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RESUMO

O presente relatério descreve o estagio curricular para conclusdo do Mestrado Integrado
em Medicina Veterinaria, realizado no Hospital Veterinario Muralha de Evora, sob orientagdo
interna do professor Dr Hélder Cortes e orientagao externa da Dr? Margarida Costa.

Assim, descreve uma analise da casuistica observada durante o estdgio nas diferentes
areas clinicas. Seguidamente, aborda uma monografia que engloba a poliuria/polidipsia (Pu/Pd)
em caes e gatos numa perspetiva diagndstica, seguindo-se a apresentagao de dois casos
clinicos sobre o tema.

Entende-se por poliuria (Pu) a produgéo consciente de elevada quantidade de urina, ndo
correlacionado com sinais especificos do trato urinario, e polidipsia (Pd) como um aumento
excessivo do consumo de agua. Existem inumeras causas que podem originar esta
sintomatologia, sendo elas de origem renal, enddcrina, infeciosa, eletrolitica, hepatica,
comportamental, neurolégica ou tumoral.

Os médicos veterinarios podem usar elementos-chave relevantes no diagnéstico, como
medicdo da densidade urinaria (DU), concentragbes plasmaticas de ibes e uriandlise, para

priorizar a lista de diferenciais e simplificar o diagnéstico.

Palavras-chave: Poliuria; Polidipsia; Diagnostico; Animais de companhia

PET ANIMAL CLINIC AND SURGERY

ABSTRACT

This report describes the curricular internship of the Integrated Master's Degree in
Veterinary Medicine, carried out at the Muralha Veterinary Hospital in Evora, under the internal
supervision of Professor Dr Hélder Cortes and the external supervision of Dr2. Margarida Costa.

It describes an analysis of the casuistry observed during the internship in the different
clinical areas. She then discusses a monograph on polyuria/polydipsia (Pu/Pd) in dogs and cats
from a diagnostic perspective, followed by a presentation of two clinical cases on the subject.

Polyuria (Pu) is defined as the conscious production of a large quantity of urine, not
correlated with specific signs of the urinary tract, and polydipsia (Pd) as an excessive increase in
water consumption. There are numerous causes that can lead to this symptomatology, including
renal, endocrine, infectious, electrolytic, hepatic, behavioral, neurological and tumor causes.

Veterinarians can use relevant key elements in the diagnosis, such as measuring urinary
density (DU), plasma ion concentrations and urinalysis, to prioritize the list of differentials and
simplify the diagnosis.

Key words: Polyuria; Polydipsia; Diagnostic; Small Animal
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. INTRODUGAO

No ambito do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria, foi realizado um estagio
curricular no Hospital Veterinario Muralha de Evora (HVME), entre os dias 11 de setembro de
2023 e 11 de margo de 2024, perfazendo uma carga horaria de 1053 horas, distribuida por 2
turnos, sob a orientagéo interna do professor Doutor Hélder Cortes e da Doutora Margarida

Fragoso Costa, médica veterinaria integrante do corpo e diregéo clinica do hospital.

O relatério divide-se, assim, em trés partes, sendo o primeiro dedicado ao estagio
curricular, onde sao descritas as atividades realizadas e é apresentada uma analise detalhada
da casuistica observada durante o periodo de estagio; uma segunda parte, descrevendo,
monograficamente, uma abordagem diagnéstica a polidria/polidipsia em animais de companhia,
e uma terceira parte, onde séao apresentados dois casos clinicos acompanhados sobre o tema

da monografia, e a sua subsequente discussao.

Il. RELATORIO DESCRITIVO DO ESTAGIO

1. Hospital Veterinario Muralha de Evora

O hospital Veterinario Muralha de Evora encontra-se sediado em Evora, Alentejo, Portugal.
Embora a sua atividade tenha tido inicio em 1997, inaugurou as suas instalagdes a 13 de janeiro
de 2008, como resultado de uma sociedade de trés veterinarios com o objetivo de criar uma
estrutura de prestagcdo de servigos vocacionada para a assisténcia permanente a animais de
companhia, animais de producéo e equinos.

A equipa do HVME, em animais de companhia, conta com um corpo clinico constituido por
10 médicos veterinarios e 8 enfermeiros.

O hospital dispde de instalagdes como consultérios diferenciados, sala da cirurgia, sala de
raio-x e sala de ecografia, laboratério de analises clinicas, unidades de internamento
diferenciadas (internamento geral, internamento para doengas gastrointestinais, internamento
pré e pos cirurgico, unidades de internamento infectocontagiosas e internamento para gatos),
sala de banho e tosquia.

Dispde ainda de uma sala dedicada a fisioterapia e reabilitagdo e uma sala de reunibes
destinada a passagem dos casos clinicos, diariamente. Conta ainda com um refeitério, recegéo,
sala de espera diferenciada para caes e gatos, e um espaco dedicado a administragéo, farmacia,
€ ao departamento de animais de produgao.

O hospital oferece servicos como consultas de medicina geral e consultas de
especialidade, tais como anestesia e cirurgia, endoscopia, cardiologia, fisioterapia, dermatologia,
cuidados paliativos, doencgas infectocontagiosas, gastroenterologia, geriatria, imagiologia,

internamento, laboratério, servicos de medicina interna e medicina preventiva, neurologia,



medicina dentaria, ortopedia, reproducéao e obstetricia, servicos ao domicilio, banhos e tosquias,
integrando, mais recentemente servigos especializados em oftalmologia e cirurgia oftalmoldgica

Dispde adicionalmente de um servico de consultas de urgéncia 24 horas por dia,
hospitalizagdo e analises laboratoriais, tendo um horario de funcionamento semanal das 8:30h-

20:00h, sendo que aos sabados encerra as 19:00h.

2. Descrigao das atividades desenvolvidas

O plano de estagio definido pelo HVME consistiu na integracao de dois estagiarios durante
um periodo minimo de 6 meses, articulados em dois turnos diarios (um primeiro turno entre as
8h e as 15h, e um segundo turno entre as 14h e as 21h). Entre as 14 e as 15h os dois turnos

confluem, para a passagem de casos clinicos.

O estagio incluiu rotagcées pelos diversos servigos, durante as quais a estagiaria
acompanhava um médico veterinario. Os servigos integrados foram Medicina Interna, Medicina
Geral e Preventiva, Oftalmologia, Cardiologia, Dermatologia, Neurologia, Ortopedia, Oncologia,

Medicina de Animais Exéticos, Fisioterapia e Reabilitagédo, Cirurgia e Anestesia e Internamento.

Ao longo do estagio foi possivel o acompanhamento e participagcdo supervisionada em
consultas de primeira opinido e de referéncia, consultas pré e pos cirurgicas e procedimentos

cirdrgicos nas vertentes de cirurgia de tecidos moles, odontolégica e oftalmoldgica.

Foi também possivel a observacdo de procedimentos de estabilizagdo de emergéncias
médicas, de indugdo e monitorizagao anestésica e ainda a discuss&o com o corpo clinico sobre
a abordagem de diagndéstico e terapéutica dos casos clinicos seguidos. Na area de diagnéstico
por imagem, a participacéo na realizacao e interpretacdo de ecografias e radiografias, e de outros
exames efetuados noutros centros hospitalares (como TC e RM). Por fim, foi possivel o

acompanhamento de altas médicas e cirurgicas.

Na rotacdo pelo internamento, o estagiario auxilia na monitorizacdo de estado clinico,
passeio, alimentacéo e higiene dos animais internados, além de realizar exames de estado geral,
administrar medicagao, aplicar técnicas de contencéo, e realizar exames complementares sob

orientagdo permanente de médicos e enfermeiros veterinarios.

Além destas fungdes, o estagiario tem também a oportunidade de praticar colheitas de

sangue, cateterizagbes e outros procedimentos.

Além da participagao diaria nas discussdes dos casos clinicos, possibilitando uma melhor
aprendizagem dos protocolos e abordagens terapéuticas, o HYME organizou também formacdes
para os seus estagiarios, como formagdes em métodos de contencdo animal, desparasitantes e

monotorizagdo e funcionamento da torre anestésica (anestesia geral inalatoria).



3. Andlise de casuistica

A primeira parte deste relatorio representa a diversidade da casuistica assistida pelo autor.
Os dados apresentados nao sdo demonstrativos da casuistica do HVME, estando condicionados

as rotagdes e horarios praticados pelo mesmo.

Para cada area sera apresentada uma frequéncia absoluta (Fi), uma frequéncia relativa (Fr
(%)), as frequéncias absolutas parciais (Fip) dos casos dentro de cada espécie animal e

frequéncias relativas parciais (Frp), e o numero total de casos (n).

Dada a possibilidade verificada de os animais acompanhados poderem ter apresentado
diferentes afecdes que se insiram em diferentes areas clinicas, estes podem ser referidos mais
do que uma vez. Por esse motivo, 0 nUmero de casos nao corresponde ao numero de animais

acompanhados.

E igualmente de salientar que por vezes nao foi possivel alcangar diagnésticos definitivos,
tendo sido contabilizados apenas os procedimentos ou meios complementares de diagnéstico
realizados. As frequéncias relativas dos casos foram sujeitas a um arredondamento a uma casa

decimal.
3.1. Distribuicao dos casos por espécie animal

Tendo em consideracdo os dados apresentados, podemos inferir se assistiu a um total
de 628 casos, mais especificamente 457 caes, 168 gatos e 3 exoticos (o correspondente a um
papagaio-cinzento (Psittacus erithacus), um porquinho-da-india (Cavia porcellus) e um coelho

domeéstico (Oryctolagus cuniculus domesticus).

As frequéncias relativas encontram-se detalhadas no grafico 1, podendo verificar-se

uma maior incidéncia de casos em caes (72,8 %) face aos gatos (26,8%).

0,5
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Grafico 1 - Distribuicdo da casuistica por espécie animal, expressa em Fr (%).

3.2. Distribuicdo dos casos por area clinica

As éreas clinicas frequentadas tiveram maior incidéncia sobre a clinica médica (338

casos), seguindo-se a medicina preventiva (183 casos) e a clinica cirurgica (54 casos). As



frequéncias relativas desta distribuicdo encontram-se evidenciadas no grafico 2, e as frequéncias

absolutas descritas na tabela 1.
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Grafico 2 - Distribuicdo dos casos por area clinica, expresso em Fr (%), n=575.

Tabela 1 Distribuicao dos casos por area clinica, expressa em Fi e Fr (%).

Distribuigdo dos casos por area clinica

Area Clinica Fi Fr (%)
Clinica Cirargica 54 9.4
Clinica Médica 338 58,8
Medicina Preventiva 183 31,8
Total 575 100

3.2.1. Medicina Preventiva

A medicina preventiva representa uma das maiores areas de interesse na pratica da
clinica veterinaria, onde a visita periédica do animal a consulta é de extrema importancia tanto
na manutengédo da saude dos animais de companhia, como na prevencao da propagagéo de

doengas emergentes.

A American Veterinarian Medicine Association (AVMA), em associagao com a American
Animal Hospital Association (AAHA) definiram guidelines apontando uma perspetiva preventiva
face aos cuidados de saude dados aos animais, inferindo que cada animal deve ter, pelo menos,
uma testagem anual em amostras fecais de parasitas internos, assim como um controlo de uma
ampla gama de parasitas ao longo de todo o ano, eficaz contra dirofilariose, pulgas e parasitas

intestinais (AAHA-AVMA, 2011).

Todos os animais devem ainda ser devidamente identificados com a respetiva
identificacdo eletronica, assim como deve ser garantida uma vacinagdo anual com vacinas
obrigatérias, vacinas core (essenciais e recomendadas desde as 6-8 semanas), e vacinas non
core (opcionais) de acordo com a sua localizagdo geografica ou estilo de vida (AAHA-AVMA,
2011). A tabela 2 representa as frequéncias absolutas e respetivas percentagens de casos

registados na area de medicina preventiva, distribuidos por espécie animal.



Tabela 2 Distribuicdo da casuistica das diferentes areas da medicina preventiva por espécie animal,
expressas em Fi e Fr(%). Fip (C) — Frequéncia absoluta parcial (Canideos); Frp (C) — Frequéncia relativa
parcial (Canideos); Fip (F) — Frequéncia absoluta parcial (Felideos); Frp (F) — Frequéncia relativa parcial

(Felideos); Fip (E) — Frequéncia absoluta parcial (Exéticos); Frp (E)- Frequéncia relativa parcial (Exoéticos).

Medicina Preventiva Fi Fr (%) Fip (C) Frp (C) (%) Fip(F) Frp(F) (%) Fip (E) Frp (E) (%)
Desparasitagao 58 31,7 40 21,9 16 8,7 2 1,1
Identificagdo eletrénica 11 6,0 6 3,3 5 2,7 0 0,0
Vacinagao 114 62,3 85 46,5 28 15,3 1 0,6
Total 183 100 131 71,6 49 26,8 3 1,6

Analisando a tabela 2, conclui-se que o ato realizado em maior nimero foi a vacinagao
(62,3%), seguindo-se a desparasitagédo (31,7%) em canideos. Este facto podera dever-se ao
modo de funcionamento dos protocolos vacinais utilizados no HVME, onde periodicamente os
tutores sdo avisados via mensagem telefénica da aproximacgdo da data de vacinagédo do seu

animal, para evitar a passagem dos intervalos de tempo recomendados entre cada vacinagao.
3.2.2.1. Vacinagao

As diretrizes emitidas pela World Small Animal Association (WSAVA) consideram como
vacinagao core aquela que todos os caes devem receber dentro dos intervalos recomendados
de modo a fornecer protegado durante toda a vida contra doencgas infeciosas de significancia
global, sendo estas as que conferem protecdo contra a infegdo pelo virus da esgana canina
(CDV), o adenovirus canino (CAV; tipos 1 e 2), o parvovirus canino tipo 2 (CPV-2) e suas
variantes, e a vacinagdo contra a Leptospirose (L. Interrogans serogrupos canicola,

icterohaemorrhagiae e Australi, e L. Kirschner serogrupo Grippotyphosai) (Squires et al., 2024).

Dado que a imunidade passiva dos cachorros, com o desmame, entre em declinio as 6-
8 semanas de idade para niveis que permitem uma imunizagdo ativa, as recomendacdes
sugerem a vacinagao essencial inicial as 6-8 semanas de idade e entdo a cada 2-4 semanas até
as 16 semanas de idade. Recomenda-se ainda uma revacinagéo (refor¢o) ao primeiro ano de
idade e entdo nao mais frequentemente do que a cada 3 anos. A vacina da raiva, vacina
obrigatéria em Portugal, pode ser iniciada as 12 semanas de idade, sendo aconselhada uma
revacinagao entre os 6 meses a 1 ano de idade, passando a vacinagéo a cada 3 anos de acordo

com o decreto-lei n® 264/2013 de 16 de agosto.

As vacinas cujo uso é determinado com base nos riscos da exposi¢céo geografica ou do
estilo de vida do individuo sdo o virus da parainfluenza canina (CpiV) e agentes da
traqueobronquite infeciosa. Uma vez iniciado seu protocolo de vacinagao os animais devem ser

revacinados anualmente (Squires et al., 2024).

Vacinas nao recomendas sao aquelas para as quais ha pouca justificativa cientifica para

seu uso, como a vacina contra o coronavirus canino (CCV) (Squires et al., 2024).

No HVME, o protocolo de vacinagao utilizado € um protocolo que utiliza uma vacina
tetravalente que confere imunidade contra o CDV, CAV-2, CPV e o CPiV, a qual se junta uma

vacina tetravalente contra Leptospira spp. Nos cachorros sao realizadas trés inoculagées,
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intervaladas por 3 a 4 semanas, sendo que a ultima é feita necessariamente apds as 16 semanas
de idade. A imunizagdo contra o virus da raiva é realizada juntamente com a identificagdo
eletrénica, entre os trés e os seis meses de idade, tal com definido pelo decreto-lei n° 313/2003,
e obedecendo ao respetivo registo no SIAC (Sistema de informagao dos animais de companhia).
O primeiro reforgo da vacina antirrabica é realizado anualmente, passando em seguida para

reforgos trianuais.

As vacinagdes contra o virus da traqueobronquite infeciosa canina e leishmaniose

(Letifend®) sao iniciadas a partir dos seis meses de idade, e o reforgo é realizado anualmente.

Para gatos, o protocolo de vacinagao de HVME baseia-se nas guidelides WSAVA. As
vacinas core conferem imunidade contra a o virus da panleucopenia felina (FPV), o virus da
rinotraqueite viral felina (herpesvirus FHV-1) e a calicivirose felina (FCV), sendo iniciadas a partir
das 8 semanas de idade, e entdo a cada 2-4 semanas até as 16 semanas de idade. A vacinagao
de reforgo pode ser dada entre os 6 meses a 1 ano de idade. Em gatos adultos, a vacinagéo
passa a trianual (Squires et al., 2024). A vacinagao contra o Felv (virus da leucemia felina), é
considerada uma vacina n&o essencial, devendo ser ponderada em areas geograficas na qual a
infecdo por Felv continua prevalente, em gatos com menos de 1 ano de idade e com estilo de
vida exterior. Pode ser iniciada a partir das 8 semanas de idade, com reforgo a cada 2-4 semanas

até as 16 semanas, passando depois a anual (Squires et al., 2024).

Dada a localizagdo geografica do HVME, é recomendada a vacinagao contra o Felv apés
um teste de diagndstico negativo, a todos os animais com estilo de vida outdoor e/ou contacto

com outros felideos.
3.2.2.2. Desparasitagao

O protocolo do HVME de desparasitagdo externa para caes adultos é baseado no estilo
de vida do animal e na preferéncia do tutor. Pode recorrer-se a administragao cutanea de pipetas
pour on, geralmente na linha média entre as escépulas, de Dinotefurano + Piriproxifeno +
Permetrina (Vectra® 3D), ajustado de acordo com o seu peso corporal, mensalmente. Estas sdo
eficazes contra pulgas (Ctenocephalides felis e Ctenocephalides canis), carracas
(Rhipicephalussanguineus e Ixodes ricinus durante um més, e Dermacentor reticulatus por até

trés semanas), flebotomineos (Phlebotomus perniciosus), mosquitos (Culex pipiens, Aedes

aegypti) e moscas do estabulo (Stomoxys calcitrans).

Também pode ser feita, por via oral, através de comprimidos mastigaveis de fluralaner
(Bravecto®), de administragdo trimestral e eficaz apenas contra pulgas e carragas, sendo
necessario complementaridade com coleiras de libertagdo per cutdnea de Deltametrina
(Scalibor®) para alargar o seu espetro de agéo face a vetores da leishmaniose (flebétomos) e

dirofilariose (mosquitos).

A desparasitagao interna, nos cachorros, é feita a partir das 6 semanas de idade, de 15

em 15 dias até aos trés meses de idade, uma vez por més até aos seis meses e posteriormente,



de trés em trés meses. Até as 12 semanas de idade, utiliza-se uma suspensao oral de
emodepside e toltrazuril (Procox®). A partir das 12 semanas e 1kg de peso corporal, podem ser
utlizados comprimidos de embonato de pirantel, febantel e praziquantel (Drontal®), ou uma
associagdo de emidepside e praziquantel (Profender®), respeitando o esquema de

desparasitagao trimestral quando adultos.

Nos gatos, a desparasitagdo interna é feita com comprimidos de milbemicina e
praziquantel (Milbemax®), eficaz contra cestodes e nematodes intestinais, e externamente
através de pipetas pour on de imidacloprida e moxidectina (Advocate®). Existe ainda a
possibilidade de desparasitar interna e externamente os gatos através de uma so pipeta pour on
(Procox spot-on®), ou através de pipetas Bravecto plus®, para infe¢gdes parasitarias mistas por
pulgas e nematédeos gastrointestinais (Toxocara cati, Toxascaris sp, Ancylostoma tubaeforme)

e acaros (Ofodectes cynotis).
3.2.2.3. Identificacao eletrénica

Existem dois locais preconizados para identificar eletronicamente canideos e felideos: o
microchip deve ser implantado no espago subcutaneo, na linha média dorsal imediatamente
cranial as escapulas, ou a meio da face lateral esquerda do pescogo (sendo este o local de
implantagdo padronizado para a Europa Continental, excluindo o Reino Unido e Republica da

Irlanda onde se preconizou a linha média dorsal a escapula) (WSAVA, 2020).

Todos os animais portadores de identificagdo eletronica devem ser submetidos a sua
leitura anualmente, de modo a garantir o funcionamento adequado do mesmo e verificar a

localizagao atual do microchip, pela sua capacidade de migragao corporal (WSAVA, 2020).

3.2.2. Clinica Médica

Tabela 3 Casos clinicos observados de acordo com a area clinica médica, expressa em Fi,
Fr (%), Fip, Frp (%), n=338).

Clinica Médica

Area Clinica Fi Fr (%) Fip (C) Frp (C) (%) Fip(F}  Frp(F) (%)
Cardiologia e Sistema Vascular 16 47 8 24 8 24
Dermatologia 4 121 32 10,1 9 2,1
Doengas Infeciosas e Parasitarias 22 6.5 12 3.8 10 2.7
Endocrinologia 19 5.6 16 44 3 1.2
Medicina Dentaria 9 2.7 ] 1.8 3 0,9
Fisioterapia e Reabilitagdo 2 0,6 12 06 0 0,0
Gastroenterologia e glindulas anexas 53 157 40 11,5 13 41
Ginecologia, Andrologia e Obstetricia 23 6.8 23 6.8 0 0,0
Neurologia 13 3.8 12 36 1 0,3
Oftalmologia 16 47 15 4.1 1 06
Oncologia 19 56 9 27 10 3,0
Otorrinolaringologia 21 6,2 21 6,2 0 0,0
Pneumologia 20 59 11 3,3 9 2.7
Traumatologia e Sistema musculo-esquelético 45 13,3 39 11,5 6 18
Toxicologia 2 0,6 2 06 0 0.0
Urelogia/Nefrologia 17 50 5] 18 11 3,3
Total 338 100 264 751 84 249




A clinica médica engloba as varias areas clinicas na pratica da medicina veterinaria, tal
como pode ser observado na tabela 3. Esta evidencia as prevaléncias das diferentes areas,
sendo que as areas de maior prevaléncia na pratica clinica foram a area da gastroenterologia e
glandulas anexas (o correspondente a 15,7 % da casuistica total, seguindo-se a area de

traumatologia e sistema musculo-esquelético (13,3%) e dermatologia (12,1%).

3.2.3.1. Cardiologia e sistema Vascular

Tabela 4 Distribuicdo da casuistica em cardiologia e sistema cardiovascular, expresso em Fi,
Fr (%), Fip e Frp (%), n=16.

Cardiologia e Sistema Vascular Fi Fr (%) Fip(C) Frp (C) (%) Fip (F) Frp (F) (%)
Cardiomiopatia hipertrofica 4 25,0 0 0,0 4 25
Efusdo pericardica 1 6,3 0 0,0 1 6,3
Hematidrose 1 6,3 1 6,3 0 0
Hipertensado arterial 2 12,5 1 6,3 1 6,3
Insuficiéncia da valvula tricuspide 1 6,3 1 6.3 0 0
Insuficiéncia da valvula mitral 3 18,8 2 12,5 1 6,3
Sincope cardiaca/Choque cardiogénico 2 12,5 2 12,5 0 0
Tromboflebite 1 6,3 0 0,0 1 6,3
Vasculite imunomediada 1 6,3 1 6,3 0 0
Total 16 100 8 50 8 50

A tabela 4 aborda as doengas do sistema cardiovascular diagnosticadas durante o

decorrer do estagio, sendo que representam 4,7% dos casos observados na area clinica médica.

Podemos observar uma distribuicdo equitativa em termos de espécies afetadas (n=8
canideos e n=8 felideos), com maior incidéncia de cardiomiopatia hipertréfica em felinos face as
restantes doengas deste sistema, sendo cerca 25% do total de casos observados nesta area

médica.

A cardiomiopatia hipertréfica felina (CHP) é uma das doengas cardiovasculares com
maior taxa de incidéncia em felinos, sobretudo em machos (>75%). Esta, caracteriza-se pelo
comprometimento no relaxamento ventricular e consequente hipertrofia concéntrica do ventriculo
esquerdo, comprometendo assim a fungao diastolica. Alteragbes no enchimento ventricular
provocam, consequentemente, dilatagdo do atrio esquerdo, desenvolvendo-se um quadro
progressivo de insuficiéncia cardiaca congestiva. Reconhece-se a existéncia de um fundo
genético da doenga sobretudo na raga Persa e Maine, onde existe maior predisposigdo. Contudo,
também ocorre secundariamente a doencas como hipertiroidismo, hipertensao sistémica,

acromegalia ou infiltragdes inflamatdrias e tumorais (Nobrega, 2011).

O diagnéstico de CHP é realizado maioritariamente por ecocardiografia, podendo
também ser visivel em ecografia toracica. A apresentacao clinica revela-se pela presenca de
sopro cardiaco, arritmia ou ruido de galope a auscultagdo, assim como pelo aparecimento agudo
de insuficiéncia cardiaca, tromboembolismo arterial ou morte subita. Geralmente, os animais
permanecem assintomaticos até ao desenvolvimento de quadros mais graves de doenga.
(No6brega, 2011).



A hematidrose é uma doenga rara e muito pouco reportada em animais de companhia.
Consiste no sangramento espontaneo através da pele integra, sem qualquer tipo de lesdo ou
processo inflamatério decorrente, cujo sangue extravasado possui componentes celulares
idénticas aos do sangue periférico, cessando apds alguns minutos. Assim, fatores como stress,
ansiedade e atividade fisica podem estar associados. O diagnéstico é baseado na exclusao de
doengas como problemas de coagulagdo, assim como na analise do liquido e confirmagao da
presenca de eritrécitos e componentes do sangue na amostra, e apds biopsia de pele e recurso

a provas de coagulacdo (Camargo et al., 2020).
3.2.2.1. Dermatologia

Tabela 5 Distribuicdo dos casos observados em dermatologia, expressos em Fi, Fr (%), Fip e
Frp (%), n=41.

Dermatologia Fi Fr (%) Fip (C) Frp (C) (%) Fip (F) Frp (F) (%)
Abcesso subcutaneo 5 12,2 1 2,4 4 9,8
Alopécia comportamental 2 4,9 0 0 2 4,9
Calcinose cutis 1 2,4 1 2,4 0 0
Dermatite acral por lambedura 1 2,4 1 2,4 0 0
Dermatite atépica 6 14,6 6 14,6 0 0
Dermatite esfoliativa das extremidades 1 2,4 1 2,4 0 0
Dermatite fingica 1 2,4 0 0,0 1 2,4
Dermatite interdigital 6 14,6 4 9,8 2 4,9
Dermatite por Malassezia sp. 4 9,8 4 9,8 0 0
Dermatite seborreica 2 4,9 2 4,9 0 0
Fistula perianal 1 2,4 1 2,4 0 0
Foliculite 1 2,4 1 2,4 0 0
Furunculose 1 2,4 1 2,4 0 0
Hipotricose 1 2,4 1 2,4 0 0
Laceracgdo cutanea 3 7,3 3 7,3 0 0
Piodermatite 4 9,8 4 9,8 0 0
Reacdes de hipersensibilidade cutanea 1 2,4 1 2,4 0 0
Total 41 100 32 78,0 9 22,0

Atabela 5 evidencia a incidéncia de casos de dermatologia, com especial destaque para

dermatite interdigital e dermatite atépica em canideos (14,6%).

A calcinose cuténea (CC) ou calcinose cutis foi observada num cao sujeito a terapia
prolongada com corticosteroides, tendo desenvolvido CC iatrogénico. Esta, foi diagnosticada
apos realizagdo de biopsia de pele e posterior analise histopatoldgica desse fragmento.

A CC é considerada uma alteracao dermatolégica pouco comum em cées, causada pela
deposigdo anormal de sais minerais insoluveis como o calcio e o fosfato na derme, tecido
subcutaneo e mais raramente na epiderme. Tipicamente, observa-se na pele algum grau de
traumatismo, que desencadeia uma resposta inflamatéria. A degradagédo dos tecidos e uma
subsequente resposta imunolégica a necrose conduzem a acumulagéo de depdsitos de calcio
(Lopes, 2022).

O diagnéstico é feito com base nas caracteristicas clinicas do paciente, nas analises
sanguineas e nos resultados de bidpsia de pele, e pode ser tratada através da remocéo da

corticoterapia, por remogao cirurgica, ou através de terapias combinadas (Lopes, 2022).



3.2.2.2. Doencgas infeciosas e parasitarias

Tabela 6 Distribuicdo da casuistica na area das doencgas infeciosas e parasitarias,
expressa em Fi, Fr (%), Fip e Frp (%), n=22.

Doengas Infecciosas/Parasitarias Fi Fr (%) Fip(C) Frp(C) (%) Fip(F) Frp (F) (%)

Chlamydia felis 2 9.1 0 0 2 9.1
Herpesvirus felino -1 (Ceoriza felino) 3 13,6 0 0 3 13,6

Toxocara canis 2 9.1 2 9.1 0 0

Giardia spp. 1 4.5 1 4.5 0 0
Hemobartonella 1 4.5 0 0 1 4.5
Lentivirus (FIV) 1 4.5 0 0 1 4.5
Gamarretrovirus (Felv) 3 13,6 0 0 3 13,6

Leishmania 6 27.3 6 27.3 0 0

Demodex canis (Sarna demodeécica) 1 4.5 1 4.5 0 0

Parainfluenza Canina (Tosse do Canil) 2 9.1 2 9.1 0 0
Total 22 100 12 94,5 10 45,3

Foi possivel observar, tal como mostra a tabela 6, 22 casos de
doencas infeciosas e parasitarias, onde 54,5% corresponderam a
canideos e 45,3% a felideos.

