4
	0
	4
	16

	IRA
	2
	0
	1
	4

	Hidronefrose
	1
	0
	1
	4

	Síndrome de Fanconi
	1
	0
	1
	4

	Total
	12
	13
	25
	100


Pela análise da tabela IX as três afeções nefro-urológicas que mais frequentemente levaram os proprietários dos animais de companhia a procurar o médico veterinário foram a urolitíase, a infeção do trato urinário e a designada doença do trato urinário inferior felino (FLUTD), com taxas de 28%, 24% e 20%, respetivamente. Todas elas surgiram com maior frequência em felinos, sendo que todos os 13 felinos observados padeciam de uma destas três doenças. Dos 12 canídeos com afeções nefro-urológicas, apenas três se apresentaram com urolitíase e 2 com infeção do trato urinário.

As três patologias referidas anteriormente surgem muitas vezes associadas, uma vez que a urolitíase e as infeções do trato urinário constituem duas das principais causas da ocorrência de FLUTD. A ocorrência de urólitos é responsável pela ocorrência de FLUTD na maioria dos gatos. Existem diversos tipos de urólitos, sendo os mais frequentes os de estruvite e de oxalato. Para identificar a presença de urólitos é requerida a aplicação de técnicas de diagnóstico por imagem como o raio-X, estudos de contraste e/ ou ecografia. O exame do sedimento urinário, logo após a colheita, é de excecional importância para a deteção e identificação dos cristais na urina (Caney, 2011).
De entre as patologias observadas com menor frequência nesta área, encontra-se uma tubulopatia renal, a síndrome de Fanconi, identificada em apenas um dos 12 canídeos consultados com afeções do foro urinário. Pelo facto de se tratar de uma patologia rara, será descrita mais à frente.

2.2.1.7) Neurologia

	Tabela X. Frequência relativa e absoluta das afeções neurológicas

	Afeção
	Canídeos
	Felinos
	Fi
	FR (%)

	Hérnia discal toracolombar
	2
	0
	2
	22,22

	Mioclonias
	1
	0
	1
	11,11

	Epilepsia
	3
	0
	3
	33,4

	Hemivértebras
	1
	0
	1
	11,11

	Compressão medular por traumatismo
	1
	0
	1
	11,11

	Discoespondilite
	1
	0
	1
	11,11

	Total
	9
	0
	9
	100


           Da análise da tabela X a epilepsia surge como a afeção neurológica mais frequente nos animais de companhia que acorreram à consulta, correspondendo a 33,4%. É, ainda, a condição neurológica crónica mais comum em cães. Caracteriza-se por movimentos involuntários, com ou sem perda de consciência, que surgem de forma recorrente. Apresenta um caráter heterogéneo, uma vez que pode ter diversas etiologias, padrões eletrofisiológicos e comportamentais. Apesar de multifatorial, a maioria dos animais acometidos respondem satisfatoriamente ao tratamento médico aplicado (Nader, 2011).
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2.2.1.8) Estomatologia

	Tabela XI. Frequência relativa e absoluta das afeções estomatológicas

	Afeção
	Canídeos
	Felinos
	Fi
	FR (%)

	Complexo gengivoestomatite felina
	0
	4
	4
	57,1

	Deposição de tártaro
	2
	0
	2
	28,6

	Mucocélio salivar
	1
	0
	1
	14,3

	Total
	3
	4
	7
	100


O complexo gengivoestomatite felina é composto por um conjunto de afeções inflamatórias da cavidade oral, localizadas ou difusas, com carácter severo e crónico com agudizações frequentes. Os proprietários destes animais apresentam, via de regra, alguma ansiedade pelo facto da resposta ao tratamento ser muito variável e os sucessos terapêuticos incompletos, transitórios e de duração imprevisível. Assim sendo, a terapêutica individual é indispensável de acordo com as lesões que o animal apresenta (Niza et al, 2013).
A partir da tabela XI é possível constatar que 57,1% dos animais acometidos por patologias estomatológicas são felinos com complexo gengivoestomatite felina. 

A ocorrência de mucocélio salivar surgiu apenas num canídeo representando 14,3%. O mucocélio salivar é uma afeção na cavidade oral que advém da rutura de um ducto da glândula salivar levando ao derramamento de saliva para o interior dos tecidos moles circundantes provocando uma reação inflamatória, podendo estar associado traumatismo, ou não (Silva et al, 2008).
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2.2.1.9) Oftalmologia

	Tabela XII. Frequência relativa e absoluta das afeções oftalmológicas

	Afeção
	Canídeos
	Felinos
	Fi
	FR (%)

	Lesão por  corpo estranho ocular
	1
	0
	1
	10

	Úlcera de córnea
	1
	0
	1
	10

	Conjuntivite
	4
	2
	6
	60

	Entrópio
	1
	0
	1
	10

	Distriquíase
	1
	0
	1
	10

	Total
	8
	2
	10
	100


           Pela análise da tabela XII é possível constatar que, de entre as patologias oftálmicas, a conjuntivite surge com maior representatividade, 60%.

         Conjuntivite consiste na inflamação da conjuntiva, que se apresenta congestionada e, frequentemente, com epífora de consistência e cor variada, e quemose (Anjos, 2012).

        A etiologia pode ser variada, bacteriana ou viral, podendo a causa ser também alérgica ou imunomediada (Anjos, 2012). 

              Todas as outras patologias oftálmicas surgem em igual percentagem, uma vez que ocorreu apenas um caso clínico de cada.

2.2.1.10) Oncologia

	Tabela XIII. Frequência relativa e absoluta das afeções oncológicas

	Afeção
	Canídeos
	Felinos
	Fi
	FR (%)

	Linfoma intestinal
	0
	1
	1
	5,6

	Linfoma cutâneo
	1
	0
	1
	5,6

	Lipoma
	3
	0
	3
	16,7

	Lipossarcoma
	1
	0
	1
	5,6

	Fibroma vaginal
	1
	0
	1
	5,6

	Higroma
	1
	0
	1
	5,6

	Carcinoma pulmonar
	1
	0
	1
	5,6

	Adenoma das hepatóides
	2
	0
	2
	11,1

	Melanoma maligno gengival
	1
	0
	1
	5,6

	Osteossarcoma
	1
	0
	1
	5,6

	Hemangiossarcoma cutâneo
	1
	0
	1
	5,6

	Hemangiossarcoma intestinal
	0
	1
	1
	5,6

	Hemangiossarcoma esplénico
	1
	0
	1
	5,6

	Mastocitoma
	2
	0
	2
	11,1

	Total
	16
	2
	18
	100



Pela análise da tabela XIII é possível constatar que na área da oncologia o lipoma foi o tumor que surgiu com maior frequência na consulta oncológica. 


O lipoma é um tumor benigno, subcutâneo, bem definido e circunscrito. Apresenta-se como uma massa não dolorosa, podendo desenvolver-se em qualquer parte do corpo, sendo as localizações mais frequentes o tronco e as axilas. Caracteriza-se por ter um crescimento lento, consistência semelhante a borracha e pode ter apresentação individual ou múltipla. É bastante comum em cães sobretudo nos de meia-idade e idosos e muito raros nos gatos. O diagnóstico é feito a partir de punção aspirativa por agulha fina e observação ao microscópio (HVP).
Os restantes tumores apresentados na tabela XI surgem em percentagens inferiores, correspondendo a apresentação de um ou dois animais. A destacar apenas o hemangiossarcoma intestinal que surgiu num felino, uma apresentação pouco comum deste tumor, tendo sido diagnosticado através de biopsia em ato cirúrgico. O animal seguiu, entretanto, protocolo quimioterápico com boa resposta até ao fim do estágio.
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2.2.1.11) Ortopedia e Traumatologia

	Tabela XIV. Frequência relativa e absoluta das afeções ortopédicas e traumatológicas

	Afeção
	Canídeos
	Felinos
	Fi
	FR (%)

	Artrite
	5
	

0
	5
	27,8

	Osteopatia hipertrófica
	1
	0
	1
	5,55

	Osteoartrite do cotovelo
	1
	0
	1
	5,55

	Dor lombar sem causa definida
	1
	0
	1
	5,55

	Mialgia sem causa definida
	2
	0
	2
	11,1

	Laceração da língua
	1
	0
	1
	5,55

	Trauma por mordedura
	7
	0
	7
	38,9

	Total
	18
	0
	18
	100



De entre as patologias ortopédicas e consequências traumatológicas, as mordeduras surgem na tabela XIV com a taxa mais elevada (38,9%). Estas lesões surgem normalmente associadas a conflitos entre animais da mesma espécie ou de espécies diferentes. Em alguns casos a ação do médico veterinário passa pela limpeza e antissepsia da ferida e prescrição terapêutica com antimicrobianos. Outras vezes é necessário intervir, mediante pequenos procedimentos cirúrgicos.


A artrite, segunda afeção com maior percentagem, surge frequentemente nos animais de meia-idade a idosos, tal como nos humanos, e consiste na inflamação, por vezes acompanhada de edema, duma ou mais articulações. A dor e desconforto sentidos pelo animal levam a que a sua atividade física diminua e consequentemente a sua qualidade de vida piore. Esta perda de qualidade de vida é extensiva aos proprietários, pelo facto do seu animal se tornar dependente deles para processos essenciais e de natureza fisiológica.
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2.2.1.12) Otorrinolaringologia

	Tabela XV. Frequência relativa e absoluta na área da otorrinolaringologia

	Afeção
	Canídeos
	Felinos
	Fi
	FR (%)

	Otite externa micótica provavelmente devido a Malassezia sp
	13
	0
	13
	62

	Otite externa otodécica
	3
	3
	6
	28,6

	Otite externa bacteriana
	1
	0
	1
	4,7

	Otite Interna de etiologia desconhecida
	1
	0
	1
	4,7

	Total
	18
	3
	21
	100


A otorrinolaringologia é a área da medicina que se debruça sobre as patologias que envolvem ouvido, nariz, seios paranasais, faringe e laringe. 

A otite canina é um dos principais motivos para consulta médico-veterinária, sendo a otite externa o mais frequente. Pela observação da tabela XV é possível verificar que a otite externa por Malassezia sp constitui a patologia que surgiu com mais frequência, correspondendo a 62% da totalidade das consultas de otorrinolaringologia.

A otite externa consiste na inflamação do tecido cutâneo que reveste o ouvido externo. As causas podem ser diversas, sendo que a levedura Malassezia pachydermatis é o microrganismo isolado com maior frequência. Este microrganismo pertence à microbiota normal do ouvido mas, por algum motivo, passa da forma comensal a parasitária, perpetuando a inflamação. Para o diagnóstico, pode recorrer-se a citologia auricular com visualização microscópica (Batista et. al, 2010), sendo que foi desta forma que nos canídeos referidos na tabela V foi feito o diagnóstico.

A otite otodécica, uma sarna, surgiu como a segunda mais frequente, em igual número nos cães e nos gatos, correspondendo a 28,6% da totalidade destas consultas.

A otite externa bacteriana e a otite interna foram as que surgiram com menor frequência, em apenas um cão, cada uma delas, dos 17 cães que se apresentaram com patologia auricular.

2.2.1.13) Pneumologia

	Tabela XVI. Frequência relativa e absoluta da área de pneumologia

	Afeção
	Canídeos
	Felinos
	Fi
	FR (%)

	Síndrome do braquicéfalo
	5
	0
	5
	27,8

	Edema pulmonar
	3
	0
	3
	16,7

	Asma felina
	0
	2
	2
	11,1

	Bronquite
	4
	0
	4
	22,2

	Contusão pulmonar por trauma
	1
	2
	3
	16,7

	Paralisia da laringe
	1
	0
	1
	5,5

	Total
	14
	4
	18
	100



A raça Bulldog Francês tem sido uma das preferidas nos últimos tempos e, por isso, vem surgindo com maior frequência nas consultas médico-veterinárias. Apesar de todas as características da raça, que torna estes animais de eleição para companhia, por serem braquicéfalos apresentam, com muita frequência, problemas respiratórios, em virtude da deficiente conformação das narinas e do prolongamento do palato mole. Assim sendo, a síndrome do braquicéfalo apresentou uma incidência de 27,8%, sendo a doença mais prevalente como se pode verificar na tabela XVI. Por ser incomodativo para o proprietário e comprometer a qualidade de vida dos animais, a maioria dos proprietários, após aconselhamento médico, optou pela cirurgia, para correção nasal e do palato mole, quando considerado necessário.


A asma felina surgiu apenas em dois dos animais observados (11,1%) com afeções pneumológicas. A asma felina surge nos gatos da mesma forma que surge a asma alérgica nos humanos. Infelizmente, é relativamente frequente a recorrência ao médico veterinário por este motivo. No entanto, durante o período de estágio, o número de animais com asma felina foi considerado relativamente baixo.
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2.2.1.14) Tereogenologia

	Tabela XVII. Frequência relativa e absoluta das afeções Teriogenológicas

	Afeção
	Canídeos
	Felinos
	Fi
	FR (%)

	Diagnóstico de gestação
	4
	0
	4
	33,33

	Piómetra
	4
	0
	4
	33,33

	Corpo estranho prepurcial
	1
	0
	1
	8,33

	Aborto causa infeciosa
	1
	0
	1
	8,33

	Hiperplasia vaginal
	1
	0
	1
	8,33

	Criptorquidismo
	1
	0
	1
	8,33

	Total
	12
	0
	12
	100


A tereogenologia é o domínio da ciência médica que estuda a reprodução, a sua fisiologia, patologias e procedimentos relacionados com o sistema reprodutor feminino e masculino.

O diagnóstico de gestação através da ecografia foi um dos procedimentos mais executados, com 33,33% (tabela XVII). Com igual percentagem surgiram os casos de piómetra.

           A piómetra consiste na infeção uterina com acumulação de secreções e pús no seu interior. Está frequentemente associada a uma estimulação hormonal prolongada, pela progesterona, e pode ter duas apresentações: aberta, na qual o pus acumulado no lúme uterino é eliminado para o exterior, ou fechada, na qual o pus acumulado se mantém no lúme uterino. É observada com maior frequência durante o diestro. O tratamento pode passar apenas pela aplicação de tratamento médico ou, quando necessário, proceder à ovariohisterectomia (Chen et al, 2007).
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2.2.1.15) Toxicologia

	Tabela XVIII. Frequência relativa e absoluta das afeções toxicológicas

	Intoxicação
	Canídeos
	Felinos
	Fi
	FR (%)

	Por rodenticidas
	3
	0
	3
	50

	Por Thaumetopoea pityocampa
	2
	0
	2
	33,3

	Por paracetamol
	1
	0
	1
	16,7

	Total
	6
	0
	6
	100


Pela análise da tabela XVIII podemos verificar que não se apresentaram felinos à consulta médico-veterinária, por intoxicações.