Apés raspagem cutdnea profunda e observagao
microscoépica, surgiu oportunidade de acompanhar no diagnéstico de

sarna demodécica numa cadela jovem (Figura 1).

A sarna demodécica é uma dermatopatia parasitaria

inflamatéria de caes, causada pela proliferagdo anormal de um acaro

Figura 1 - Observagéo

microscopica de sarna

do género Demodex canis. E observavel em animais de qualquer
idade, embora apresente maior incidéncia em animais jovens
Spegiorin & Durlo, 2019).

demodécica (Demodex

canis- circulo azul).

Objetiva de  imersao.

A sintomatologia pode ser localizada ou generalizada,
resultando em zonas de alopecia pruriticas e podendo originar lesdes Fonte: autor.
secundarias como pio dermatites (Spegiorin & Durlo, 2019), zonas de
eritema, hiperpigmentagéo, liquenificacdo, descamacéo, edema, crostas, pustulas, bolhas e
fistulas (Santos et al., 2009).

Entre os meios de diagndstico utilizados, a raspagem profunda da pele e observacao
microscoépica é o método de eleicao. O tratamento deve ser mantido 30 a 60 dias apds o resultado
negativo e fim do tratamento, sendo recomendada a realizagdo de raspagens periddicas durante
trés meses. Além disso, ndo é recomendado a reprodugdo de animais infetados, sendo

recomendado a sua castragdo (Santos et al., 2009).
3.2.2.3. Endocrinologia

Tal como observado na tabela 7, na area de endocrinologia, os casos clinicos com maior
incidéncia corresponderam a casos de diabetes mellitus e de hipoadrenocorticismo.
Em gatos, apenas houve uma incidéncia de doencas endécrinas de 15,9%, observando-

se um caso de resisténcia periférica a insulina (diabetes ndo controlada) de um gato.
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Na maioria dos gatos, consegue-se atingir uma normoglicémia com doses de insulina <1
Ul/kg BID. Ainda n&o existe consenso sobre qual a dose refrataria a partir da qual se deve
considerar a existéncia de insulinorresisténcia. Contudo, diversos autores defendem que o clinico
deve suspeitar de insulinorresisténcia sempre que o controlo glicémico € pobre e a dose de
insulina é >1,5 Ul/kg BID ou 6 Ul/gato (Pereira, 2014).

Tabela 7 Distribuicdo da casuistica na area de endocrinologia, expressa em Fi, Fr (%), Fip,
Frp (%), n=19.

Endocrinologia ] Fr (%) Fip (C) Frp(C) (%) Fip (F) Frp (F) (%)
Diabetes insipidus central 1 53 1 53 0 0
Diabetes Mellitus 5 26,3 4 21,0 1 53
Hiperadrenocorticismo (Cushing) 2 10,5 2 10,5 0 0
Hiperaldosteronimso 1 53 1 53 0 0
Hipertiroidismo 1 53 0 0 1 53
Hipoadrenocorticismo (Adisson) 5 26,3 5 26,3 0 0
Hipotiroidismo 3 15,8 3 15,8 0 0
Resisténcia periférica a insulina 1 53 0 0 1 53
Total 19 100 16 84,2 3 15,9

3.2.2.5. Medicina Dentaria

Pela interpretacao da tabela 8, na area clinica de medicina dentaria predominaram os
casos em canideos (n=6) face aos felideos (n=3), estando evidenciadas as suas frequéncias
absolutas e frequéncias relativas.

Predominaram assim, casos de gengivite/estomatite, halitose e Ulceras da lingua (22,2%) em
canideos, sendo que em felideos foram observados casos de halitose, gengivite, e gengivite
crénica imunomediada, onde se iniciou terapia antimicrobiana, anti-inflamatéria e

imunossupressora.

Tabela 8 Distribuigdo da casuistica na area da medicina dentaria, expressa em Fi, Fr (%), Fip
e Frp (%), n=9.

Medicina Dentaria Fi Fr (%) Fip(C) Frp (C) (%) Fip (F) Frp (F) (%)
Gengivite/Estomatite 2 22,2 1 11,1 1 11.1
Gengivite/Estomatite crénica imunomediada 1 11,1 0 0.0 1 11.1
Halitose 2 22,2 1 11,1 1 11.1
Tartaro 1 11,1 1 11,1 0 0,0
Ulcera lingual 2 22,2 2 22,2 0 0,0
Ulcera gengival 1 11,1 1 11,1 0 0,0
Total 9 100 G 66.6 3 33,3

A doencga periodontal € uma doenga com incidéncia relevante na pratica da clinica
médica, sendo uma das doengas inflamatdérias mais prevalentes em caes. Esta, inicia-se pela
deposicao de biofilme polimicrobiano (mais vulgarmente conhecido como placa dentaria) na

superficie dos dentes, seguido de uma resposta inflamatéria local exuberante, levando a
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gengivite, estomatite e/ou varios graus de periodontite. O biofilme é constituido por uma camada
de glicoproteinas que derivam da saliva e que se depositam na superficie dentaria, que é
colonizado posteriormente por bactérias que aderem a essa mesma placa (Cunha et al., 2022).

A microbiota da placa dental é altamente complexa e distinta de acordo com o estagio
evolutivo de doenga periodontal, podendo ocorrer infiltragdo bacteriana no espaco sub gengival,
produzindo compostos volateis sulfurados e amoénia, que levam a halitose. A produgédo de toxinas
bacterianas e enzimas proteoliticas promovem reacao inflamatéria local periodontal e ativagcao

do sistema imunitario (Cunha et al., 2022).

O controlo da progressdao da formacdo de biofilme ¢é primordial, através de
procedimentos de higiene dental domiciliares (escovagem, aplicagao de diversos produtos orais,
dieta especifica e uso de brinquedos mastigatorios) ou através de cirurgia periodontal regular,
como detartarizagdes e extragdo dentaria, procedimentos cirlrgicos eficazes na perda de
inser¢cado e na regeneragao periodontal. Terapias imunoldgicas e antimicrobianas podem ser

igualmente necessarias (Cunha et al., 2022).

3.2.2.6. Fisioterapia e Reabilitagao

O HVME recebeu, durante o periodo de estagio, dois casos devidamente referenciados,
a fim de elaborar planos fisioterapéuticos de reabilitagdo pds-cirurgicos de hérnias discais em

caes (tabela 9).

Tabela 9 Distribuigdo da casuistica na area de fisioterapia e reabilitagao, expressa em Fi e Fr

(%), n=2.
Fisioterapia e Reabilitagdo Fi Fr (%)
Paraparésia por hérnia discal lombar 1 50
Tetraparésia por hérnia discal cervical e toracolombar 1 50
Total 2 100

Os animais eram sujeitos a avaliagbes neurolégicas
periédicas, terapia a laser, magnetoterapia (figura 2),
massagens, colocagdo em estacdo, electroestimulagéo,
exercicios em bicicleta e em desequilibrio, entre outros, tendo

passado de estados ndo ambulatérios para ambulatérios.

Figura 2 - Magnetoterapia em

cdo com paraparésia dos
membros pélvicos. 3.2.2.7. Gastroenterologia e glandulas anexas

Fonte: autor.
No que respeita a gastroenterologia, a drea de maior

incidéncia na clinica médica reportada, a maioria dos casos classificou-se como gastrite aguda
inespecifica (20,8% dos casos), uma vez que nao se identificou uma causa primaria e, apds

instituicdo do tratamento, o animal apresentou uma melhoria consideravel.
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Por definicdo, uma gastrite é considerada uma inflamacdo do estdmago. Assim,
convencionou-se que as gastrites agudas sao aquelas cujos sinais clinicos se iniciaram ha
menos de duas semanas, geralmente autolimitantes e responsivas a tratamento médico. Podem
afetar tanto os caes como os gatos e as etiologias mais comuns incluem ingestdo de corpos
estranhos, indiscricdes alimentares ou intolerancias, farmacos, quimicos domésticos como

pesticidas/herbicidas, plantas, doenga sistémica e agentes infeciosos (Tolbert, 2024).

Tabela 10 Distribuicdo da casuistica na area da gastroenterologia e glandulas anexas,
expressa em Fi, Fr (%), Fip e Frp (%), n=53.

Gastroenterelogia e Glandulas anexas Fi Fr (%) Fip(C) Frp (C) (%) Fip (F) Frp (F) (%)

Cirrose hepatica 1 1,9 1 1,9 0 0

Colangite 2 38 1 1,9 1 1,9
Colite 2 38 2 3,8 0 0

Corpo estranho intestinal 1 1,9 0 0 1 1,9
Enterite aguda 1 1,9 1 1,9 1] 1]
Alimentar 5 9.4 5 9.6 0 0
Gastroenterite aguda Hemorragica 3] 11,3 3] 11,5 0 0
Inespecifica 11 20,8 7 13,2 4 75
Gastrite cronica 3 5,7 3 57 1] 1]
Gastrite por admin. de desparasitantes 2 38 2 3,8 0 0
Hepatite aguda 1 1,9 1 1,9 0 0
Hernia do célon 1 1,9 1 1,9 0 0
Megacolon 3 5,7 3 6,8 1] 1]

Mucocelo Biliar 3 5,7 1 1,9 2 3.8
Pancreatite crénica 2 38 0 0 2 3.8
Peritonite séptica 1 1,9 1 1,9 0 0

Sindrome ma absorgéo intestinal 7 13,2 4 7.5 3 5,7
Refluxo gastroduodenal 1 1,9 1 1,9 0 0

Total 53 100 40 77,0 13 23,0

Por sua vez, a patogénese das gastrites crénicas ndo é claramente determinada. Os
sinais clinicos incluem vomito persistente ou intermitente de frequéncia variada por periodos
superiores a 2 semanas. A sua etiologia inclui parasitismo, neoplasia, agentes infeciosos,
doengas metabdlicas (como, por exemplo, hepatopatias), embora as mais comumente descritas
incluam reagdo adversa ao alimento, doenga imunomediada ou idiopatica. Pela inflamagao
cronica do estbmago, a motilidade gastrica é afetada e a demanda intestinal, resultando em
grandes periodos de comida retida no estdbmago. Assim, determinar a causa primaria de uma
gastrite cronica requer, geralmente, uma andlise histopatoldgica de biopsia géastrica via cirdrgica

ou endoscopica (Tolbert, 2024).

3.2.2.8. Ginecologia, Andrologia e Obstetricia

Na area clinica de ginecologia, andrologia e obstetricia, apenas foram observados casos
clinicos em canideos, estando discriminados na tabela 11. Num total de 23 casos, verificou-se
uma maior incidéncia (21,7%) de prostatites em caes machos, seguindo-se, em fémeas, uma
maior incidéncia em casos de vaginite. Como urgéncias de indicagao cirurgica, destaca-se a
pidmetra em cadelas (n=3).

Em cédes machos, o diagnéstico de prostatite € baseado na histéria clinica,

sintomatologia (febre, anorexia, letargia, vémito, dor abdominal, dificuldade em levantar-se, ma
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qualidade espermatica, subfertilidade e libido pobre), palpacdo retal, andlises laboratoriais,
uriandlise, cultura de urina e exames imagiolégicos. Hematospermia, piospermia, hematuria,
pidria e descarga uretral intermitente podem ser observadas (Zambelli & Cunto, 2024).

A palpacéo retal, a prostata pode estar firme, globosa, dolorosa, normal a aumentada de
dimensao, assimétrica, de superficie irregular ou pode conter flutuagdes no caso da presencga de
abcessos ou quistos prostaticos concomitantes (Zambelli & Cunto, 2024).

Tabela 11 Distribuicdo da casuistica na area de ginecologia, andrologia e obstetricia, expressa em Fi
e Fr (%), n=23.

Ginecologia, Andrologia, Obstetricia

Eversdo dos labios vulvares 1 43
Galactorreia 2 8.7
Gestagio 3 13,0
Gestagdo psicologica 1 43
Hiperplasia quistica do endométrio 1 4.3
Hiperplasia vaginal 2 8,7
Mucém etra 1 43
Piometra 3 13,0
Prostatite 5 217

Vaginite 4 17,4

Total 23 100

3.2.2.9. Neurologia

Em casos clinicos de neurologia, num total de 13
animais, 92,4% corresponderam a espécie canina, e apenas
7,7% a espécie felina. Foram recebidos em consulta uma
maior percentagem de episddios convulsivos esporadicos
(n=2, 15,4% dos casos) e casos de tetraparesia espastica.

Nos casos de tetraparesia espastica foram realizados

exames complementares de diagnostico que descartaram | R
origem infeciosa/parasitaria e traumatica. Na auséncia de um Figura 3 - Tetraparesia espastica
diagnéstico  definitivo, apenas se instituiu tratamento N@o ambulatéria de cadela.

direcionado. Fonte: autor.

Tabela 12 Distribuigdo da casuistica por area de neurologia, expressa em Fi, Fr (%), Fip e Frp

(%), n=13.
Neurologia Fi Fr (%) Fip (C) Frp (C) (%) Fip (F) Frp (F) (%)
Convulsbes 2 15,4 2 15,4 0 0
Défice proprioceptivo dos membros 4 30,8 4 30,8 0 0
Encefalite limbica 1 7.7 0 0 1 7.7
Hérnia discal 2 15,4 2 15,4 0 0
Sindrome Vestibular 1 7.7 1 77 0 0
Status epilleticus 1 7.7 1 7.7 0 0
Tetraparésia espastica 2 15,4 2 15,4 0 0
Total 13 100 12 924 1 7.7
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3.2.2.10. Oftalmologia

Em oftalmologia, destaca-se a queratoconjuntivite seca como a afecdo com maior
percentagem de incidéncia (18,8%). Em gatos apenas se observou nesta area clinica 1 caso de

perda aguda de viséao.

Tabela 13 Distribuicdo da casuistica por area de oftalmologia, expressa em Fi, Fr (%),
Fip e Frp (%), n=16.

Oftalmologia Fi Fr (%) Fip (C) Frp (C) (%) Fip (F) Frp (F) (%)
Cataratas 1 6,3 1 6,3 0 0
Dacriocistite 1 6,3 1 6,3 0 0
Entropion 2 12,5 2 12,5 0 0
Glaucoma 1 6,3 1 6,3 0 0
Hifema traumatico 1 6,3 1 6,3 0 0
Nédulo palpebral 1 6,3 1 6,3 0 0
Perda aguda de visédo 1 6,3 0 0 1 6,3
Proptose ocular traumatica 1 6,3 1 6,3 0 0
Queratoconjuntivite seca 3 18,8 3 18,8 0 0
Ulcera da cémea 2 12,5 2 12,5 0 0
Ulcera refrataria 1 6,3 1 6,3 0 0
Sindrome de Horner 1 6,3 1 6,3 0 0
Total 16 100 15 94,2 1 6,3

A queratoconjuntivite seca (QCS) em caes é caracterizada por uma alteragao do filme
lacrimal da porgao aquosa pré ocular, produzido pela membrana nictitante e glandula lacrimal,
sendo mais frequentemente devida a deficiéncias na produgdo de lagrima por anomalias
obstrutivas dos ductos lacrimais. No cao, requer tratamento rapido e adequado, uma vez que a
afecdo, além de dolorosa, pode levar a perda de viséo (Giuliano, 2013)

Pode desenvolver-se devido a doenga imunomediada local, doenga enddcrina
(hipotiroidismo, diabetes mellitus, hiperadrenocorticismo), farmacos, agentes infeciosos, ter
origem iatrogénica ou neurogénica, por perda de inervacéo parassimpatica da glandula lacrimal
(VII par craniano) ou perda de inervagdo sensorial da cérnea (V par craniano). A QCS
neurogénica pode ser primaria ou secundaria a neoplasia, trauma ou otite interna. Ulceras da
cérnea, outras formas de ceratite ou conjuntivite, sedagdo de animais e submisséo a anestesia
geral foram também etiologias reportadas. Causas incomuns incluem ainda radioterapia,
procedimentos cirdrgicos da face e queimaduras severas (Giuliano, 2013)

Alacrima congénito € uma condi¢do rara observada em ragas miniatura (por exemplo,
Yorkshire terrier) que pode causar secura ocular grave, sendo geralmente unilateral (Herrera et
al., 2007).

O tratamento médico inclui farmacos inibidores da calcineurina (como por exemplo,
ciclosporina topica) e parassimpaticomimético colinérgicos de acdo direta (sobretudo no
tratamento de QCS neurogénica). O tratamento cirdrgico deve ser ponderado sempre que o
tratamento médico seja ineficaz, por transposicdo do ducto toracico ou tarsiorrafia parcial
permanente (Giuliano, 2013) (Willians, 2002).
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3.2.2.11. Oncologia

Apés andlise da tabela 14, conclui-se que ocorreu maior incidéncia, na area oncoldgica,

em tumores mamarios (36,8%), sendo que 21% diagnosticado em gatas e 15,8% em cadelas.

Tabela 14 Distribuicdo da casuistica por area de oncologia, expressa em Fi, Fr (%), Fip e Frp

(%), n=19.
Oncologia Fi Fr (%) Fip (C) Frp (C) (%) Fip (F) Frp (F) (%)
Adenocarcinoma das glandulas hepatoides 1 53 1 53 0 0
Carcinoma das células escamosas 2 10,5 1] 1] 2 10,5
Hemangiopericitoma 1 53 1 53 0 0
Linfoma intestinal 2 10,5 0 0 2 10,5
Mastocitoma cutaneo 1 53 1 53 0 0
Melanoma ocular 1 53 1] 1] 1 53
Osteossarcoma 1 53 1 53 0 0
Plasmocitoma 1 53 1 53 0 0
Sarcoma histiocitico 1 53 1 53 0 0
Tumor retrobulbar 1 53 1] 1] 1 53
Tumores mamario 7 36,8 3 15,8 4 21
Total 19 100 9 47,6 10 52,6

Através de biopsia de pele e analise histopatolégica de
varios fragmentos, foi possivel diagnosticar um linfoma cutaneo
epiteliotrépico num céao cuja aparéncia da pele se pode observar
na figura 5.

O linfoma cutaneo é um tipo de linfoma que se caracteriza
pela proliferagdo clonal de linfécitos malignos atipicos na pele. E

classificado em eiteliotropico e nao epiteliotropico, tendo em

consideragdo o tropismo das células neoplasicas pelo epitélio
(Maria, 2017).

O linfoma eiteliotropico € o mais comum, e resulta da

Figura 4 - Linfoma cuténeo

epiteliotrépico. Fonte: autor.

infiltracéo de linfécitos neoplasicos na epiderme e estruturas anexas, geralmente linfécitos T (De
Lorimier, 2006).

A forma néo-epiteliotropica € considerada a forma mais agressiva, com presenga de
linfécitos neoplasicos na derme e epiderme, geralmente linfocitos B (De Lorimier, 2006).

A forma epiteliotropica pode apresentar uma variante leucémica rara e muito agressiva,
(Sindrome de Sézary) em que ha presenca acentuada das células neoplédsicas no sangue
periférico.

A sintomatologia clinica pode ser semelhante a dermopatias primarias ou secundarias,
apresentando geralmente historial de dermatite crénica ndo responsiva a tratamento, com lesées
multifocais ou generalizadas, eritema, descamacgdo, despigmentagdo, alopecia, evoluindo
posteriormente para a formagao de placas e nédulos, podendo ter ulceragdes locais.

Uma lesdo muito caracteristica € a de uma massa circular elevada da derme e epiderme,
eritematosa, com pele normal no centro (lesdo em forma de ferradura) (Fontaine et al., 2009)

Embora o prognéstico seja dificil determinar e exista uma elevada variacao individual, é
classificada como uma doenga de mau progndstico, com baixa resposta ao tratamento e alta

taxa de recidiva precoce, associada a baixa esperan¢ca média de vida (Fontaine et al., 2009).
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3.2.2.12. Otorrinolaringologia

Tal como podemos observar na tabela 15, apenas foram observados casos em canideos
na area clinica de otorrinolaringologia, expressando a suas frequéncias absolutas e relativas.
Cerca de 57,1% dos casos corresponderam a otites externas por malassezia sp, sendo um
achado frequente em clinica, mesmo que os animais ndo apresentem sintomatologia clinica
evidente como desconforto ou dor. Em todas a otites externas observadas, apds citologia
auricular, coloragdo e observagdo microscopica das mesmas, foram observadas

sobrecrescimento de Malassezia sp na amostra.

Tabela 15 Distribuicdo da casuistica na area de otorrinolaringologia, expressa em Fi e Fr (%),

n=21.

Otorrinolaringologia Fi Fr (%)
Corpo estranho nasal 1 4.8
Otite bacteriana 6 28,6
Otite externa por Malassezia sp 12 57,1
Otohematoma 1 48
Rinorreia 1 48
Total 21 100

3.2.2.13. Pneumologia

Tabela 16 Distribuicdo da casuistica na area de pneumologia, expressa em Fi, Fr (%), Fip e Frp

(%), n= 20.
Pneumologia Fi Fr (%) Fip(C) Frp (C) (%) Fip(F) Frp (F) (%)

Asma felina 1 5 0 0 1 5
Broncomalacia 1 5 1 5 0 0
Bronquite 8 40 3 15 5 25
Colapso traqueal 1 5 1 5 0 0
Efuséo pleural 4 20 2 10 2 10
Fibrose pulmonar 1 5 1 5 0 0
Pneumotoérax 1 5 1 5 0 0
Quilotérax 1 5 0 0 1 5
Traqueobronquite 2 10 2 10 0 0
Total 20 100 11 55 9 45

Analisando a tabela 16, observaram-se casos de bronquite com maior incidéncia (40%
do total dos casos), tanto em canideos (15%) como em felideos (cerca de 25%), seguindo-se a
efusdo pleural como 20% dos casos clinicos observados, com um diagndstico clinico confirmado,

apos citologia de efusao, da presenga de quilotérax num felideo (n=1).

A cavidade pleural é delimitada como o espago/area potencial entre os pulmbes € a
parede toracica. Normalmente ndao ha presenca de ar, apenas apresenta uma pequena
quantidade de liquido seroso (1-5 ml). Em animais de companhia, cada hemitérax ndo é
completamente separado do outro, resultando em acumulagdes de liquido na cavidade pelural

(efusbes pleurais) geralmente bilaterais e igualmente divididas entre o lado esquerdo e direito. A
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efusdo pleural afeta diretamente a fungcdo pulmonar, criando um defeito restritivo na sua
capacidade total pulmonar (Rozansky, 2024).

Os sinais clinicos incluem taquipneia, relutancia em colocar-se em decubito lateral,
dificuldade respiratéria, respiragdo de boca aberta e exacerbagdo do uso dos musculos
respiratorios acessorios, assim como abafamento dos sons cardiacos (Rozansky, 2024).

O diagnostico de efusdo pleural pode ser realizado por diagnéstico imagiolégico e
toracocentese (entre o 72 e 0 92 espaco intercostal, junto a jungao costo condral). Regra geral,
sdo necessarios entre 5-30 ml/kg de fluido para aumentar o mecanismo de ventilagao pulmonar.
Assim, a analise ao fluido pulmonar apés colheita da amostra e citologia de fluido devem ser
realizadas, sendo vitais no processo de caracterizagédo da efusao (Rozansky, 2024).

O fluido pode ter aparéncia serosa, hemorragica, leitosa, purulenta, sero sanguinolenta
ou mesmo ictérica, e pode ser caracterizado tendo em conta os parametros da tabela 17, que

classifica os diferentes tipos de efusédo presentes (Morgado, 2017):

Tabela 17 Tipo e classificagéo de efusdes de acordo com as PT (proteinas totais), CTCN
(contagem total de células nucleadas), células predominantes e aparéncia macroscopica.
(Adaptado de Morgado, 2017).

Transudado <25 <1000 Mononucleares (Baixa celularidade) Incolor/cor clara
Transudado Variavel, brancas a vermelhas, a
2.5-5 1000-8000 Mononucleares
modificado levemente turvas
Branco, ambar a vermelho,
Exsudado >3 >3000 Neutrdfilos
normalmente turvos
Efusédo B Semelhante ao sangue (hemossiderina Sero sanguinolento
. >3 Variavel ) . X
hemorragica ou eritrofagia nos macréfagos) avermelhado

Linfécitos pequenos . )
i o X Leitoso, mesmo apds
Efusédo quilosa 2-6.5 1000-17000 Neutréfilos e macréfagos em efusdes . .
. centrifugagéo
crénicas

Efusﬁo e . o] e
>2.5 Variavel Células neoplasicas Variavel

neoplasica

A realizacdo da toracocentese e a analise do fluido de efusdo e dos seus constituintes
sao procedimentos de extrema importancia na pratica clinica, uma vez que nos permite afunilar
a abordagem diagnéstica a causa primaria, assim como eliminar outras causas possiveis da

presencga de liquido na cavidade pleural (Rozansky, 2024).

Em gatos, efusbes pleurais associam-se sobretudo a doenga cardiaca (41%), neoplasia
(26%), piotérax (15%), quilotérax idiopatico (6%), trauma (4%) e peritonite infeciosa felina (PIF)
(3%) (Rozansky, 2024).

Os transudados pobres em proteina (transudados puros) séo os transudados tipicos em
efusdes pleurais por nefropatias com perda de proteina, enteropatias e hipo albuminemia. Ja os
transudados ricos em proteina (transudados modificados), sdo os mais frequentemente

observados em cées e gatos, tendo como causas mais comuns cardiomiopatia hipertrofica
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dilatada, doenga pericardica, tamponamento cardiaco, torsdo de lobo pulmonar e neoplasia.
(Rozansky, 2024).
Exsudados, por sua vez, podem dever-se a trauma penetrante, rotura de eséfago, rotura

de abcesso, corpo estranho (piotérax) e PIF (em gatos) (Rozansky, 2024).

3.2.2.14. Traumatologia e Sistema musculoesquelético

A area clinica da traumatologia representou 13,3% da
clinica médica total, sendo que em 45 casos, se destacou com
maior significAncia clinica as fraturas oOsseas (figura 5),
seguindo-se os casos de osteoartrite em cées (15,6%) e

subluxacao da cabeca do fémur em caes (11,1%).

Figura 5 - Fratura traumatica de sinfise mandibular.

Fonte: autor.

Tabela 18 Distribuigdo da casuistica na area de traumatologia e sistema musculo-esquelético,
expressa em Fi, Fr (%), Fip e Frp (%), n=45.

Traumatologia e

i 0, i 0, i 0,
Sistema Musculo-esquelético Fi Fr(%) Fip(C) Frp(C)(%) Fip(F) Frp(F)(%)

Artrose 3 6,7 2 44 1 2,2

Capsulite fémuro-tibio-patelar 1 2.2 1 22 0 0,0
Claudicagéo inespecifica 3 6,7 3 6,7 0 0,0
Discoespondilite 1 2,2 1 2,2 0 0,0
Discoespondilose toracolombar 1 22 1 22 0 0,0
Displasia da anca 2 4.4 2 44 0 0,0
digitos 1 22 0 0,0 1 272

isquio 3 6,7 3 6,7 0 0,0

Fratura mandibula 3 6,7 3 6,7 0 0,0
pubis 2 44 2 44 0 0,0

radio e ulna 2 4.4 1 22 1 2.2

vertebras sacrais 1 22 1 22 0 0,0

Luxacéo da rétula 2 44 2 44 0 0,0
Luxacgao sacroiliaca 1 2,2 1 2,2 0 0,0
Osteoartrite 8 17,8 7 15,6 1 2,2
Osteopatia hipertrofica 1 2.2 1 272 0 0,0
Pectus escavatum 1 22 0 0,0 1 22
Rotura ligamento cruzado cranial 3 6,7 3 6,7 0 0,0
Subluxagédo da cabega do fémur 6 13,3 5 11,1 1 2,2
Total 45 100 39 86,6 6 13,3

3.2.2.15. Toxicologia

Em toxicologia, apenas se observaram 2 casos em canideos no decorrer do estagio
(n=2). Em ambos se utilizou a mesma abordagem, provocando-se o0 vomito com a administragédo
de apomorfina. Dada a prontidao dos tutores em trazer os animais logo apds a sua ingestao, os

dois casos ficaram solucionados com a estimulagao do reflexo de vémito.
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Tabela 19 Distribui¢gdo da casuistica na area de toxicologia, expressa em Fi e Fr (%), n=2.

Toxicologia Fi Fr (%) Fip (C)
Ingestéo de chocolates 1 50 1
Intoxicagdo por raticidas 1 50 1
Total 1 100 2

3.2.2.16. Urologia/Nefrologia

A urologia/nefrologia representou um total de 17 casos clinicos, com maior incidéncia em
felideos com doenca renal crénica (29,4% casos em gatos de 35,3% dos casos totais) e infegdes

do trato urinario inferior (29,4% totais onde 17,6% correspondiam a espécie felina)

Tabela 20 Distribuicdo da casuistica na area da urologia e nefrologia, expressa em Fi, Fr (%),
Fip e Frp(%), n=17.