         Estão representadas intoxicações por três agentes distintos, sendo que os rodenticidas apresentarama a maior frequência (50%).

         Os rodenticidas são muitas vezes a causa de intoxicação em cães e em gatos relacionada com o uso indevido destes produtos por parte dos proprietários dos animais de companhia, na tentativa de eliminar populações de roedores. Certamente não tomam consciência de que esses produtos também despertam a curiosidade nos seus animais e que muitas vezes a sua ingestão é fatal.

        Os dicumaríncos apresentam atividade anticoagulante através da inibição da vitamina K, sendo o seu princípio ativo absorvido rapidamente pelas células intestinais, alcançando o seu pico plasmático uma a doze horas após a ingestão, com uma meia vida que pode variar de poucas horas a algumas semanas. A ocorrência de hemorragia, por vezes o acontecimento que leva recorrer ao médico veterinário, pode surgir apenas dois a três dias após a ingestão (Meldau, 2006).
          A intoxicação por ingestão de paracetamol apresentou a menor taxa (16,7%). Infelizmente, os proprietários dos animais de companhia tendem a considerá-los como humanos no que toca a questões de saúde, mais precisamente na administração de medicamentos de forma indiscriminada. É da responsabilidade do médico veterinário informar os seus clientes de que um cão, um gato ou outro qualquer animal, seja de que espécie for, não é um humano, nem tão pouco humanizável, e que o facto de lhes administrarem medicação para humanos, sem prescrição veterinária, pode ser prejudicial, nalgumas vezes conduzindo mesmo à morte do animal. O paracetamol é o fármaco de eleição por parte dos proprietários, na maioria das vezes, talvez por ser prescrito frequentemente pelos médicos e pela sua venda ser considerada livre.



2.3) Áreas da Patologia Cirúrgica

	Tabela XIX. Frequência Relativa e Absoluta das diferentesafeções da área da patologia cirúrgica

	Patologia cirúrgica
	Canídeos
	Felinos
	Fi
	FR (%)

	Cirurgia de tecidos moles
	31
	11
	42
	82,3

	Cirurgia ortopédica
	4
	4
	8
	15,7

	Cirurgia odontológica
	1
	0
	1
	2

	Total
	36
	15
	51
	100



Pela análise da tabela XIX podemos perceber que a percentagem de cirurgias de tecidos moles foi claramente superior à das cirurgias ortopédicas. 


Muitos dos animais de companhia, em algum momento da sua vida são submetidos a uma intervenção cirúrgica, seja ela eletiva, corretiva, curativa ou estética.


A cirurgia odontológica, referente à destartarização, surge nos procedimentos cirúrgicos em apenas um animal. Este procedimento deveria ser muito mais comum, no entanto, os proprietários nem sempre percebem a sua importância e necessidade. O excesso de tártaro pode resultar em graves consequências para os nossos animais, já que a elevada carga microbiana associada pode provocar uma situação de endocardite e/ou septicemia, caso os agentes bacterianos invadam a circulação sanguínea.


Salienta-se que nem todos estes procedimentos cirúrgicos foram assistidos, contudo, são contabilizados na casuística, uma vez que todos estes animais foram acompanhados durante o pós-operatório. 

2.3.1) Tipos de cirurgias 

2.3.1.1) Cirurgia de Tecidos Moles

	Tabela XX. Frequência Relativa e absoluta dos diferentes tipos de cirurgia a tecidos moles

	Cirurgia
	Canídeos
	Felinos
	Fi
	FR (%)

	Orquiectomia eletiva
	5
	5
	10
	23,8

	Ovariohisterectomia eletiva
	7
	3
	10
	23,8

	Orquiectomia- criptorquidismo
	1
	0
	1
	2,4

	Ablação escrotal
	1
	0
	1
	2,4

	Redução do palato e abertura das narinas
	3
	0
	3
	7,1

	Para citologia  intestinal
	0
	1
	1
	2,4

	Nodulectomia – lipoma
	3
	0
	3
	7,1

	Herniorrafia
	2
	0
	2
	4,8

	Episioplastia
	1
	0
	1
	2,4

	OVH por piómetra
	4
	0
	4
	9,4

	OVH em bloco
	1
	1
	2
	4,8

	Mastectomia por neoplasia
	2
	0
	2
	4,8

	Remoção corpo estranho
	1
	0
	1
	2,3

	Total
	31
	11
	42
	100



De entre as cirurgias de tecidos moles a orquiectomia e a ovariohisterectomia eletivas são as mais representadas, ambas com 23,8%, (tabela XX).


A esterilização cirúrgica eletiva de canídeos e felinos constitui uma forma de contraceção que permite combater o problema da superpopulação e colónias animais, e, para além disso, previne doenças relacionadas com o sistema reprodutor.


Durante as consultas de medicina preventiva e aconselhamento, o proprietário é questionado relativamente ao futuro reprodutivo do seu animal. Se o objetivo não for a utilização do animal como reprodutor ou se a sua utilização para esse fim não é sequer aconselhável, por motivos de saúde, a ovariohisterectomia e a orquiectomia são sempre indicadas como procedimentos a executar futuramente. 

Nas fêmeas a ovariohisterectomia eletiva tem várias indicações, nomeadamente o facto de prevenir a ocorrência de tumores mamários, pseudogestação, gestações indesejadas e a desestabilização dos machos. Contudo, muitos proprietários ainda não optam pela cirurgia, pelo facto de existir o risco anestésico, ainda que seja possível minimizá-lo na maior parte dos casos, pelo possível desenvolvimento de obesidade (se o proprietário não estiver disposto a controlar a alimentação do seu animal após a cirurgia) e pelo desenvolvimento de possíveis alterações de comportamento não desejáveis. Contudo, se implementados os devidos cuidados, aqueles aspetos contraidicativos não serão frequentes.

Tal como referido para as fêmeas, a orquiectomia eletiva nos machos funciona como um método contracetivo, ainda que esta opção seja mais communmente decidida com o objetivo de reduzir comportamentos agressivos, territoriais e de dominância.




2.3.1.2) Cirurgia Ortopédica

	Tabela XXI. Frequência relativa e absoluta dos diferentes tipos de cirurgia ortopédica

	Osteossíntese de
	Canídeos
	Felinos
	Fi
	FR (%)

	Fratura de mandíbula
	2
	0
	2
	25

	Fratura de fémur
	1
	1
	2
	25

	Fratura de bacia
	0
	1
	1
	12,5

	Fratura de tíbia
	0
	2
	2
	25

	Fratura de rádio/ ulna
	1
	0
	1
	12,5

	Total
	4
	4
	8
	100


Os procedimentos de cirurgia ortopédica encontram-se distribuídos de forma quase equitativa entre as duas espécies. 

Monografia: Síndrome de Fanconi no cão


O sistema urinário é constituído por dois rins, localizados no espaço retroperitoneal, dois uréteres que conduzem a urina até à bexiga e, ainda, pela uretra que transporta a urina até ao exterior do organismo (Tortora & Denickson, 2011).  


Os rins serão, porventura, os principais órgãos responsáveis pela manutenção da homeostasia do organismo, devido às suas funções de manutenção do equilíbrio hidroeletrolítico, ácido-base, controlo da pressão arterial, produção de eritropoietina e vitamina D. (Bragado, 2013). Para além disso, estão envolvidos em três processos básicos: filtração do sangue, reabsorção sanguínea de substâncias úteis para o organismo e excreção de substâncias desnecessárias ou mesmo tóxicas para o organismo. Como resultado, pode afirmar-se que o nefrónio, enquanto unidade funcional do rim, é responsável pela manutenção da homeostasia do sangue, através da produção de urina (Tortora & Denickson, 2011).  

1.Revisão Anatómica, Histológica e Fisiológica do Sistema Renal

1.1. Anatomia e histologia renal



Os rins são revestidos por uma cápsula de tecido conjuntivo denso e a sua estrutura subdivide-se em duas zonas, a cortical e a medular (Junqueira & Carneiro, 2004).
 
Na espécie canina, cada rim é constituído por 415.000 nefrónios (Reece, 2005).


O nefrónio (Fig. 18), a unidade funcional do rim, é constituído por uma parte dilatada, o corpúsculo de Malpighi ou glomérulo renal, pelo túbulo contornado proximal, pelas partes delgada e espessa da ansa de henle, e pelo túbulo contornado distal (Junqueira & Carneiro, 2004). Os túbulos contornados distais, dos diversos nefrónios, desembocam num mesmo ducto coletor (Tortora & Denickson, 2011). 

Cada glomérulo renal tem um polo vascular, pelo qual penetra a arteríola aferente, que se divide em numerosos capilares glomerulares, e a reunião desses mesmos capilares dá origem à arteríola eferente, ligeiramente menor, a qual conduz o sangue para fora do glomérulo, para retornar posteriormente à circulação sistémica através da veia renal (Rod et al, 2005; Tortora & Denickson, 2011).

O glomérulo, estrutura responsável pela filtração glomerular, situa-se na parte externa do córtex renal (Tortora & Denickson, 2011). Forma-se por invaginação de um conjunto de pequenos capilares no interior de um fundo de saco, envolvido pela cápsula de Bowman que possui dois folhetos, o folheto visceral, constituído pelo epitélio dos capilares, e o folheto parietal, que delimita o glomérulo e é formado pelo epitélio especializado da cápsula, constituído pelos podócitos. Entre estes dois folhetos existe o espaço capsular ou espaço de Bowman, que recebe o líquido que resulta da filtração, chamado filtrado (Junqueira & Carneiro, 2004; Reece, 2005; Tortora & Denickson, 2011).

O filtrado glomerular, após a passagem pelo espaço capsular, segue para o túbulo contornado proximal, que se localiza também ao nível do córtex renal (Esteban, 2009).

O túbulo contornado proximal é constituído por células epiteliais cubóides simples com bordadura em escova proeminente e microvilosidades na face apical. Estas microvilosidades aumentam a área de superfície para reabsorção e secreção (Tortora & Denickson, 2011).

O ramo descendente da ança de henle e a primeira parte do ramo ascendente são compostos por epitélio escamoso simples. O ramo ascendente espesso da ansa de henle é composto de epitélio cubóide simples (Tortora & Denickson, 2011).

O túbulo contornado distal e os ductos coletores são constituídos por células epiteliais cubóides simples, que têm apenas algumas microvilosidades (Tortora & Denickson, 2011).


1.2 Fisiologia renal


Nos mamíferos, os rins recebem aproximadamente 25% do débito cardíaco. Filtram o sangue com a finalidade de excretar resíduos metabólicos como a ureia, a creatinina e alguns iões (potássio, hidrogénio, amónia e fosfato) e também reabsorver substâncias filtradas, que são necessárias ao organismo, incluindo proteínas de baixo peso molecular, água, glicose, aminoácidos e uma variedade de eletrólitos (sódio, cloro, bicarbonato, cálcio e magnésio). Estes órgãos identificam quando há excesso ou deficiência de água e eletrólitos específicos, através das oscilações de pressão sanguínea e respondem alterando o ritmo de reabsorção ou secreção dessas substâncias. Contribuem, assim, substancialmente para a manutenção da homeostasia ácido-base e, além disso, têm a capacidade de produzir hormonas que desempenham um papel vital no controlo da pressão sanguínea sistémica e da produção de eritrócitos (Verlander, 2002).

Uma vez que o tema da monografia se centra numa alteração ao nível do túbulo contornado proximal, será descrita a fisiologia renal com maior ênfase e desenvolvimento no que se refere a este segmento (Stockham & Scott, 2002; Verlander, 2002).

O primeiro passo de uma complexa série de processos executados pelo rim é a filtração do sangue, que decorre na estrutura do nefrónio, como já descrito. A filtração corresponde ao movimento de líquidos através da membrana de filtração, como resultado da diferença de pressão. A reabsorção consiste no retorno ao sangue de substâncias existentes no filtrado. Já a secreção, corresponde ao transporte ativo de substâncias para o nefrónio. Ao mesmo tempo que retém no sistema vascular os componentes essenciais, é formado um líquido com composição idêntica ao plasma. Este fluído, que é depositado no espaço capsular designa-se por filtrado glomerular (Verlander, 2002). Em condições normais, todos os componentes celulares e proteínas plasmáticas de dimensão igual ou superior à albumina, são retidas na circulação sanguínea, enquanto a água e os solutos são filtrados (Stockham & Scott, 2002).

Mais de 99% do filtrado glomerular retorna à corrente sanguínea através da reabsorção tubular, sendo o restante eliminado através da urina (Tortora & Denickson, 2011).
1.2.1) A filtração glomerular

A membrana de filtração é constituída pelas células endoteliais glomerulares e pelos podócitos que envolvem completamente os capilares glomerulares (Fig. 19) (Tortora & Denickson, 2011).

As células endoteliais glomerulares possuem grandes fenestras, o que permite que todos os solutos presentes no plasma sanguíneo abandonem os capilares glomerulares, restringindo a filtração de células sanguíneas, plaquetas e outros solutos. Localizadas entre os capilares glomerulares e no espaço entre as arteríolas aferentes e eferentes encontram-se as células mesangiais, células contráteis que ajudam na regulação da filtração glomerular (Tortora & Denickson, 2011).



A filtração glomerular depende essencialmente de três pressões principais, uma que estimula a filtração e duas outras que a deprimem. A pressão hidrostática glomerular do sangue, estimula a filtração, ou seja, força a água e os solutos do plasma sanguíneo, através da membrana de filtração; a pressão hidrostática capsular, que resiste à filtração e é exercida contra a membrana de filtração, pelo líquido já presente no espaço capsular e no túbulo renal; e a pressão coloidosmótica, que se deve à existência de proteínas, tais como a albumina, as globulinas e o fibrinogénio plasmáticos, que também contraria a filtração (Tortora & Denickson 2011).

Para além das pressões referidas, também a dimensão dos diversos componentes sanguíneos afeta a sua capacidade de cruzarem a barreira de filtração, assim como a carga elétrica dessas moléculas, cujo efeito é importante, sobretudo sobre a velocidade de filtração. Uma substância carregada positivamente é filtrada mais livremente que uma substância neutra, que, por sua vez, é filtrada mais livremente que uma substância carregada negativamente. Supõe-se que essas diferenças são motivadas pela presença de uma barreira seletiva de carga na parede capilar glomerular, formada pela presença residual de glicoproteínas carregadas negativamente, incorporadas na membrana basal glomerular e revestindo as células epiteliais e endoteliais. A forma das moléculas, bem como a possibilidade de se deformarem, também desempenha um papel importante na sua capacidade de ultrapassar a barreira (Verlander, 2002).