Urologia/Nefrologia Fi Fr (%) Fip(C) Frp (C) (%) Fip (F) Frp (F) (%)
Doenga renal cronica 6 35,3 1 5,9 5 29,4
Infegéo trato urinario inferior (UTI) 5 29,4 2 11,8 3 17,6
Osbtrugao uretral 2 11,8 1 5,9 1 5,9
Pielonefrite 2 11,8 1 59 1 59
Urolitiase e Nefrolitiase 2 11,8 1 59 1 59
Total 17 100 6 35,3 11 64,7

E chamado urolitiase & formag&o de calculos no trato urinario. Estes formam-se quando
ocorrem alteragbes na sobressaturagdo de solutos na urina, resultando em precipitagdo dos
solutos e formacgao de substratos soélidos, que se agregam e crescem numa matriz proteica.
Muitos mecanismos podem promover a cristalizagdo espontdanea de minerais, incluindo
aumentos na concentracédo de solutos (e aumentos consequentes de excre¢cao dos mesmos, ou
diminui¢cdes no volume de urina), diminui¢cdes da excrecéo ou fungéo dos inibidores naturais da
cristalizagdo e mudancgas no ph urinario, com elevada solubilidade mineral. Corpos estranhos

no trato urinario podem também ser origem de deposi¢cdo mineral (Defarges & Furrow, 2024).

A maioria dos caes com urolitiase evidenciam sinais clinicos secundarios a irritagao e
inflamagéao da bexiga e da uretra, tais como poliaquiuria, periuria, estranguria e hematuria. Alguns
animais podem ser mesmo incapazes de urinar, e em casos de obstrugcédo parcial evidenciar
incontinéncia. Caes com obstrugcédo uretral podem ainda apresentar sintomatologia sistémica
como vémito, letargia e anorexia (Defarges & Furrow, 2024).

Em gatos, a sintomatologia associada a UTI é uma das principais razées de consulta ao
médico veterinario, onde a urolitiase representa cerca de 20-30% dos casos. Os urdlitos podem
ser formados por diversos componentes, sendo os mais comuns em gatos cristais de estruvite
ou de oxalato de calcio. Os remanescentes dos calculos podem incluir cistina, purina, fosfato de

calcio, ou mistura de diversos destes componentes. (Bourque & Labato, 2024).
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3.2.3. Clinica Cirurgica
Na tabela 21 encontram-se os casos clinicos cirurgicos, divididos por area cirurgica.

Houve oportunidade de acompanhar cirurgias, semanalmente, no HVME. Assistiu-se
com maior incidéncia a cirurgias de tecidos moles (68,5%), nomeadamente ovariohisterectomias
e orquiectomias. Durante grande parte do periodo de estagio, decorreu uma campanha de
esterilizagdo de modo a sensibilizar os tutores para a sua importancia, podendo justificar, assim,

a sua maior incidéncia face as restantes cirurgias.

Tabela 21 Clinica cirdrgica observada, expressa em Fi, Fr (%), Fip e Frp (%), n=54.

Clinica Cirurgica Fi Fr(% Fip(C) Frp(C) (%) Fip(F) Fip (F) (%)
Cirargia Odontologica 2 3.7 2 3,7 0 0,0
Cirargia Oftalmologica 1 1.9 1 1,9 0 0,0
Cirurgia Ortopédica 1 1.9 1 1,9 0 0,0
Cirargia de tecidos moles 37 68,5 28 51,9 9 16,7
Pequenos procedimentos cirurgicos 13 241 12 222 1 1.9
Total 54 100 44 81,5 10 18,5

A tabela 22 descreve as cirurgias efetuadas e a sua incidéncia mais detalhada.

Tabela 22 Distribui¢cdo da clinica cirdargica por area clinica, expressa em Fi, Fr (%), Fip e Frp

(%), n=54.
Clinica Cinirgica
Cinirgia i Fr (%) Fip (C) Frp (C) (%) Fip (F) Fip (F) (%)
Odontolégica Destartarizagdo e extragio 2 37 2 37 0 0,0
Oftalmologia Resolugéo llcera de cdrnea indolente 1 19 1 19 0 0.0
Ortopédica Redugéo de fratura de sinfi i 1 19 1 19 0 0,0
Biopsia incisional 1 19 1 19 0 0,0
Cistotomia 1 1,9 0 0,0 1 19
Esplenectomia 1 19 1 19 0 0,0
Linfad tomia 1 1,9 1 1.9 0 0.0
Mastectomia 2 3.7 2 3.7 0 0,0
Nodul mia 5 9.3 5 93 0 0.0
Tecidos Moles Orquiectomia 10 18,5 4 7.4 3] 111
Ovariohisterectomia 10 18,5 8 14,8 2 37
Resolucdo DilTorgdo Gastrica + Gastropexia 1 19 1 19 0 0,0
Herniorrafia inguinal 1 19 1 19 0 0,0
Herniorrafia perineal 1 1,9 1 19 0 0.0
Rinoplastia e estafilectomia 2 37 2 37 0 0.0
Uretrotomia e cistotomia 1 19 1 19 0 0.0
Bidpsia de pele 3 57 3 57 0 0.0
Procedimentos Cilrgicos Sutura de laceraces cuta simples 7 13,0 5 111 1 19
Sutura de laceragoes musculocutineas 3 57 3 57 0 0.0
Total 54 100 44 81,7 10 185

A esterilizagdo cirirgica é
considerada a técnica contracetiva de

eleicdo. Pela sua irreversibilidade, resulta

* s > numa interrupcéo permanente da fungéo
Figura 6 - Rinoplastia Figura7 - Rinopla.stia em reprodutiva, sendo largamente aceite em
em cadela Bouledogue cadela Bouledogue com programas de esterilizagdo para controlo
com estenose das estenose das narinas de populagéo (Morais, 2015).

narinas (pré-cirlrgico). (pés-cirurgico).  Fonte:

Fonte: autor. autor.

21



Figura 8 - OVH a cadela Figura 9 - OVH a cadela  Figura 10 — Orquiectomia
com hiperplasia quistica do  com hiperplasia quistica eletiva a um  céo.
endométrio e pidbmetra. doendométrio e piometra. Fonte: autor.

Fonte: autor. Fonte: autor.

A ovariohisterectomia é também o tratamento de eleicdo para a maioria das doencgas
uterinas incluindo anomalias congénitas, piometra, hiperplasia endometrial quistica localizada ou

difusa, torgao uterina, prolapso uterino, rutura uterina e neoplasia uterina. (Morais, 2015).

3.2.4. Consultas de urgéncia

No total, foram atendidas 60 consultas de urgéncias durante o periodo de estagio no

HVME. A distribui¢ao e descrigdo de cada uma delas encontra-se esquematizado na tabela 23.

Tabela 23 Consultas de urgéncia assistidas no HVME, expressas em Fi, Fr (%), Fip, Frp

(%), n=59.
URGENCIAS Fi Fr(%) Fip(C) Frp(C)(%) Fip(F) Frp(F)(%)
Abcesso ulcerado 2 33 1 1.7 1 17
Afegdes do trato urinario 3 50 2 3.3 1 17
Carcinoma mamario ulcerado 2 33 1 1,7 1 1,7
Dilatagdol/Torsdo gastrica 1 1,7 1 1,7 0 0,0
Dispneia/Taquipneia 8 13,3 2 33 6 10,0
Episédios convulsivos 1 1.7 1 1,7 0 0,0
Faléncia hepatica 1 1.7 1 1,7 0 0,0
Hemoabdomen 1 17 1 1.7 0 0.0
Hemorragia interna 1 1.7 1 1,7 0 0,0
Hérnia inguinal encarcerada 1 1.7 1 1.7 0 0.0
Hipocalémia severa 1 1.7 0 0.0 1 1.7
Intoxicagdo/contacto com téxicos 2 3.3 2 3.3 0 0,0
Paragem cardiorrespiratoria 1 1.7 1 1.7 0 0.0
Parésia/Tremores generalizados 3 50 3 50 0 0,0
Piometra 3 50 3 50 0 0,0
Pneumotorax 1 1.7 1 1.7 0 0,0
Atropelamento 7 1,7 5 8.3 2 3.3
Politraumatismo Choque contra vedagio 1 1.7 1 1,7 0 0,0
Mordedura 4 6,7 4 6.7 0 0.0
Queda em altura 1 1,7 0 0,0 1 1,7
Reagoes de hipersensibilidade 3 5,0 3 5,0 0 0,0
Sincope cardiaca 2 3.3 2 33 0 0,0
Sintomatologia gastrointestinal 8 13,3 6 10,0 2 3,3
Tenesmo 2 3.3 1 1,7 1 1.7
Total 60 100 44 73,3 16 26,7

Os casos clinicos atendidos em regime de urgéncia encontram-se contabilizadas na

diferentes areas de clinica médica, para efeitos de analise de casuistica.
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A sindrome dilatacao/torsdo gastrica é considerada uma urgéncia médico-cirurgica, que
engloba a ma posigao, distenséo e torgao do estdbmago em torno do seu eixo mesentérico.
(Dinis, 2023).

A dilatagdo gastrica ocorre por aerofagia, fermentacdo bacteriana e mistura com os
fluidos gastricos. Ocorre ainda a compressao dos grandes vasos abdominais (veia cava caudal
e veia porta hepatica), com consequente diminui¢gdo do débito cardiaco, conduzindo o animal a
um choque hipovolémicos e alteragdes severas noutros sistemas do organismo, nomeadamente
respiratorios, cardiovasculares, gastrointestinais, renais, metabdlicos, e alteragdes na

coagulagao (Dinis, 2023).

A abordagem terapéutica passa primeiro pela estabilizagdo pré-cirurgica. Inicia-se
fluidoterapia endovenosa, cateterizando as veias cefélicas e/ou jugulares com cateteres de
grande calibre (Rosseli, 2022). Afluidoterapia deve ser agressiva iniciando-se a taxas de choque,
e monitorizando a resposta do animal com base a frequéncia cardiaca (FC), pulso periférico,
tempo de replegao capilar, frequéncia respiratéria e hematocrito, idealmente em intervalos de 5-
10 minutos (Rosseli, 2022).

Deve iniciar-se a descompresséao gastrica, por entubagéo orogastrica, gastrocentese ou
gastrotomia paracostal temporaria (Willard, 2020) (Roselli, 2022)

O uso de farmacos na estabilizagdo do paciente é também de extrema importancia,
providenciando analgesia para conforto, assim como a consideragdo da administracdo de
antimicrobianos (por exemplo, cefalosporinas de 12 geragao), sempre que ndo exista rotura
gastrica (Rosseli, 2022) (Dinis, 2023).

O passo seguinte passa pela resolugdo cirargica, que tem como objetivo a
descompressdo e recolocagdo gastrica, avaliagdo da viabilidade dos tecidos gastricos e
esplénicos e realizagao de gastropexia, de modo a impedir recidivas de volvo gastrico (Dinis,
2023).

3.3. Exames Complementares de diagnéstico

3.3.1. Imagiologia

Tabela 24 Exames imagioldgicos efetuados, expressos em Fi, Fr (%), Fip e Frp (%), n=175.

Diagnéstico imagiologico

Fi Fr(%) Fip(C) Frp(C)(%) Fip(F) Frp(F)(%)

Ecocardiografia 3 1,7 2 11 1 0.6

Abdominal 83 47 .4 58 33.0 25 14,4

Ecografia Gestacional 2 1.1 2 1.1 0 0.0

Toracica 7 4,0 4 23 3 1.7

Abdominal 17 9.7 11 6.3 6 3.4

Coluna Vertebral 4 23 2 1,2 2 1,2

o i} Cranio- mandibular 2 1.1 2 1.1 0 0,0
Radiografia -

Esqueleto apendicular 16 9.1 12 6.8 4 23

Pélvica 9 5.1 8 45 1 0.6

Toracica 32 18,3 24 13,7 8 4.6

Total 175 100 125 71,2 50 28,7
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A tabela 24 diz respeito aos exames complementares imagioldgicos realizados durante
o estagio, da qual se pode destacar a ecografia abdominal (47,4%), como o0 exame mais

observado tanto em canideos (33%), como aos felideos (14,4%).
3.3.2. Outros exames complementares

Os exames complementares de diagndstico eram geralmente solicitados pelos médicos
veterinarios apods realizagao de anamnese, exame fisico e apds se terem formulado os primeiros
diferenciais de diagndstico. Estes destinam-se a complementar os dados recolhidos, sendo de
vital importancia na elaboragdo de um diagndstico definitivo, uma ferramenta essencial na
tomada de decisao. Tendo em consideragao outros exames realizados, a tabela 25 evidencia as

frequéncias absolutas e relativas dos mesmos.

Tabela 25 Exames complementares de diagnéstico observados/realizados, expresso em Fi, Fr
(%), Fip e Frp (%), n=479.

Exames complementares de diagnostico

Fi Fr{%) Fip(C) Frp(C)(%) Fip(F) Frp(F)(%
Bioquimicas séricas 140 23,2 a8 8.4 52 0.9
Citologia auricular & 1.3 & 1.3 0 i
Citologia de efusao 4 0.8 1 0.2 3 06
Citologia de massalnddulo 7 1A b 1.0 2 0.4
Citologia por aposicio 2 04 2 0.4 I 0
Citologia por PAAF ] 1.0 4 0.8 1 0.2
Citologia vaginal 2 0.4 2 0.4 0 i]
Colheita de liquido sinovial 1 0,2 1 0,2 0 i]
Doseamento creatinina kinase 1 0.z 1 0.2 I 1]
Doseamento Fenobarbital 1 0.2 1 0,2 0 1]
Dozeamento acidos biliares pré e pos prandiais 3 0.6 3 0.6 0 i
Electrocardiograma 2 0.4 1 0.2 1 02
Hemograma 153 1.9 95 200 a7 1.9
lonograma E1 12.7 33 73 23 4.8
Lavagem bronco-alveolar [BAL) 1 0.z 1 0.z 0 i]
Medigdo cortizol sérico 4 0.8 4 0.8 0 i]
Medigao lactato sérico 1 0,2 1 0,2 0 i]
Medigao pressao intraocular por tonometria 2 0.4 2 0.4 0 i]
Medigdo progesterona sérica 2 04 2 04 I 1]
Medigao TSH sérica 4 0.8 4 0.8 0 1]
Medigdo T4 sérica 19 4,0 12 25 7 15
Perfil de hemoparasitas 2 0.4 1 0.2 1 02
Provas de coagulagdo 2 04 2 0.4 I 0
Raspagem cutanea 1 0.z 1 0.z I 0
Teste de estimulagio por ACTH 2 04 2 0.4 I 0
Teste oftalmico de Fluorosceina 1 0.z 1 0.z I 1]
Teste oftalmico de schirmer 3 0E 3 0E I 1]
Testes rapidos serologicosthematologicos 25 b2 15 31 10 2.1
Tira de unina 3 0E 3 0E I 1]
Titulagoes leishmama 2 0.4 2 0.4 0 1]
Urianalize tipo Il + Urocultura 17 35 9 14 a 1.7
Total 479 100 314 65,6 165 344

As analises sanguineas (hemograma, analises bioquimicas e lonograma), foram os
exames complementares mais observados/realizados., representando 73,8% dos exames totais
acompanhados. Ocorreu maior percentagem de exames realizados em canideos (65,6%) face
aos felideos (34.4%), uma vez que igualmente se assistiu a um maior niumero de casos clinicos

em caes.
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3.4. Procedimentos médico-cirurgicos e de enfermagem

Durante o estagio, ocorreu ainda a oportunidade de realizar e acompanhar outros

procedimentos médico-cirurgicos e procedimentos de enfermagem, entre os quais se destacam
(Tabela 26):

Tabela 26 Distribuicéo, expresso em %, dos procedimentos médico-cirurgicos e de
enfermagem realizados e observados durante o estagio, n=413.

Procedimentos médico-cirargicos e de enfermagem ] (%)
Abdominocentese 4 1,0

Algaliagdo 7 1.7

Cistocentese 17 41
Colheita de sangue 214 51,8
Colocagédo de cateter 75 18,2
Colocagéo de tubo nasogastrico 5 1,2

Enema 3 1

Eutanasia 14 34

Medigéo da glicémia 12 2,9

Medigéo da pressdo arterial 13 3,2
Medigdo DU com urodensimetro 16 39
Sedagdo para realizagdo de procedimentos 25 6,1
Toracocentese 6 1.5

Transfuséo sanguinea 2 05
Total 413 100

Salienta-se ainda a realizagao/acompanhamento de procedimentos como:

Alimentagao e abeberamento; .

Aplicacao de técnicas de contencao

de animais; °
Banhos terapéuticos e higiénicos; .
Colocacgao de tubos endotraqueais; .
Colocagéo de agrafos cutaneos; .
Colocagao de sensores medidores .
de glicémia; .

Coloracao de laminas;

Corte de unhas; o
Cuidados de internamento: exame o
fisico, passeio  higiénico e o
administragdo de medicagdo aos .

animais internados;

Aspersdo manual da bexiga;

Aspersdo manual de glandulas
anais;

Fluidoterapia IV e SC;
Limpeza/desinfecao de feridas;
Limpeza de boxes;

Limpeza de suturas;
Monitorizagbes anestésicas;
Preparagdes pré-cirirgicas dos
pacientes;

Realizacéo de pensos;

Remocgao de suturas cutaneas;
Testes de tipificagdo sanguinea;
Toque retal;

Tricotomia.
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ll. MONOGRAFIA — ABORDAGEM DIAGNOSTICA A POLIURIA E POLIDIPSIA EM
CAES E GATOS

1. Introducao

A poliuria (Pu) e polidipsia (Pd) em caes e gatos € uma queixa bastante frequente na pratica
clinica veterinaria, podendo o seu diagnéstico ser por vezes desafiador, tanto pelas inUmeras
causas que podem estar a elas associadas, como pela variabilidade de fatores que podem

condicionar o seu diagndstico.

Deste modo, esta monografia apresenta como principal objetivo a sistematizagéo pratica e
util aquando da abordagem clinica.

E importante reter que as causas mais comuns de Pu/Pd em animais de companhia tém por
base doengas do foro endécrino e nefro-urolégico, sendo elas doenga renal crénica (DRC),
diabetes mellitus (DM) e hiperadrenocorticismo (HAC) em cées ou hipertiroidismo em gatos,

sendo a poliuria, geralmente, de origem primaria com polidipsia secundaria (Jepson, 2017).

A polidipsia pode ser definida como um aumento do consumo de agua, geralmente superior
a 90-100 ml/kg/dia em cées e a 50 ml/kg/dia em gatos (Shiel, 2024a). Clinicamente, 0 consumo
de agua pode ser muito variavel, dependendo de fatores como o ambiente envolvente, o nivel

de exercicio do animal, a dieta, a idade, entre outros (Anderson, 1982).

O termo poliuria refere-se a aumentos consideraveis da produgao de urina, geralmente

superiores a 50 ml/kg/dia, para cées e gatos (Shiel, 2024a).

Além disso, dado que a ingestéo basal de agua e a capacidade de armazenamento da bexiga
pode ser consideravelmente variavel entre animais, um paciente pode demostrar sinais de Pu e

Pd sem exceder os limites bibliograficamente descritos (Lunn & James, 2007)

Na tentativa de entender a fisiodoenca da sindrome Pu/Pd, é importante ter conhecimento
dos mecanismos fisioldgicos que controlam o consumo de agua, assim como a produgao,

excrecgdo e concentracao de urina (Jepson, 2017).
2. Mecanismos fisiolégicos que controlam o balan¢o hidrico e ingestdao de
agua

Em cées e gatos saudaveis, o consumo de agua deve variar entre os 20-70 ml/kg/dia, € a

produgéo de urina deve estar entre os 20-45 ml/kg/dia (Shiel, 2024a).

A regulacdo da producado de urina e do mecanismo de sede é baseado em mecanismos
fisioldgicos complexos que envolvem o sistema nervoso central (onde se inclui o hipotalamo, o
lobo posterior da glandula pituitaria e o centro de sede), o volume de plasma, a osmolaridade
plasmatica e os rins (Jepson, 2017).
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Num animal saudavel, a quantidade de agua ingerida pela alimentagdo e abeberamento,
assim como a agua gerada em processos metabdlicos do organismo, sdo balanceadas por
perdas insensiveis através do trato respiratério e pela pele (evaporagdo cuténea), e perdas
sensiveis via fezes e urina (Barrett et al., 2010).

Embora as perdas de agua por evapotranspiragdo possam ser diferentes de acordo com
variabilidade individual de cada animal, assim como por fatores ambientais (temperatura,
humidade, hipertermia, pirexia e exercicio), um volume minimo de urina deve ser produzido
diariamente para garantir a excregao de produtos e toxinas do organismo. Desde que 0 acesso
a agua seja sempre garantida e o paciente seja capaz de beber, estas perdas de agua seréo
garantidas pelos mecanismos homeostaticos de regulagao do balango hidrico ao nivel do rim, e
pela capacidade destes em regular a concentragdo de urina produzida. E ao nivel dos rins e
sistema renal que se procede a reabsorgdo de agua em diversas por¢des do sistema tubular
(Jepson, 2017).

O volume e a osmolaridade plasmatica (isto €, a concentragdo plasmatica de solutos) é
meticulosamente regulada, e é determinada principalmente pela concentragdo de sédio no
plasma. A concentragdo de sodio no plasma é, entdo, considerada o fator determinante para a

produgdo e secregao de hormona antidiurética (ADH) (Jepson, R., 2017).

A ADH, de natureza peptidica, € a hormona com maior influéncia sobre o balango hidrico,
atuando ao nivel dos tubos coletores no sentido de aumentar a sua permeabilidade a agua (Shiel,
2024a). A figura 11 apresenta uma revisdo do mecanismo de concentragéo de urina e da agao
da hormona ADH.
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Figura 11 - Produgéo e mecanismo de agdo da hormona AVP/ADH no organismo, e agédo a
nivel renal.
AVP — arginina vasopressina = ADH (hormona antidiurética); H20 — agua; cAMP — adenosina

monofosfatase ciclica (Adaptado de Jepson, 2017).
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A ADH ¢é sintetizada nos nucleos supradptico e para ventricular do hipotalamo, e é

posteriormente armazenada em vesiculas, no lobo posterior da glandula pituitaria.

Quaisquer alteracdes, quer devido a aumentos de osmolaridade do plasma (detetados por
osmorrecetores ao nivel do hipotalamo) quer devido a diminuigbes do volume de plasma
circulante (detetados por diferencas de pressao nas artérias, veias e seios carotideos) provocam

a sua libertacao na circulagéo (Jepson, 2017)

Uma vez em circulagdo, a ADH tem uma acgao primaria no rim, mais especificamente nos
tubulos distais e ductos coletores. As células epiteliais dos ductos coletores e tubulos distais
possuem, na sua membrana basal, recetores especificos para a ligagdo da ADH (recetores V2),
que vai desencadear uma série de mensageiros celulares como a guanosina trifosfato,

adenosina monofosfatase ciclica (CAMP) e a proteina quinase A (Wilson et al., 2013).

Estes mensageiros promovem que as subunidades da proteina aquaporina-2 sejam
transportadas para a membrana apical das células epiteliais dos tubulos, permitindo entdo a
passagem de agua por canais transmembranares formados por estas proteinas, aumentando a
sua permeabilidade para a passagem de agua (pontos 2 e 3 da figura 11) (Nichols & Peterson,
2012). A agua passa entdo para o intersticio celular renal através de outras aquaporinas (como
a aquaporina-3 e aquaporina-4), de forma passiva, isto €, de um limen hipoténico para um l[imen

hiperténico, de acordo com o gradiente osmético (Jepson, 2017).

A manutencéo deste gradiente osmaético depende do sistema de contracorrente entre a ansa
de henle e o fornecimento de sangue nos vasos da vasa recta, que concentra solutos como ureia

e saodio) dentro do intersticio celular (ponto 4 da figura 11) (Jepson, 2017).

A ADH, por um mecanismo independente, contribui ainda para a regulagédo do transporte de
ureia para o interior do limen dos ductos coletores, aumentando o seu transporte transepitelial
e contribuindo para a hipertonicidade medular dos tubulos. Aumentando a osmolaridade dos

fluidos tubulares, a 4gua é conservada e a urina produzida é mais concentrada (Jepson, 2017).

E importante salientar que a capacidade da hormona ADH para reduzir a perda de agua é
limitada, uma vez que nao pode reduzir a taxa de débito urinario para valores abaixo das
quantidades minimas necessarias para possibilitar uma determinada carga de soluto (Nichols &
Peterson, 2012). Por conseguinte a ADH tem alguma, ainda que igualmente limitada, capacidade
de reduzir as perdas de agua por evaporac¢ao pelos pulmdes (polipneia) e pela salivagao (Nichols
& Peterson, 2012).

Para prevenir a desidratagdo, alguns mecanismos adicionais devem ser acionados para

minimizar estas perdas de agua renais e extra-renais, através do mecanismo de sede.

A sede é regulada, primeiramente, pelos osmorrecetores hipotaldmicos, extremamente
sensiveis a alteragbes de osmolaridade dos fluidos extracelulares. O limiar osmoético em que se

desencadeia o mecanismo de sede é ligeiramente mais elevado que o limiar que se desencadeia
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para estimulagdo da secre¢cdo de ADH, sendo que quando se desencadeia ja tera ocorrido
estimulacao prévia da ADH (Nichols & Peterson, 2012).

Aumentos no consumo de agua podem também estar associados a alimentacao (prandial
drinking). Estudos estabelecidos em caes e gatos demostraram que o aumento da frequéncia de
alimentagdo aumenta a ingestdo de agua, podendo ser também responsavel por alteragdes de
osmolaridade plasmatica associadas a alimentagdo. Outros fatores psicolégicos podem
influenciar o mecanismo de sede como secura das membranas da mucosa faringea ou mesmo

por dor (Jepson, 2017).

A associagao de todos estes fatores, entre o bindmio libertacdo de ADH - estimulagao dos
mecanismos de sede, assegura a normal manutengao do equilibrio hidrico do animal, bem como

uma concentragdo osmaética de fluidos corporais fisioldgica.

3. Fisiopatologia associada a Pu/Pd

Os quatro mecanismos fisiopatolégicos conhecidos podem resultar em aumentos de

ingestao de agua e/ou produgéo de urina (Nelson, 2014):

> Défice na produgao de ADH ao nivel do hipotalamo;
> Incapacidade dos tubulos distais e das células epiteliais dos ductos coletores de

responder a ADH sintetizada;

> Alteracdes no gradiente osmético (diurese osmética e diminuigdo da tonicidade
medular) (Shiel, 2024a)
> Polidipsia primaria.

E importante salientar a presenca de mecanismos desconhecidos envolvidos no
aparecimento de Pu/Pd no cédo e no gato tendo por base outras doengas, sendo estes também
alvos de consideragao nesta monografia.

Assim, classificar categoricamente Pu/Pd isoladamente pode ser enganoso, uma vez que
animais afetados podem apresentam diferentes mecanismos (por exemplo, animais com doenga
renal cronica apresentam perda de nefrénios funcionais e perda de capacidade de resposta a
ADH, e apresentam também diminui¢des na tonicidade medular e aumentos de osmolaridade
nos tubulos distais) (Shiel, 2024a), mas podera revelar-se essencial e vantajoso na

sistematizagéo de problemas e na facilidade de diagndstico na pratica veterinaria.

A tabela 27 diz respeito aos casos que originam polilria primaria e polidipsia secundaria,
uma vez que correspondem aos trés primeiros mecanismos fisiopatolégicos (pontos 1, 2 e 3)

acima descritos.
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Tabela 27 Causas de Pu primaria e Pd secundaria (Adaptado de Shiel, 2024a).

(As doengas marcadas com um * apenas foram reportadas em canideos.)

Causas de poliuria primaria e polidipsia secundaria

Diabetes insipidus central (DIC) Disturbios no gradiente osmético
Diabetes insipidus Nefrogénica primario (DINP)* 1. Diurese osmética
Diabetes insipidus nefrogénico secundario (DINS) - Diabetes Mellitus
- Hiperadrenocorticismo - Sindrome de Fanconi*
- Hipercalcémia - Glicosuria primaria renal®
- Hipoadrenocorticismo - Diurese p6s-obstrutiva
- Doenga Hepatica - Doenga renal crénica
- Hipertiroidismo - Sindrome de diurese nao apropriada (SIAD)*
- Piémetra/Toxémia por E.coli - Dieta de alto valor proteico/teor em sédio
) - Pielonefrite - Farmacos (manitol)
- Hipocalémia 2. Diminuigao da tonicidade medular
- Eritrocitose® - Washout renal medular
- Hiperaldosteronismo - Dieta de baixo valor proteico/teor em sédio
- Hipersomatotropismo/Acromegalia
- Leptospirose
- latrogénico (Farmacos: fenobarbital, glucococorticéides)

3.1 Diabetes insipidus central

A DIC é um sindrome politrico raro, que resulta de uma deficiéncia na produgcdo de ADH.
Em caes e gatos, deve-se sobretudo a defeitos no hipotalamo ou no lobo posterior da glandula
pituitaria, ou em ambos. Em caes, € mais comum ter origem em neoplasias pituitarias, enquanto
em gatos, ter origem traumatica. Pode ocorrer em animais de qualquer sexo, raga e idade (Shiel,
2024b).

A realizacédo de hipofisectomias, e causas inflamatérias (hipofisite ou hipotalamite) podem
igualmente resultar em DIC, podendo estas ser estéreis ou associadas a infegdes (por exemplo,
toxoplasmose) (Harb et al., 1996) (Polledo et al., 2017). Causas idiopaticas foram igualmente

reportadas, assim como a presenga de quistos nestas estruturas (Shiel, 2024b).

O défice de produgao da hormona ADH impede a agua de ser reabsorvida e de circular pelos
tubulos distais e ductos coletores, tornando o fluido tubular hipoténico e produzindo uma urina
em grande volume e hipoténica. O DIC pode ser completo, quando ndo ha produgédo de
vasopressina, ou parcial, quando ha produgéo, porém insuficiente para a concentragao

adequada da urina e conservacéao de agua (Jepson, 2017).
3.2 Diabetes insipidus nefrogénico

E caracterizado por uma insensibilidade renal & presenca de ADH circulante devido a
uma incapacidade, por parte dos tubulos distais e células epiteliais dos ductos coletores, de
resposta a ADH sintetizada, ainda que a sua produgdo se mantenha integra, assim como a

fungao hipotalamica e pituitaria secretora (Shiel, 2024b).

Esta pode ainda ser primaria (congénita) ou secundaria (adquirida) (Shiel, 2024b).
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3.2.1. Diabetes insipidus nefrogénico primario

Embora seja uma condi¢cdo rara e que se torna evidente em idade precoce nestes
animais, esta doenca resulta de uma condigdo genética, com mutagbes genéticas especificas,
tanto nos recetores de ADH da membrana como nos canais de aquaporinas-2 (AQP2),
diminuindo ou o nimero de recetores funcionais ou o nimero de canais funcionais. Impedindo o
movimento do filtrado tubular para o intersticio, ocorre a produgao de largos volumes de urina

hipotonica (Moeller et al., 2013).
3.2.2 Diabetes insipidus nefrogénico secundario

E o mecanismo responsavel pela maioria das doencas que causam Pu/Pd, e pode
resultar da interferéncia gerada entre as interagdes da ADH com os seus recetores especificos,
dos problemas com origem nas células renais tubulares ou da perda de um gradiente de

concentragao intersticial medular adequado (Nelson, 2009).
3.2.2.1 Hiperadrenocorticismo

O HAC ou Sindrome de Cushing, € uma doenca enddcrina ligada a produgdo ou
administragdo excessiva de glucocorticoides (Cushing iatrogénico), resultando num excesso de
cortisol circulante (Silva et al., 2022). As manifestagdes clinicas mais comuns incluem Pu/Pd,
polifagia, abdémen distendido e pendular, alopecia simétrica e bilateral e lesbes dermatolégicas,

atrofia muscular e letargia (Moura, 2015).

Em gatos, o hiperadrenocorticismo felino embora seja menos comum apresenta um pior
progndstico que o HAC canino, sendo comummente associada a diabetes mellitus, sindrome de
hiperfragilidade da pele e outras causas de maneio mais complicado. A fisiopatologia e outros

aspetos fisioldgicos sdo semelhantes aos HAC canino (Ramsey & Herrtage, 2024b).

O HAC iatrogénico ocorre devido a administragdo de glucocorticoides exdégenos, cuja
toma prolongada causa uma diminuigdo na concentracdo plasmatica de hormona
adrenocorticotrofica (ACTH), o que leva a atrofia progressiva das glandulas adrenais,
bilateralmente (Silva et al., 2022).

De acordo com a sua etiologia, pode ter origem em diferentes patogenias (figura 12),
sendo elas, HAC dependente da hipdfise (a forma mais comum de HAC, correspondendo a cerca
de 80-95% dos casos) (figura 12 — B), HAC dependente da adrenocortical (figura 12- C), HAC
ectépico (Figura 12- D), ou HAC induzido pela alimentacdo, pela ligagdo ectdpica do péptido

inibitério gastrico a recetores adrenais (Figura 12 — E).

A Pd secundaria a Pu primaria é observada em 90% dos casos. Estas podem dever-se
a acao do excesso de cortisol circulante que inibe a agdo da ADH ao nivel dos tubulos renais, ao
aumento do limiar de libertagdo de ADH na neuro-hipofise, ou devido a presenga de DIC caso
um grande tumor hipofisario invada a hipéfise. Casos severos de Pu primaria podem levar

incontinéncia urinaria (Galac, 2024).
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Figura 12- Mecanismos patogénicos multiplos de excesso de cortisol circulante em caes. A-
Eixo puitario-adrenal fisioldgico: A produgéo de ACTH na glandula pituitaria estimula a produgao
de cortisol pelas glandulas adrenais. B- HAC dependente da hipdéfise, onde um tumor da glandula
pituitaria secreta excesso de ACTH causando hiperadrenocorticismo e hiperplasia adrenal
adrenocortical bilateral. C — HAC dependente da adrenocortical, causado por um tumor
adrenocortical produtor de cortisol. A producdo de ACTH é inibida, resultando em atrofia da
adrenal contralateral. D- Secrecdo de ACTH ectépica por um tumor neuroendécrino pancreatico,
causando hiperplasia adrenal bilateral. E- HAC induzido pela alimentagdo. Onde a GIP,
secretada pelo trato gastrointestinal, se liga a recetores aberrantes na superficie das adrenais,
elevando o cortisol  circulante (Adaptado Ramsey & Hertage, 2024a).

ACTH -Hormona adrenocorticotréfica; GIP — Peptideo inibitério gastrico.
3.2.2.2 Hipercalcémia

O célcio é necessario para um conjunto de fun¢des intra e extracelulares, bem como para o
suporte 6sseo do organismo. Este, encontra-se presente em circulagdo sob forma ionizada
(calcio ionizado), em ligacbes complexas (ligado a fosfato, bicarbonato, etc.) ou ligado as

proteinas (Schenck et al., 2011).

Assim, considera-se hipercalcémia quando os valores de calcio sérico total sdo superiores
a 12.0 mg/dl, ou quando o calcio ionizado se encontra em concentragdes superiores a 1.45

mmol/L (Nelson et al., 2009).

A hipercalcémia é uma causa comum de Pu/Pd no cdo, mas rara no gato. Os recetores
sensoriais de calcio estdo localizados no epitélio do ducto coletor. Quando as concentragdes de
calcio séo elevadas, estes recetores sdo sobre ativados, diminuindo a expressdo das AQP-2 na
membrana, e originando um quadro de DIN secundario, com Pu/Pd consequente (Khanna,
2006).
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Além disso, Hebert et al., 1997 descreve que estas interagdes nos recetores sensoriais
de calcio na membrana podem modular a atividade dos canais de Na-K-2Cl da membrana,
afetando a capacidade do rim em manter um gradiente osmoético entre o fluido tubular e o

intersticio.

As suas etiologias principais encontram-se evidenciadas na tabela 28, e a sintomatologia
clinica é variavel. Geralmente, observa-se sintomatologia neuromuscular, gastrointestinal, renal
e cardiaca. (Mellanby, 2024).

Tabela 28 Diagndsticos diferenciais de hipercalcémia no cao e no gato
(Adaptado de Schenck et al., 2011).

Hipercalcémia

Causas nao patologicas Causas transitorias
- Crescimento fisioldgico; Hemoconcentragao;
- Falso (erros na mensuragao) -Hiperproteinémia;
- Hiperlipidémia; -Hipotermia ambiental grave (rara);

Causas patolégicas ou consequentes

Dependentes da paratiroide: Doenca granulomatosa

-Hiperparatiroidismo primario - Blastomicose, paniculite, granuloma pés-injegao, dermatite
Independentes da paratiroide: estéril;

- Linfoma (comum) Lesoes 6sseas (nao malignas) (raras)

-Adenocarcinoma da glandula apdcrina do saco anal (comum); - Osteomielite (bacteriana ou micoética);

-Mieloma multiplo; - Osteodistrofia hipertrofica;

-Tumores ésseos metastizados (raro); - Osteoporose por inatividade (imobilizagéo);

-Tumores diversos; Excesso de aglutinantes intestinais fosfatados que contém
-Hipercalcémia idiopatica; calcio

-Hipoadrenocorticismo; - Suplementagéo de célcio excessiva (carbonato de calcio);
-Insuficiéncia Renal; -Toxicidade por uvas ou passas de uva;

-Hipervitaminose D; - Dimetilsulfoxido — tratamento da calcinose cutanea.

-latrogénicas;
- Plantas domésticas (glicésidos de calcitriol) - Cestrumdiurnum,
Solanum malocoxylon, Triestum flavescens.

- Rodenticidas (colecalciferol);

- Cremes anti-psoriase;

3.2.2.3 Hipoadrenocorticismo

Também descrito como doenga de Adisson, é reportada como uma deficiéncia em
mineral e glucocorticoides circulantes (Nelson et al, 2009), podendo ser classificado em primario

e secundario. Esta condi¢cado € extremamente rara em gatos (Hess, 2024)

A faléncia primaria secretora do cortex adrenal € a causa mais comum de
hipoadrenocorticismo primario, classicamente descrito como deficiéncias em mineral e
glucocorticéides. E também descrita uma forma “atipica” de hipoadrenocorticismo, onde ocorre
diminuicdo da secregdo de glucocorticoides, mas as concentragdes séricas de sodio (Na) e
potassio (K) estao dentro dos valores de referéncia. O hipoadrenocorticismo resulta em perda de

funcéo, atrofia e destruicdo do cértex adrenal (Hess, 2024).



O hipoadrenocorticismo secundario € uma condicao rara e envolve a presenga de dano
hipotalamico ou pituitario secundario a infiltracado neoplasica, inflamacao, infecdo ou trauma.
Hipoadrenocorticismo secundario iatrogénico deve ser expectavel apds hipofisectomia ou apés

descontinuagéo abrupta de uma administragdo prolongada de corticosteroides (Hess, 2024).

A Pu é resultado da perda de gradiente osmatico entre o filtrado e o intersticio celular,
alterando a reabsorgéo de agua e evidenciando DIN secundario. Aproximadamente 30% dos
caes com Adisson também apresentam hipercalcémia, que também pode contribuir para o

desenvolvimento de Pu/Pd nestes caes (Jepson, 2017).
3.2.2.4 Doenga Hepatica

A doencga hepatica pode resultar em Pu/Pd por diversos mecanismos, sendo a ureia,
produzida no figado, um dos solutos excretados mais importantes na manutengdo da
osmolaridade do fluido intersticial. Doengas que promovam a diminuigdo dos niveis de ureia
circulantes, como insuficiéncias hepaticas causadas por, por exemplo, shunts portossistémicos,
podem alterar a osmolaridade do fluido e, consequentemente, diminuir as quantidades de agua
absorvida ao nivel dos tubulos (Jepson, 2017), assim como aumento dos niveis de renina e de
cortisol circulante, em detrimento da falta de degradagcdo dos mesmos por falha hepatica
(Bruyette, 2015).

Além disso, cdes com encefalopatia hepatica apresentaram elevados niveis de
hipercortisolismo através de aumentos no racio cortisol/creatinina na urina (Rothuizen et al.,
1995). O hipercortisolismo crénico induz a uma osmorregulagéo inadequada na libertagcdo de
ADH, levando a Pu/Pd (Sterczer et al., 1999).

O figado, estando ligado a produc¢édo de globulina ligada ao cortisol, pode suprimir a
produgao de globulina na presenga de doenga hepatica, ficando o cortisol livre n&o ligado, e
aumentando a sua circulagdo no organismo, evidenciando Pu consequente. De salientar que
apenas se encontrou evidéncias de hipercortisolismo em cdes com circulagdo portossistémica
colateral ao figado, como no caso de shunt portossistémicos congénitos, ou adquiridos

secundariamente a cirrose hepatica na sequéncia de hipertensao arterial (Sterczer et al., 1999).
3.2.2.5 Hipertiroidismo

No céo, o hipertiroidismo é pouco frequente, uma vez que esta doenga esta associada a
carcinomas tiroideus, onde regra geral ndo se observa hipersecregéo de (triiodotironina) T3 e
tiroxina (T4) (Hard, 2024). No gato, € uma das doengas enddcrinas mais comuns, sobretudo em
gatos séniores. (Daminet, 2024). A causa etiolégica mais comum € a hiperplasia adenomatosa
benigna (adenoma) de um (cerca de 30%) ou de ambos (70%) os lobos tiroideus,

correspondendo a 98% dos casos clinicos observados (Mooney & Peterson, 2004).

A ocorréncia de Pu/Pd em animais com hipertiroidismo nao esta totalmente esclarecida. No
entanto, a Pu/Pd ocorre em cerca de 30 a 40% dos gatos diagnosticados com hipertiroidismo

(Madeira, 2018). Suspeita-se que os danos renais que o hipertiroidismo causa ao aumentarem
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o fluxo sanguineo medular, diminuam o gradiente de tonicidade, produzindo urina menos

concentrada e em maior quantidade (Nelson, 2014).
3.2.2.6 Piometra

E uma doenca do trato reprodutivo de cadelas e gatas inteiras, onde se desenvolve um
processo inflamatoério e infecioso, com acumulagao de secre¢gao mucopurulenta no limen uterino
(Dyba et al., 2021).

Os sinais classicos de Pu/Pd tém origem multifatorial, como decréscimo da resposta a
ADH, disfuncdo glomerular e lesdo de células tubulares renais. A piémetra causada por E. coli
(agente etiolégico mais comum) geralmente esta associada a insuficiéncia renal secundaria a
glomerulonefrite, pelo depdsito de imunocomplexos na membrana glomerular. A presenca de
E.coli produz endotoxinas que interferem com a acao da ADH nos recetores do tubulo distal e

ductos coletores, resultando em DIN secundario (Trautwein et al., 2018).
3.2.2.7 Pielonefrite

E definida como uma infecdo do intersticio e/ou pélvis renal, podendo ocorrer devido a falha
dos mecanismos de defesa uretrais (nomeadamente do normal funcionamento da papila uretral,
da presenga de movimentos peristalticos da jung&o uretero-vesicular e jungéo uretro-pélvica), na

progressao ascendente de infe¢des, ou devido a transmissdo hematogénia (Wolff, 2024)

A presenca de um processo inflamatério no intersticio pode interferir na manutencao do
gradiente medular osmético e alterar a expresséo tanto das AQP-2, como dos transportadores
de ureia na membrana. Em segunda hipétese, a presenca de bactérias gram-negativas como a
E. coli, podem também justificar a presenga de Pu. Além disso, o dano no parénquima renal
causado pela pielonefrite pode resultar em perda de nefrénios funcionais e originar Pu/Pd por

doenca renal crénica (Jepson, 2017).
3.2.2.8 Hipocalémia

A hipocalémia (baixas concentracbes séricas de potassio), pode ser classificada em
moderada (3.0-4.0 mEg/L), acentuada (2.5-3-0 mEq/L) ou severa (<2.5 mEq/L). Baixos valores
podem levar a vasoconstrigao, disfun¢ao celular funcional, alteragéo na sintese proteica, inibigéo

da libertagdo da hormona ADH, e pode afetar gravemente a fungéo renal (Poppl, 2024).

O sinal clinico mais evidente é a fraqueza muscular, sendo que cédes e gatos com
hipocalémia moderada a acentuada nao demonstram sintomatologia clinica. Os gatos s&o, por

norma, mais suscetiveis a falta de potassio no organismo (Kogika & de Morais, 2017).

A Pu/Pd embora presente é considerada sintomatologia inespecifica, e resulta do papel
do potassio na libertagdo de ADH, e do desenvolvimento de nefropatias por hipocalémia: nefrite

cronica intersticial, disfungéo renal e azotémia (Poppl, 2024).
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3.2.2.9 Policitémia

A policitémia é definida como um aumento geral das células da linha vermelha, evidenciado
pelo aumento do volume de células compactadas (PCV), hematécrito (HCT), concentragédo de
hemoglobina (Hb), e eritrécitos (RBC) (Levine & Hohenhaus, 2024).

Pode ter como causa redugdes do volume plasmatico (eritrocitose relativa), ou expansdes
da massa de células da linha vermelha (eritrocitose absoluta). Pode ainda ser classificada como
primaria ou secundaria. Na policitémia primaria, a eritropoiese ocorre independentemente da
eritropoietina circulante. Quando secundaria, a eritropoietina é produzida em excesso, causando
aumento da produgdo de RBC. O aumento da produgdo de eritropoietina pode ser
fisiologicamente apropriado, em resposta a hipdxia, ou fisiologicamente inapropriado, quando

ocorre na auséncia de hipdxia (Levine & Hohenhaus, 2024).

A Pu/Pd, comum em pacientes com policitémia, pode dever-se a hiperviscosidade sanguinea

e subsequente hipovolémia, que impedem a libertagdo de ADH (Van Vonderen et al., 1997).
3.2.2.10 Leptospirose

A leptospirose é uma infegdo zoonética causada por espiroquetas do género Leptospira spp,
cuja contaminagao ocorre pela disseminagcdo de bactérias através da urina de hospedeiros
intermédios e/ou reservatorios. As bactérias podem persistir nos tubulos renais durante longos

periodos, criando um ambiente de contaminagao continuo (Murphy, 2018)

Afeta sobretudo o figado e os rins, causando nefrite tubulo-interesticial progressiva, tendo
sido descrito atrofia tubular e fibrose renal em cées afetados com a sero variedade canicola
(Schuller, S., 2024). Existem evidéncias sorolégicas de infe¢gdo de gatos domésticos, mas dada
a raridade de relatos clinicos, os gatos s&o considerados resistentes a doenga quando
comparados com os caes, podendo, no entanto, eliminar bactérias na urina e ser considerados

hospedeiros reservatoérios (Murphy, 2018).

A Pu/Pd é um sinal clinico comum, secundario a disfungédo tubular causada pela resposta
reduzida da ADH na face medular dos ductos coletores. A hipocalémia e doenga hepatica
concomitante podem também ser justificativas de Pu/Pd, assim como a presenca de bactérias e

toxinas que impedem a producao de urina concentrada. (Schuller, 2024)
3.2.2.11 Hiperaldosteronismo

O hiperaldosteronismo é diagnosticado quando ha excesso de aldosterona circulante,
normalmente pela presenca de adenomas ou adenocarcinomas adrenais com capacidade
secretora. Esta doencga leva a um aumento na reabsorgéao de sddio (Na*), sobretudo a nivel renal,
aumentando a sua concentragao circulante e aumentando o volume de expansao do liquido
extracelular, levando a quadros de hipertensao arterial. Por outro lado, favorece a excregéao renal

de potassio, levando a quadros de hipocalémia (Navalon et al., 2009).
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A excrecao de potassio € acompanhada de producido de urina em maiores quantidades e
menores concentragdes (Pu), pela perda de sensibilidade a ADH, com Pd compensatoéria
(Navalon, et al., 2009).

3.2.2.12 Hipersomatotropismo

E importante referir que hipersomatotropismo e acromegalia sdo termos clinicamente
distintos, onde o primeiro diz respeito a excesso de produgao de hormona de crescimento (GH),
e o0 segundo, embora implique a presenga de hipersomatotropismo, engloba as suas
manifestagdes clinicas e consequéncias metabdlicas (Niessen, 2024). Esta doencga tem origem
sobretudo em tumores da glandula pituitéaria, onde os adenomas sao os mais prevalentes,

podendo também ocorrer apenas hiperplasia (Neissen, 2024)

No organismo, a GH tem agbes catabdlicas imediatas antagonistas da insulina, produzindo
efeitos como incremento da lipdlise, aumento da gliconeogénese, interagcdes no transporte de
glucose nas células e aumento das concentragdes de glucose no sangue (Kooistra, 2024). Assim,
€ uma causa frequente de diabetes Mellitus secundario em gatos (com uma incidéncia de 18 a
32%) (Neissen, 2024). No entanto, gatos ndo diabéticos que apresentem hipersomatotropismo,
possuem células beta pancreaticas saudaveis capazes de neutralizar o efeito de excesso de GH
e fator de crescimento semelhante a insulina (IGF-1), para retardar ou evitar o desenvolvimento
de DM.

Deve ser sempre descartada na presenga de sinais clinicos compativeis com acromegalia,
principalmente na presenca de alteragdes na auscultagdo das vias aéreas superiores (Neissen,
2024). A maioria dos cées e dos gatos apresenta sintomatologia semelhante com DM, sendo ela
Pu/Pd e perda de peso (Kooistra, 2024).

Em gatos, os sinais clinicos incluem aumento de peso, Pu/Pd, polifagia, prognatismo inferior
e crescimento 6sseo observavel ao nivel do cranio (Neissen, 2024). Existe uma grande incidéncia
de ruidos estertores inspiratérios superiores em gatos, pelo estreitamento nasofaringeo
caracteristico da doenga (Neissen, 2024). Em caes, a acromegalia provoca aumento dos tecidos
moles principalmente ao nivel da cabega, pescogo € abddomen, podendo levar a aumento do
espaco interdentario e dispneia consequente em casos extremos. Podem apresentar resisténcia
periférica a insulina pelo excesso de GH (Kooistra, 2024). Nos caes, a GH pode ser sintetizada
também na glandula mamaria, cujas variagdes na sua concentracdo podem ser influenciadas
pelos niveis de progesterona circulantes, assim como pela fase do ciclo éstrico onde a cadela se

encontra (Kooistra, 2024).

3.3 Alteragdes no gradiente osmético

3.3.1 Diurese Osmética

A diurese osmotica esta presente quando a concentragdo de solutos osmoticamente

ativos no filtrado glomerular excede a capacidade de reabsor¢do destes nos tubulos renais,
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alterando o mecanismo de absor¢&o de agua e o gradiente osmético fisioldgico (Shiel, 2024a). A
elevada concentragao de solutos promove a libertagdo de uma maior quantidade de solutos pelo

rim, excretando urina hipoténica em maiores quantidades (Jepson, 2017).
3.3.1.1. Diabetes Mellitus

A DM é uma sindrome associada a hiperglicémia prolongada em resultado de perda de
fungao/disfungdo na secrecao de insulina pelas células beta pancreaticas, ou pela diminuigao da

sensibilidade a insulina nos tecidos, ou ambos (Behrend et al., 2018).

Em caes, a perda de células beta tende a ser rapida e progressiva, e esta associada a
destruicdo imunomediada, pancreatite e degeneragédo vacuolar. Em gatos, esta associada a

resisténcia a insulina, amiloidose ou pancreatite cronica (Behrend et al., 2018).

Assim, a deficiéncia em insulina causa uma diminuicao da utilizagdo da glucose pelos
tecidos e uma deficiente utilizagdo dos aminoacidos e acidos gordos, exacerbando a
gliconeogénese e glucogendlise hepatica com consequente acumulagao de glicose na circulagéo
(Fracassi, 2024).

A nivel renal, a capacidade de reabsor¢cdo de glucose é excedida, resultando em
glicosuria. Assim, a diurese osmotica induzida pela elevada concentragéo de glicose nos tubulos
renais causa Pu, perda de agua (desidratacdo) e ativacdo dos mecanismos de sede (Pd)
(Fracassi, 2024). Nos caes, o limiar de excregao renal para o aparecimento de glicosuria situa-

se em concentragdes de glucose sanguinea entre 160 a 220 mg/dl (Cook et al., 2012).

Em gatos, até concentragdes de glucose no sangue de 270 mg/dl, a reabsorgéo tubular
de glucose filtrada € linear e quase completa. Acima deste limiar existe uma grande variabilidade
individual, e a reabsorcdo tubular de glucose diminui em cerca de 50%. Nesta altura, as
concentragcées urindrias de glucose aumentam e podem tornar-se detetaveis na urina,

dependente do método analitico utilizado (Zeugswetter et al., 2019).
3.3.1.2. Diurese pés- obstrutiva (DOP)

Na ocorréncia de DOP é observado um aumento do débito urinario (e, portanto, um
estado poliurico) apds um efeito obstrutivo ao nivel do trato urinario, podendo ser de origem intra

luminal, extra luminal ou neurogénica (Frohlich et al., 2016).

Estudos sobre uropatias obstrutivas em humanos e animais demonstraram ser uma
complicagdo comum de obstrugao uretral, mais frequentemente bilateralmente que unilateral. A
obstrucdo pode ser causada por uretrélitos (inclusive calculos sanguineos solidificados),

tumores, estenoses, coagulos sanguineos ou ter origem iatrogénica (Balsa et al., 2019).

A diurese apdés um periodo obstrutivo resulta numa deficiente reabsorgéo tubular do
filtrado glomerular, com subsequente expanséo do volume do fluido extracelular (Francis et al.,
2010).
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3.3.1.3. Glicosuria primaria renal. Sindrome de Fanconi

A glicosuria renal primaria é descrita como a presenga de glicosuria ndo associada a
hiperglicemia. Foi reportada, em cées da raca Scotish Terrier, Basenji, Norwegian Elkhound e
caes de racga indefinida (Kerl, 2024). Esta doenca resulta de deficiéncias funcionais ao nivel dos
tubulos renais, que originam falhas na reabsorgao tubular de glicose e solutos a partir do filtrado

glomerular (Passos, 2009).

A sindrome de Fanconi, por sua vez, refere-se a um conjunto de alteragdes metabdlicas
causadas por uma disfungdo generalizada nos tdbulos renais proximais, que resulta em
glicosuria, aminoaciduria, proteinuria, fosfaturia e hipofosfatémia. Esta doenga pode ser
congénita ou adquirida, e apresenta uma forte prevaléncia racial nos caes Basenji (10-30%).
(Passos, 2009) (Kerl, 2024).

A grande quantidade de solutos presente na urina pela retengéo de glicose, causa

diurese osmodtica e incapacidade de concentrar urina (Dunn, 1999) (Passos, 2009).
3.3.1.4. Doenca Renal Croénica

E definida pela presenca de alteracdes estruturais e funcionais do rim, uni ou

bilateralmente, por um periodo geralmente superior a 3 meses (Chen et al., 2020).

A prevaléncia estimada da DRC é de 0.5-3.4% em cées e 1.2-3.6% em gatos.
Particularmente nos gatos, a idade apresenta uma forte influéncia (Quimby, 2024). Nos animais,
ocorre um disturbio na excregéo a nivel renal de eletrélitos e agua, assim como uma redug¢ao na
excregao de solutos organicos (como toxinas urémicas), e disfungdo na sintese de hormonas
renais. A fungao secretora renal esta diretamente relacionada com o grau de inflamagéao tubulo-

interesticial, o grau de atrofia tubular e de fibrose tubulo-interesticial (Quimby, 2024).

Sendo uma das condi¢gdes mais comuns de Pu/Pd em animais de companhia, a perda
de nefrénios funcionais por tecido fibroso e inflamatoério, leva a que o rim se adapte de modo a
manter uma hiperfiltragdo nos nefronios ainda funcionais, para garantir a mesma taxa de filtragéo
glomerular (Jepson, 2017). Aumentos na carga de solutos nos tubulos e ductos coletores, e
aumentos do fluxo tubular, levam a uma redugéo da reabsor¢cdo de agua dentro dos tubulos,
assim como desequilibrios na osmolaridade do fluido. Estimulando a diurese, produzem-se
grandes quantidades de urina pela incapacidade de reabsorver agua de forma eficiente (Jepson,
2017).

3.3.1.5. Sindrome de diurese nao apropriada (SIAD)

E uma sindrome descrita pela secrecdo de ADH independentemente da osmolaridade
plasmatica (Barrot, et al., 2017). E a maior causa de hiponatremia hipoténica, sendo que a
maioria dos pacientes apresenta doengas neoplasicas, inflamatérias ou neuroldgicas primarias

(Cook, 2024). O paciente apresenta aumento da osmolaridade urinaria e concentragdes de sddio
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urinario elevadas. Altas concentragdes de sddio na urina alteram a capacidade de absorg¢ao do

mesmo e afetam consequentemente a absorgéo de agua.
3.3.2. Diminuicao da Tonicidade Medular

O gradiente osmético necessario para uma correta absorgido de agua pode ser alterado pela
perda de tonicidade medular, uma afegdo denominada medullary Washout, que pode ser
observada em animais com Pu/Pd prolongada, fluidoterapia endovenosa prolongada ou pelo uso

cronico de farmacos diuréticos (Shiel, 2024a)

A perda de tonicidade medular pode ainda observar-se em caes que tenham sido
alimentados com dietas altamente proteicas ou com elevada restrigao de sal, ou pela presenca
de doengas concomitantes que causem hiponatrénia ou diminuigdo dos niveis de ureia
circulantes (Shiel, 2024a).

3.4. Polidipsia primaria

Embora pouco comum em medicina veterinaria, pode ser definida como um aumento do
consumo de agua nao associado a aumento da frequéncia de micgdo primario nem a estimulos
do mecanismo de sede (Jepson, 2017). A poliuria surge entdo secundariamente, e como

resposta a alteragdes de volume de fluidos e alteragbes osmoéticas (Shiel, 2024a).

O quadro 1 representa um esquema sucinto das diferentes manifestagdes de polidipsia

primaria descritas.

Polidipsia primaria

Quadro 1 — Causas de polidipsia primaria.

Polidipsia psicogénica

Alteragdo comportamental em que o animal consome elevadas quantidades de agua.
Grande componente comportamental/stressante associada (cdes com elevada atividade ou que permanecem

sozinhos durante o dia) (Long et al., 2015).

Faléncia hepatica

A acumulagéo de toxinas hepaticas pode ter um efeito central direto no hipotalamo com consequente estimulagao

dos centros de sede (Jepson, 2017).