O filtrado deixa o lúmen da cápsula de Bowman e passa pelo túbulo contornado próximal, ansa de Henle e túbulo distal, até chegar ao ducto coletor. Ao atravessarem essas estruturas, muitas substâncias são alvo de reabsorção tubular. Esta, resulta de processos de difusão simples, difusão facilitada, transporte ativo, cotransporte e osmose (Verlander, 2002).
1.2.2) A reabsorção tubular


Os solutos reabsorvidos do lúmen do nefrónio para o líquido intersticial incluem, entre outros, aminoácidos, glicose, iões Na+, K+, Ca2+, HCO3- e Cl-. A água acompanha os solutos que são reabsorvidos através das paredes do nefrónio. Quando os solutos são reabsorvidos no nefrónio a água é também reabsorvida por osmose. O pequeno volume de filtrado que forma a urina possui elevadas concentrações de ureia, creatinina e K+, bem como de outras substâncias tóxicas (Rod et al, 2005).

Todas as células epiteliais ao longo do túbulo renal realizam reabsorção, mas as células do túbulo contornado proximal são as que dão o maior contributo. Pelo menos 60% da maioria das substâncias filtradas são reabsorvidas antes que o fluído tubular deixe o túbulo proximal (Tortora & Denickson, 2011).

A organização anatómica do túbulo proximal e a sua relação com o capilar peritubular facilitam o movimento de componentes do fluído tubular para o sangue, através de duas vias: a transcelular e a paracelular (Verlander, 2002; Tortora & Denickson, 2011).

As substâncias transportadas através da via transcelular são reabsorvidas do fluído tubular pela célula, através da membrana plasmática apical, e libertadas no fluído intersticial do lado sanguíneo da célula, através da membrana celular basolateral. A passagem via transcelular ocorre extensamente através do transporte mediado por carregadores. A área de superfície disponível para o transporte dos componentes do fluído tubular para o interior da célula é muito elevada, devido às extensas microprojeções da membrana plasmática apical, as microvilosidades. No lado sanguíneo da célula, um conjunto de dobras internas da membrana plasmática basolateral aumentam a superfície disponível para transporte de substâncias da célula para o fluído intersticial, ficando assim disponíveis para a reabsorção pelo capilar peritubular (Verlander, 2002; Ganong, 2006; Tortora & Denickson, 2011).

O segundo caminho de transporte no túbulo contornado proximal é a via paracelular. As substâncias reabsorvidas através da via paracelular saem do fluído tubular através da zonula ocludens, uma estrutura altamente permeável que une as células tubulares proximais umas às outras e cria um limite entre os domínios das membranas plasmática apical e basolateral (Verlander, 2002; Ganong, 2006; Tortora & Denickson, 2011).

As substâncias que atravessam a zona ocludens penetram no espaço intercelular lateral, que se acredita que tenha comunicação livre com o fluído intersticial (Verlander, 2002; Ganong, 2006; Tortora & Denickson, 2011).

O plasma que deixa o glomérulo tem uma pressão oncótica elevada, como resultado da filtração seletiva de água e sais, e retenção de proteínas no lúmen capilar. Devido à sua baixa resistência, a pressão hidrostática no capilar peritubular é baixa. Estas condições favorecem o movimento do fluído e solutos do interstício para a corrente sanguínea (CunninVerlander, 2002; Ganong, 2006; Tortora & Denickson, 2011).

No túbulo proximal, grande parte do transporte de substâncias do fluído tubular para o sangue é acionada pelo transporte ativo de Na+, por uma bomba Na+/K+ ATPase localizada na membrana plasmática basolateral. Em condições favoráveis, a bomba Na+/K+ ATPase desloca três iões de Na+ para o fluído intersticial e dois iões K+ para o interior da célula (Verlander, 2002; Ganong, 2006; Tortora & Denickson, 2011).

O funcionamento normal desta bomba reduz a concentração de Na+ e aumenta a concentração de K+ no interior da célula. Entretanto, o movimento de Na+ do fluído tubular para a célula é favorecido pelo grandiente eletroquímico de Na+, uma vez que o K+ se difunde para fora da célula, via canais de K+, o que leva à polarização da célula, de forma a que o seu interior se torna eletricamente negativo em relação ao exterior (Verlander, 2002; Ganong, 2006; Tortora & Denickson, 2011).

O movimento do Na+ para o interior da célula é acompanhado do movimento de outros solutos na mesma direção (cotransporte) ou na direção oposta (contratransporte) (Verlander, 2002).

Através do transporte ativo secundário de glicose, aminoácidos, fosfato, sulfato e ácidos orgânicos, a concentração destas substâncias aumenta a nível intracelular, possibilitando o seu movimento através do fluído intersticial, pela membrana basolateral, para o sangue, por difusão ativa ou facilitada (Verlander, 2002; Ganong, 2006; Tortora & Denickson, 2011).

A reabsorção de H2CO3- também é impulsionada pelo gradiente de Na+, embora de uma forma indireta. Uma contracorrente de Na+ e H+ através da membrana plasmática apical ocorre via trocador Na+ e H+. O H+ segregado combina-se no fluído tubular com o HCO3- filtrado, para formar H2O e CO2, reação esta, catalisada pela enzima anidrase carbónica, na membrana plasmática apical das células tubulares. O CO2 difunde-se passivamente através da membrana plasmática apical para dentro da célula. Nesse ponto, esta enzima catalisa a hidroxilação de CO2 com os H+ doados pela água, resultando na formação de H+ e HCO3-. O HCO3- movimenta-se através da membrana plasmática basolateral e volta para o sangue, sobretudo através de um cotransportador Na+/3H2CO-3 mas também através de um co-transportador HCO3-/CL-. O H+ é transportado para o fluído tubular através do cotransportador Na+ e H+, que completa o ciclo. Assim sendo, no túbulo renal proximal ocorre reabsorção de 60 a 85% do HCO3- filtrado, um importante tampão no organismo (Verlander, 2002; Ganong, 2006; Tortora & Denickson, 2011).

A reabsorção passiva de Cl- no túbulo proximal é controlada indiretamente também pela bomba Na+ /K+ ATPase (Verlander, 2002; Ganong, 2006; Tortora & Denickson, 2011).

Outras substâncias, tais como os iões Mg2+ e o Ca2+, estão presentes em baixas concentrações no fluído tubular e são também reabsorvidas neste segmento, acreditando-se que a sua reabsorção ocorra maioritariamente por processos passivos (Tortora & Denickson, 2011; Verlander, 2002; Ganong, 2006).

No rim é reabsorvida a maior parte do Ca2+ e contribui significativamente para a regulação do seu balanço sistémico. Aproximadamente 65% do Ca2+ filtrado é reabsorvido no túbulo contornado proximal, no qual a maior parte da reabsorção é paracelular e passiva, impulsionada pelos gradientes elétrico e químico. Aproximadamente 20% do Ca2+ filtrado é reabsorvido no ramo espesso da ança de Henle. No túbulo contornado distal e no segmento conector é reabsorvido cerca de 10% do Ca2+ filtrado. No túbulo contornado distal o Ca2+ é transportado por ação da Ca2+ ATPase e através de cotransportadores Na+/ Ca2+ (Tortora & Denickson, 2011).

A paratormona, a calcitonina e a vitamina D têm importantes funções no controlo da excreção renal de Ca2+. A hipocalcémia estimula a secreção da paratormona, que atua a nível ósseo, intestinal e renal, para aumentar o nível plasmático deste ião. Acredita-se que a hormona da paratiróide aumenta a permeabilidade da membrana plasmática apical dos segmentos ao Ca2+. A vitamina D é convertida na sua forma ativa nos túbulos contornados proximais, processo este que é estimulado pela paratormona. Os recetores para esta vitamina estão predominantemente no túbulo contornado distal; neste local ela aumenta o conteúdo celular da proteína fixadora de cálcio, a calbindina, e, deste modo, contribui para aumentar a reabsorção de Ca2+ no túbulo contornado distal. A calcitonina reduz a concentração de Ca2+ sérico, primariamente, como resultado da deposição de Ca2+ nos ossos (Verlander, 2002).
Proteínas de baixo peso molecular, como a insulina, o glucagon e a paratormona são reabsorvidas do fluído tubular para as células tubulares proximais por endocitose mediada por carregadores, ao longo da membrana plasmática apical. Estas proteínas são libertadas por vesículas endocíticas para um sistema intracelular de organitos, designadas lisossomas. As enzimas proteolíticas dentro dos lisossomas degradam as proteínas reabsorvidas e os aminoácidos resultantes são transportados para o fluído intersticial, de onde retornam ao sangue (Verlander, 2002).
1.2.3) A secreção tubular


Outra importante função do túbulo proximal (figura 20) é a remoção de uma variedade considerável de iões orgânicos do sangue e a sua secreção para o fluído tubular. Neste grupo incluem-se resíduos metabólicos endógenos e drogas ou toxinas exógenas. Como muitas destas substâncias estão ligadas a proteínas plasmáticas, são filtradas de forma insignificante pelos glomérulos. Assim sendo, a secreção tubular desempenha um importante papel na depuração deste tipo de substâncias do sangue. O mecanismo de secreção envolve a transferência dessas substâncias do sangue para a célula tubular seguido do transporte para o fluído tubular, através de um processo mediado por carregadores. Compostos orgânicos endógenos, secretados pelo túbulo proximal, incluem sais biliares, oxalato, creatinina, prostaglandinas, adrenalina e hipuratos. Também são secretados para o túbulo proximal alguns antibióticos, diuréticos, analgésicos e herbicidas (Verlander, 2002).

A amónia é um produto residual, tóxico, que deriva da desaminação de vários aminoácidos, sobretudo nos hepatócitos, sendo posteriormente convertida em ureia, que acaba por ser eliminada através da urina. As células do túbulo contornado proximal produzem amónia adicional, por desaminação do aminoácido glutamina. Para além desta reação gerar amónia, gera também uma nova molécula de HCO3-. A maior parte da amónia liga-se rapidamente ao H+ formando-se amónia ionizada que pode substituir o H+ nos antiportes Na+/H+ na membrana apical podendo ser secretada para o líquido tubular. O HCO-3 move-se através da membrana basolateral e difunde-se na corrente sanguínea. A produção e a secreção de amónia no túbulo contornado proximal aumenta durante a acidose e o aumento resultante do HCO3- do sangue ajuda a elevar o pH. Por outro lado, durante a alcalose a formação de amónia diminui e a diminuição resultante do HCO-3 do sangue ajuda a baixar o pH (Tortora & Denickson, 2011).


1.2.4) Ajusante do túbulo contornado proximal


No final do túbulo contornal proximal, o epitélio sofre alterações significativas. Enquanto o túbulo proximal possui um grande número de mitocôndrias, bordadura em escova exuberante e dobras marcantes na membrana plasmática basolateral, projetado para o transporte de grandes volumes e de uma grande variedade de substâncias através de mecanismos ativos e passivos, no ramo fino da ansa de henle o epitélio é baixo, com poucas mitocôndrias e poucas dobras internas o que sugere que o transporte ativo neste segmento é virtualmente  inexistente; no ramo ascendente o epitélio volta a mudar abruptamente para um epitélio alto dotado de numerosas mitocôndrias e dobras internas da membrana plasmática basolateral refletindo a sua capacidade para transportar solutos de forma ativa (Verlander, 2002).

A ansa de henle penetra na medula renal onde a concentração de solutos no líquido intersticial é muito alta. O seu segmento fino é altamente permeável à água e moderadamente permeável à ureia, ao Na+ e à maior parte dos outros iões. Está adaptado para permitir o movimento passivo de substâncias através da sua parede, embora a água o faça mais rapidamente que os solutos. Á medida que o filtrado passa pelo segmento fino sai água do nefrónio por osmose e entram alguns solutos. Ambos os segmentos do ramo ascendente da ansa de henle são impermeáveis à água, portanto não ocorre mais difusão de água a partir do nefrónio durante a sua passagem por este ramo. O ramo ascendente da ansa de Henle é rodeado por líquido intersticial cuja concentração diminui à medida que se aproxima do cortéx. À medida que o filtrado atravessa o segmento fino do ramo, os solutos difundem-se para o líquido intersticial tornando o filtrado menos concentrado. A água não pode seguir estes solutos uma vez que o segmento fino lhe é impermeável. O segmento espesso não é permeável nem à água nem aos solutos, no entanto alguns deles, como o Na+, o K+ e o Cl- são transportados do segmento espesso do ramo ascendente da ansa de henle para o líquido intersticial através do co-transporte do K+ e do Cl- juntamente com o Na+ através da membrana apical. Uma vez dentro das células do ramo ascendente o Cl- e o K+ atravessam a membrana basal da célula passando por difusão facilitada de uma área de maior concentração, dentro da célula, para outra de menor concentração, o líquido intersticial. O gradiente de concentração do Na+ é criado pelo transporte ativo deste ião para fora da célula por troca com o K+ através da membrana basal (figura 21) (Rod et al, 2005).
1.2.5) Túbulo contornado distal

O líquido entra no túbulo contornado distal, sendo que cerca de 80% da água nesta altura já foi reabsorvida (Tortora & Denickson, 2011).

Neste segmento o epitélio é ainda mais alto e com uma maior densidade de mitocôndrias (Verlander, 2002).
 
À medida que o líquido flui ao longo deste segmento tubular, a reabsorção de Na+ e Cl- continua através de simportes de Na+ e Cl- nas membranas apicais (figura 22). Este segmento é o principal local onde a hormona da paratiróide estimula a reabsorção de Ca2+. Tal como as células do ramo ascendente espesso da ansa de henle, as células deste segmento não são muito permeáveis à água e, assim, os solutos são reabsorvidos com um pequeno volume de água (Ganong, 2006; Tortora & Denickson, 2011).

O sistema de ducto coletor começa com o segmento conector que corresponde à região de transição do túbulo contornado distal para o tubulo coletor inicial (figura 23) (Verlander, 2002).

Os ductos coletores possuem duas porções: uma cortical e uma medular (Ganong, 2006).

Quando o líquido alcança a extremidade do túbulo contornado distal 90 a 95% dos solutos filtrados e da água foram reabsorvidos para a corrente sanguínea. Na extremidade do túbulo contornado distal estão presentes dois tipos de células, as células principais responsáveis pela reabsorção de Na+ e secreção de K+ e as células intercaladas que reabsorvem K+ e H2CO-3 e secretam H+ (Tortora & Denickson, 2011).

Contrariamente ao que ocorre nos segmentos anteriores do nefrónio, o Na+ passa através da membrana apical das células principais sobretudo através de canais de Na+. A concentração de Na+ no citoplasma das células permanece baixa pelo transporte concomitante de Na+ através das bombas de Na+/K+. Desta forma o Na+ difunde-se passivamente para os capilares peritubulares a partir dos espaços intersticiais, em torno das células do túbulo (Tortora & Denickson, 2011).