Hipertiroidismo

Sem um mecanismo completamente conhecido, pensa-se que a diminuigdo da osmolaridade plasmatica em

comparagao com estados eutirdideus leve a aumentos da ingestdo de agua (Jepson, 2017).

Doencga gastrointestinal

Mecanismo compensatoério face a desidratagédo no paciente por perdas de agua e eletrolitos pelo vomito e/ou

diarreia, em doengas do foro gastrointestinal (Henderson & Elwood, 2003).

3.5. Causas iatrogénicas

Uma vez que inumeros farmacos e suplementagdes podem induzir a estados polidricos,

esta € uma das causas que devem ser descartadas em primeiro lugar. Os diuréticos séo
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farmacos que promovem a excrec¢ao renal de agua e eletrdlitos, diminuindo a reabsor¢ao de Na*
e CI do filtrado, com consequente aumento na perda de agua. Estdo incluidos neste grupo
diuréticos tiazinicos e analogos, diuréticos da ansa, diuréticos poupadores de potassio, inibidores

da anidrase carbodnica e diuréticos osmaéticos. (Mota, 2012).

Atabela 29 indica um resumo das principais caracteristicas de cada classe de diuréticos,

promotores da diurese osmética.

Tabela 29 Resumo das principais classes de diuréticos, local e mecanismo de agao
(Adaptado de Mota, 2012).

Classificagdo ‘ Local de acédo Mecanismo de agao

Diuréticos inibidores da . B . .
. Tubulo contornado proximal Bloqueadores da reabsor¢do de NaHCO3 no tubulo proximal
anidrase carbonica
L L. Porgéo inicial do tubulo contornado Inibe o cotransporte Na+- K+- 2CI-, Ligam-se aos locais de
Diuréticos tiazinicos . L
distal fixagdo de CI na membrana
Antagonistas da Inibem de forma competitiva a ligagao da aldosterona aos
Tubulos coletores
aldosterona recetores tubulares membranares
o Ramo ascendente da ansa de Inibe o cotransporte Na*- K*- 2CI', inibe a reabsorgédo de Na*,
Diuréticos da ansa )
Henle aumenta a osmolaridade
Regides permeaveis a H20 (tubulo . ) » i
o " ) Promovem a passagem de agua do intersticio para o [imen
Diuréticos osméticos proximal, ramo descendente da wbul
ubular
ansa de Henle e ducto coletor

De salientar ainda que suplementos tiroideus sintéticos, anfotericina B, litio,
metoxifluorano e bicarbonato de sédio sdo igualmente como indutores de estados poliuricos.
Também a administracédo de fluidoterapia com NaCl pode levar a desequilibrios eletroliticos e

incapacidade de reabsorgéo de solutos a nivel tubular (Syme, 2007).

A administragdo de farmacos anticonvulsivos como fenobarbital, assim como terapia
prolongada com terapias esteroides (glucocorticoides, mineralocorticoides, ou suplementagao

com ambos) podem resultar em Pu/Pd (Jepson, 2017).

Fatores ambientais podem alterar o consumo de agua e a eliminagéo de urina, como o
exercicio, temperatura ambiente/humidade e hipertermia. Por fim, alteragdes nas dietas como
alteragao na frequéncia das refei¢des, dietas secas, dietas com restrigdo proteica ou dietas com

suplementacédo em sal causam, de igual forma, Pu/Pd iatrogénico (Jepson, 2017).
3.6. Outros mecanismos

Aumentos de volume vascular ou de pressao podem contribuir para a Pu observada em cées

com feocromocitoma.

Feocromocitoma é um tumor de origem neuroenddcrina das células cromafins da medula da
glandula adrenal, com excesso de catecolaminas circulantes. Nao foi documentada

predisposi¢cao racial, nem idade ou sexo, sendo que representam aproximadamente 0.01-0.1%
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dos tumores caninos, embora a maioria seja subdiagnosticada, pela sintomatologia inespecifica

e episddica que dificultam o seu diagnéstico (Zini, 2024).

Aproximadamente 90% dos tumores s&o unilaterais, com invaséo local reportada em 66%
deles, e invasao local em 20%. Invasao local da veia cava caudal tem uma prevaléncia de 56%,
geralmente do lado direito, podendo causar tromboses caso seja alcangada a veia frénico-

abdominal (Galac & Korpershoek, 2017). E extremamente raro em gatos.

As catecolaminas provocam estimulacdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona,
originando retencao e sodio, originando aumentos de volume vascular e de pressao, assim como
aumentos da natriurese de forma direta, pela acdo da dopamina nos tubulos renais (Reush,
2014).

Em dano renal agudo, os sinais clinicos mais comuns incluem oliguria e anuria. Porém,
em fases de reparagéo (fase poliurica) e restabelecimento do volume urinario normal, Pu/Pd

pode ser observado (Jepson, 2017).

4. Stepwise approach - Diagnéstico de Pu/Pd em Animais de Companhia

Dado o grande numero de diagndsticos diferenciais associados ao aparecimento de Pu/Pd
em caes e gatos, é crucial optar por uma abordagem simples e sistematica para se obter um

diagnéstico fidedigno.

A informacao obtida nas diferentes etapas de diagndstico deve ser util na exclusdo ou
inclusdo de causas possiveis, para permitir dirigir a escolha de exames complementares a

realizar e encaminhar a chegada a um diagnéstico compativel.
4.1 Confirmar Pu/Pd

Um dos passos primordiais centra-se na confirmagédo do diagnéstico de Pu/Pd.
Para diagnosticar Pu, diferenciais como poliaquiuria ou incontinéncia urinaria devem ser
descartados (Shiel, 2024a). Pd ndo associado a Pu pode ocorrer devido a perdas de agua nao

urinérias, como diarreia e polipneia (Shiel, 2024a).

Para tal, a quantidade de agua ingerida e de urina produzida deve ser mensurada,
preferencialmente em casa, durante a vida rotineira do animal, uma vez que aumentos dos niveis
de stress e alteragcbes comportamentais podem alterar estes valores. Sabendo a quantidade
exata de agua providenciada ao animal durante um periodo de 24 horas (Shiel, 2024a), podemos
calcular o consumo de agua diéria e, de acordo com o peso corporal do animal e os valores de
referéncia descritos, confirmar a presencga de Pd. Nao deve ser providenciada qualquer outro tipo
de acesso a agua, nem mudangas significativas no ambiente e das fontes naturais de agua,

especialmente em gatos (Pachel & Neilson, 2010).
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Mensurar a quantidade de urina produzida &, muitas vezes, impraticavel, sendo que
consideramos como fortemente sugestivo de Pu a confirmacéo consistente de urina com baixa
densidade (Shiel, 2024a). Em gatos que sejam unicos em casa, podemos calcular o volume de

urina produzido pesando a sua caixa de areia vazia. (Shiel, 2024a).

Para medir a densidade urinaria, o método gold standart consiste na medicao da
osmolaridade urinaria embora, regra geral, pela maior facilidade de acesso se recorra ao
refratdmetro. Caes e gatos saudaveis devem possuir densidades urinarias entre os 1.015-1.045
e 1.035 - 1.060, respetivamente. Em caes, mas ndo em gatos, as amostras da manha tendem a
ser mais densas que as amostras da tarde (Rishniw & Bicalho, 2014). Os tutores devem colher
varias amostras ao longo do dia, durante alguns dias seguidos, de modo a realizar um

diagnéstico mais fidedigno e as diferencas entre os valores. (Shiel, 2024a).

Além disso, € importante ressaltar de novo que a ingestao basal de agua e a capacidade
vesical da bexiga podem ser altamente variaveis de animal para animal, onde um paciente pode
ser clinicamente polidrico ou polidiptico sem exceder os limites definidos pela Pu e Pd (Shiel,
2024a).

4.2ldentificar o Paciente

Aidentificagdo do animal, da espécie, sexo, e raga sao informacdes cruciais no processo
de diagnéstico. A tabela 30 apresenta as causas mais comuns, menos comuns e raras de Pu/Pd

de acordo com a espécie animal (Jepson, 2017).

Tabela 30 Condigdes resultantes em Pu/Pd, de acordo com a sua incidéncia e espécie animal.
(Adaptado de Jepson, 2017).
(a)- pacientes de qualquer idade; (b)- pacientes mais jovens; (c)- pacientes de meia-idade a

geriatricos.
Incidéncia ‘ Caes Gatos
DRC (a);
DRC (c);
HAC(c);
DM (c);
DM (c), DM juvenil (b);
Hipertiroidismo (c);
Comum Hipercalcémia (dependendo da etiologia) (a) Dop (a)
op (a);
Pidmetra (c); P

. . o . | latrogénico (fluidos, diuréticos, administragéo de
latrogénico (dieta, diuréticos, fluidos, adm. Farmacos) (a) .
. . Farmacos) (a)
Doenca hepatica; Anomalias porto vasculares. (b)

) ) Hiperaldosteronismo primario (c);
Pielonefrite (a); . ) .
) . Hipersomatotropismo (acromegalia com DM) (a);
Hipoadrenocorticismo (a); .
Menos comum Doenca hepatica (c);
DOP (a);

o Pielonefrite (a);
Dano renal agudo (fase politrica) (a);

Dano renal agudo (fase poliurica) (a);

Polidipsia primaria psicogénica (a);
DIC: adquirido (a); congénito (b); . .
DIC: congénito (b); adquirido (c);
DIN primario (congénito);
Hipercalcémia (c);
HAC (c);

Hipoadrenocorticismo (a);

Raro Policitémia (a);
Hipocalémia (a);
Sindrome de Fanconi/glicosuria primaria renal (b);

Hiperaldosteronismo primario (c);

Em termos de espécie, os gatos podem apresentar maior resisténcia a Pu, pela sua

grande capacidade de concentrar a urina e tolerancia a desidratagao (Shiel, 2024a). No entanto
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a Pu/Pd é mais comum, nos gatos, em casos de DRC, DM, hipertiroidismo e DIC (Shiel, 2024a).
Nos caes, as mais comuns sdo a DRC, DM, HAC, doenga hepatica e hipercalcémia (Nelson,
2014). Além disso, doengas como DIC primario, policitémia, leptospirose, sindrome de Fanconi,
glicosuria priméaria renal, SIAD, e neoplasias como hemangiossarcoma esplénico e
leiomiossarcoma intestinal foram descritas em caes, mas ndo reportadas em gatos (Shiel,
2024a).

No que toca a idade, esta também nos fornece importante informagao no diagnéstico,
onde, por exemplo, cadelas com piémetra sdo mais comumente identificadas em cadelas de
meia-idade face a cadelas geriatricas. HAC e alteragdes neoplasicas sdo mais evidentes em
cées mais velhos. Em cdes com menos de 1 ano de idade, devem considerar-se as causas de

origem congénita/ de caracter genético e hereditario (Jepson, 2017).

Em gatos, doengas como DRC, hipertiroidismo e DM sdo mais comumente
diagnosticados em gatos de idade avangada (Jepson, 2017). A tabela 29 apresenta também as

idades mais comuns de apresentacgao de certas doengas ((a), (b) e (c)).

Também o sexo é importante na identificagcdo do paciente, uma vez que cadelas inteiras
sd0 mais suscetiveis de desenvolver piometra face a cadela castradas, e tal condigdo nao se
observa em machos. No caso de fémeas inteiras, € também muito importante a fase do ciclo
éstrico onde se encontra, onde geralmente piometra desenvolvem-se durante ou imediatamente
apos a fase de diestro do ciclo éstrico. As fémeas, na sindrome de Fanconi, sdo mais afetadas
face aos machos (56%), numa proporcéo de 3 para 1 (Passos, 2009), e no HAC, as fémeas
apresentam geralmente anestros mais prolongados. Os machos, sofrem de atrofia testicular e
auséncia de libido em HAC (Lima, 2013).

Quanto a predisposicao racial, existem doengas com um forte componente racial, onde
a sindrome de Fanconi apresenta uma predisposi¢cdo para a raga Basenji, ocorrendo em cerca
de 10-30% dos animais desta raca (Passos, 2009). O HAC dependente da hipdfise verifica-se
com maior frequéncia em ragas de pequeno porte como o Dachshund, Caniche, Beagle,
Yorkshire Terrier e Jack Russel Terrier. As neoplasias adrenocorticais sdo mais frequentes em
caes de raga Caniche, Dachshund e ragas de grande porte como o Pastor Aleméo e Labrador
Retriever (Moura, 2015).

A Pd primaria ocorre geralmente em animais mais jovens, hiperexcitaveis e de raca
grande (Lima, 2013).

4.3 Histéria clinica e Exame fisico

Uma abordagem insidiosa sobre a histdria clinica, assim como um exame fisico sistematico

e atento, sdo essenciais na hora de dirigir um caminho de diagnéstico.

Muitas das condi¢des que envolvem Pu/Pd s&do de origem sistémica, e apresentam multiplas

repercussdes e manifestagbes nos diversos sistemas do organismo. A informagéo obtida ao
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longo de toda a abordagem deve permitir a inclusdo ou exclusdo das causas mais frequentes,
antes de se realizarem testes de diagndsticos adicionais de caracter mais especifico e
direcionado (Lima, 2013).

4.3.1 Histéria Clinica

A histdria clinica € util na determinagao do inicio, extensédo e progressédo do problema,
principalmente através de alteragdes no habito e frequéncia da micgao, presenga de algum
esforgo para urinar, alteragbes na sua cor e odor, e alteragbes na quantidade de vezes que o
animal ingere agua (Lima, 2013). Algumas doengas apresentam um desenvolvimento agudo,
como o DM e DIC, e outras doengas podem apresentar um caracter mais evolutivo, como por
exemplo, no HAC, que esta descrito muitas vezes como uma doenga de natureza episodica
(Lima, 2013).

E relevante questionar os tutores sobre alteragdes na rotina do animal, alteragées no
peso e no apetite, uma vez que, por exemplo, a presenga de DIC ocorre muitas vezes devido a
traumas que alteram o normal funcionamento da glandula pituitaria. A presengca de pidmetra,
doenga renal, doenga hepatica, DM e hipertiroidismo estdo associados a perda de peso,
enquanto o HAC e acromegalia ndo associado a DM levam, geralmente, a aumentos de peso
(Jepson, 2017).

Aevidéncia de outros sinais clinicos que direcionam o diagnéstico, como diarreia, vémito,
alteragdes no pélo/pelagem e pele, devem igualmente ser considerados. Doengas enddcrinas
como o hipertiroidismo, hipoadrenocorticismo, e doengas infeciosas como a leptospirose

originam, geralmente, sintomatologia gastrointestinal (Nichols & Peterson, 2012).

A histéria reprodutiva é igualmente importante, uma vez que a presencga de corrimentos
vulvares em fémeas inteiras pode indicar piémetra, e o hiperadrenocorticismo pode levar a
alteragdes no ciclo éstrico, assim como alteragdes testiculares e na libido (Nichols & Peterson,
2012).

No entanto, é importante referir que o primeiro diagndstico a ser descartado, durante a
anamnese, € a possibilidade de Pu/Pd por causas iatrogénicas, como administracao de
farmacos, uma vez que sdo uma causa comum de Pu/Pd, e cuja confirmagdo passa pela
descontinuidade de administragao destes, ou redugdo das mesmas apos realizagao de testes de
diagndstico (Shiel, 2024a).

4.3.2 Exame Fisico

Recolher toda a informagéo histérica sobre a situagao clinica é essencial para um bom
diagnostico. Assim, é fundamental, evidenciar a presenga efetiva de Pu/Pd e ndo de outras

doencgas do trato urinario (Jepson, 2017)

Primeiramente, podemos observar o animal como um todo, a distancia, no consultério,

observando o seu estado geral, estado mental, locomog¢do, e detetar alteragbes no
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comportamento. Ao exame fisico, deve ser realizada uma abordagem sistematica e organizada

a todo o animal, e devem ser anotadas as suas constantes fisicas e alteracbes evidenciadas.

A tabela 31 sistematiza,

para maior facilidade na abordagem, as diferentes

apresentagdes clinicas das diferentes doencgas e seus respetivos diagndsticos diferenciais.

Tabela 31 Diferentes apresentagdes clinicas das diferentes doengas que originam Pu/Pd e

seus respetivos diagndsticos diferenciais (Adaptado de Jepson, 2017).

Exame fisico Alteracoes Diagnéstico diferencial

Exame de estado
geral

Estado mental alterado

- Neoplasia metastatica ou primaria que afete a glandula
pituitaria/hipotalamo;
- Encefalopatia hepatica.

Hiperatividade

-Polidipsia primaria;
-Hipertiroidismo.

Ma condigao corporal

-DM;

-Doenga hepatica;
-Doenga renal cronica;
-Doenga neoplasica;
-Hipertiroidismo (gatos).

Abdominomegalia

-HAC.

Mau crescimento/estatura pequena

- Anomalia porto vascular;
-Doenga renal congénita.

Mucosas

Exame ocular

Linfoadenomegalia - Linfoma;
-Pielonefrite;
Hipertermia -Piémetra;
-Leptospirose.
Calcinose cuténea -HAC.
Alteracéo na pigmentacéo -HAC.
P Comeddes -HAC
ele e pelagem -
Fragilidade cutanea HAC,
- Hipertiroidismo (gatos).
Alopecia bilateral n&o pruriticas -HAC.
-DRC;

Palidas

-Hipoadrenocorticismo;
-Anemia por doencga crénica/neoplasia.

Congestionadas/Hiperémicas

-Policitémia;
-Sepsis/ resposta inflamatéria imunosistémica (pielonefrite,
piémetra);

Ictéricas - Doenga hepatica primaria.
Cabecga e pescogo

Esclera ictérica

-Doenca hepética primaria.

Cataratas

-DM.

Esclera congestionada/Hiperémica

-Policitémia.

Hifema/ vasos da retina
tortuosos/descolamento da retina

-Hipertensao sistémica (dano renal agudo, DRC,
hipertiroidismo, HAC, policitémia, feocromatocitoma).

Lipidose corneal

-DM;
-HAC.

Uveite

-Linfoma;
-Piémetra;
-Piémetra;
-Pielonefrite;
-Leptospirose;
-DM;
-Policitémia;
-HAC;

Exame oral

Ulceracéo lingual

-Azotémia renal severa (DRC, dano renal agudo, pielonefrite).

Halitose

-Azotémia renal severa (DRC, dano renal agudo, pielonefrite).

Aumento do espaco interdental

-Acromegalia (Hipersomatotropismo).

Alargamento dos caracteres faciais

-Acromegalia (Hipersomatotropismo).

Exame toracico
Auscultacao
toracica

Palpacéo cervical Hiperplasia da tirdide -Hipertiroidismo

Abafamento dos sons pulmonares

-Massa mediastinica (linfoma).

Tosse

-Doenga metastatica;
-Neoplasia primaria pulmonar;
-Doenga pulmonar granulomatosa.

Taquipneia

-Doenga pulmonar metastatica;
-Neoplasia primaria pulmonar;

-Efuséo pleural associada a neoplasia;
-Doenga pulmonar granulomatosa;

- HAC

Taquicardia

-Hipertiroidismo;
-Feocromocitoma;
-Sepsis (piémetra, pielonefrite).

Bradicardia

-Hipoadrenocorticismo.

46



-Doenga hepatica aguda;
-HAC;

-DM;

-Neoplasia hepatica.
-Cirrose hepatica;
-Shunt portossistémico.

Hepatomegalia

Microhepatica

Exame abdominal | Aumento tamanho do utero -Pidometra.
Aumento tamanho dos rins/ rins dolorosos a -Dgno ren.al,aQUdO;
alpacao —P_lelonefrlte,
P -Linfoma renal.
Diminuigdo do tamanho dos rins/irregulares -DRC.

. . -Linfoma;
Linfoadenopatia - -
-Doenga neoplasica metastatica.

Genitalia externa e reto

Massa retal -Adenocarcinoma dos sacos anais.
Exame retal Linfadenomegalia dos linfonodos -Adenocarcinoma dos sacos anais (metastizagéo);
sublombares -Linfoma.
Exame vulvar Descarga vaginal/vulvar -Piémetra (aberta)
Exame testicular | Atrofia testicular -HAC.

Animais com doengas como HAC, hipertiroidismo ou doenga hepatica geralmente
apresentam outros achados clinicos que permitem melhorar a eficiéncia no seu diagnéstico,

assim como direcionar a lista de diferenciais (Shiel, 2024a).
4.4Hemograma, Analise Bioquimica, Analise de Urina e Urocultura

Deve ser sempre realizada analises sanguineas com hemograma, lonograma e perfil
bioguimico completo num quadro clinico de Pu/Pd, uma vez que alteragdes detetadas nestes
testes podem permitir que determinados diagndsticos diferenciais para possam ser incluidos ou

excluidos.

A andlise de urina, apenas precedido do perfil bioquimico e do hemograma, é um
componente, além de interessante economicamente, de facil execugao e de extrema importancia
no diagndstico de Pu/Pd em medicina veterinaria (Graham, 2024) e deve incluir a medi¢ao da
DU, um teste rapido de tira de urina, um exame de sedimento e urocultura (Lima, 2013). A
interpretacdo de uma urianalise, na presenca de hemograma e analises bioquimicas do mesmo
paciente, reforca o seu poder de diagndstico assim como o conhecimento da causa primaria
(Graham, 2024).

441 Hemograma

Alteragdes no hemograma e de determinados parametros pode excluir e direcionar
diagndsticos. A tabela 32 pretende sistematizar possiveis alteragdées observaveis no hemograma

de pacientes com Pu/Pd, e o seu significado clinico

Tabela 32 Alteragbes observaveis no hemograma em pacientes com Pu/Pd, e significancia
clinica para o diagndstico.

Eritrécitos Diferencial clinico

DRC; Doenga Hepatica; Dano Renal Agudo; Piémetra; Linfoma (hipercalcémia)
(Olson, 2024)

Shunt portossistémico (Stokol, 2024)

Leptospirose (Schuller, 2024)
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Desidratagao; Policitémia primaria; Policittmia secundaria; (Stokol, 2024)
HAC (Ramsey & Herrtage, 2024a)

Leucécitos Diferencial clinico

HAC (Ramsey & Herrtage, 2024a)

Piémetra; Pielonefrite; Leptospirose; DM (DeClue, 2024);
Neoplasia (Boone, 2009).

Hipoadrenocorticismo

Linfoma (hipercalcémia)

Leptospirose (Schuller, 2024)

Leptospirose (Schuller, 2024).

Plaquetas Diferencial clinico

Leptospirose (Brooks, 2024)

Policitémia (Brooks, 2024);
HAC (Ramsey & Herrtage, 2024a)

4.4.2 Bioquimicas séricas

A tabela 33 evidencia os achados bioquimicos na presenca de Pu/Pd que podem ter

significancia clinica para o diagndstico.

Tabela 33 Alteracdes bioquimicas observaveis em animais com Pu/Pd e respetivo diferencial

Parametro bioquimico

clinico.

Diferencial Clinico
Desidratacéo (DeBerry, 2024)

Hipoadrenocorticismo; Nefropatias com perda de proteina (DRC, IRA);
Doenca hepatica (DeBerry, 2024)

Doenca hepatica; Neoplasia (Linfoma) (DeBerry, 2024)

DM; HAC; Stress (gatos); DRC; Feocromocitoma (Fleeman, 2024)

Exercicio extremo; Neoplasia; Leiomiossarcoma; Hipoadrenocorticismo; Doenga Hepatica;
Falha renal. (Fleeman, 2024)

DM; HAC; Nefropatia; Doenga Hepatica; Neoplasia (Linfoma) (Xenoulis, 2024)

Doenca Hepatica; Neoplasia (Linfoma) (Xenoulis, 2024)

DRC; Dano renal (glomerulonefrite, pielonefrite); DM; Pidmetra; Leptospirose; Desidratagéo;

Hipoadrenocorticismo; Obstrugdo uretral (Mallard, 2024)

Doenca hepatica; Hipertiroidismo (Mallard, 2024)

Hipertiroidismo (Mallard, 2024)

Dano renal agudo; DRC; Hipertiroidismo; HAC (Mellanby, 2024)

Hipercalcémia; Neoplasia; Diabetes (ceto acidético) (Mellanby, 2024)

(Consultar tabela 27)

DRC; Dano renal agudo; Hipoalbuminemia (associado a nefropatia com perda de proteina)
(Mellanby, 2024)

HAC; Hipertiroidismo; Doenca Hepatica; DM; Leptospirose

Doenca hepatica; Leptospirose
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lonograma

As alteracdes eletroliticas a considerar aquando do diagnéstico de Pu/Pd encontram-se

esquematizadas na tabela 34.



Tabela 34 Possiveis alteracdes eletroliticas num paciente com Pu/Pd.

(Adaptado de eClinicPath.com, sda)

Parametro bioquimico ‘ Diferencial clinico

DIC; DIN primaria; Hiperaldosteronismo; HAC; Diurese pés-obstrutiva;

DM; Polidipsia psicogénica; Doenga Hepatica; Doenca Renal; Hipoadrenocorticismo; SIAD;

DRC; Hipoadrenocorticismo;

Hiperaldosteronismo primario; Diurese poés-obstrutiva; HAC; Sindrome de Fanconi; glicosuria

primaria renal; DRC; Leptospirose (Schuller, 2024).

4.4.4 Analise de Urina

As indicagdes mais evidentes para urianalise incluem investigagdo de Pu/Pd, dificuldade
em urinar, doengas do trato urinario ou UTI’s, dano renal agudo, DRC, urolitiase, ou fraqueza
generalizada (Graham, 2024). Esta fornece informacgdes sobre a saude fisica do animal, balango

hidrico, estado fisiologico e existéncia de doenca sistémica (Yadav et al., 2020).

A analise da urina inclui a avaliagao das caracteristicas fisicas da mesma, avaliagao dos
seus parametros bioquimicos e analise microscopica do sedimento. A urina tornou-se num dos
fluidos bioldgicos mais acessiveis, uma vez que pode ser obtida de forma ndo invasiva e em

grandes quantidades (Yadav et al., 2020).
4.4.4.1 Colheita e manuseamento das amostras

As amostras de urina devem ser preferencialmente recolhidas por cistocentese. E o método
mais realizado, pelo seu baixo risco de infe¢éo iatrogénica e de contaminagao. No entanto, ainda
que livres de contaminantes ambientais e do trato urinario inferior, podem incluir eritrécitos
iatrogénicos, e ndo devem ser realizadas em animais diagnosticados com coagulopatias (Yadav
et al., 2020)

A urina deve ser avaliada recém-colhida, idealmente na primeira hora seguinte a colheita,
principalmente para cultura microbioldgica e avaliacdo da morfologia celular, uma vez que esta
pode ficar destorcida pela exposi¢cdo prolongada da urina durante a noite, e 0 meio ambiente
altera rapidamente a amostra, com artefactos pds-colheita (ocorre sobre crescimento de
bactérias renais ou contaminantes, alteragbes na cor, diminuicdo das concentragdes de
bilirrubina, glicose e cetonas, deteorizagdo das células, dissolugdo e formagao de cristais,

aumento do odor, aumento da turbilidade e do pH) (Yadav et al., 2020).

Se a urina for enviada para laboratério, deve ser armazenada a 2-8°C, com uma validade
de até 6 horas, dependendo do teste especifico a ser realizado. A refrigeragdo da amostra pode
aumentar o numero de cristais de estruvite e de oxalato de calcio, pelo que a refrigeragédo é
contraindicada no caso de se realizar um exame para avaliar a presencga de cristais (Yadav et
al., 2020).
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4.4.4.2 Parametros fisicos

Um exame de urina completo inclui o0 exame macroscopico e microscopico da amostra
de urina. O primeiro, inclui uma avaliagdo subjetiva das propriedades fisicas (cor, odor,
transparéncia) e mensuragéo da DU especifica. Inclui também uma avaliagdo semi quantitativa

das suas propriedades quimicas, através de tira de urina) (Yadav et al., 2020).
44421 Densidade urinaria

A DU é de extrema importancia, uma vez que nos indica a integridade da fungéo renal e
capacidade de resposta a estimulagao da hormona ADH, e posterior capacidade de concentrar
a urina. Na pratica clinica, € mensurada através de um refratdbmetro, cujo feixe de luz reflete a
passagem de ar para a agua, traduzindo a quantidade de soluto presente na urina (Alleman &
Wamsley, 2017).

A quantidade de luz refletida é influenciada pelo nimero de moléculas dissolvidas na
solugdo. Contudo, componentes como células, cristais, muco ou bactérias presentes na urina
podem resultar em sobrestimagédo da DU. Pode ser atenuada medindo a DU do sobrenadante
apos centrifugagéo da urina, fazendo com que estes componentes se acumulem no sedimento
(Alleman & Wamsley, 2017).

Proteinuria ou glicosuria severa podem, também, aumentar a DU (Alleman & Wamsley,
2017).

Um estudo que incluiu 1040 gatos adultos saudaveis, concluiu que os fatores que mais
influenciam a DU animal s&o a idade, dieta, sexo, o jejum, o tipo de refratdmetro utilizado e o teor
de humidade na dieta (Yadav et al., 2020).

A urina dos felinos é naturalmente mais refrativa do que a urina humana, pelo que a DU
dos felinos é sobrestimada em cerca de 0,002-0,005 quando s&o utilizados refratobmetros
concebidos por humanos, enquanto os indices de refragdo dos humanos e dos cies sao
idénticos (Yadav et al., 2020).