Para ajustar a ingestão diária de K+ e manter o nível estável deste ião nos líquidos do corpo, as células principais secretam-no em quantidades variáveis. Como as bombas Na+/K+ continuam a trazer K+ para as células principais a sua concentração intracelular permanece alta (Tortora & Denickson, 2011).

A aldosterona aumenta a reabsorção de Na+ e água, e a secreção de K+ pelas células principais aumentando desta forma a atividade das bombas de Na+ existentes e dos canais de K+; para além disso estimula a síntese de novas bombas e canais. Se o nível desta hormona for baixo as células principais reabsorvem pouco sódio e secretam pouco potássio o que pode levar o nível de K+ no sangue a aumentar perigosamente. À medida que o nível deste ião aumenta no sangue podem desenvolver-se alterações no ritmo cardíaco e concentrações extremamente altas podem mesmo culminar em paragem cardíaca (Tortora & Denickson, 2011).

Como já referido, uma das funções mais importantes do rim é a manutenção do conteúdo de água do organismo e a tonicidade do plasma. Os animais terrestres necessitam de proteção contra a desidratação e, assim, os seus rins estão projetados para reabsorver a maior quantidade de água contida no filtrado glomerular. Entretanto o rim também é capaz de responder a uma sobrecarga hídrica excretando urina hipotónica (Verlander, 2002).

A urina dos mamíferos terrestres geralmente tem uma concentração superior à osmolaridade do plasma. A excreção de resíduos concentrados permite a conservação da água e, portanto, reduz o volume de água que deve ser consumido a cada dia para prevenir a desidratação (Verlander, 2002).

Conforme as circunstâncias a urina excretada pode ser concentrada ou diluída. Esta possibilidade deve-se ao facto de os rins terem a capacidade de gerar um interstício medular hipertónico, o que permite a formação de urina concentrada, de diluir o fluído tubular pelo ramo ascendente da ansa de henle e pelo túbulo contornado distal, que permite a formação de urina diluída e pela variabilidade na permeabilidade do ducto coletor à água como resposta à ADH que determina a concentração final da urina (Verlander, 2002).




1.2.6) Acidose e Alcalose 


Para que as células que constituem o organismo animal funcionem na perfeição, a proporção de iões nos fluídos corporais deve manter-se dentro de limites estreitos. O H+ é um dos iões mais importantes, responsável por determinar a acidez ou alcalinidade destes fluidos. As principais fontes de H+ resultam do transporte de CO2 dos tecidos para os pulmões e do metabolismo proteico e lipídico e da oxidação de glucose e ácido lático (Robinson, 2002).

O pH do sangue é aproximadamente 7,4 e é necessário para a função normal dos processos celulares mantê-lo próximo desse valor (Verlander, 2002).
O ácido é constantemente produzido no organismo como subproduto do metabolismo. A quantidade de ácido produzida varia dependendo de alterações na dieta, níveis de exercício, funções de outros processos fisiológicos. Com menor frequência, certos distúrbios resultam num excesso de carga básica que também deve ser eliminada. Os ácidos são compostos que funcionam como dadores de protões H+ enquanto as bases funcionam como recetores de protões H+ (Verlander, 2002; Guyton & Hall, 2005; DiBartola, 2012).


Existem três sistemas principais que regulam a concentração de H+ no organismo para evitar a acidose ou a alcalose: 1) tampões intra e extra-celular que titulam o H+, 2) o centro respiratório que regula a remoção de CO2 e, por conseguinte H2CO-3, do líquido extra-celular; 3) os rins podem eliminar urina ácida ou alcalina reajustando assim a concentração de H+ no fluído extra-celular em situações de acidose ou alcalose (Verlander, 2002; Guyton & Hall, 2005 ; DiBartola, 2012).

Quando ocorre uma alteração na concentração de H+ os sistemas-tampão que incluem a hemoglobina e outras proteínas, carbonato, fosfato e bicarbonato reagem muito rapidamente não eliminando ou adicionando iões H+, mas aprisionando-os até que o equilíbrio fique restabelecido. O sistema respiratório atua dentro de alguns minutos eliminando o CO2 e o H2CO-3. Os rins são o sistema que demora mais tempo a reagir comparativamente com os sistemas descritos anteriormente, podendo variar de algumas horas a alguns dias, contudo são o sistema mais efetivo na regulação ácido- base através da excreção efetiva da maior parte de H+ em excesso (Verlander, 2002; Guyton & Hall, 2005; DiBartola, 2012).

Enquanto os pulmões alteram o pH sanguíneo pela remoção de CO2, os rins são capazes de excretar ácido através da secreção tubular de H+, principalmente no túbulo contornado proximal e no ducto coletor. O túbulo proximal é responsável principalmente pela secreção ácida enquanto o ducto coletor é o principal responsável pelo controlo da excreção resultante de ácido e pelo pH final da urina (Verlander, 2002; DiBartola, 2011).

As alterações na ventilação podem ajustar rapidamente a pressão parcial de CO2 no sangue e consequentemente alterar o pH de forma a compensar e corrigir um valor insatisfatório. Nos pulmões o CO2 deixa o sangue e o pH sobe. Por estes motivos o sangue venoso é mais ácido que o sangue arterial. Normalmente os pulmões eliminam o CO2 com a mesma rapidez com que ele é produzido pelos tecidos de forma que a pressão parcial arterial de CO2 e o pH do sangue arterial permanecem relativamente constantes. Numa situação de excesso de ácido ocorre hiperventilação, a pressão parcial de CO2 diminui, a proporção de H2CO-3 aumenta e o pH aumenta. Quando o contrário acontece, hipoventilação, aumenta a pressão parcial de CO2 consequentemente a proporção de HCO-3 diminui e o pH diminui (Verlander, 2002; DiBartola, 2012).

Os rins controlam o equilíbrio ácido-base excretando ou um ácido ou uma base através da urina. Se excretar um ácido, reduz a quantidade de ácido no líquido extra-celular, se a urina excretada for básica significa que está a ocorrer remoção de uma base do fluído extra-celular (Verlander, 2002; Guyton & Hall, 2005).

A excreção eficiente de ácido é alcançada no rim pela atividade de enzimas e transportadores que promovem especificamente o transporte de H+ das células epiteliais para o fluído tubular, combinado com a presença de tampões que reduzem ao mínimo os aumentos nas concentrações de H+ nesse fluído (Verlander, 2002; Guyton & Hall, 2005).

A maior parte do H+ transportado através da membrana plasmática apical é conduzido por três mecanismos de transporte: trocador Na+/K+, bomba ATPase H+ e bomba ATPase H+/K+, sendo o primeiro dos mecanismos a principal via de secreção do H+ para o túbulo proximal (Verlander, 2002; Guyton & Hall, 2005).

Os tampões no fluído tubular são vitais para a excreção ácida eficiente. Os tampões recebem o H+ secretado e minimizam a redução do pH no fluído tubular que poderia, caso contrário, resultar em rápidas taxas de secreção de H+ pelas células epiteliais. Nos mamíferos os tampões mais importantes são o bicarbonato e o fosfato (Verlander, 2002; Guyton & Hall, 2005).

O HCO-3 é o tampão intraluminal mais importante ao nível do TCP, uma vez que a sua concentração no fluído tubular é elevada permanecendo no sangue em concentrações semelhantes às do filtrado glomerular, e pelo facto de sob a influência da anidrase carbónica localizada na membrana plasmática apical permite que se combine com o H+ formando H2O e CO2 evitando a acumulação intraluminal de H+ (Verlander, 2002; Guyton & Hall, 2005).

O ácido fosfórico titulado pelo H+ é uma molécula com carga e insolúvel em lípidos. Na ausência de um transportador de fosfato ela não se difunde através do epitélio e, por isso, o ácido secretado é retido no fluído tubular (Verlander, 2002; Guyton & Hall, 2005).

A formação e a excreção renal de amónia é outro dos componentes relevantes na manutenção do equilíbrio ácido-base. Nas células tubulares proximais a glutamina é metabolizada para produzir amónia que entra no líquido tubular por transporte ativo secundário através da troca com H+ no trocador Na+/H+. Para além disso outros produtos do metabolismo da glutamina são metabolizados para produzir novos iões HCO-3. Este processo é intensificado pela acidose (Verlander, 2002; Guyton & Hall, 2005).

A taxa de secreção ácida pelo ducto coletor determina o pH final da urina e a excreção efetiva de ácido pelo rim. Embora o túbulo renal proximal tenha uma grande capacidade de secretar H+ e reabsorva cerca de 90% do HCO-3 filtrado, o pH do fluído tubular está praticamente inalterado quando deixa os túbulos proximais. Os segmentos seguintes têm pouca capacidade de secretar ácido e por isso o fluído tubular que alcança o ducto conector tem uma concentração de H+ semelhante à do filtrado glomerular. É o ducto conector o responsável pela capacidade de excretar urina com pH acentuadamente diferente do pH do plasma (Verlander, 2002; Guyton & Hall, 2005).

A acidose metabólica é a anormalidade ácido-base mais comum e caracteriza-se por uma diminuição das concentrações de HCO-3 no plasma, aumento das concentrações de H+ e consequente diminuição do pH sanguíneo (DiBartola, 2012).

As falhas na acidificação urinária ou nos mecanismos de reabsorção de bicarbonato a nível renal resultam em acidose metabólica hiperclorémica. A grande variedade de formas como os rins podem falhar nestas funções são conhecidas coletivamente como acidose renal. Esta pode ser verdadeira, resultante da insuficiência renal ou devida a disfunções tubulares, designando-se acidose renal tubular que pode ser proximal ou distal (Laski & Kurtzman,1990).

Nos cães acidose renal tubular proximal e a acidose renal tubular distal têm sido descritas apenas associadas à síndrome de Fanconi e não estão descritas de forma isolada nesta espécie. A ARTP resulta da incapacidade dos túbulos renais proximais em reabsorver o bicarbonato a partir do filtrado glomerular ocorrendo por isso, perdas excessivas deste ião pela urina (DiBartola, 2012).

Quando o organismo é incapaz de excretar o excesso de ácido, um decréscimo acentuado das concentrações de HCO-3 plasmática é prevenido através do tamponamento do excesso de ácido, principalmente através dos tampões de origem óssea, o bicarbonato, carbonato e fosfato. A contribuição destes compostos a partir do esqueleto é bastante significativa. Neste processo ocorre libertação de cálcio do osso e consequente excreção deste ião na urina. Este balanço negativo de Ca2+ nestas situações pode ser revertido recorrendo a terapia com uma base, mas se a perda de Ca2+ não for corrigida, a longo prazo poderá decorrer osteomalácia (Rose, 1994).
2. A Síndrome de Fanconi 

2.1) Etiologia


Na primeira metade do século XX, o médico pediatra suíço Guido Fanconi publicou descrições clínicas detalhadas sobre duas doenças hereditárias graves nos humanos, as quais designou de anemia de Fanconi e de síndrome de Fanconi. A anemia de Fanconi é, sobretudo, relevante nos humanos e a síndrome de Fanconi foi desde sempre associada, para além dos humanos, aos cães de raça basenji (Johson, 2003).

A Síndrome de Fanconi é uma tubulopatia proximal complexa que resulta em glicosúria, proteinúria, aminoacidúria, fosfatúria e hipofosfatémia. Foi reportado em várias espécies, como os felinos, equinos e bovinos, mas sobretudo canídeos (Frizon et al; Kerl, 2004; Centro Policlínico Veterinário; Yearly, 2004).

A síndrome de Fanconi pode surgir sob a forma idiopática, hereditária ou adquirida. Nos humanos a forma adquirida devida à ingestão de substâncias tóxicas é a que mais prevalece, já nos animais, destacam-se as formas idiopática e hereditária, sobretudo relacionadas com a raça basenji (Johson, 2003).

Apesar de surgir com pouca frequência, a síndrome de Fanconi adquirida foi reportada em animais submetidos a tratamento com gentamicina, cefalosporinas, cisplatina, carboplatina, etilenoglicol, estreptomicina e amoxicilina (Johson, 2003).

Tubulopatias proximais renais adquiridas também estão descritas em cães, associadas a hipoparatiroidismo, intoxicação hepática por cobre, outras doenças hereditárias renais, leptospirose e mais recentemente à ingestão de ração cuja composição incluía carne de frangos tratados com anti-espasmódicos (Johson, 2003).
2.1.1) Hipotiroidismo e a Síndrome de Fanconi

O hipotiroidismo é uma doença do foro endócrino que surge por anomalias na estrutura ou na função da glândula tiroide que podem levar à produção deficiente das hormonas originárias desta glândula (Waler, 2003).

As principais hormonas tiróideas, T3 e T4 resultam do acopolamento de duas moléculas de tirosina iodada. Estas hormonas são lipossolúveis e transportadas no sistema vascular através da sua associação a proteínas plasmáticas ligadoras específicas, sendo a mais importante a globulina de lagação da tiroxina (TGB). A albumina tem algum envolvimento no transporte destas hormonas devido à sua alta concentração no plasma e é sobretudo importante uma vez que na ausência de TGB é ela que garante o transporte de T3 e T4 (Verlander, 2002).

Consoante a causa, o hipotiroidismo pode ser classificado como primário, secundário ou terciário. A forma primária resulta de destruição da glândula tiroide e é a mais comum, a secundária resulta de hipoplasia hipofisária ou disfunção da glândula que resultam na secreção deficiente da hormona estimulante da tiróide (TSH) e secundariamente deficiência na síntese e secreção da hormona da tiroide e a terciária advém da deficiência na secreção de TRH que por sua vez pode levar a uma deficiência na secreção de TSH e atrofia folicular secundária da tiroide (Waler, 2003).

A glândula tiróide regula a taxa metabólica pelo que se o seu funcionamento estiver diminuído o metabolismo diminui, o que estará na base dos sinais clínicos. Quando a taxa metabólica diminui de um modo ou de outro, todos os órgãos serão afetados. A maior parte dos animais afetados podem exibir um ou vários sinais típicos e/ ou alterações bioquímicas (Pinchin et al, 2005).

A associação entre doença renal, inclusive síndrome de Fanconi, e hipotiroidismo é frequente. A deficiência nas hormonas da tiroide pode ser causa de doença renal, uma vez que estas hormonas são responsáveis pelo crescimento e desenvolvimento dos rins, influenciam o transporte de substâncias pela membrana e alteram o metabolismo eletrolítico, levando a um défice da função renal associado à diminuição do débito cardíaco (Pichinin et al, 2005). 

2.1.2) A raça basenji e a Síndrome de Fanconi


Aproximadamente 75% dos casos reportados referem-se a canídeos da raça basenji. Esta síndrome pode ser secundária a muitas alterações renais, contudo é hereditária nos canídeos de raça basenji e no norueguês cinzento. Os rough collie e os schnauzers também parecem ser raças predispostas (Foster & Smith, 1999).

Esta síndrome já foi diagnosticada em cães de outras raças, mas não relacionada com causas hereditárias e, por isso, considerada como idiopática ou, em alguns casos, adquirida, nomeadamente em whippets, yorkshires terriers, labrador retriver e border terrier (Foster & Smith; Kerl, 2004).

Não existe predisposição de sexo e a castração também não tem qualquer relevância na prevalência desta afeção (Yearly et al, 2004).

Tal como outras doenças hereditárias, a síndrome de Fanconi resulta de uma mutação ou alteração no DNA. Nos mamíferos podem ocorrer aproximadamente oito biliões de posições onde alterações no genoma podem ocorrer, dessa forma, saber qual a mutação responsável pela ocorrência desta síndrome sob esta forma, torna-se uma tarefa difícil. Alguns investigadores trabalharam no sentido de conseguir identificar a mutação genómica responsável, por volta dos anos 90, quando tiveram informação de que um gene HNF1 seria a origem desta síndrome em camundongos. Embora mais tarde se tenha chegado à conclusão de que o gene referido não tem qualquer relacionamento com a síndrome de Fanconi nos basenji, isto permitiu-lhes conservar amostras de DNA de animais desta raça portadores desta síndrome e de animais saudáveis geriátricos, tendo sido utilizadas para determinar aproximadamente o local da mutação. Terminou com um painel de 300 marcadores, todos eles com localizações dispersas de cromossomas caninos. Após análise destes 300 marcadores concluíram que existe uma associação da doença a uma determinada linhagem associada ao cromossoma 3 (Johnson & Farias, 2011).

Assim sendo, o padrão genético não é totalmente reconhecido, mas parece relacionar-se com um padrão autossómico recessivo estando já identificados os referidos marcadores de DNA para o gene mutante (Bovee, 2003).
2.2) Fisiopatogenia


As moléculas transportadoras de aminoácidos, glicose e outros solutos estão localizadas dentro da membrana apical das células tubulares renais. Cada uma dessas moléculas liga-se especificamente a uma das substâncias a transportar e ao Na+. O gradiente de concentração para o Na+ proporciona a fonte de energia que move o Na+ do lúmen para dentro do nefrónio. Após a passagem das moléculas por cotransporte para dentro da célula, elas atravessam a membrana basal por difusão facilitada. Alguns solutos também se difundem por entre as células do lúmen do nefrónio para o líquido intersticial. A concentração desses solutos aumenta à medida que outros solutos são cotransportados e a água passa por osmose do lúmen para o líquido intersticial. Á medida que o gradiente de concentração para esses solutos aumenta para valores superiores aos da concentração do líquido intersticial, difundem-se por entre as células epiteliais. Alguns iões K+, Ca2+ e Mg2+ difundem-se por entre as células da parede do túbulo proximal, do lúmen do túbulo para o líquido intersticial (Rod et al, 2005).

O mecanismo de defeito tubular proximal que decorre na síndrome de Fanconi ainda não é totalmente conhecido na maioria dos casos, e pode variar entre as formas hereditária e adquirida. A deficiência pode ser causada por falha na geração do gradiente de concentração de Na+ nas células tubulares proximais como resultado de deficiências nas bombas Na+/K+ ATPase que estão presentes nas membranas basolaterais, por um defeito generalizado da membrana celular ou por um defeito metabólico (Davis et al, 2004).

Assim sendo, existem três mecanismos propostos que justificam a falha na reabsorção da quantidade normal de solutos na síndrome de Fanconi. O primeiro corresponde a um defeito em todos os sistemas de transporte que os impedem de funcionar de forma eficaz; o segundo mecanismo proposto é um defeito no metabolismo da célula que leva a uma diminuição da quantidade de ATP disponível e, consequentemente, a concentração de Na+ na célula irá aumentar impedindo a formação de um gradiente de concentração essencial para os transportes; finalmente, o terceiro mecanismo proposto corresponde a um defeito físico na membrana celular (Waldrom, 2014).

Quer os mecanismos de transporte, quer a depleção no ATP, não são alterados na totalidade, a sua eficácia fica, sim, diminuída e é por isso que tem sido documentado uma grande variedade no tipo e na gravidade dos defeitos tubulares nos animais afetados, não possuindo todos o mesmo grau de deficiência de reabsorção. Assim, alguns dos animais acometidos são capazes de manter os perfis bioquímicos séricos normais, enquanto outros apresentam grandes alterações (Yearly et al, 2004).

Seja qual for a alteração das referidas anteriormente, ocorrerá retenção de sódio, bem como dos solutos que dele dependem para o seu transporte ao nível do lúmen tubular o que consequentemente culmina com o aparecimento destas substâncias e iões na urina (Waldrom).

Para a maior parte das substâncias que são ativamente reabsorvidas ou secretadas no nefrónio, existe uma velocidade máxima para esse transporte, que se designa por transporte máximo. Este limite é estabelecido pela saturação dos sistemas específicos envolvidos no transporte. Tomando como exemplo a glucose, que como já referido anteriormente é reabsorvida na totalidade relativamente à quantidade filtrada deste soluto, quando os transportadores da glucose estão saturados, por hiperglicémia, por exemplo, a glucose surge na urina. No caso de substâncias que são transportadas de forma passiva, não existe um transporte máximo, uma vez que a sua taxa de transporte é determinada por outros fatores tais como o gradiente eletroquímico para difusão da substância através da membrana, a permeabilidade da membrana para essa substância e o tempo que a substância permanece dentro do túbulo (Guyton & Hall, 2005).

Na síndrome de Fanconi, o transporte máximo está diminuído para os vários solutos, o que se justifica não pela saturação dos mecanismos de transporte, mas pelos mecanismos etiopatológicos propostos para a síndrome, referidos anteriormente (Davis et al, 2004).

Assim sendo, num cão saudável, 100% da glucose é reabsorvida, 97 a 100% dos aminoácidos são reabsorvidos, 90% do fosfato é reabsorvido, enquanto num cão com síndrome de Fanconi apenas 35 a 65% da glucose é reabsorvida e cerca de 50% dos aminoácidos e do fosfato (Davis et al, 2004).

Tendo em conta o que tem sido descrito até aqui, não será difícil de compreender que os mecanismos que estão na origem desta síndrome levam a alterações, quer hidroeletrolíticas, quer no equilíbrio ácido-base, que podem comprometer a vida do animal (DiBartola, 2011).

Quando se refere acidose, reportamo-nos a um processo de patofisiológico causado por “acumulação de ácido” no organismo e quando se refere acidémia diz respeito ao pH, neste caso, um pH abaixo do normal e uma concentração de H+ mais elevada que o normal (DiBartola, 2011).

A acidose pode ser de origem respiratória ou metabólica (DiBartola, 2011).

A acidose metabólica pode resultar de várias causas: falha renal na excreção dos ácidos, normalmente resultantes do metabolismo orgânico, formação de ácidos em excesso, durante o metabolismo, adição externa de ácidos ao organismo, através de infusão ou por ingestão, e perda de bases a partir do organismo, cujo efeito acaba por se revelar igual à adição de ácidos aos fluidos corporais (Guyton & Hall, 2005).

Existem condições específicas que culminam em acidose metabólica: ocorrência de diarreia, vómito, diabetes mellitus, ingestão de ácidos, falha renal crónica e acidose tubular renal (Guyton & Hall, 2005).

No que refere á síndrome de Fanconi, o que interessa descrever será a acidose metabólica tubular renal que resulta de uma deficiente secreção de iões H+ ou na reabsorção de HCO3- (Guyton & Hall, 2005).

A acidose metabólica é causada por um excesso de H+ sobre a quantidade de HCO3- no fluído tubular, sobretudo devido a uma diminuição da filtração de HCO3- na sequência de uma diminuição da concentração extracelular de HCO3- (Guyton & Hall, 2005).

Os rins são responsáveis pela reabsorção do HCO3- filtrado e excreção de H+ numa quantidade igual à que é produzida pelo metabolismo diário das proteínas. A resposta normal à acidémia consiste na reabsorção do HCO3- filtrado e aumento da excreção de ácidos, principalmente através de maior excreção de iões NH4+ via urinária. Assim, para cada H+ excretado há regeneração de um ião HCO3- no plasma (Silva et al, 2006).

 A acidose tubular renal (ATR) caracteriza-se por um quadro de acidose metabólica secundária a um defeito na reabsorção tubular renal de HCO3- e/ou na excreção urinária de H+, enquanto a função glomerular é minimamente ou nada afetada. Todas as formas de ATR apresentam acidose metabólica hiperclorémica com anion gap normal (Silva et al, 2006).

O anion gap corresponde à diferença entre a soma dos aniões séricos mensuráveis – Na+ e K+ e a soma dos catiões séricos mensuráveis – Cl- e HCO3- (Silva et al, 2006).

Este cálculo é importante, uma vez que na acidose metabólica hiperclorémica o anion gap pode estar normal ou aumentado, sendo que, consoante o resultado, a causa pode variar. Entre as causas de acidose metabólica com anion gap aumentado encontram-se a azotémia ou urémia, a acidose lática e a cetoacidose e, dentro das causas de acidose metabólica com anion gap normal estão processos de diarreia grave, insuficiência renal numa fase inicial, acidose renal tubular proximal (ARTP), acidose renal tubular distal (ARTD), ingestão de ácidos, de inibidores da anidrase carbónica, de agentes acidificantes, re-hidratação endovenosa muito rápida e diabetes mellitus não cetoacidótica (Silva et al, 2006).

As acidoses tubulares renais (ATR) são classificadas em quatro categorias, a ATR distal ou do tipo I, a ATR proximal ou do tipo II e a ATR hipercalémica ou do tipo IV. Existe ainda a ATR mista ou do tipo III, que apresenta características de ambos os tipos 1 e 2 (Silva et al, 2006).

A reabsorção de HCO3- filtrado acontece predominantemente nos túbulos proximais. 
Habitualmente, 85 a 90% da carga filtrada de HCO3- é reabsorvida nos túbulos proximais e apenas 10% nos túbulos distais. Em condições normais, praticamente nenhum HCO3-  é eliminado na urina (Silva et al, 2006).

A ATR proximal ou do tipo II caracteriza-se por um defeito na reabsorção tubular proximal de HCO3-, determinando acidose metabólica hiperclorémica. A hiperclorémia deve-se ao aumento da reabsorção do Cl-, estimulada pela diminuição do volume extracelular. Como esta porção do nefrónio é responsável pela reabsorção da maior parte do HCO3- filtrado, a acidose tende a ser mais acentuada e de difícil controlo (Silva et al, 2006).

O papel principal dos túbulos proximais, no processo de acidificação urinária, consiste na secreção de H+ através do trocador Na+/ H+ e no transporte de HCO3-. A enzima anidrase carbónica apresenta um papel fundamental neste mecanismo, observando-se elevada estimulação das suas isoformas na acidose metabólica crónica (Silva et al, 2006).

Outra função relevante do túbulo proximal (TP) em relação à homeostase ácido-básica é a síntese de NH3 a partir da glutamina. A acidose crónica aumenta essa conversão. A NH3 formada no TP é fornecida ao túbulo coletor, onde há reação com o H+ secretado e formação de NH4+. A excreção de NH4+ constitui a chamada acidez não titulável (Silva et al, 2006).

A ATR tipo 2 pode surgir de forma isolada, associada a outras doenças e/ou anomalias do TP. Pode ser transitória, persistente, esporádica ou adquirida. Também pode ocorrer como parte de um defeito generalizado do transporte no TP, como acontece na síndrome de Fanconi (Silva et al, 2006).

No diagnóstico da ATR proximal do tipo II deve sempre ter-se em consideração, quando nos encontramos na presença de acidose metabólica hiperclorémica acompanhada de níveis de K+ normais ou diminuídos e de um valor de anion gap urinário negativo, ou seja, de uma concentração de Cl- na urina superior à soma das concentrações de Na+ e K+ (Silva et al, 2006).

Se o diagnóstico desta doença for realizado precocemente o pH da urina estará alcalino, devido às perdas excessivas de HCO3-. Com o passar do tempo, os níveis séricos de HCO3- caem de tal forma que o TD é capaz de reabsorver essa carga, ocorrendo acidificação urinária (Silva et al, 2006).
2.3) Sinais Clínicos 


A apresentação da síndrome de Fanconi depende da sua severidade. Esta condição é determinada pelo número de túbulos afetados e pela causa que se encontra na base do defeito no transporte.


A idade em que surgem os sinais clínicos varia entre pessoas e animais; enquanto nos humanos os casos descritos em crianças são em número significativo, nos animais os sinais surgem sobretudo na idade adulta, entre os quatro e os sete anos. Contudo, existem casos reportados em que surgem sinais clínicos em animais mais jovens, com apenas um ano (Roth et al, 1981; Yearly et al, 2004).

Como referido anteriormente, trata-se de uma síndrome, ou seja, um conjunto de sinais clínicos que são muito pouco específicos e, por isso, é muito importante que seja feita uma analítica o mais completa possível, para descartar outras patologias, até porque a síndrome de Fanconi pode surgir de forma concomitante a outras doenças, nomeadamente displasia renal, com dois casos reportados em border terriers, e pielonefrite, com um caso reportado em labrador retriever (Danigrand et al, 1990; Jamieson & Chandler, 2001).

Os cães afetados apresentam, com maior ou menor intensidade, poliúria e polidípsia compensatórias, desidratação, perda de peso com apetite normal, fraqueza, alterações de pelagem e, em alguns casos, incontinência urinária. São sinais muito pouco específicos, uma vez que ocorrem em muitas outras afeções, nomeadamente de causa endócrina (Bovee, 2003; Yearly et al, 2004). A poliúria e a polidipsia compensatórias, para tentar manter ao máximo o equilíbrio hídrico, minimizando o nível de desidratação, devem-se a um excesso de soluto excretado a nível urinário, o que leva a uma alteração osmótica e, consequentemente, a menor reabsorção de água a nível renal (Centro Policlínico Veterinário).
 
As alterações que surgem ao nível do trato urinário, pela excreção de substâncias que não ocorre usualmente, ou que ocorre em quantidades mais elevadas que o normal, como sucede com a glucose, podem predispor para a colonização bacteriana e inibição dos mecanismos de fagocitose (Giguère et al, 2006). A maioria das infeções do trato urinário nos cães envolve infeção do trato urinário inferior, que, ocasionalmente, pode ascender aos uréteres e aos rins. Assim, podem surgir sinais clínicos associados à infeção do trato urinário inferior (TUI) como disúria, estrangúria e polaquiúria (Waler, 2003).

A osteomalácia e o raquitismo são sinais mais frequentemente encontrados no Homem (Bovee, 2003; Yearly et al, 2004).