A mensuragéo da osmolaridade plasmatica é considerada mais fiavel que a medigéo da
DU, uma vez que depende apenas da quantidade de solutos na solugao e nao ¢ influenciada
pelo numero, tamanho ou peso molecular das particulas. Contudo, a osmolaridade plasmatica
nao é facilmente mensurada, uma vez que é determinada a partir de medidas do ponto de

congelagao ou depressao de vapor, raramente disponivel em pratica clinica (Shiel, 2024 a).

A tabela 35 apresenta as classificagées da urina em fungao da sua DU, assim como o

correspondente em osmolaridade plasmatica, o seu significado clinico e possiveis diferenciais.
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Tabela 35 Classificagdo da urina em fungdo da DU, osmolaridade plasmatica e significado
clinico, assim como diagndsticos diferenciais associados. (Adaptado de Alleman & Wamsley,
2017 e Schmid, 2023).

Osmolaridade

Plasmatica Diagnésticos

Classificagao Interpretagao ) .
correspondente diferenciais

(mOsm/kg)

O rim possui uma adequada
>1.030 (caes) i . capacidade de concentragéo da urina, | ~ oM
>1500 Hiperestenurica . ) . -Glicosuria primaria renal
>1.035 (gatos) animal saudavel. Considerar a . )
-Sindrome de Fanconi
presenca de glicosuria:
A urina estd mais concentrada que o
plasma, mas ainda ndo é adequada.
1.013- 1.030 Persiste al dade d
_ . ersiste alguma capacidade de DIN Ari
(caes) >310 (céo) Moderadamente B . . secundério dependendo
concentragdo, mas nao o suficiente da causa primaria e
1.013-1.035 >330 (gato) concentrada . )
(gatos) para uma fungéo renal/tubular normal. | severidade
gatos _ . . ~
Nao patolégico em caso de ingestédo
de agua ou fluidoterapia recente.
-DRC
- Dano renal Agudo
-Possivel DIC parcial
-HAC
_ A urina e o plasma tém igual -Hipercalcémia
290-310 (cao) . . - Hipocalémia
1.008-1.012 Isostenurica concentragéo. . o
290-330 (gato) ~ o -Hipoadrenocorticismo
A fung&o tubular/renal esta diminuida. latrogénico
-Piémetra
-Pielonefrite
-Doencga Hepatica
-Hipertiroidismo
A urina tem menor concentragdo que _HAC
. » o plasma. -DIN primario
<1.008 <290 Hipostendurica . . o |
A filtragdo tubular foi diluida e ha -DIC
perda de agua pelos rins. - Polidipsia primaria

44422 Cor

Esta relacionada com a sua densidade e com a ingestao de fluidos, sendo fortemente
influenciada pela dieta, medicagéo, estado de hidratagédo e pela concentragdo. A urina de um
cao e gato saudavel deve ser transparente, amarela, amarelo-clara ou &mbar. Uma urina
concentrada é amarelo-escura, enquanto uma urina diluida é amarelo-clara a transparente
(Yadav et al., 2020).

4.4.4.2.3 Odor

Fisiologicamente, a urina apresenta um leve odor amoniacal. Algumas alteragdes no seu
odor podem sugerir doengas: um odor amoniacal mais intenso pode sugerir presenga de
bactérias produtores de urease. Um odor a sulfeto de hidrogénio pode indiciar infegdo no trato
urinario inferior induzida por proteus, e um odor a acetona & observado em animais com cetonuria
(Yadav et al., 2020).
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4.4.4.2.4 Transparéncia

A urina é, geralmente, limpida. Aumentos nos conteudos celulares e a presenga de
cristais podem aumentar a sua opacidade. Mudangas de temperatura e de pH podem ainda

causar artefactos como aparéncia turva da urina (Yadav et al., 2020).
4.4.4.3 Parametros quimicos

Muitos dos pardmetros quimicos da urina sao frequentemente mensurados recorrendo a
tira de urina, que permite avaliar a presenga empirica de alguns dos componentes quimicos da
urina através da impregnacgao de reagentes colorimétricos. As alteragdes de cor séo avaliadas
por comparagao visual de graficos fornecidos pelo fabricante ou por leitores de tiras automaticos,

que podem melhorar a sua precisao (Graham, 2024).

No entanto, a tira de urina nem sempre é confiavel para caes e gatos, tanto pela sua alta
variabilidade, como pela presenga de varios fatores podem originar falsos negativos e falsos
positivos. A mensuragao da DU, do urobilinogénio, nitritos e leucécitos recorrendo a tiras de urina

ndo sdo utilizadas em espécies animais (Yadav et al., 2020).
44431 pH

O pH urinario do cado e do gato rondam os 6,5 -7, e a sua medigao fornece informagbes
sobre o estado acido-base sistémico do organismo, e facilita o diagnéstico de infegbes do trato
urinario e infegdes tubulares renais (Alleman & Wamsley, 2017).

A interpretacdo do pH da urina é util na interpretagdo de outros componentes da
urianalise como, por exemplo, proteinuria e analise de sedimento. A urina que é acentuadamente
(pH >9) ou moderadamente alcalina (pH >7,5) e hiperestendrica, com DU >1,035, causara

provavelmente uma reagéo falso-positiva as proteinas (Alleman & Wamsley, 2017).
4.4.43.2 Glucose

Quando a capacidade tubular proximal renal de absorver a glicose filtrada é ultrapassada,
ocorre glicosuria. As causas mais comuns de glicosuria sdo DM, hiperglicemia induzida por stress

em gatos, causas iatrogénicas (administragdo de farmacos), ou por disfungao renal.

A mensuracao através da tira de urina é baseada na reagao com o reagente glucose oxidase.
Sao recomendados testes confirmatdrios laboratoriais uma vez que, por exemplo, falsos
negativos podem resultar de alteragdes na integridade da tira de urina ou da amostra, ou mesmo
da presencga de bactérias na amostra que podem degradar a glucose. Aumentos da DU (Alleman
& Wamsley, 2017) e presenga de agucares redutores da glicose, de acido ascoérbico, de
formaldeido, e outros farmacos como salicilatos, cefalosporinas, penicilinas e sulfonamidas

(Graham, 2024), podem igualmente originar falsos negativos.

O quadro 2 evidencia as principais causas de glicosuria em caes e gatos.
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Quadro 2- Principais causas de glicosuria em pacientes com suspeita de Pu/Pd.
(Adaptado de Alleman & Wamsley, 2017 e Graham, 2024).

Hiperglicémia persistente ou transitoria
-DM;

-Stress extremo em gatos (ap6s resolucéo da hiperglicémia, a

glicosuria pode persistir); Doengca tubular proximal renal congénita ou adquirida
-Hiperadrenocorticismo (<10% dos casos); -Sindrome de Fanconi;
-Acromegalia; -Glicosuria renal primaria;
-Diestro; - Toxicidade por aminoglicosideos;
-Feocromatocitoma; -Dano renal agudo com doenga tubular severa (infegao,
-Hipertiroidismo; isquemia, toxicidade)

-Farmacos ou toxinas: fluidoterapia suplementada com

glicose/dextrose, ACTH, glucocorticoides, adrenalina, morfinas,

fenotiazinas, progesterona, diuréticos tiazinicos, entre outros.

Desta forma, é de extrema importancia avaliar também a glucose sérica do animal. Se o
animal estiver hiperglicémico, descarta-se a origem renal da glicosuria. Quando existe dano

renal, geralmente os animais apresentam-se normoglicémicos (Graham, 2024).

Principalmente em pacientes com DM, o doseamento de frutosaminas séricas € crucial tanto

no diagnostico como na monotorizagéo de pacientes (Graham, 2024).
4.4.4.3.3 Proteinas

A proteinuria pode ser detetada através da tira de urina, recorrendo ao teste com acido

sulfossalicilico (SSA), ou determinando o racio proteina/creatinina na urina (UPC).

Assim, o teste rapido da tira de urina (um teste sensivel, mas pouco especifico) faz a
mensuragéo da albumina, e é mais especifica para esta proteina face a globulina (Yadav et al.,
2020). A tira de urina é influenciada pelo pH, podendo originar falsos positivos e indiciar altas
concentragdes de proteinas em urinas alcalinas, e pela presenga do aminoacido taurina na urina
dos gatos. Reacgdes falso-negativas s&o, geralmente, resultado da presenga de urina muito
diluida ou acidificada (Yadav et al., 2020).

O SSA é mais sensivel que o teste de fita de urina e permite detetar albumina, globulinas
e proteinas de Bence Jones. Podem ocorrer falsos positivos, se a urina estiver contaminada com
contraste radiogréfico, penicilinas, cefalosporinas ou timol (utilizado como conservante da urina).
Ainda assim, sendo um teste de avaliagdo de grau de turbidez, apresenta algum caracter

subjetivo, com variagao individual e laboratorial (Yadav et al., 2020).

Para mensurar a quantidade exata de proteina na urina, o racio UPC é o método mais
usado na pratica clinica veterinaria, embora o método mais preciso passe pela colheita de urina
durante 24 horas e mensuracao da proteina existente em mg de proteina/ Kg de peso corporal.
Dado que a produgéo de creatinina no organismo animal é constante, e € livremente filtrada pelos

glomérulos sem qualquer tipo de reabsorg¢ao pelos tubulos renais, a quantidade de creatinina
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excretada é estavel diariamente, e aumenta em propor¢gdo ao volume de urina produzida.
Dividindo a concentragéo de proteina na urina (em mg/dl), pela concentragao de creatinina (em
mg/dl), o efeito da variagdo do volume de urina produzido face a concentracdo de proteina é

negado, e é calculado o seu réacio (racio UCP) (Roura et al., 2017).

A tabela 36 interpreta os valores do racio UCP na urina de cées e gatos, com base nas
guidelines emitidas pela Internacional Renal Interest Society (IRIS).

Tabela 36 Interpretacdo do racio proteina/creatinina na urina de acordo com as guidelines da

IRIS. O racio UPC ndo apresenta unidades. Gatos machos inteiros saudaveis podem

apresentar racios UPC superiores a 0.6.(Adaptado de Roura et al., 2017).

Racio UPC Racio UPC
Interpretacao Informacao adicional
(caes) (gatos)

L . Deve ser monitorizado a longo
0.2-0.5 02-04 Proteinuria “borderline”
prazo (repetir em 15 dias)

L Pode ser indicativo de
>0.5-<1.0 >0.4-<1.0 Proteinuria moderado )
disfungdo glomerular/tubular

Quanto maior o racio UPC,
>1.0 >1.0 Proteindria severa maior a probabilidade de

doenca glomerular primaria

A proteinuria pode ter origem pré-renal, indiciando que quantidades exageradas de
proteina chegam ao rim através do plasma, com presenca de cadeias leves de imunoglobulinas
por mieloma ou linfoma multiplo, cuja afegao desenvolver hipercalcémia no organismo (Roura,
etal., 2017).

A proteinuria de origem renal pode ter origem fisiolégica ou patolégica. Quando
fisioldégica, geralmente é benigna e transitéria, e observavel em casos de exercicio extremo,
febre, exposigdo a muito calor/muito frio, e stress, sendo o seu mecanismo pouco definido,

associada a lesdes renais (Roura et al., 2017).

Em casos de proteinuria renal patolégica, esta relaciona-se com defeitos ou anomalias

do parénquima renal agudas e inflamatérias, ou defeitos de origem glomerular ou tubular.

Piometra

Doengas Inflamatérias que causam extravasamento ) Pielonefrite

. N : Dano Renal Agudo
de proteina para o espago intersticial
P ina p pago Amiloidose

Amiloidose

Proteindria

Renal Lesdes que alteram a permeabilidade seletiva da ) Piémeira

lomerulonefri
parede capilar glomerular Glomerulone te_ .
Hiperadrenocorticismo

. - Hiperadrenocorticismo
Lesdes que alteram a absorgdo de proteina plasmatica ) P

filtrada que atravessa a parede capilar glomerular Sindrome de Fancon!
' q P pllar g DRG (hipertensdo

glomerular capilar)

Figura 13 — Diferenciais clinicos associados aos diferentes origens de proteinuria renal e
Pu/Pd (Adaptado de eclinicpath.com, sdb).
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A figura 13 resume as principais diferenciais para proteiniria de origem renal e
patologica, assim como os diferenciais face a diferente origem e baseado no diferente

mecanismo de origem.

Proteindria pos renal implica que a proteina seja adiciona a urina depois de passar no
rim (na bexiga, ureteres ou uretra). Assim, causas comuns influem inflamagéo do trato urinario
inferior, contaminag&o bacteriana subsequente, e urolitiase (Roura et al., 2017) (Yadav et al.,
2020).

No anexo 1, sugere-se uma abordagem diagndstica a detecéo de proteinuria em cées e

gatos, de modo a chegar a sua origem.
4.4.4.3.4 Corpos cetonicos

A cetonas sao, geralmente, produzidas em doses baixas, indetetaveis na urina de
animais com uma correta nutricido e boa condigdo corporal. A cetonuria ocorre quando se
observam alteragdes no metabolismo dos carboidratos para as gorduras, um achado classico
em casos de descompensagédo de DM, DM ceto acidético, e em casos de glicosuria primaria

renal e outros estados normoglicémicos (Graham, 2024).

A presenga de cetonuria pode ser confirmada pela reagao com o reagente nitropussitato

na tira de teste, ou através de um medidor cetdnico do B-hidroxibutirato (Yadav et al., 2020).

Quadro 3 — Diagnésticos diferenciais para a presenga de cetonas na urina, ndo associada a
hiperglicémia. Estados normo ou hipoglicémicos, assim como os restantes endocrinopatias,
sdo causas incomuns de cetonduria.

(Adaptado de Roura et al., 2017)

Cetondria

Normo ou hipoglicémica

-Anorexia prolongada (comum em animais jovens); i i
. . . Endocrinopatias
-Dieta com restrigao severa em hidratos de carbono; -
o -Acromegalia;
-Exercicio fisico intenso; .
-Tumores de origem adrenal;
-Calor extremo; o
-Adenomas da glandula pituitaria;
-Febre; | o .
. -Farmacos: administragdo de hormona de crescimento;
-Doenca hepatica; . L »
. intoxicagao por aspirina.
-Doengas de armazenamento de glicose;

-Glicosuria Renal

O Quadro 3 evidencia os potenciais diferencias de cetonudria, ndo associada a
hiperglicémia, uma vez que estados de cetonuria hiperglicémica incluem DM nao controlado

(estado ceto acidético), como a causa mais comum.

Falsos negativos podem incluir o facto do B-hidroxibutirato (a cetona predominante) nao
ser detetavel pela tira de teste, ou pela presenga de bactérias associadas a infegbes do trato
urinario, que podem diminuir a concentracido de cetonas. Falsos positivos podem dever-se ao

facto de a urina se encontrar descolorada, possuir um pH baixo ou DU aumentada, pela presenca
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do aminoacido cisteina na urina por doenga tubular proximal renal. A administracdo de certos

farmacos pode igualmente originar falsos positivos (Alleman & Wamsley, 2017).
4.44.3.5 Sangue

A presencga de sangue na urina pode ser confirmada recorrendo a métodos como a
analise da turvidez da urina, uma vez que amostras com hematuria se apresentam mais turvas
face a presencga de pigmenturia (pigmento na urina, que pode ser confundido com hematuria).
Pode recorrer-se aos testes de tira de urina, que reagem positivamente a hemoglobinuria e
Mioglobinuria, mas negativamente a pigmenturia. Por ultimo, centrifugando a amostra, a
presenca de hematuria altera a descoloragao do sobrenadante face ao sedimento, que fica mais
escuro (Thompson & Watson, 2017).

Uma vez confirmada a presenga de sangue na urina, importa diferenciar se ocorreu
Mioglobinuria, hematuria ou hemoglobinduria.

A Mioglobinuria, embora rara em caes e gatos, pode ocorrer em casos de extensa
destruicdo muscular (Thompson & Watson, 2017).

A hematuria pode estar associada a doencgas do trato urinario inferior, doengas do trato
genital (piémetra), neoplasias, doencgas do trato urinario superior envolvendo 0s rins, bexiga ou
ureteres (por exemplo, pielectasia ou glomerulopatia). Pode também estar associada a doenga
prostatica severa e a presenga de coagulopatias (Thompson & Watson, 2017).

A hemoglobinuria pode resultar de hemdlise intravascular das células da linha vermelha,
da presenca de doencgas infeciosas, toxinas ou por contacto com quimicos. Pode ainda dever-se
a hemodlise intravascular de glébulos vermelhos da prépria urina, sobretudo em urinas

hipotdnicas e alcalinas (Thompson & Watson, 2017).
4.4.4.3.6 Bilirrubina

Este teste é utilizado como auxiliar na detegdo de doengas hepaticas, pds hepaticas ou
hemoliticas. No entanto, cdes saudaveis (especialmente machos inteiros) formam bilirrubina
conjugada nas células epiteliais tubulares e excretam quantidades aceitaveis, principalmente em

urinas concentradas. Assim, para determinar a significancia da bilirrubinuria em caes, esta deve

ser comparada a DU. A presenca de bilirrubinaria em DU >1.030 nao é considerado patolégico
(Alleman & Wamsley, 2017).

A tira rapida de teste apenas reage a bilirrubina conjugada e n&o reage a bilirrubina

ligada a albumina (Alleman & Wamsley, 2017).

Falsos negativos podem dever-se a exposi¢cao da urina a fatores ambientais (sol, ar), a
oxidacdo da bilirrubina em biliverdina, a descoloragdo da urina, a administracdo de acido
ascorbico, e a centrifugacao prévia da urina, que precipita a bilirrubina. Falsos positivos devem-
se sobretudo a tratamento com farmacos, por exemplo, fenotiazinicos (Alleman & Wamsley,
2017).
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4.4.4.4 Analise do sedimento

A avaliacdo microscopica do sedimento urinario € util na avaliagdo da presenga de
cilindros, cristais, células ou microrganismos, que podem ser indicativos de doenga do trato
urinario (Alleman & Wamsley, 2017).

No entanto, € importante ter em consideragao os resultados da tira rapida de urina
quando se avalia o sedimento urindrio (Alleman, R. & Wamsley, 2017).

A concentragdo do sedimento e a preservagdo da morfologia celular sdo diretamente
afetados pela técnica utilizada no exame e na preparagdo do sedimento, por potenciais

contaminantes da coloragao e pela composicdo quimica do mesmo (Alleman & Wamsley, 2017).
44441 Cilindros

E considerado normal a presenca ocasional de menos de 2 cilindros em amostras de
urina, observaveis em campos de alta ampliagdo. A presenca de diurese e de proteinuria pré-
renal ou renal podem causar aumentos dos nimeros de cilindros presentes (Alleman & Wamsley,
2017).

O numero de cilindros observados no sedimento ndo apresenta uma correlagdo direta
com a severidade da doenga renal ou com a sua reversibilidade. De igual forma, a auséncia de
cilindros nédo descarta a possibilidade de existéncia de doenga renal (Alleman & Wamsley, 2017).

A figura 14 representa o tipo de cristais e a sua significancia clinica na presenga de Pu/Pd.

leucocitario epitelial eritrocitario

¥ Dano renal Dano Dano
pré-renal ou Pielonefrite Dano renal Glomerulonefrite agudo tubular tubular
renal Mefrite isquémico/ Mecrose wbular Doenca
intersticial agudao aguda renal
Isquemia renal crénica

[ e |

Figura 14- Tipo de cilindros que podem estar presentes na urina, de acordo com a sua

avaliagdo microscopica e significado clinico associado. (Adaptado de eclinicpath.com, sdc)

44442 Células

Os constituintes celulares que podem estar incluidos na urina incluem os leucdcitos, os

eritrécitos (abordado anteriormente), as células epiteliais e o esperma (eClinicPath.com, sdd).

A presenga de menos de 5 leucdcitos por campo de alta ampliagdo é considerado normal.
No entanto, a presenga de um numero elevado de leucdcitos (piuria) € indicativo da presenca de
um processo inflamatério, podendo ser observado a presenga de bactérias no sedimento
urinario. Causas nao sépticas devem também ser tidas em conta, como urolitiase ou neoplasia
(eClinicPath.com, sdd).

As células epiteliais presentes sédo, muitas vezes, de dificil identificacao, e a sua presenca é

quantificada de forma semi qualitativa. Sdo pouco indicativas no diagnéstico, embora nos
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possam fornecer informacdes sobre a presenga de descontinuidade/espoliagao epitelial, de

qualquer parte do trato urinario (eClinicPath.com, sdd).

Células neoplasicas tanto do trato urinario, como do reprodutor, podem ser observaveis
(eClinicPath.com, sdd).

4.4.4.4.3 Cristais

Tabela 37 Tipos de cristais presentes na urina e respetiva composi¢ao quimica, com

significancia diagnostica em Pu/Pd em caes e gatos. (Adaptado de eClinicPath.com, sde)

Tipo de cristal Composigao quimica Significado clinico

-Fosfato de magnésio e o . .
) . -Pode estar presente em animais saudaveis, em pequena quantidade;
Estruvite amonia 3 i -
. -Infegbes bacterianas (urease positivas).
-Triplo fosfato
. ) » . . -Em pequenas quantidades em cées, sem significancia clinica;
Bilirrubina - Bilirrubina conjugada o
-Doenga hepatica
-Pode surgir em animais saudaveis em pequena quantidade;
S -Artefacto de armazenamento;
Oxalato de calcio -Oxalato de calcio
. L -Urolitiase secundaria a hipercalcémia;
(di-hidratado) (di-hidratado) ~ i i -
-Em elevadas concentracdes da urina de cées e gatos, pode indicar
dano renal agudo.
A - Pode surgir em animais saudaveis em pequena quantidade;
Oxalato de calcio - Oxalato de célcio ¢ ped d
. . -Artefacto de armazenamento;
(mono-hidratado) (mono-hidratado) . - e
-Hipercalcémia paraneoplasica (linfoma)
L. o - Defeito na reabsorgéo tubular de amino4cidos como a cistina;
Cistina - Cistina )
-Sindrome de Fanconi.
-Anomalias congénita ou adquiridas porto-vasculares;
. -Comuns em cédes saudaveis da raga Dalmata, Bulldog Inglés e Black
Uratos - Urato de amonia ) ) ) .
Russian Terriers (defeito genético no transportador de urato (gene
SLC2A9; mutagéo da cisteina para fenilalanina no aminoacido 181)

A cristaliria com importéancia clinica no diagnoéstico de doenga associada a Pu/Pd

encontra-se resumida na tabela 37, acima indicada.
4.4.4.4. Bactérias

A quantidade de bactérias presentes na urina sao geralmente avaliadas qualitativamente.
Estas, podem estar presentes enquanto contaminantes da amostra ou como agentes
patogénicos primarios, e podem ser distinguidos pela sintomatologia clinica presente, método de
colheita de urina utilizado, o numero e tipo de bactérias, e pela presenca de leucdcitos e doengas
concomitantes (eClinicPath.com, sdf).

Amostras colhidas por cistocentese nao podem possuir bactérias contaminantes, pelo
que deve ser o método de colheita preferencial (eClinicPath, sdf).

Na presenca de Pu/Pd, alguns animais com pielonefrite ou imunossupressao associada
a doengas como DM, podem apresentar bacteridria clinicamente significante, sem piudria

associada (eClinicPath.com, sdf).
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4.4.5 Urocultura

A urocultura, em caes e gatos associados a Pu/Pd, é frequentemente recomendada, uma
vez que a evidéncia de pielonefrite, além de poder ser diagnosticada, pode também estar
presente como fator complicatério. Assim, a presenca de UTI’s s&o relativamente comuns em

cdes com DM e HAC, mas pouco comuns em gatos com hipertiroidismo (Shiel, 2024a)

Segundo os guidelines emitidos pela International Society for Companion Animal Infectious
Diseases (ISCAID) é desaconselhado realizar urocultura na auséncia de sinais de UTI, uma vez
que nao é recomendado o tratamento de bacteriuria assintomatica. Em contrapartida, é
aconselhada a realizacdo de cultura de urina quando se suspeita de pielonefrite (Shiel, 2024 a).

Aurina colhida deve ser por cistocentese, e o método de colheita utilizado deve ser reportado

ao laboratério, para uma melhor interpretagédo dos resultados (Shiel, 2024 a)

As amostras colhidas por jato livre, dado o elevado risco de contaminagao, sdo consideradas
pelos guidelines como amostras nao validas para urocultura. No entanto, como s&o por vezes
usadas em pratica clinica, sugere-se que contagens de 2105 unidades formadores de coldnias
por ml (UFC/ml) nos caes e 210* UFC/mI nos gatos, sdo significativas (Salas, 2021).

Em amostras colhidas por cistocentese, a bacterilria é significativa se apresentar 2102
UFC/ml. Amostras colhidas por algaliagdo com contagens de 2104 UFC/ml em machos e 210°

em fémeas, sdo consideradas significativas (Salas, 2021).

ApOs realizagdo de uma boa anamnese, um exame fisico detalhado e uma correta analise
dos resultados obtidos no hemograma, analises bioquimicas, analise de urina e urocultura, é
possivel direcionar ou excluir a lista de diferenciais. Alteragcbes como hipercalcémia e
hipocalémia podem ser evidenciadas com base nestes exames. O hemograma permite excluir
policitémia, e as bioquimicas e urianalise permitem evidenciar a presenga ou auséncia de
doengas como glicosuria renal e sindrome de diurese pos-obstrutiva.

O recurso a exames complementares e outros testes especificos, tém um papel crucial no
diagndstico definitivo do paciente, caso os resultados obtidos em exames anteriormente

descritos ndo sejam suficientes para um diagndstico definitivo.

4.5 Diagnéstico imagiolégico

Além do diagndstico radiolégico e ecografia, diagndstico imagioldgico avancado pode
também revelar-se bastante util.

Arealizagdo de exames como tomografia computorizada (TC) e ressonancia magnética (RM)
permitem revelar, por exemplo, localizagdes tumorais, assim como evidenciar o tamanho, limites,

arquitetura e invasdo de estruturas adjacentes de modo a estabelecer um melhor tratamento e
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melhor progndstico (Zini, 2024). Também s&o bastante uteis na detecao de massas pituitarias e

de alteragdes sugestivas de, por exemplo, HAC de origem hipofisaria (Galac, 2024).
451 Radiologia

Apesar de a sua realizagao estar indicada quando se aborda um paciente poliurico e
polidiptico, apresenta algumas limitagdes para o diagnéstico. No entanto, pode dar informagdes
Uteis sobre o numero, localizagao, opacidade, tamanho e conformacdo dos 6rgados (Barr &
O’Brien, 2012). A presenca de esplenomegalia, doencga intestinal, massa adrenal, pidometra,
prostatite ou doenga renal, como por exemplo, displasia renal, sdo, por vezes, identificaveis

radiograficamente (Schmid, 2023).

E igualmente util na detegdo de massas e calcificagbes. Por exemplo, pode evidenciar a
presenga de massas peri-renais, de calcificagdes e de aumentos/diminui¢des de opacidade no
caso de, por exemplo, suspeita de massa adrenal. Evidéncias de distorgao renal, alargamento
de didmetro da veia cava, e outras alteragdes, podem também ser visiveis e sugestivas (Galac,
2024).

A nivel renal, o exame radiografico pode confirmar a presenga de renomegalia, e a utilizagdo
de contraste pode confirmar a presenca de dilatagéo da pélvis renal (Jepson, 2017).
Ao exame radiografico no diagndstico de pidmetra, a visualizagdo limita-se ao tamanho, as

formas uterinas e a presenca de mineralizagbes (Jepson, 2017).
4.5.2 Ecografia

O recurso a exames ecograficos, a nivel renal, revela-se mais promissor que a radiografia
para diagnéstico na medida em que é possivel observar renomegalia, alteragcdes de
ecogenicidade do parénquima, pielectasia e dilatagdes uretrais. Por exemplo, na DRC, os rins
apresentam-se pequenos e irregulares. Apresentam ainda perda de diferenciacéo

corticomedular, pielectasia moderada e sinais de mineralizagéo (Jepson, 2017).

A suspeita de pielonefrite crénica pode ser também confirmada com ecografia renal, em
combinagdo com decréscimo de fungdo. No entanto, dilatagdes da pélvis renal visiveis
ecograficamente podem dever-se a DRC ou fluidoterapia endovenosa. O diagndstico definitivo
passa pela elaboracéo de pielocentese ecoguiada, resultando numa cultura positiva diretamente

da pélvis renal (Jepson, 2017).

No diagnéstico de piometra em fémeas, é considerado o exame de eleicdo, pelo que se
observa um aumento do tamanho do utero, assemelhando-se a uma estrutura tubular bem
definida com conteudo luminal hipoecogénico face a parede uterina e contraste evidente
(Jepson, 2017).

Na presenca de hipercalcémia, a ultrassonografia abdominal (por neoplasia primaria ou por

doenga metastatica) e toracica para observagéo da presenga de massas/alteragdes sugestivas,

60



em combinagdo com procedimentos como pungdo aspirativa por agulha fina (PAAF) e biopsia

ecoguiada, podem ser chaves no diagnéstico (Jepson, 2017).

Em pacientes diagnosticados com linfoma, € comum a presenca de linfoadenopatia com ou
sem envolvimento hepatico ou esplénico, sendo ainda mais importante se os animais
apresentarem sinais de infiltrag&do gastrointestinal, cujo progndstico se torna desfavoravel (Bailey,
2024),

Em casos de infegado por Leptospira spp, achados comuns na ultrassonografia evidenciam
aumento da ecogenicidade corticomedular do rim, reno, hepato e esplenomegalia, sendo

bastante comum acumulagdo moderada de fluido peri-renal (Schuller, 2024).