Na sequência de um estudo sobre a qualidade de vida e tempo de sobrevivência dos cães com síndrome de Fanconi idiopática, 11 de 60 proprietários inquiridos, referem que os seus animais apresentam sintomatologia nervosa, como ataxia, demência e cegueira, dois deles com diagnóstico de meningoencefalite granulomatosa e lesões de leucoencefalomalácia e poliencefalomalácia (Yearly et al, 2004).
2.4) Diagnóstico laboratorial 

O diagnóstico da síndrome de Fanconi, na maioria dos casos, é baseado nos sinais clínicos e nos resultados laboratoriais que resultam desta afeção renal pouco comum. 


No que diz respeito à analítica sanguínea, estes animais não apresentam, por norma, alterações no hemograma, a não ser por causas secundárias à doença. Pode existir azotémia, mais ou menos marcada, dependendo do estádio em que a doença é diagnosticada e do grau de lesão tubular.


Ao nível do ionograma os valores de K+, Na+, P+, Ca2+ estão diminuídos, traduzindo-se em hiponatrémia, hipocalémia, hipofosfatémia e hipocalcémia, e apenas a clorémia se encontra elevada (Yearly et al, 2004).

Na urianálise pode observar-se glicosúria, proteinúria, isostenúria ou hipostenúria, aminoacidúria, pH variável, que pode encontrar-se aumentado ou normal numa fase inicial da doença, ou diminuído, caso o animal tenha entrado num estado de acidose metabólica (Danigrand et al, 1990; Leib, 1997; Jamieson & Chandler, 2001).

A glicosúria ocorre normalmente como consequência do aumento dos níveis de glucose acima do limiar de excreção, ou seja, ultrapassando a capacidade renal para reabsorvê-la na totalidade, o que acontece, por exemplo, na diabetes mellitus. Contudo, a glicosúria não associada a hiperglicémia, mas sim a normoglicémia ou mesmo hipoglicémia, é sugestiva de defeito no transporte tubular (Chew et al, 2011).

Apesar da presença de glicosúria associada a normoglicémia ser sugestiva de síndrome de Fanconi é necessário considerar outras razões diferenciais, como a glicosúria renal primária (Bhimma, 2013).

A proteinúria pode resultar de glomerulonefropatia, infeção ou inflamação do trato urinário, ou de defeitos no transporte tubular, pelo que, na síndrome de Fanconi, a proteinúria surge quer diretamente, associada à doença, quer secundária, ligada a possíveis consequências (Chew et al, 2011).

A presença de proteinúria pode ser indicativa de doença renal. Está presente na fase inicial de doença renal e pode ser detetada antes do comprometimento renal generalizado (Reine & Langston, 2004).

As fitas reativas urinárias tradicionais são sensíveis para determinar a presença de proteína, desde que a albumina esteja presente. Contudo, não o são para a deteção de microalbuminémia (Reine & Langston, 2004).

A quantificação da proteinúria é importante no diagnóstico, terapêutica e prognóstico de doença renal. Quanto mais pronunciada for a proteinúria, mais rápida é a perda da função renal (Reine & Langston, 2004).

A avaliação da proteinúria em volume, durante 24 horas, determinando os miligramas de proteína perdida por dia e por quilograma de peso, é considerada o gold standard para a quantificação da proteinúria e da albuminúria (Reine & Langston, 2004). Em cães normais, concentrações de proteína urinária até 50 mg/dL não tem significado patológico e as perdas proteicas diárias normais são, em média, de 15 mg/Kg de peso (Bush, 2004). Os cães afetados por síndrome de Fanconi apresentam, em média, valores de 300 a 750 mg diários de proteinúria (Kirk, 1989).

O uso do rácio proteína/creatinina (P/C) urinárias (mg/g) é tido como um método de mensuração menos sujeito a erros. Correlaciona-se de forma importante com a medida em 24 horas, principalmente quando utilizada a primeira amostra da manhã. Tem sido o método recomendado para a investigação diagnóstica e o acompanhamento de pacientes doentes renais (Reine & Langston, 2004). Quando esta relação é utilizada para avaliar cães sem processos inflamatórios ou sedimentoscopia alterada é possível prever quantitativamente a magnitude da perda proteica renal, diária (Araújo, 2007).

A Tabela XXII – Interpretação dos valores rácio Proteína (P)/ Creatinina (C) (Lees et al, 2005; Villier & Blackwood, 2005):
	Rácio P/C
	Interpretação

	<0,5
	Normal

	0,5 / 1,0
	Duvidoso

	>1,0
	Proteinúria

	>2,0 / 5,0
	Indicativo de doença glomerular

	>5,0 / 12,0
	Frequentemente associado a amiloidose



Valores >2,0 raramente se observam em patologias tubulares, mas valores entre 0,5 e 2,0 não permitem distinguir entre doença tubular e glomerular (Lees et al, 2005;Villier & Blackwood, 2005).  Pelo facto de, na síndrome de Fanconi existirem alterações múltiplas a nível tubular, e, por isso, perda de outros solutos para além de proteína, este parâmetro apenas auxilia no diagnóstico. No que respeita às análises bioquímicas, a glucose e os restantes parâmetros encontram-se, geralmente, dentro dos limites fisiológicos. Contudo, podemos estar perante um aumento da ureia e da creatinina, o que pode ser indício de que a doença estará a evoluir para um padrão de IRC (Frizon et al, 2014).

A mensuração de aminoácidos é um parâmetro essencial ao diagnóstico laboratorial desta afeção. Em humanos encontram-se identificadas cerca de 80 doenças genéticas que alteram o seu metabolismo. Nos animais, o número é bastante mais reduzido, provavelmente porque nestes pacientes não se realiza, por rotina, a determinação dos aminoácidos (Fascetti, 2000). Uma das doenças mais comuns nos animais, que afeta o metabolismo dos aminoácidos nos cães, é a cistinúria do tipo I (Fascetti, 2000). A cistinúria é uma doença genética, autossómica recessiva, causada pela acumulação intracelular de cistina, em diversas células do organismo. Pode comprometer a função de diversos órgãos, nomeadamente a nível do túbulo contornado proximal, levando ao possível desenvolvimento de síndrome de Fanconi, o que se traduz num defeito da reabsorção de determinados aminoácidos.


Muitas raças de cães já foram reportadas, incluindo Terra Nova, Mastiffs, Labrador Retriver, Stafford bull terriers, Basset hounds, Pastor Australiano, Bulldog inglês e Bulldog francês. Ocasionalmente pode surgir em gatos. Contudo, nesta síndrome, não ocorre alteração da concentração dos aminoácidos plasmáticos, o que se verifica é um aumento da excreção urinária de vários aminoácidos, com especial incidência para a cistina (Fascetti, 2000).

A cistina é um aminoácido relativamente insolúvel na urina ácida, o que pode conduzir a urolitíase. Pode ser identificado na urina a partir de uma prova laboratorial com nitroprussirato, ou a partir da cromatografia (Fascetti, 2000).

No caso dos animais com síndrome de Fanconi, também ocorre um aumento da excreção de cistina, sendo que apenas 50% deste aminoácido é reabsorvido, comparativamente a animais saudáveis (Fascetti, 2000).

A determinação dos níveis de aminoácidos na urina é, por isso, um dos testes usados como auxiliar no diagnóstico da síndrome de Fanconi, onde, para além da cistina, é espectável que outros aminoácidos estejam presentes na urina em concentrações acima das fisiológicas (Tabela XXIII) (Fascetti, 2000).
	Tabela XXIII.Valores de controlo dos aminoácidos na urina (Danigrand et al,1990):
Aminoácido
	Controlo (mol/g )

	Serina
	1,12

	Asparagina
	1,78

	Glicina
	3,31

	Taurina
	1,52

	Histidina
	2,14

	Citrulina
	0,681

	Treonina
	14,9

	Alanina
	5,21

	Arginina
	16,3

	Prolina
	0,581

	1-Metilhistidina
	11,9

	3- Metilhistidina
	3,49

	Tirosina
	1,65

	Valina
	1,70

	Metionina
	0,192

	Cistina
	0,639

	Isoleucina
	1,05

	Leucina
	3,73

	Fenilalanina
	0,893

	Triptofano
	0,242

	Orinitina
	1,70

	Lisina
	2,37



Os aminoácidos destacados na tabela XXII são os que se identificam principalmente nos animais com síndrome de Fanconi. Os estudos realizados em Basenjis, sobre as frações de excreção renal, de modo a quantificar a aminoacidúria, demonstraram que alguns animais apresentam aminoacidúria moderada sem que padeçam de síndrome de Fanconi. Isto significa que esta mensuração não é, por si só, suficiente para o diagnóstico da síndrome, mas sim um bom procedimento para o diagnóstico complementar (Bovee, 2003).

Por se tratar de uma afeção, na qual o equilíbrio ácido-base se pode encontrar alterado, pela perda de substâncias básicas e acumulação de ácido a nível sanguíneo, faz todo o sentido que, para o diagnóstico e controlo da acidose metabólica, para além de medições do pH sanguíneo e urinário, se recorra a gasimetria venosa. Tal como em todos os exames laboratoriais, existem diferentes fatores que podem influenciar os resultados. Para além da avaliação do equilíbrio ácido-base, a gasimetria venosa pode fornecer informações relativas à função respiratória e à perfusão tecidular (Évora et al, 1999).

O objetivo da gasimetria em pacientes com esta síndrome será a pesquisa de acidose metabólica, pressão parcial de CO2 baixa, baixos níveis de bicarbonato e anion gap normal. 


A medição dos níveis de CO2 a nível sanguíneo é bastante importante no que respeita à definição do estádio da doença. Em fases avançadas, nas quais o mecanismo de compensação respiratório deixa de ser efetivo e os níveis deste gás tendem a elevar-se e normalizar, e o pH diminui, pode instalar-se um estado acidótico, que pode mesmo culminar na morte do animal (Gonto, 2003).

Para medição dos gases venosos sanguíneos é necessária uma amostra de boa qualidade, a qual deverá ser obtida da seguinte forma, recorrendo a uma seringa de 3 mL, heparinizada:
- recolher 2,5 mL de sangue a partir de uma veia periférica;
- agitar suavemente a seringa para para promover a anticoagulação;
- manter o sangue refrigerado, a uma temperatura próxima de 0 ºC, através de gelo e água.

A medição dos gases venosos deve ser realizada dentro de, no máximo, duas horas após a colheita. 


Os parâmetros determinados são o pH, a pressão parcial de CO2 e o excesso de base, a pressão parcial de O2, o bicarbonato e a saturação de O2 (Gonto, 2003; DiBartola, 2011). Na tabela XXIV apresentam-se os valores fisiológicos dos gases venosos e os valores esperados em animais com síndrome de Fanconi (Gonto, 2003).

Tabela XXIV - Valores fisiológicos dos gases venosos e valores esperados na síndrome de Fanconi (Gonto, 2003).

	Parâmetros
	Valores fisiológicos
	S. Fanconi

	pCO2 (mmHg)
	45/47


	30/45

	pO2 (mmHg)
	30/50
	30/50 

(sem comprometimento da ventilação alveolar)

	Excesso de base
	0/3


	-3/-15

	pH
	7


	6/7



A partir de estudos do equilíbrio ácido-base, tendo por base a gasimetria e testes de fração de excreção renal, concluiu-se que a reabsoção renal de HCO3-, nos basenji com síndrome de Fanconi, estava diminuída em 10 a 50%, comparativamente com cães saudáveis, da mesma raça (Bovee, 2003).

O diagnóstico correto e precoce é essencial, uma vez que, quanto mais cedo se iniciar o tratamento, menores serão as lesões renais existentes e, consequentemente, as correções necessárias. Para além disso, será possível retardar-se todo o processo. Os erros no diagnóstico, que surgem com maior frequência, estão associados ao facto de se atribuir alguns destes sinais a diabetes melitus ou a síndrome de Cushing (Gonto, 2003;Yearly et al, 2004).

Para um diagnóstico precoce na vida no animal, é aconselhado, sobretudo nos cães de raça basenji, em que ocorre maior predisposição para a doença, a pesquisa mensal de glicosúria, pelos proprietários, recorrendo a tiras reativas de urina. Qualquer leitura positiva deve ser ser considerada um alerta e motivo de consulta veterinária (Gonto, 2003).
2.5) Testes genéticos


Em 2001, a síndrome de Fanconi foi considerada pelo Basenji Club of America um problema de maior prioridade. Dentro dos seus objetivos, a longo prazo, estava a identificação da mutação responsável por esta doença e o uso dessa informação para o desenvolvimento de um teste de DNA que permitiria identificar basenji portadores da síndrome, permitindo aos criadores evitar a perpetuação da doença (Johnson & Farias, 2011).

Atualmente, dois relatórios científicos recentes poderão contribuir para identificar o gene responsável pela ocorrência desta síndrome na espécie canina. Um deles corresponde a um estudo feito a rins de ratinhos transgénicos com síndrome de Fanconi, nos quais foi encontrada uma redução substancial na atividade do gene SLC17A1; noutro estudo, a causa da síndrome de fanconi humano herditário foi localizada numa pequena região do cromossoma 15 contendo apenas 40 genes, encontrados também no cromossoma 30, canino. Assim, pretende-se determinar se a mutação responsável pela síndrome de Fanconi nos basenji ocorre no gene SLC17A1 canino ou na região alvo do cromossoma 30. Não conseguindo encontrar a mutação responsável pela síndrome em qualquer um destes locais, o objetivo seria avançar para o mapeamento de todo o genoma (Johnson & Farias, 2011).

De uma forma mais específica, os objetivos seriam: isolar o DNA de cães de raça basenji com síndrome de Fanconi, bem como dos seus parentes próximos, avaliar as sequências variantes no DNA mitocôndrial de um basenji afetado, como possíveis candidatas e avaliar uma região do cromossoma 30, correspondente a uma região cromossómica humana associada à síndrome de Fanconi. Sendo necessário, alargar-se-ia a avaliação para abranger a totalidade do cromossoma e, por fim, criar-se uma base de dados online para recrutar amostras de DNA (Johnson & Farias, 2011).

O primeiro passo para a criação do teste de DNA seria determinar a localização cromossómica da mutação. Foi então concluído este primeiro passo e localizado um segmento de um cromossoma específico, que representa menos de 2% do DNA do cão. Uma vez que este segmento contém ainda 200 genes, o próximo passo seria restringir ainda mais a região e examinar genes selecionados dessa mesma região, com o objetivo de encontrar o local da mutação, através da criação de um ensaio de DNA que identificasse o alelo mutante (Johnson & Farias, 2011).

Em 2007, Gary Jonhson, da Universidade de Missouri, desenvolveu um teste para deteção da síndrome de Fanconi, baseado na análise de ligação de marcadores de DNA. Esta análise permite a seleção de um ou mais segmentos de DNA, numa determinada região do cromossoma, e o estudo da forma como são herdados. Como os segmentos de DNA que se encontram muito próximos num cromossoma tendem a ser herdados conjuntamente, podem ser usados para o estudo do padrão de transmissão hereditária de um gene que ainda não tinha sido identificado, mas cuja localização aproximada é conhecida. Para este caso, estão identificados segmentos de DNA em três locais que se sabe estarem muito perto da região do cromossoma onde se encontra a mutação genética ainda desconhecida e que causa este síndrome (OFA, 2014).

Este teste não é, então, um teste que permita a identificação direta do gene responsável pela doença. Contudo, a sua sensibilidade parece ser elevada. É bastante fiável na identificação de um animal portador e consegue, de alguma forma, prever se o animal se tornará sintomático se uma forma prévia (OFA, 2014). 

A classificação dos animais sujeitos ao teste de Jonhson é apresentada na tabela XXV.

Tabela XXV - Classificação genética de Jonhson (The Basenji Health Endowment, 2008 a e b):

	Classificação
	Critério

	Livre de doença
	Herança de DNA normal de ambos os

 Progenitores

	Portador
	Herança de DNA normal de um dos progenitores e DNA mutante para síndrome de Fanconi do outro progenitor

	Indeterminado
	DNA com características de animais portadores e não portadores

	Afetado
	Padece muito provavelmente de síndrome de Fanconi e irá desenvolver sintomatologia



Estes testes podem ser adquiridos via online, através do sítio da Orthopedic Foundation for Animals. O kit de teste inclui um cartão FTA para colheita das amostras de DNA, juntamente com as instruções para colheita da amostra. Usando a tecnologia de cartão FTA, os proprietários podem recolher as amostras de saliva para exame de DNA, de forma segura, em casa (Fig. 25 e 26). As amostras são enviadas para a Faculdade de Medicina Veterinária da Universidade de Missouri, onde são processadas no Laboratório de Genética Molecular. Os resultados são encaminhados para a OFA, que emite um relatório onde consta o resultado obtido (OFA, 2014).



2.6) Tratamento


Não existe cura para a síndrome de Fanconi, mas apenas tratamento de suporte. (Kerl, 2004) A não ser que esteja presente acidose metabólica, a maioria dos animais afetados permanecem estáveis, mesmo sem qualquer tipo de tratamento.


Não existindo, atualmente, nenhum tratamento que possa reverter o defeito tubular que caracteriza a síndrome de Fanconi, o tratamento sugerido permite apenas um controlo da doença, possibilitando que o animal viva durante o máximo tempo possível e com qualidade de vida (Gonto, 2003).

Outros estudos levaram à elaboração de um protocolo específico, cujo principal objetivo é a recomendação de suplementos que contemplem as perdas de iões e solutos pela via urinária, a prevenção da acidose metabólica, que pode ser fatal, e a monitorização do animal, tendo sempre em conta que cada caso é um caso. Assim, a avaliação individual é indispensável (Johnson, 2003).

Os animais que padecem de síndrome de Fanconi devem ter sempre à sua disposição água fresca, à qual não deve ser adicionada qualquer tipo de medicação ou suplementos, os quais também não devem ser administrados em conjunto com a alimentação, para evitar possível rejeição e alteração na rotina alimentar destes animais. A medicação deve ser fornecida como um “petisco” em momento próprio, fora das refeições, duas vezes por dia, por exemplo (Gonto, 2003).

A alimentação deve ser seca, de boa qualidade e, pelo menos uma vez por semana, pode ser oferecida ração húmida com elevado teor de proteína, contribuindo para suprir os aminoácidos que não são reabsorvidos e o fósforo. Os alimentos à base de aves têm demonstrado menor eficácia no maneio dietético desta doença, quando comparados com alimentos de origem bovina ou caprina. A única exceção a este regime alimentar é aplicada aos animais que já tenham desenvolvido IR, que apresentam aumento dos níveis de ureia e creatinina. Para estes, está protocolado um tratamento, em que a alimentação indicada deve ter baixo teor em proteína (Gonto, 2003).

A suplementação vitamínica e mineral está indicada, quer para animais assintomáticos, já diagnosticados, quer para animais sintomáticos, ainda que em doses diferentes. Para os cães que não apresentam sinais clínicos, deve ser administrado meio comprimido por via oral de 12 em 12 horas; no caso de cães que apresentam sintomas, deve administrar-se 1 comprimido também de 12 em 12 horas, sendo que esta dose poderá ter que ser corrigida caso os animais desenvolvam hipocalémia ou hipocalcémia (Gonto, 2003).

Nos animais sintomáticos, nos quais se pressupõe que as perdas já são notórias, há que compensá-las de maneira reforçada e, por isso, justifica-se a suplementação com cálcio, fósforo e vitamina D, um comprimido a cada 12 horas, sendo que a dose poderá ter que se aumentar nos animais com perda muscular evidente e que apresentem sinais de mialgia. Se, nestes animais, for diagnosticada IR durante o tratamento, a suplementação em fósforo deve ser suspensa. Em animais assintomáticos, este tipo de suplementação também pode ser aplicado (Gonto, 2003).

Suplementos vitamínicos e minerais formulados para humanos podem ser utilizados nos animais com PU/PD, geralmente, um comprimido por via oral durante sete dias e, no caso de cães com IR, administrar um comprimido a cada 48 horas (Gonto, 2003).

Uma preparação contendo apenas aminoácidos pode ser necessária, sobretudo em animais cuja perda de massa muscular seja extrema ou que apresentem lesões e problemas de pelagem e pêlo de difícil tratamento, um comprimido por via oral durante sete dias ou a cada 48 horas, dependendo da gravidade dos sinais apresentados. Se o animal apresentar IR não deve exceder-se a administração de meio comprimido por via oral a cada 24 horas (Gonto, 2003).

O bicarbonato de sódio é um dos elementos mais importantes do protocolo de Gonto. Sem o controlo e a correção da perda de bicarbonato e do equilíbrio ácido base, a doença poderá ser fatal em pouco tempo. O uso de citrato não parece ser eficaz no tamponamento do sangue destes animais. Apesar de ser efetivo na substituição do potássio perdido, através de vários ensaios, provou-se que não é útil na restauração do pH normal do sangue (Gonto, 2003).

Em 5% dos animais com síndrome de Fanconi, devido à hipocalémia persistente é feita suplementação com gluconato de potássio. Para quantificar a suplementação de potássio a administrar podemos guiar-nos pela tabela XXVII (Gonto, 2003):
Tabela XXVI – Guia de suplementação em potássio, de acordo com a concentração sérica verificada.

	Potássio sérico (mEq/L)
	Quantidade de potássio a administrar (mEq)

	1,5 / 2,0
	15 PO a cada 12 horas



	2,1 / 2,75
	10 PO a cada 12 horas

	2,76 / 3,75


	5 PO a cada 12 horas


As diretivas anteriormente referidas foram descritas tendo por base cães com um peso entre os 10,0 e os 12,5 Kg. As doses podem ser ajustadas para animais com mais e com menos peso (Gonto, 2003).

Quando os animais são diagnosticados numa fase já mais tardia da doença, em que a IR está presente, a fluidoterapia com administração de bicarbonato, por via endovenosa, é necessária para controlo da situação e, caso se trate de um estado de IRA, dever-se-á tentar reverter esta condição (Gonto, 2003).

A importância da correção de um pH sanguíneo ácido, criado pela perda do ião bicarbonato, não pode ser subestimada. A acidose é o contributo fundamental para a progressão desta doença e a sua correção parece ser um dos pontos principais para o sucesso da aplicação deste protocolo (Gonto, 2003).
Para o doseamento do bicarbonato, para cães não tratados previamente, deve seguir-se a tabela XXVI, baseada na pressão parcial de CO2 e do pH venosos (Gonto, 2003).
Tabela XXVII – Diretivas de suplementação com bicarbonato, em cães não tratados previamente. Dose em grãos de bicarbonato em que um comprimido corresponde a 10 grãos. (Gonto, 2003).
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O eixo Y representa a pressão parcial de CO2 no sangue venoso e o eixo do X e presenta o pH do sangue venoso, o qual, aquando da sua identificação na tabela, deverá ser arredondado para o valor mais próximo (Gonto, 2003).

O valor obtido do cruzamento dos eixos Y e X corresponderá à dose de bicarbonato, sob a forma de granulado, a administrar. Esta dose deve ser dividida em duas tomas diárias, de forma a evitar oscilações acentuadas da concentração deste parâmetro (Gonto, 2003).

Se, na determinação dos valores de Y e X, através da gasimetria, forem obtidos valores “fora” da tabela, deve começar-se a terapia com a dose indicada para os valores mais próximos dos obtidos e voltar, então, a dosear (Gonto, 2003).

Segundo Gonto (2003), qualquer cão diagnosticado com síndrome de Fanconi deve iniciar, de imediato, a suplementação com bicarbonato na dose mínima, uma vez que, sabendo que nestes animais a doença tende a progredir para a perda de bicarbonato, podemos, desta forma, minimizar essa perda (Gonto, 2003).

Os animais que seguem este protocolo devem ser monitorizados com regularidade. As análises bioquímicas e a gasimetria devem ser repetidas oito a dez semanas após o início do tratamento, seis meses depois e, por fim, anualmente, desde que os parâmetros avaliados aquando da mensuração se encontrem dentro dos limites desejados e o animal se encontre estável. Se o animal apresentar variações constantes, aquando da mensuração dos parâmetros laboratoriais, ou seja, não se encontre estável química nem fisicamente, ou caso padeça ou desenvolva doença renal, o controlo deve ser executado em períodos de tempo mais curtos (Gonto, 2003).

No que respeita ao controlo analítico, e tendo em consideração o momento em que a medicação é administrada, é importante deixar passar um período mínimo de oito horas após a administração dos suplementos vitamínicos e de bicarbonato, para que os valores mensurados sejam os basais (Gonto, 2003).

Em alguns animais os valores das enzimas hepáticas, colesterol e triglicéridos revelaram-se anormalmente elevados, o que seria um indício de doença hepática. No entanto, não mostram sintomatologia ou qualquer outro tipo de problema associado. Alguns investigadores referem que estas alterações são “normais” em animais com síndrome de Fanconi, devido à alteração da densidade sanguínea pela perda de proteínas (Gonto, 2003).
2.7) Prognóstico e Cuidados Especiais


O tempo de sobrevida e a qualidade de vida que os cães com síndrome de Fanconi apresentam está dependente de muitos fatores (Yearly et al, 2004).

Como referido anteriormente o momento do diagnóstico é talvez o fator mais importante na determinação, quer da qualidade de vida quer do tempo de sobrevida destes animais. Sabendo que se trata de uma doença maioritariamente diagnosticada nos animais adultos, consoante a idade e o estado clínico do animal nesse momento, assim será determinado o prognóstico (Yearly et al, 2004).

Se o diagnóstico for feito num animal jovem, que não apresente sinais clínicos, tratando-se até, por vezes, de um achado clínico, o prognóstico será muito mais favorável do que num animal diagnosticado na idade adulta, que poderá apresentar já sinais clínicos e complicações inerentes à doença (Yearly et al, 2004).

Ainda assim, com o passar do tempo, o prognóstico tende sempre a piorar, pois sabe-se que não funcionando os segmentos do nefrónio de forma individual, a alteração no segmento contornado proximal tornar-se-á mais tarde numa lesão que pode abranger todos os segmentos do nefrónio. Deste modo, é a evolução do quadro clínico para IR, crónica ou aguda, para a qual, na maioria das vezes, evolui, que acaba por condicionar o prognóstico dos pacientes (Ware, 2003).

Segundo os proprietários de cães com síndrome de Fanconi, a maioria destes animais mantém uma condição corporal muito satisfatória, desde que sujeitos ao devido acompanhamento, mesmo que não seguindo rigorosamente o protocolo de Gonto que, por vezes, é considerado insatisfatório, mas fazendo uma terapia individualizada, de acordo com as necessidades e estado clínico de cada animal (Yearly et al, 2004).

A prevenção do desenvolvimento de infeções do trato urinário, a partir de um acompanhamento periódico, é essencial nestes animais. Apesar da suplementação que contraria algumas das condições que predispõem para tal, como o controlo dos valores de pH, a glicosúria continua presente e, por esse motivo, não se pode descurar este aspeto (Gonto, 2003).

A incontinência é um dos problemas que parece afetar alguns destes animais, pelo que se aconselha a administração de fenilpropanolamina, por via oral, duas vezes por dia, para minimizar o desconforto decorrente, uma vez que este fármaco permite o fortalecimento do esfíncter vesical (Gonto, 2003).

Estes animais podem manter um estilo de vida no qual se inclui a prática de exercício, pois não apresentam qualquer tipo de restrição a este nível. Apenas há que ter maior atenção à oferta de água fresca, suficiente para satisfazer as suas necessidades. A administração de um comprimido do suplemento extra de bicarbonato, ao protocolo diário, antes e após uma situação de exercício mais intenso, pode ser favorável para compensar a acidose láctica decorrente do maior esforço muscular (Gonto, 2003).

No que diz respeito a considerações anestésicas e pré-cirúrgicas, é essencial ter em conta os níveis de potássio pré-operatórios. Os anestésicos gerais parecem ser bem tolerados, mas os tempos de recuperação anestésica parecem ser mais prolongados em pacientes que sofrem de síndrome de Fanconi. Em cães cujo estado clínico seja considerado comprometido, há que ter especial atenção à oxigenação, para evitar episódios de stress desnecessários e, se necessário, em procedimentos mais prolongados deve realizar-se fluidoterapia intravenosa, suplementada com bicarbonato, de forma a evitar a acidose sistémica intra-operatória (Gonto, 2003).
3) Caso Clínico

3.1) Identificação do animal:


3.1)  História pregressa:

Em 2012 é diagnosticado ao Budha hipotiroidismo, iniciando-se a terapêutica com levotiroxina sódica. Poucos meses depois, e por iniciativa dos proprietários, este tratamento é descontinuado. 

No verão de 2013 o Budha é levado pelos proprietários ao HVUE, pelo facto de apresentar algumas alterações dermatológicas, nomeadamente perda de pelo não prurítica, no abdómen caudal e na cauda, e presença de pioderma superficial. Estes sinais clínicos eram compatíveis com o anterior diagnóstico de hipotiroidismo. Nesta altura, não é avaliada a função da tiróide, sendo no entanto retomada a terapêutica com levotiroxina sódica, na dose de 10 g/kg, uma vez por dia.