Informagdes sobre doenca hepatica podem ser igualmente ser obtidas através da
ultrassonografia, uma vez que pacientes com suspeita de anomalia vascular, pode permitir
detetar ndo sé o vaso anémalo, como a presenga de microvasos e vasos portos sistémicos
adquiridos. Além disso, a evidencia de hepatomegalia, ou de alteragbes de parénquima e de
tamanho, que podem indiciar cronicidade ou nao do processo (Jepson, 2017). Em casos de
hepatite crénica, o figado apresentar-se-a hiperecoico pela fibrose instalada e deposi¢cao de
glicogénio. Com a progressado da doenga/cirrose, o figado encontrar-se-a mais pequeno, com

ecogenicidade difusa e notar-se-a presenca de pequenos nédulos (Lidbury, 2024).

A observacao ecografica das glandulas adrenais permite avaliar o seu tamanho, simetria,
diferenciagdo corticomedular, presenga de calcificagdes, conformagéo e ecogenicidade, assim
como a presenga de massas, invasao local de érgaos ou vasos, ou metastases, podendo sugerir
diagndsticos como Hiperaldosteronismo, HAC ou neoplasia adrenal. Na presenga de alteragdes
dos parametros dos testes endécrinos sugestivos de HAC o diagnéstico por imagem pode sugerir

se esta é de origem adrenal ou hipofisaria (Ramsey & Herrtage, 2024b).

4.6 Testes especificos

4.6.1 Diagnostico de Hipertiroidismo

A confirmacao do diagndstico de hipertiroidismo passa, numa primeira abordagem, pela
medigao sérica da T4. A doenga é tdo comum em gatos com idade superior a 7 anos, que a
medigdo das hormonas tiroideias &, muitas vezes, incluida nas anadlises de rotina (Ramsey &
Herrtage, 2024a).

Cerca de 90 a 95% dos animais apresentam niveis acima dos valores de referéncia.
Numa forte suspeita de hipertiroidismo em gatos, com valores de T4 normais, deve considerar-
se a medigao da T4 livre, assim como realizagao de cintigrafia tiroideia. Os niveis séricos basais
de T3 n&o sdo uteis no diagndstico, pela sobreposicdo de resultados entre gatos normais,

hipertiroideus e gatos com doencas ndo tiroideias (Ramsey & Herrtage, 2024a).

Em cées, dada a origem tumoral ser a causa mais frequente, a medigcao da T4 total, T4
livre, e TSH devem ser realizadas, uma vez que demonstram frequentemente valores de T4 e T4

livre aumentados e TSH baixo, pelo efeito de feedback negativo de aumento das hormonas
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tiroideias (Ward, 2024). Cerca de 40 a 60% dos cédes com HAC apresentam niveis basais
diminuidos das hormonas T4 e T3. Normalmente, as concentragdes de TSH circulantes
permanecem normais (Galac, 2024).

4.6.2 Diagnéstico de Diabetes Mellitus

A glicosuria por si s6 ndo é um dado clinico suficiente para o diagnédstico, uma vez que
também esta presente quando ha defeitos nos tubulos renais, em situagdes de stress em gatos
e na administragdo de certos farmacos. Porém, apds a confirmacgao de hiperglicémia persistente
e glicosuria, podemos aferir este diagnéstico através da medicao da frutosamina sérica (Fracassi,
2024).

A frutosamina sérica descreve a concentracdo de proteinas plasmaticas glicolisadas,
resultantes da ligagao entre a glicose e os aminoacidos das proteinas circulantes, estando a sua
concentracao plasmatica relacionada com a concentracao de glicose no sangue (Link & Rand,
2008).

A frutosamina sérica € indicativa dos niveis de glicose circulantes desde,
aproximadamente, a semana anterior, ndo sendo influenciada pela hiperglicémia de stress
(dependendo da magnitude e duragéo). Ainda assim, gatos com DM recente podem nao
apresentar valores aumentados. E entdo, um bom indicador para distinguir hiperglicémia por

stress em gatos ou por anorexia, de hiperglicémia causada por DM (Fracassi, 2024)

Gatos com hiperglicémia que apresentem valores de frutosaminas dentro dos intervalos
de referéncia, muito provavelmente possuirdo uma hiperglicémia transitéria induzida pelo

stresse, ou uma hiperglicémia recente ou menos severa (Ramos, 2018)

Um estudo realizado por Moraes et al., 2011 sobre a influéncia do stress sobre os niveis
de frutosamina, reforca a ideia de que a interpretagédo dos valores deve ser cuidadosa em casos
de DM recentemente diagnosticada, e em caso de o animal estar sujeito a condi¢des de stress
prolongado. Moraes et al conclui ainda que existem outros estudos que afirmam que, mesmo em
casos de hiperglicemia associados a stress prolongado, o aumento de frutosamina encontra-se
em niveis inferiores se comparados com os niveis de frutosaminas em animais com DM

recentemente diagnosticados ou com inadequado controlo glicémico.

A sensibilidade da medigédo da frutosamina sérica como teste de diagndstico de DM é
de 89 a 93%, com uma especificidade de 55 a 86% (Ramos, 2018).

No entanto, existem algumas limitagdes enquanto biomarcador, uma vez que é afetada
pela presenca de hipoalbuminémia, hiperglobulinémia, hiperlipidémia, azotémia, hemolise e
hipotiroidismo (Kuzi et al., 2023).

4.6.3 Diagnéstico de doencga renal

Geralmente a fungéo renal é investigada em pacientes com Pu/Pd n&o azotémicos e que

possuam, permanentemente, pouca capacidade de concentrar a urina. Outras indicagbes
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incluem a monitorizagdo da progressdo de DRC, rastreio de disfuncdo renal em ragas
predispostas a nefropatias hereditarias, ajuste posoldgico de farmacos excretados por via renal
e monitorizacao dos efeitos da administracédo cronica de farmacos potencialmente nefrotdxicos
(McKenna et al., 2020)

A medigao da TFG é considerada o método mais fiavel e sensivel de avaliagao da fungao
renal. Pode ser mensurado baseado no clearance plasmatico ou renal de um marcador de

filtragdo administrado de forma exdgena, ou endégena (Finch, 2014).

Entende-se por clearance renal a velocidade com que um dado marcador de filtragao é
completamente removido por um determinado volume de plasma renal, para que este aparega

na urina apos um determinado periodo.

Embora o clearance renal do polimero de frutose inulina seja considerado o gold
standart, este requer a infusado continua de um marcador a uma taxa constante de modo a atingir
uma concentragao num estado estacionario, bem como tempos determinados e recolha de urina
diaria total, implicando assim cateterizacdo urinaria e esvaziamento da bexiga. E, deste modo,

muito pouco praticado na pratica clinica (Finch, 2014).

Assim, na pratica, opta-se pela determinagao do clearance plasmatico de creatinina, ou
de marcadores externos como iohexol ou inulina. Devido a sua facilidade de utilizagéo, custo e
disponibilidade, a depuragdo plasmatica de iohexol tornou-se um dos marcadores mais

amplamente utilizados de TFG em medicina veterinaria e humana (Finch, 2014).

O protocolo para medigao da TFG pelo clearance plasmatico do iohexol encontra-se
esquematizado no anexo 2. A utilizagdo de contraste radiografico como iohexol cumprem os
requisitos como marcador de filtragdo Util, ndo sendo reportados em animais de companhia

efeitos adversos (Finch, 2014).

Ainda que os intervalos de referéncia ndo estejam completamente descritos, pela
variagdo observada tanto no tipo de marcador de filtragao utilizado, como no método utilizado ou
na populacdo em estudo, existe uma forte influéncia do peso corporal no valor de TFG, onde se
estabelecem diferentes valores de referéncia de acordo com o peso do animal (Frinch & Heine,
2017). A TFG pode ser ainda afetada pelo sexo, raca e idade (por exemplo, gatos jovens
apresentam uma maior TFG que os gatos adultos). Sdo também reportadas diferentes TFG entre

machos e fémeas em caes, no entanto, sdo necessarios mais estudos (Frinch & Heine, 2017).

Um estudo realizado por Frinch et al., 2014 estabeleceu que os valores de clearance do

iohexol em gatos saudaveis e ndo azotémicos seria de 0.92 - 2.88 ml/min/kg (Frinch, 2014).

A tabela 38 descreve valores observados de referéncia de TFG, de acordo com o
intervalo de peso corporal, num estudo realizado em 118 caes saudaveis, através do método de

clearance do iohexol (Frinch & Heine, 2017).
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Tabela 38 Intervalo de referéncia da TFG de animais saudaveis, de acordo com o peso

corporal, num estudo de Bexfield et al., 2008.

Intervalo de peso corporal (Kg) Intervalo de referéncia (ml/min/kg)

1.8-124 1.54 - 4.25
13.2-255 1.29-35
25.7-31.6 0.95-3.36

32-70 1.12-3.39

4.6.4 Diagnéstico de doenca adrenal

4.6.4.1 Diagnéstico de Hipoadrenocorticismo

A confirmacgdo do diagnostico de hipoadrenocorticismo requer testagem adrenocortical.
No entanto, a analise de eletrélitos deve ser incluida no minimum database de diagnéstico de
hipoadrenocorticismo, uma vez que alteragdes nos valores de Na e K sdao os primeiros
indicadores especificos de Addison. Qualquer animal com hiponatrémia e/ou hipercalémia deve

ser suspeito de hipoadrenocorticismo (Lathan & Thompson, 2018).

Por sua vez, estas alteragdes nem sempre sdo detetadas em fases inicias da doenga,
podendo surgir a medida que ocorre progressao da doenga. As concentragdes de K* geralmente
permanecem <8 mEq/L, podendo chegar a 10,8 mEq/L. As concentragdes de Na* podem estar
a 107 mEq/L. Muitas vezes, € valorizado o racio Na*/K*. Assim, os animais hiponatrémicos e
hipercalémicos, que apresentem um racio Na*/K*>23, sdo considerados fortemente suspeitos de
doenca (Santana, 2009).

Embora racios mais baixos tornem o diagndstico mais provavel, é importante clarificar
que um racio elevado ndo exclui a sua presenga, e caes com racios baixos nem sempre

apresentam hipoadrenocorticismo (Lathan & Thompson, 2018).

O teste de estimulagdo com ACTH é teste

gold standart para testagem da fungéo

glucocorticoide, sendo muito importante a garantia g 124
Qo
~ - ~ o E = |
de nao administragdo prévia dos mesmos, pelo = 104
. C £ gl 2
risco de alterar a fiabilidade dos resultados. O s | ' Normal
E 61 |
protocolo de elaboracdo do teste encontra-se § ol ;
anexado no anexo 3 (Hess, 2024). Num cé&o 2 i B
IEp Hypoadrenocorticism |
2 . 1 LY 1
saudavel, tal como se pode observar na figura 15, 0 Baseline st Simoiaion
L. - ) plasma cortisol plasma cortisol
a administragdo de ACTH deve estimular a Tirna

) . o Figura 8 - Concentragdes de cortisol plasmatico
libertacdo de glucocorticoides pelas

R ) ) ) . por radioimunoensaio antes e depois da
glandulas adrenais. Assim, o cortisol sérico

. estimulagdo com ACTH exégena em cées
deve estar entre os 0.5-6 pg/dL e, apos

i . ] normais € em caes com hipoadrenocorticismo.
estimulagdo com ACTH, superior a 2 pg/dL

A conversao para o cortisol: 1 ug/dL =28 nmol/L.
(Hess, 2024).

(Adaptado de Hess, 2024)
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Na presenca de hipoadrenocorticismo, a atrofia glandular origina uma resposta
ineficiente a ACTH, e as medic¢des de cortisol sérico é inferior a 1 pg/dL. Um ndamero limitado de

animais pode atingir os 1-2 pg/dL. (Hess, 2024).

O teste pode ser realizado em pacientes desidratados. No entanto, ACTH n&o deve ser
administrada de forma subcutinea a pacientes ndo hidratados, pois a sua concentracdo nao

chegara eficientemente as glandulas adrenais (Hess, 2024).

Uma vez que outros farmacos esterdides (hidrocortisona, prednisona e prednisolona)
apresentam reacgao cruzada com o cortisol, & essencial que o teste de estimulagdo por ACTH
seja realizado antes de estes serem administrados. A dexametasona, por sua vez, ndo apresenta
reagao cruzada na mensuragdo de cortisol, podendo ser administrada antes do teste de
estimulagao por ACTH. Adicionalmente, a supressdo do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal que
causa demora cerca de 4-6 horas a desenvolver-se, pelo que se o teste de estimulagdo por ACTH

for realizado previamente n&o tera o seu resultado falseado (Lathan & Thompson, 2018).
4.6.4.2 Diagnéstico de Hiperadrenocorticismo

O diagnéstico definitivo de HAC, requer igualmente a realizagao de testes endécrinos. A
identificacdo de massas adrenais acidentais, ou a observagao de altera¢des na glandula pituitaria
apos TC ou RM séo indicagdes adicionais. O Estado de saude do animal e a gravidade dos sinais

clinicos deve ser considerada na altura de realizagdo dos testes endocrinos (Galac, 2024).

Os testes endocrinos usados na pratica clinica incluem o teste de supressdo com baixas
doses de dexametasona, o teste de supressdao com doses altas de dexametasona, o teste de
estimulagdo com ACTH e a medicdo do racio cortisol: creatinina urinario. Dada a pouca
frequéncia de realizagdo, na pratica clinica, do teste de supressdo a doses altas de
dexametasona, apenas abordaremos os testes mais utilizados para efeitos de realizagdo da

monografia.

Todos eles apresentam alguns beneficios e limitagdes na sua realizagao, e qualquer um
pode apresentar resultados negativos, sendo recomendado a realizagdo de outro teste que
confirme, caso a suspeita de HAC seja fiavel e solida com a sintomatologia clinica e dados
clinicos registados. Falsos positivos devem também ser confirmados com a realizagéo de outro
teste laboratorial, sobretudo na presenga de doenga concomitante como pancreatite e DM
(Rebelo, 2021).

O racio cortisol: creatinina urinario € considerado um diagnostico de exclusdo no
diagnéstico de HAC. E muito importante que o animal nZo esteja stressado no momento do
diagndstico. Assim, o tutor pode colher amostras em casa, durante 1 a 3 dias, idealmente a
primeira urina da manha. A analise de varias amostras pode aumentar a fiabilidade do
diagndstico, pela variabilidade diaria do cortisol. Dada a baixa especificidade, falsos positivos
s&0 comuns, mas sempre que um racio se encontre no valor de referéncia considera-se negativo,

excluindo-se o diagnéstico (Rebelo, 2021).
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O teste de supressao com baixas doses de dexametasona baseia-se no facto
de, em animais saudaveis, a administracdo de dexametasona exdégena deprima a sintese e
secrecao de cortisol, enquanto esta se encontra em circulagao. Em caes com HAC, a resisténcia
do cortisol a supressao da dexametasona, e um resultado, 8 horas apds administragao, superior
a 28-39 nmol/L, confirma HAC (Rebelo, 2021). O protocolo de elaboragao deste testes encontra-

se anexado no anexo 4.

Este teste é util, uma vez que distingue HAC hipdfise-dependente ou adreno-cortico-
dependente. Se a doencga tiver origem na glandula adrenal, ocorre falha na supressao durante

todo o teste, obtendo-se valores elevados durante as 8 horas (Rebelo, 2021)

Caso tenha origem hipofisaria, os resultados sdo compativeis com a doenga se um dos

seguintes critérios estiver presente (Galac, 2024):

1. Uma concentracao de cortisol 4 horas apo6s inicio do teste seja < 40 nmol/L;

2. Uma concentragdo de cortisol as 4 horas tenha diminuido em cerca de 50% face ao
cortisol basal no inicio do teste;

3. Uma concentragdo de cortisol as 8 horas tenha diminuido em cerca de 50% face ao

cortisol basal no inicio do teste, mas se encontre superior ou igual a 27,6 nmol/L

Contudo, certos padrdes possiveis podem surgir para diagnosticar HAC, estimando-se que
cerca de 60% dos caes diagnosticados com HAC exibam padrdes como supressao parcial,

escape ou padrao invertido (Bennaim et al., 2019).

O teste de estimulagdo com ACTH baseia-se no principio de que caes com HAC terao
uma resposta exagerada a estimulacdo com ACTH. devendo estar aumentado 10 a 20 vezes
face aos niveis nasais de cortisol (Galac, 2024). E considerado o teste gold standart para o

diagnéstico de HAC iatrogénico.
4.6.5 Diagnostico de Hipersomatotropismo

O diagndstico é baseado na observagéo de niveis de IGF-1 séricos elevados face aos
valores de referéncia (>1000 ng/mL), ou pela mensuracdo do nivel sérico da GH, que se

apresentara em valores igualmente elevados (Niessen, 2024).

Embora a mensuragdo da GH seja o método gold standart para diagndstico de
acromegalia em humanos, esta ndo é muito utilizada em gatos, uma vez que é secretada de
forma pulsatil e pode nao ser detetada, ndo podendo confirmar nem descartar a possibilidade de
doenga. Em caes, as concentragdes basais de GH excedem, muitas vezes, os intervalos de
referéncia, embora aumentos acidentais dos niveis de GH se possam dar de forma pulsatil,

pontualmente (Niessen, 2024)

A concentragao de IGF-1 néo é, por si s6, tao flutuante. Pela sua correlagéo direta entre
0 peso e tamanho corporal e valor sérico, podem existir variagbes especificas entre cada raca

(Niessen, 2024). A mensuragao dos valores séricos de IGF-1 é o teste utilizado para diagnéstico
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de hipersomatotropismo em gatos (Niessen, 2024). Contudo, a producdo hepética de IGF-1
depende da presenca de insulina portal suficiente, podendo esta ser deficiente em gatos
recentemente diagnosticados com DM, podendo conduzir a falso-negativos (Niessen, 2024).

Idealmente, para um diagndstico definitivo, quando uma destas analises anteriores é
sugestiva de acromegalia, devem ser realizados exames imagioldégicos ao cranio,
nomeadamente TC ou RM. A utilizacdo de contraste nos dois exames facilita o diagnostico.
Contudo, falsos-negativos podem ocorrer (por exemplo, no caso de uma hiperplasia acidoéfila

ligeira ou de um microadenoma da adenohipéfise) (Pereira, 2014).
4.6.6 Diagnéstico de Hiperaldosteronismo

O teste de diagnéstico mais comum é o doseamento da aldosterona plasmatica. Assim,
os valores de aldosterona sérica revelam-se, na presenga da doenga, muito superiores ao
intervalo de referéncia, podendo alguns casos apresentar apenas um ligeiro aumento, dai a
importancia da sua interpretacdo juntamente com os niveis séricos de potassio, sendo este um
potente estimulador da sintese de aldosterona. Assim, caso a aldosterona esteja dentro do limite
de referéncia, mas o potassio esteja diminuido, o hiperaldosteronismo deve ser sempre
considerado. De referir também que, a concentragao de aldosterona pode variar ao longo do dia,

sendo influenciada por fatores externos como a luminosidade (Ambrésio, 2014).

Como a mensuragcdo da aldosterona plasmatica é considerada um método pouco
sensivel, e que ndo permite distinguir hiperaldosteronismo primario de secundario, o teste
considerado gold standart € a mensuragao do racio aldosterona: renina plasmatico (Ambrésio,
2014). Em animais saudaveis, este varia entre 0.3 e 3.8, sendo que nos animais esterilizados é
ligeiramente superior face aos animais inteiros, dado o efeito inibitério das hormonas sexuais

sobre a aldosterona (Ambrdsio, 2014).

Para aumentar a sua sensibilidade, as amostras devem ser colhidas de manh&, e devem
ser descontinuadas a administragdo de medicamentos anti-hipertensivos. O plasma deve ser
colhido para um tubo refrigerado, centrifugado e rapidamente congelado para minimizar a

degradacéo de renina (Ambrésio, 2014).

Um outro teste apresenta capacidade de ultrapassar as limitagdes acima referidas: o
racio aldosterona: creatinina urinario. No entanto, o calculo deste racio por si s6 nao é suficiente
para diagndstico, uma vez que estudos demonstraram elevada variabilidade individual na
excregdo urinaria de aldosterona, pelo que racios sugestivos de doenga devem ser sempre

confirmados com recurso a um teste de supressao (Ambraésio, 2014).
4.6.7 Diagnéstico de feocromocitoma

A sintomatologia clinica originada pelo feocromocitoma deve-se, maioritariamente, ao
excesso de catecolaminas circulantes. A secrecao de catecolaminas é episodica e imprevisivel.
Sabe-se que 50% dos animais apresentam hipertensdo arterial, e outra sintomatologia néo

especifica. A presenca de determinados sinais episédicos, assim como o diagnéstico
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imagiolégico de massa adrenal é indicativo para realizagdo da mensuracao das catecolaminas
sérica ou urindria, e os seus metabolitos (metanefrina, normetanefrina e acido vanilmandélico)
(Zini, 2024).

A utilizagdo de normetanefrina é preferivel a metanefrina, pois € mais sensivel a sua
detegao no plasma e na urina. Este parametro encontrar-se-a elevado em comparagao com os
valores de referéncia para caes saudaveis, ou mesmo na presenga de caes com outros tumores
hipofisarios ou adrenocorticais. Além disso, é o Unico teste que parece nao ser influenciado pelo

stress ou manipulagéo veterinaria na colheita de amostras (Zini, 2024).

Algumas medicac¢des afetam as concentragdes séricas e urinarias de catecolaminas,

como a dexametasona (Zini, 2024).
4.6.8 Diagnéstico de doenca hepatica

Tanto em doengas hepaticas adquiridas como em doenga hepatica congénita, além dos
resultados obtidos nos pardmetros hepaticos bioquimicos séricos serem um passo fundamental
no diagnéstico, outros testes podem ser sugeridos na presenga de Pu/Pd, como, por exemplo, a
mensuragao dos acidos biliares séricos pré e pés-prandiais (Kogika et al., 1999). O animal deve
ser submetido ao teste apds 12 horas de jejum, sendo colhida uma primeira amostra de sangue
do animal. Depois, o animal é alimentado com uma refeicdo de alto valor lipidico, onde sera

colhida novamente uma amostra de sangue, 2 horas apoés a refeicdo (Weisse & Berent, 2024).

Este teste apresenta elevada sensibilidade e especificidade no diagnéstico, através da
verificagdo do normal funcionamento hepatico. Alteragdes face aos valores de referéncia sao
sugestivos de alteragdes na producéo, excrecao e reintroducéo na circulagao entero-hepatica e,

por isso, sugestivo de doenca (Weisse & Berent, 2024).

O aumento dos &cidos biliares pés-prandiais demonstraram ser 100% sensiveis na
detecdo de anomalias vasculares hepaticas congénitas como, por exemplo, shunt
portossistémico em caes e gatos. No entanto, estes animais podem também apresentar valores

pré e pos-prandiais dentro dos valores de referéncia (Weisse & Berent, 2024).
4.6.9 Diagnéstico de Leptospirose

Tratando-se de uma doenga zoondtica, a confirmagao de suspeita clinica pode ser util numa
perspetiva de salude publica. Os exames utilizados na pratica clinica incluem a pesquisa de
anticorpos anti-leptospira através do teste de aglutinacdo microscopica (MAT), teste ELISA
(Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) ou detegcdo de DNA leptospiral através de PCR
(polymerase chain reaction). Assim, o MAT é o teste de eleigdo para detetar infecdo aguda,
apesar das suas limitagdes quanto a sensibilidade, especificidade e repetibilidade (Schuller,
2024).

Caes com infegdo recente aguda podem ser MAT negativos, por ainda n&o possuirem

anticorpos em circulagao. Por outro lado, caes vacinados podem possuir titulos elevados contra
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sero variedades vacinais e ndo vacinais e nao possuir a doenga, uma vez que a vacinagao
polivalente estimula o sistema imunitario a produzir anticorpos contra todos os antigénios
presentes na vacina, que podem reagir contra os antigénios do teste MAT e originar falsos
positivos. Embora os estudos demonstrem que os cdes vacinados se tornam negativos 15
semanas depois, uma pequena percentagem demonstrou ter titulos pés-vacinagdo durante um
periodo mais longo. Devido a reag¢des cruzadas, os cdes podem também apresentar titulos
elevados contra serovariedades ndo vacinais (Silva, 2018). Caes com sinais clinicos
consistentes, vacinados, com uma titulagdo > ou igual a 1:800 para 1 ou mais sero grupos, é
suscetivel de apresentar infecdo. No entanto, e numa tentativa de aumentar a especificidade do
teste, uma infecéo recente deve ser confirmada testando novamente, com um intervalo de 1 a 2

semanas entre cada testagem (Schuller, 2024).

4.7 Avaliagao da capacidade de concentragao urinaria

Uma vez excluidos todas as restantes causas de Pu/Pd diferenciais, devemos considerar
testar para DIC, DIN e polidipsia psicogénica, sendo estes os Ultimos diagndsticos a ser
descartados (Schmid, 2023).

O teste de privagéo de agua modificado permite diferenciar politria por DIC ou DIN primario,
de polidipsia primaria. Dada a raridade de DIN primaria na pratica clinica, uma primeira
abordagem deve passar por realizar o teste de resposta a desmopressina, que permite
diagnosticar DIC e, caso o animal n&o responda a este teste, realizar o teste de privagao de agua
modificado. (Schmid, 2023).

4.71 Teste de resposta a desmopressina

E utilizado um analogo sintético da ADH, a desmopressina, farmaco usado no tratamento
de DIC. Apés o inicio do teste, o tutor deve monitorizar a ingestdo de agua durante 2 a 3 dias, e

0s animais devem ter acesso a agua sem restricées (Schmid, 2023).

A desmopressina é administrada durante 5 a 7 dias, em solugéo oral ou através de um
spray nasal de aplicagédo conjuntival. A dose oral é 0.05 mg (para gatos, e para cdes com peso
<5 kg), 0.1 mg (para caes entre 5 a 20 kg de peso corporal) e 0.2 mg (para caes com peso =21
kg). A administragao pode ser feita a cada 8 a 12h, sendo que a féormula em spray deve ser
administrada em uma a duas aplicagdes a cada 12 horas. Entre os dias 3 a 7 de tratamento,
devem ser colhidas amostras de urina em dias distintos e avaliada a DU, assim como devem ser
realizados ionogramas de controlo para monotorizagdo dos eletrélitos do paciente, e observacao

da evolugdo da hiponatremia (Schmid, 2023).

A interpretacéo do teste encontra-se evidenciado na tabela 39.
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Tabela 39 Interpretacdo dos valores de DU e avaliagdo do consumo de agua apés realizagéo

do teste de resposta a desmopressina, e respetivo significado clinico (Adaptado de Schmid,

2023).
Diagnéstico Densidade urinaria Consumo de agua
DIC Aumentou 50% Diminuiu 50%
DIN primario Sem alteragdes, ou diminuida Sem alteragbes
i Sem alteragdes, ou Sem alteragdes, ou moderadamente
Polidipsia psicogénica
moderadamente diminuida aumentada

4.7.2 Teste de privagao de agua modificado

A realizagdo do teste de privagdo de agua modificado nao representa risco indcuo para o
paciente, devendo ser realizado com cuidada monotorizagdo e hospitalizagdo do paciente
durante a sua realizagdo. Importante referir que este teste ndo pode ser realizado em pacientes

azotémicos e com sinais de desidratacédo (Jepson, 2017).

Neste teste, espera-se que os animais saudaveis apresentem valores de osmolaridade
plasmatica >1100 mOsm/kg, e DU >1.030 apo6s 5% de desidratagdo por um periodo de 20-40
horas (Jepson, 2017).

O procedimento de realizagao do teste encontra-se no anexo 5.

Pacientes com DIN primario demonstrarao incapacidade de concentrar a urina, com
valores de osmolaridade plasmatica <290-310 mOsm/kg, com DU <1.012 durante a realiza¢ao
do teste. Estes animais ndo responderédo a administragdo subsequente de desmopressina.

Os animais que tenham polidipsia psicogénica, apresentardo uma capacidade adequada
de concentrar a urina e capacidade de elevar os valores de osmolaridade plasmatica apos o
processo de desidratagédo (Jepson, 2017).

Na presenca de DIC, os pacientes continuardo a produzir urina diluida (DU < 1.008) e os
valores de osmolaridade plasmética serdo sempre <310 mOsm/kg. A desidratacao fazer-se ha
notar por um periodo de 3 a 10 horas, com evidéncia de perda de peso e desenvolvimento de
hipernatremia. A administragao de desmopressina determinara um aumento superior a 50% na
osmolaridade urinaria (Jepson, 2017).

No caso de DIC parcial, ocorrera também resposta a administragédo de desmopressina, e

geralmente um aumento incompleto (>15%) na osmolaridade urinaria (Jepson, 2017).
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IV- RELATORIOS DE CASO
1. TSUKY KORAI SORA - DIABETES INSIiPIDUS CENTRAL

1.1 Identificagdo do paciente
Espécie: Canideo
Idade: 7 anos
Sexo: Fémea Esterilizada.
Raca: Belgian Shepherd Dog (Pastor Belga)
Peso: 31 kg

1.2 Apresentagao do caso

A “Tsuky” era acompanhada no HVME por histéria de doenga imunomediada intestinal e
cutanea. Fez terapia prolongada com imunossupressores, tendo estabilizado o quadro clinico ha

cerca de 1 ano. Foi também diagnosticada com QCS.