3.2)  Acompanhamento
Dia 26 de Dezembro de 2013

O Budha encontra-se estável, não apresentando alterações dermatológicas.
Exame de estado geral:

Peso: 12,5 kg (perda de 200 g em relação à pesagem anterior)

Frequência cardíaca: 120 bpm (70 bmp – 130 bpm)

Frequência respiratória: 24rpm (10 respm – 40 respm)

Tempo de repleção capilar: <2 s ( <2 s)

Neste dia é feita colheita de sangue para determinação dos valores de T4 total, com o seguinte resultado: 1,70 g/dL, (1,5 - 4,0 g/dL).

Sendo desejáveis valores de T4 total mais próximos do limite superior, em pacientes suplementados, o Budha, nesta altura, mantém a dose por toma de levotiroxina sódica, mas aumenta a frequência da sua toma para duas vezes por dia.

Dia 5 de janeiro de 2014


Motivo da consulta: o Budha urinou em casa, ainda que uma única vez, o que nunca tinha acontecido.


Exame de estado geral: 

Peso: 12,3 kg (perda de 200 g relativamente à pesagem anterior) 

Frequência cardíaca: 100 bpm


Exames de diagnóstico complementares:

Microhematócrito: 54% (37% - 55%) 

Análises Bioquímicas:

Proteínas Totais: 6,4 g/dL (5,1 - 7,8 g/dL)

Glicémia: 106 mg/dL (60 - 125 mg/dL)


Potássio: 3,18 mEq/L (4 - 5,6mEq/L)

Urianálise:


Densidade urinária: 1,018 (1,020- 1,050)


Glucose na urina: 4+


Proteínas na urina: 3+

Pede-se a determinação de aminoácidos na urina e do cálcio ionizado.

Terapêutica:

Citrato de potássio, Acalka® (comprimidos de 1080 mg): um quarto de comprimido duas vezes por dia.
Dia 2 de Março de 2014
	Aminoácidos na urina
	Aminoácidos/ Creatinina (mol/g)

	Alanina
	1130,97

	Asparagina
	802,74

	ácido aspártico
	21,06

	ácido glutâmico
	1131,59

	Fenilalanina
	90,80

	Glutamina
	24490,44

	Glicina
	3075,66

	Histidina
	1355,75

	Isoleucina
	21,59

	Lisina
	3531,68

	Leucina
	41,77

	Metionina
	10, 53

	Ornitina
	321,86

	Serina
	1896,56

	Treonina
	9308,05

	Tirosina
	599,82

	Triptofano
	251,68

	Valina
	106,64


Resultados:

Cálcio ionizado: 3,9 mg/dL ( 4,5 -5,7mg/dL)

São repetidas as análises bioquímicas e a urianálise.

Análises bioquímicas:

Glucose: 108 mg/dL

Creatinina: 0,929 mg/dL

Potássio: 3,23 mEq/L
Urianálise:

Densidade urinária: 1,020

pH: 7,5

Proteínas: 2+

Glucose: 4+

É diagnosticada Síndrome de Fanconi e prescrita a seguinte terapêutica:

- VMP®, suplemento multivitamínico para cães e gatos: um comprimido uma vez por dia.

- Calci-délice®, um suplemento para cães e gatos composto por cálcio, fósforo, fluorina e vitamina D3: um comprimido uma vez por dia.

- Centrum vitaminas®, um suplemento para humanos, composto por vitamina A, D, E, K, C, B1, B2, B6, B12, ácido fólico, biotina, niacina, ácido pantoténico, cálcio, fósforo, magnésio, ferro, iodo, cobre, magnésio, crómio, molibdénio, selénio, zinco e luteína, dois comprimidos por semana.

- Aminofluel®, um suplemento para humanos, composto por proteínas de soro de leite hidrolizadas, colagénio, isoleucina, valina, leucina e outros aminoácidos: dois comprimidos por semana.

- Akalca®, citrato de potássio: um quarto de comprimido, duas vezes por dia.

- Glutamina, suplemento em pó, composto por este aminoácido: 0,5g/Kg uma vez por dia.

São pedidos nesta altura o rácio proteínas/creatinina na urina e a mensuração de T4 total.

Resultados:
Rácio proteínas/ creatinina: 1,83 (<0,5)

T4 total: 0,99 g/dL (1,5 – 4,0 g/dL)
3.3)  Discussão

No dia 5 de janeiro de 2014, o único motivo pelo qual o Budha é levado ao médico veterinário é a ocorrência de um episódio de micção em local não habitual, mas que deixou os donos em alerta e com a certeza de que algo no seu cão poderia não estar normal.

Nesse sentido, procedeu-se ao exame físico, o qual não revelou qualquer alteração. 

Não existindo qualquer sinal clínico a relatar, mas apenas um comportamento anormal de micção, realizaram-se os exames complementares de diagnóstico direcionados para o sistema urinário.

Realizou-se urianálise de tipo II, a qual revelou hipoestenúria, glicosúria e proteinúria. Pode, então, fazer-se, de imediato, uma lista dos possíveis diagnósticos diferenciais com base nestes achados.

A hipoestenúria, desde logo, justifica o comportamento do animal. Uma urina pode surgir hipoestenúrica quando os animais apresentam poliúria e polidipsia compensatória. A poliúria/ polidípsia surge em situações de falha ou insuficiência renal, diabetes mellitus, hiperadrenocorticismo, doença do trato urinário inferior, hipercalcémia, hipoadrenocorticismo, pielonefrite, hipocalémia, causas iatrogénicas, hipertiroidismo, insuficiência hepática, diabetes insipidus, glicosúria renal e síndrome de Fanconi (Thompson, 2013).
A tira de urina revelou, ainda, a existência de glicosúria e proteinúria.

Neste momento já é sabido que o animal apresenta PU/PD e, por isso, é possível identificar os diagnósticos diferenciais para glicosúria e proteinúria com PU/PD concomitante.

A glicosúria está presente em animais com diabetes mellitus e doenças renais tubulares proximais, sendo que a proteinúria pode justificar-se pelas mesmas situações (Thompson, 2013).
As análises bioquímicas não revelam qualquer alteração nos parâmetros, com exceção do potássio, que se encontra ligeiramente abaixo do limiar mínimo. A hipocalémia surge em situações de alcalose, por administração de bicarbonato, por administração de algumas drogas, como consequência da perda de fluidos pela via gastrointestinal, em animais com hiperadrenocorticismo, diurese causada por cetoacidose diabética e por causas renais como diurese pós-obstrutiva, acidose tubular e falha renal (Thompson, 2013).
Sintetizando os dados obtidos nesta fase: o animal apresenta PU/PD, glicosúria, proteinúria, normoglicémia, normoproteinémia e hipocalémia.

Com base na história pregressa, no exame físico e com a analítica apresentada, é possível descartar as patologias endócrinas e centrarmo-nos nas causas de origem renal.

A presença de glicosúria e normoglicémia é, desde logo, sugestiva de uma lista de patologias: glicosúria normoglicémica congénita, glicosúria renal primária, para a qual estão predispostos os cães de raça indefinida e os Terrier escoceses, doenças congénitas associadas à disfunção renal, IRA e síndrome de Fanconi (Dalmolin, Magnus L., 2011) para a qual os whippet são predispostos.

Perante a lista de diagnósticos diferenciais, decidiu pedir-se a determinação de aminoácidos na urina, pois, sabendo que numa tubulopatia renal proximal, como é o caso do síndrome de Fanconi, ocorre perda de aminoácidos, estando estes valores aumentados teríamos o diagnostico finalizado.

A mensuração dos aminoácidos veio a revelar o esperado, ou seja, valores bastante elevados de aminoacidúria, o que, em conjunto com a proteinúria, a perda de peso e a PU/PD, nos direcionam para um diagnóstico final de síndrome de Fanconi.

Para ajudar na confirmação do diagnóstico, considerou-se útli requerer a mensuração do painel eletrolítico, visto que, para além da perda de aminoácidos, vitaminas e proteínas, também os eletrólitos são perdidos na excreção urinária e, desse modo, o seu valor no sangue diminui consideravelmente. Ainda assim, o potássio e o cálcio ionizado revelam-se ambos abaixo do limite inferior, o que confirma o ionograma esperado.

A gasimetria não foi requisitada neste animal. Contudo, podemos controlar o estado de acidose ou alcalose metabólica que o animal pudesse desenvolver, tendo como base informativa o pH urinário.

No momento da confirmação do diagnóstico iniciou-se, de imediato, a terapêutica conforme o protocolo de Gonto, que consiste apenas em suplementação compensadora das perdas.


Entretanto, é realizada uma nova mensuração dos níveis de T4 total e a determinação do rácio proteína/creatinina urinária. Estes resultados chegam mais tarde e revelaram diminuição dos níveis de T4 total de 1,70 (g/dL para 0,99 (g/dL, o que indica que a dose diária de levotiroxina sódica, iniciada anteriormente, não está a ser eficaz, tendo sido aumentada. O rácio proteína/creatinina revela-se acima do limiar máximo 1,83, quando fisiologicamente deveria ser <0,5, o que aponta para proteinúria de origem renal. 


O Budha, aquando da finalização desta monografia, tinha sido visto há cerca de dois meses e encontrava-se estável.

Conclusão
Após o término o período de estágio no Hospital Veterinário da Universidade de Évora é possível reconhecer o quão importantes foram estes seis meses para a formação enquanto profissional e enquanto pessoa.
            Percebi que cada dia é dia de aprendizagem, que nem sempre a teoria é fácil de colocar em prática e que a prestabilidade que demonstramos e a humildade com que lidamos com as pessoas e situações completam os nossos conhecimentos naquilo que faz de nós bons profissionais.
            No que se refere à casuística, não foi apresentada uma grande variedade de temas, justificada pela localização do Hospital onde decorreu o estágio, apesar de ser notória a crescente preocupação da população rural com os seus animais de estimação.
            O caso clínico exposto e discutido reflete a importância do facto de cada um conhecer bem o seu ou os seus animais de estimação. Muitas vezes o diagnóstico de patologias complexas resulta de um achado durante o exame clínico, de uma alteração na expressão facial ou, como foi o caso, de uma pequena alteração comportamental que apenas donos muito atentos conseguem detetar.
            A Síndrome de Fanconi não é uma afeção frequente, contudo é caracterizada de uma forma peculiar, quer no que se refere aos sinais clínicos que nos podem levar a um diagnóstico erróneo, pelo facto de não serem específicos; quer pelo diagnóstico que exige a execução de uma mensuração específica dos aminoácidos a nível urinário; quer no tratamento, que não o é, no sentido curativo, uma vez que se trata apenas de um suporte para que o animal sobreviva durante o máximo de tempo possível e com qualidade de vida apreciável, uma vez que a grande maioria nos casos culmina com insuficiência renal de forma irreversível.
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Figura 1. Porco-da-índia com lesões de alopécia por sarna demodécica (caso clínico HVUE)





Figura 2. Gato com lesões alopécicas de origem fúngica (caso clínico HVUE)








Figura 3. Cão com erlichiose em tratamento ( caso clínico HVUE)





Figura 4. Gata com PIF a ser submetida a transfusão sanguínea ( caso clínico HVUE)





Figura 5. “Cauda de rato” em cão com hipotiroidismo (caso clínico HVUE)





Figura 6. Raio-X com contraste de bário. Observação de retenção do meio de contraste no lume esofágico distendido (megaesófago) em canídeo (caso clínico do  HVUE).





Figura 7.Raio-X cão apresentando  hemivértebras ( caso clínico HVUE)





Figura 8.Cão tumefação cervical ventral, por  mucocélio salivar (caso clínico HVUE)





clínico HVUE





Figura 9.PAFF em cão com adenoma das glândulas hepatóides.  (caso clínico HVUE)





Figura 10.Cadela com lipossarcoma, caso clínico HVUE





Figura 11.Radiografia de cadela com fratura de úmero. (Caso clínico HVUE)





Figura 12. Gata em oxigenoterapia para insuficiência respiratória asmatiforme. (Caso clínico do HVUE).





Figura 13. Útero  de cadela com piómetra. (Caso clínico do HVUE)





Figura 14. Massa hiperplásica vaginal em cadela. (Caso clínico do HVUE)





Figura 15. Equimoses por alterações na coagulação, causadas por intoxicação por rodenticidas. (Caso clínico do HVUE)





Figura 16. OVH em cadela com piómetra (caso clínico do HVUE).





Figura 17. Orquiectomia e ablação do escroto num cão (caso clínico do HVUE).





Figura 18. Unidade funcional do rim - nefrónio; (Adaptado de Rod et. al, 2005)





Figura 19. Filtração glomerular;  ( Adaptado de Tortora & Denickson, 2011)





Figura 20. Ultraestrutura celular e transporte primário no TCP. O TCP reabsorve cerca de 65% do sódio, cloro, bicarbonato, potássio filtrados e cerca de 100% da glucose e aminoácidos. O TCP também secreta ácidos orgânicos, bases e hidrogénio no lúmen tubular. Fonte: Guyton & Hall, 2005.














Figura 21.Ultraestrutura celular e transporte no ramo descendente e ascendente na ansa de henle.O ramo descendente da ansa de henle é altamente permeável a água e moderadamente permeável aos solutos. O ramo ascendente da ansa de henle reabsorve cerca de 25% do sódio, cloro e potássio e também uma grande quantidade de cálcio, bicarbonato e magnésio. Este segmento também secreta hidrogénio no lúmen tubular.  Fonte: Guyton, & Hall, 2005.














Figura 22.Ultraestrutura celular e transporte no TCD.O TCD tal como a henle reabsorve cerca de 25% do sódio, cloro e potássio e também uma grande quantidade de cálcio, bicarbonato e magnésio, no entanto é virtualmente impermeável á água e á ureia. As células principais deste segmento são responsáveis pela reabsorção de sódio e pela secreção de potássio. As células intercaladas são responsáveis pela reabsorção de potássio e bicarbonato. A reabsorção de água neste segmento é controlada pela concentração de hormona antidiurética. Fonte: Guyton & Hall, 2005.














Figura 23.Ultraestrutura celular e transporte no túbulo coletor.Os ductos coletores medulares reabsorvem sódio e secretam hidrogénio.Este segmento é permeável á ureia sendo reabsorvida nos segmentos tubulares.A reabsorção de água é controlada pela concentração de hormona antidiurética. Fonte: Guyton & Hall, 2005. 














Figura 25. Exemplo do processo online de aquisição do Kit para identificação de portadores de S. de Fanconi. Fonte: http://secure.offa.org/cart.html





Figura 26. Zaragatoa para recolha de saliva e cartão FTA. Fonte: http://shibasenji.wordpress.com/2012/01/09/dna-test-for-fanconi-syndrome/





Nome: Budha


Idade: nove anos


Espécie: canídeo


Sexo: macho


Raça: Whippet
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