Estava devidamente vacinada e desparasitada, tinha acesso a rua para passeios e nao
tinha contacto com outros animais. A tutora garantiu ndo existir alguma alteragdo na sua rotina
ou do meio ambiente que pudesse justificar o aumento exagerado de agua. Ao exame fisico
apresentava mucosas congestionadas e secas, com restante exame sem alteragbes. Os

parametros encontravam-se dentro dos valores de referéncia.

A tutora afirmava que recentemente a cadela ingeria quantidades significativas de agua
e pedia muitas vezes para ir a rua, tendo aumentado a sua frequéncia ha cerca de um més.
Apresentava valores anteriores de DU relativamente baixas no refratdbmetro (urina sempre
isostenurica). A data da consulta, a “Tsuky” ndo se encontrava a fazer qualquer tipo de medicacgéo

imunossupressora.

Foi pedido a tutora que mensurasse da quantidade de agua ingerida por dia, em casa.
A “Tsuky” apresentou-se a consulta dia 12 de fevereiro de 2024, para investigar as causas de
Pu/Pd. A tutora mencionou que a cadela ingeria 3500-4000 ml/dia (aproximadamente 129
mi/kg/dia).

Foram recolhidas amostras de sangue para realizagdo de hemograma, bioquimicas
séricas e ionograma, e foi colhida urina por cistocentese para andlise de urina e medicao de DU
no refratometro (DU = 1.010). Os resultados destes exames encontram-se evidenciados nas
tabelas 40, 41 e 42.

Tabela 40 Resultados do ionograma da “Tsuky” de 12 de fevereiro de 2024.

Parametro ‘ Valor Referéncia
Sédio (mEg/L) 147 147 - 156
Potassio (mEq/L) 43 34-46
Cloro (mEq/L) 117 107 - 120

Racio Na/K 34.2 33.6-44.2
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Tabela 41 Resultados do painel bioquimico da “Tsuky” de 12 de fevereiro de 2024.

Parametro Resultado Referéncia
ALP (U/L) 19 12.5-82.7
BUN (mg/dL) 9.5 9.2-29.2
Calcio (mg/dL) 10.7 9.3-121
Creatinina (mg/dL) 0.62 04-14
GGT (U/L) <10 5-14
GPT/ALT (U/L) 25 17-78
Glucose (mg/dL) 121 75-128
Fosforo (mg/dL) 3.3 19-5
Bilirrubina (mg/dL) 0.4 0.1-0.5
Proteinas totais (g/dL) 5.8 50-7.2
Colesterol total (mg/dL) 362 111 -312

Tabela 42 Resultados do hemograma da “Tsuky” de 12 de fevereiro de 2024.

Parametro Resultado Referéncia
Leucécitos totais (x10°/L)
Neutrofilos (x109/L) 7.81 32-123
Linfocitos (x10°/L) 1.21 0.8-5.1
Mondcitos (x10°/L) 0.72 0-15
Eosinofilos (x10°/L) 0.61 0-1.5
Eritrocitos totais (x1072/L) 6.67 55-8.5
Hematoécrito (%) 52.5 39 -56
Hemoglobina (g/dl) 15.9 11-19
Volume corpuscular médio (VCM) (f/l) 78.7 62-72
Hemoglobina corpuscular média (HCM) (pg) 23.8 20-25
Concentragao de hemoglobina corpuscular média (g/dL) 302 30-38
Red cell distribution width (RDW) (%) 12.5 12-17.5
Plaquetas totais ((x10°/L) 238 117 - 460
Volume plaquetario médio(f/l) 8.8 7-12.9

A urina possuia uma coloragdo amarela e um aspeto ligeiramente turvo. A analise de
urina tipo Il, além dos resultados observados na tabela 43, evidenciou a presenga de células

epiteliais transicionais e goticulas lipidicas.

A ecografia abdominal ndo evidenciou alteragbes relevantes, apenas confirmou
ecograficamente evidéncias de enteropatia crénica. As glandulas adrenais estavam

normodimensionadas e sem alteragdes significativas.

Foi também medida a presséao arterial da “Tsuky” através de um medidor de presséo
arterial oscilométrico, cuja presséao arterial sistélica (PAS) se encontrava a 110 mmHg, ou seja,
dentro dos valores de referéncia definidos nas guidelines emitidas pela American College of
Veterinary Internal Medicine, que classifica um animal como normotenso se a PAS <140 mmHg
(Acierno et al., 2018).
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Tabela 43 Resultados da analise de urina tipo Il da “Tsuky”, de urina colhida por cistocentese a

dia 12 de fevereiro de 2024. Valores de referéncia do laboratério DNAtech®.

Bioquimica urinaria Resultado Referéncia
Glucose Negativo Negativo
Bilirrubina Negativo Negativo
Corpos cetonicos Negativo Negativo
Densidade Qo1 1.012 - 1.050
pH 6.5 50-7.0
Proteinas Negativo Negativo
Urobilinogénio Negativo 0.2-1
Nitritos Negativo Negativo
Leucécitos Ausentes 0 — 5/campo
Eritrécitos Ausentes 0 — 5/campo
Células epiteliais Raras raras
Cilindros Ausentes Ausentes
Cristais Ausentes Ausentes
Muco Ausentes Ausentes
Bactérias Ausentes Ausentes

Iniciou-se o teste de resposta a vasopressima, com administragao de desmopressina 0.1

mg/Kg (1 comprimido a cada 12 horas).

A “Tsuky” regressou ao HVME para acompanhamento e monotorizagdo do tratamento
nas datas abaixo destacadas na tabela 44, onde realizou medi¢des de DU, ionograma de controlo

e controlo dos valores de proteinas totais e albumina séricas.

Tabela 44 lonograma, medicao das proteinas totais, albumina e densidade urinaria das

consultas de acompanhamento do tratamento da “Tsuky”.

Parametro ‘ Referéncia
Sédio (mEgq/L) 148 - 149 147 147 - 156
Potassio (MEq/L) 26 - 23 41 34-46
Cloro (mEg/L) 1M1 - 108 108 107 - 120
Racio Na/K 30.7 - 34.6 35.6 33.6-442
Proteinas totais (g/dL) 6.2 - 7 6.4 5-72
Albumina (g/dL) 26 N 32 - 26-4
DU 1.026 1.034 1.040 1.040 1.012 -1.050

Baixou-se dose Baixou-se dose
desmopressina desmopressina

(1/2 comprimido (1/4 comprimido
12-12 horas) 12-12 horas)

1.3 Discussao

O diagnéstico de DIC baseia-se na exclusdo das causas mais frequentes de Pu/Pd e na
realizagédo de testes especificos. Os testes iniciais de diagndstico apds confirmagédo de Pu/Pd

incluem hemograma, analises bioquimicas séricas, ionograma, urianalise e urocultura, tendo
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sempre como base o exame fisico e histéria clinica. A ecografia abdominal pode apresentar

utilidade para visualizagédo do figado, rins, glandulas adrenais e Utero (Shiel, 2024b).

No que respeita a identificagdo animal, a idade do animal pode sugerir descartar algumas
causas congénitas de Pu/Pd, uma vez que a “Tsuky” € um animal de meia-idade, consideram-se
como menos provaveis doengas como diabetes insipidus congénito, anomalias/shunts porto-

vasculares e glicosuria primaria renal (Jepson, 2017).

A “Tsuky”, sendo da raga Pastor Belga, ndo apresenta predisposi¢éo racial associada a

Pu/Pd para qualquer doenga (Gough et al., 2018).

Juntamente com a tutora, foram descartadas causas iatrogénicas.
A urianalise efetuada confirma a presenga de uma urina hipostenurica. Na presenca de Pu/Pd,
uma série de doengas podem ser consideradas, podendo ser consultadas na tabela 34 da
presente monografia. Na obstante, como o animal n&o se apresentava azotémico, foi possivel

considerar menos provavel existir dano renal (Jepson, 2017).

A auséncia de glicosuria na urianalise e normoglicémia eliminaram as hipéteses de DM
e sindrome de Fanconi. A auséncia de proteinuria, pode ajudar a descartar doenga de origem

renal, como DRC, mesmo antes da presenca de azotémia (Roura et al., 2017).

A presenga de um hemograma sem alteragdes descarta doengas como policitémia. O
ionograma permitiu descartar doengas que resultem em hipocalémia. O racio Na*/K* superiores
a 23 (Santana, 2009), assim como a auséncia de hiponatrémia e/ou hipercalémia (valores
estiveram sempre no intervalo de referéncia), e auséncia de sintomatologia clinica compativel,

tornaram menos provaveis doengas como hipoadrenocorticismo e/ou hiperaldosteronismo.

As analises bioquimicas apenas evidenciaram hipercolestolinémia. As causas mais
comuns de hipercolestolinémia primaria incluem hipercolestolinémia pds-prandial (sendo,
normalmente fisiolégica e se resolva entre 7-12 horas apds refeicdo), ou uma dieta rica em
carbohidratos (Xenoullis, 2024). Causas de hipercolestolinémia secundaria incluem DM,
hipotiroidismo, hiperadrenocorticismo, pancreatite, obesidade, nefropatia com perda de proteina,
colestase, insuficiéncia hepatica, linfoma, leishmaniose (Xenoullis, 2024). Deste modo, a

hipercolesterolinémia pode dever-se a sua mensuragao pos-prandial.

No painel bioquimico pode também descartar-se hipercalcémia como causa associada,
uma vez que os valores estavam dentro dos valores de referéncia. Os valores de ureia e
creatinina sérica sugerem auséncia de doenca renal, aguda ou crénica. A principal mudanca
patologica que ocorre na DRC é a perda de nefronios funcionais e a diminuicdo da TGF, que
resulta no aumento da concentracdo plasmatica de substancias indesejadas, normalmente

eliminadas por excregéo renal, resultando em azotémia (Salgado et al., 2023).

No entanto, de acordo com as guidelines emitidas em 2023 pela IRIS para estadiamento
da DRC, estagios inicias de doenga podem apresentar valores de creatinina e ureia dentro dos

valores de referéncia. A imagem ultrassonografia dos rins sugere que os rins se encontram
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normodimensionados e sem evidéncias de alteragbes estruturais, tornando menos provavel
doenga de origem renal como doenca renal crénica, dano renal agudo ou pielonefrite.
Ecograficamente, em animais com pielonefrite, a pielectasia é observada em 66% dos animais,

enquanto a dilatagao ureteral foi reportada em 41%, e urolitiase em apenas 27% (Wolff, 2024).

Também no painel bioquimico ndo se observam alteragdes nas enzimas hepaticas,
hiperbilirrubinemia, ou alteragdes fisicas sugestivas como, por exemplo, presenca de ictericia, e

o figado apresenta-se de aparéncia normal ecograficamente, descartando a origem renal.

A ultrassonografia adrenal evidenciou que as adrenais se encontravam
normodimensionadas bilateralmente, sem evidencias de alteragbes no tamanho, conformagéao e
contorno. O painel eletrolitico encontrava-se dentro dos valores de referéncia, e a sintomatologia
clinica apresentada e exame fisico observado permitiram descartar a origem endécrina de Pu/Pd

(hiperadrenocorticismo, hipoadrenocorticismo, hiperaldosteronismo, massa adrenal).

De facto, o hipertiroidismo é um diferencial para Pu/Pd, sendo uma condi¢do bastante
incomum em caes, que resulta maioritariamente de tumores funcionais da tiroide, geralmente
palpaveis no exame fisico, e produtores de hormonas tiroideias. Como a “Tsuky” apresentava
exame fisico sem alteragbes, nem evidéncias de massa cervical (Ward, 2024) ou sindrome
paraneoplasico (associado a presenca de hipercalcémia), ndo se realizou o teste de mensuragao

da T4 sérica.

Deste modo, considerou-se a possivel presenga de doengas de “segunda abordagem”
como DIC, DIN primario ou polidipsia psicogénica. A diabetes insipidus pode causar polidipsia
severa, com aumentos do consumo de agua 5-20 vezes superior aos valores de referéncia. Esta,
pode ter origem neoplasica, traumatica, cirirgica, congénita, de etiologia infeciosa ou

inflamatdria, ou idiopatica (Shiel, 2024b).

Regra geral, a DIC ndo apresenta alteragdes ao nivel do hemograma e bioquimicas
séricas. Na urianalise, a urina apresenta-se geralmente hipostendrica. No entanto, a urina
Isostenurica (1.008-1.012) n&do descarta DIC parcial, e ndo total, em caes. (Shiel, 2024b). A

“Tsuky” apresentava valores de DU de 1.010, o que leva a ponderar DIC parcial.

Uma alternativa ao diagndstico através do teste de privagdo de agua modificado passa
por um diagnéstico de caracter terapéutico, através elaboragdo do teste de resposta a
desmopressina, uma vez que pacientes com DIC parcial ou completa respondem a
administragdo de desmopressina. Tal como observado na “Tsuky”, apds administracdo de
desmopressina, esta reduziu drasticamente a quantidade de agua ingerida, com aumentos da
DU logo apés a primeira administragao. Caes com polidipsia psicogénica ou DIN, regra geral,

falham a esta resposta (Shiel, 2024b).

Este teste apresenta algumas vantagens na medida em que se elimina o risco de

desidratacdo hipertonica iatrogénica inerente a realizagdo do teste de privagdo de agua
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modificado, podendo representar perigo de vida para o animal. Além disso, este teste pode ser

realizado em casa, facilitando o processo de diagnéstico (Shiel, 2024b).

O tratamento passa pela administragédo a longo prazo de desmopressina. (Shiel, 2024b).
Sendo a desmopressina um potente analogo da ADH, que se liga aos mesmos recetores da
membrana, tem um efeito minimo nos recetores V1, ndo estando associados a casos reportado
de hipertensdo arterial consequente. A dosagem e frequéncia de administragdo é baseada na
resposta individual do animal. De salientar que a resposta ao tratamento é rapida, e a Pu/Pd

retorna caso se pondere descontinuar o tratamento (Shiel, 2024b).

A “Tsuky” manteve o tratamento com desmopressina em dose minima (1/4 de
comprimido de 0,1 mg/kg de 12 em 12 horas), mantendo a DU dentro dos valores considerados

normais, e sem Pu/Pd.

O prognostico de DIC depende da causa primaria. Apenas se descarta origem traumatica
e cirurgica baseada na historia clinica do animal. A origem idiopatica pode ser considerada, e 0
animal pode viver com o DIC controlado durante anos garantindo alguma qualidade de vida, apos
ajuste da dose minima para maximo efeito. Neoplasias hipotalamicas e pituitarias apresentam,

assim, pior progndstico face as restantes etiologias (Shiel, 2024b).

2. JARVIS - UTI E MASSA ADRENAL

2.1 Identificagao do paciente
Espécie: Canideo
Idade: 9 anos
Sexo: Macho Inteiro
Raca: French Bulldog (Bouledogue Francés)
Peso: 15.4 Kg

2.2 Apresentagao do caso

O “Jarvis” apresentou-se a consulta no dia 27 de agosto de 2023, para avaliagdo
ortopédica devido a claudicagao do membro toracico direito. Na consulta, os tutores referiram
que o “Jarvis” apresentava polidipsia e nicturia recentemente. Foi agendada uma consulta e

ecografia abdominal para investigagdo das causas primarias de Pu/Pd.

Na obstante, o “Jarvis” atendeu ao HVYME em consulta de urgéncia no dia 30 de agosto
de 2023 por anorexia, prostragdo e hematuria. A tutora afirmou novamente que o animal

apresentava sintomatologia compativel com Pu/Pd ha cerca de uma semana.

Ao exame fisico, a auscultagao cardiaca e pulmonar ndo evidenciaram alteragbes, € o

animal apenas apresentava dor a nivel caudal profundo na palpagao abdominal. O toque retal

evidenciou Prostatomegalia, estando firme e globosa.
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Realizou-se hemograma, bioquimicas séricas e ionograma, e para urianalise completo e

Urocultura, cujos resultados estédo evidenciados nas tabelas 45, 46, 47 e 48.

Mediu-se a DU com o refratometro (1.028). Na ecografia realizada, a prostata estava
aumentada de tamanho, de aparéncia heterogénea/difusa e com a presenga de pequenos
quistos. A bexiga estava pequena, de contorno irregular e paredes espessadas, e era observavel
um ligeiro sedimento dentro do lumen vesical. Os linfonodos iliacos estavam nao reativos e

normodimensionados.

A urina possuia uma coloragdo amarela, e um aspeto ligeiramente turvo. A analise

evidenciou ainda a presenga de células epiteliais transicionais (tabela 48):

Tabela 45 Resultados do ionograma do “Jarvis” de 30 de agosto de 2023.

Parametro Valor Referéncia

Saédio (mEq/L) 147 147 — 156
Potassio (mEqg/L) 4.2 34-46
Cloro (mEq/L) 108 107 - 120

Racio Na/K 35 33.6-44.2

Tabela 46 Resultados do painel bioquimico do “Jarvis” de 30 de agosto de 2023.

Parametro ‘ Resultado Referéncia
Albumina (g/dL) 35 26-4
ALP (U/L) 23 12.5-82.7
BUN (mg/dL) 21 9.2-29.2
Calcio (mg/dL) 11.5 9.3-12.1
Creatinina (mg/dL) 0.77 04-14
GGT (U/L) <10 5-14
GPT/ALT (U/L) 49 17-78
Glucose (mg/dL) 109 75-128
Foésforo (mg/dL) 4.1 19-5
Bilirrubina (mg/dL) 0.4 0.1-0.5
Proteinas totais (g/dL) 6.6 50-7.2
Colesterol total (mg/dL) 215 111 -312

Tabela 47 Resultados do hemograma do “Jarvis” de 30 de agosto de 2023.

Parametro ‘ Resultado Referéncia
Leucécitos totais (x10°/L) 8.38 6-17
Neutrofilos (x109/L) 6.53 32-123
Linfécitos (x10°/L) 0.92 0.8-5.1
Monécitos (x10°/L) 0.66 0-15
Eosinofilos (x109/L) 0.27 0-15
Eritrocitos totais (x10'2/L) 6.22 55-85
Hematocrito (%) 52 39-56
Hemoglobina (g/dl) 15.7 11-19
Volume corpuscular médio (VCM) (/1) 83.6 62-72
Hemoglobina corpuscular média (HCM) (pg) 25.3 20-25
Concentracdo de hemoglobina corpuscular média (g/dL) 303 30-38
Red cell distribution width (RDW) (%) 13 12-17.5
Plaquetas totais ((x10°/L) 264 117 — 460
Volume plaquetario médio(f/l) 10.5 7-129




Na urocultura, o exame bacteriolégico isolou E. coli (x 102 UFC/mL).

O TSA apenas demonstrou resisténcia a doxiciclina.

Tabela 48 Resultados da analise de urina tipo Il do “Jarvis”, de urina colhida por cistocentese a

dia 30 de agosto de 2023. Valores de referéncia do laboratério DNAtech®.

Bioquimica urinaria Resultado Referéncia

Glucose Negativo Negativo
Bilirrubina Negativo Negativo
Corpos cetonicos Negativo Negativo
Densidade 1.028 1.012 - 1.050
pH m 50-7.0
Proteinas Qtymg/dL Negativo
Urobilinogénio Negativo 0.2-1
Nitritos Negativo Negativo
Leucécitos ( 21-109 0 — 5/campo
Eritrocitos @ 0 — 5/campo
Células epiteliais Raras Raras
Cilindros Ausentes Ausentes
Cristais Ausentes Ausentes
Muco Ausentes Ausentes
Bactérias Ausentes Ausentes

O animal foi diagnosticado com prostatite e UTI, e foi medicado com robenacoxib 40 mg
(1/2 comprimido, SID, durante 6 dias) e enrofloxacina 150 mg (1/2 comprimido, SID, durante 14
dias), tendo sido pedido para mensurar a quantidade de agua ingerida em casa até a consulta

de seguimento.

O “Jarvis” regressou a consulta de acompanhamento no dia 14 de setembro de 2023, onde
realizou uma ecografia abdominal. A tutora afirmou que apds iniciar o tratamento ocorreu
remissdo da sintomatologia compativel com Pu/Pd, reduzindo a ingestdo de 1800 ml/dia para

1000 mi/dia, e que o animal se encontrava bastante melhor.

Na ecografia abdominal, a préstata continuava heterogénea e aumentada de tamanho.
A bexiga mantinha a mucosa irregular, com conteudo luminal pouco significativo, observava-se
um ligeiro aumento do linfonodo iliaco medial e uma lesdo hipoecogénica cranial.
O “Jarvis” iniciou protocolo de castragdo quimica durante 6 a 8 meses, com acetato de

osaterona (Ypozane®7,5 mg, 1 comprimido SID durante 7 dias).

Durante a realizagdo da ecografia, foi possivel observar que a glandula adrenal esquerda
apresentava uma ecogenicidade bastante heterogénea e um contorno irregular/difuso, nédo
sendo possivel isolar a glandula na sua totalidade. Pela forte suspeita de invaséo vascular, o
animal foi aconselhado a realizar uma TC, com ecocardiografia prévia. Os tutores optaram por

realizar uma TC cranio-toracica e abdominal.
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A ecocardiografia evidenciou a presenca de cardiomiopatia dilatada (B2), insuficiéncia
moderada da valvula mitral e cuspides ligeiramente espessadas embora com auséncia de
prolapso, hemo dinamicamente significativa. O atrio esquerdo e atrio direito estavam
moderadamente dilatados, com ligeiro risco de insuficiéncia cardiaca congestiva. Sem evidéncia
de arritmias cardiacas patologicas. O paciente iniciou medicagido com pimobendano. (Cardisure®

10mg, 2 comprimido BID, até nova indicagao médica.)

A TC, abaixo evidenciada nas figuras 13 e 14, relatou imagens compativeis com
exoftalmia direita sem lesdes compressivas associadas, lesdo subcondral do PCM esquerdo,
hiperplasia nodular esplénica, hiperplasia prostatica ou lesdo inflamatéria prostatica (prostatite).
Relatou ainda, lesdo neoplasica com muito provavel origem na glandula adrenal esquerda, de
aproximadamente 14 cm e didmetro maximo de 4,3 cm, exibindo caracter infiltrativo severo, com
lesdo infiltrativa intraluminal da veia renal esquerda (5a- seta vermelha), veia cava caudal até a
entrada do parénquima hepatico (5b — seta vermelha) e artéria iliaca esquerda, com extenséo

até a aorta (5¢ — seta vermelha).

O Parénquima cerebral estava integro ao longo de toda a sua extensdo, ndo se
evidenciando desvios da linha média sagital e/ou captagbes andémalas de contraste, sem
aparentes sinais de atrofia cortical cerebral (diminuigdo marcada da aderéncia intertalamica
associada ao aumento generalizado e simétrico do sistema ventricular, ou aumento de liquido

nos sulcos cerebrais).

\§

A A N
Figura 9 - TC do “Jarvis” da cavidade abdominal (corte axial, esquerda e direita superior, e corte

) \ :

coronal esquerda e direita inferior) apos inje¢cao de contraste.
Fonte: Hospital Veterinario do Baixa Alentejo (Centro de imagem de Montenegro).

5 (seta vermelha) - Glandula adrenal esquerda 5a (seta vermelha) -veia renal; 5b (seta vermelha)
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Apbés realizagédo da TC, foi realizada colheita de
sangue para provas de coagulagdo (mensuragéo de D-
dimeros de fibrina), encontrando-se acima do valor de
referéncia (0.6 mg/L, sendo que os valores de
referéncia apontam para valores <0.40 mg/L). Instituiu-

se terapia com clopidrogel na dose 1,1 mg/kg/dia.

No dia 5 de Abrii de 2024, o “Jarvis”

apresentou-se a consulta de acompanhamento

monitorizagcdo ecografica das adrenais (sem Figura 10 — TC do jarvis 2corte sagital)

alteracdes face a Uultima ecografia), realizagdo de da cavidade abodminal apés injecdo de

ionograma, medic¢ao da presséo arterial e mensuracao . . . .
9 ¢ P ¢ contraste. Visualizagado da invasdo da

de D-dimeros de fibrina (1.3 mg/L), onde se aumentou aorta e parénquima hepatico.

a dosagem de clopidogrel para 2,4 mg/kg/dia. Os Fonte: Hospital Veterinario do Baixo

resultados do ionograma podem ser consultados na
tabela 49.

Alentejo (Centro de imagem de

Montenegro).

O “Jarvis” apresentava uma PAM de 118 Sb (seta vermelha) — parénquima
mmHg, pressao arterial sistolica (PAS) de 137 mmHg  hepatico; 5¢ (seta vermelha) — aorta.
e pressdo arterial diastdlica (PAD) de 92 mmHg,
medicéo elaborada através de um medidor de presséao arterial oscilométrico (dentro dos valores
de referéncia definidos nas guidelines emitidas pela American College of Veterinary Internal
Medicine, que classifica um animal como normotenso se a PAS <140 mm Hg) (Acierno et al.,
2018).

Tabela 49 Resultados do ionograma de controlo do “Jarvis” de 5 de abril de 2024.

Parametro ‘ Valor ‘ Referéncia
Sédio (mEq/L) 147 147 - 156
Potassio (mEqg/L) 4.2 34-46
Cloro (mEg/L) 15 107 - 120
Racio Na/K 35 33.6-44.2

2.3 Discussao

As UTI’s tem origem num desequilibrio funcional nos mecanismos de defesa do animal,
permitindo uma multiplicagdo, adesao e persisténcia dos agentes patogénicos microbiolégicos
no trato urinario, geralmente causada por bactérias. A bactéria isolada mais comumente no trato

urinério de cées e gatos é a E.coli (Bantges & Olin, 2017).

A urocultura é o gold standart para o diagnéstico de UTI, pelo que a presenca de
bactérias, mesmo em valores baixos, em urinas colhidas assepticamente por cistocentese
indicam a presencga de UTI (Bantges & Olin, 2017). Assim, confirma-se o diagndstico de UTI no

“Jarvis”. Para que se faga um adequado plano terapéutico e se escolha a correta antibioterapia,

80



as UTl's podem ser classificadas como UTI do trato urinario superior (rins e ureteres) ou

inferiores (bexiga, uretra, préstata ou vagina) (Bantges & Olin, 2017).

Os sinais clinicos podem ajudar na determinagao da localizagdo da infecdo ao longo do
trato urinario, sendo estes bastante variaveis dependendo da viruléncia e patogenicidade dos
microrganismos patogénicos associados, da presenga/auséncia de doengas concomitantes, da
resposta individual do sistema imunitario e da localizagdo/duracédo da infecdo, podendo incluir
hematuria, disuria, estranguria, poliaquiuria, incontinéncia urinaria. Podem igualmente originar
politria, polidipsia, dor abdominal e sinais de doencga sistémica (mais geralmente associados a

UTI’s de trato urinario superior) (Bantges, J. & Olin, S., 2017).

A determinagéo da recorréncia de UTI e a distingdo entre infecdo ocasional e infecédo
associada a outras complicagdes é também um fator crucial. Em machos inteiros, a ocorréncia

de bacteriuria deve sempre presumir avaliagdo da prostata (Weese et al., 2019).

Na presenca de prostatite, os antimicrobianos de 1?2 linha no tratamento de UTI's em
cées incluem sulfonamida/trimetoprim, cloranfenicol e enrofloxacina. Para o tratamento do
“Jarvis” optou-se por utilizar enrofloxacina (utilizado, para tratamento de UTI’s, na dose 10-20
mg/kg a cada 24 horas) (Bantges & Olin, 2017), por um periodo minimo de 15 dias até
reavaliagdo. O tratamento de UTIl's com antimicrobianos pode durar entre 10-14 dias,
particularmente na presenca de pielonefrite e prostatite, havendo muitas vezes necessidade de
prolongar o tratamento entre 4 e 6 semanas (Bantges & Olin, 2017). O tratamento deve ser

descontinuado apds nova urocultura negativa.

Alguns autores defendem que em machos nao castrados que apresentem UTI’s, deve
sempre assumir-se a presenga de infegédo prostatica, na medida em que a escolha da terapéutica
deve ter em conta que o mesmo possua boa penetracédo na barreira hemato-prostatica (Bantges
& Olin, 2017).

O “Jarvis” apresentava dor a palpacado abdominal caudal profunda e ecograficamente
apresentava aumento dos linfonodos iliaco medial e sintomatologia compativel com alteracéo
prostatica. Outros sinais clinicos de prostatite cursam com sinais clinicos de UTI, entre eles
hematuria, estranguria, disuria, poliaquiuria. Descargas uretrais hemorragicas podem também
estar presentes, e 0 animais podem apresentar anorexia, letargia, algum tenesmo/obstipagéo,

compresséao sublombar e ataxia pélvica (Davidson, 2017).

Na verdade, dado que o fluido prostatico passa fisiologicamente na prépria bexiga, as
UTI's estdo geralmente presentes, sempre que existe infegdo bacteriana prostatica primaria.

Assim, a realizagédo de lavagem prostatica e cultura esta sempre indicada (Davidson, 2017).

A ultrassonografia € também de extrema importancia na evidencia de alteragdes na
aparéncia normal prostatica como alteragdo no tamanho e parénquima difuso, heterogéneo, com
hipoecogenicidade focal, com possivel presenga de hiperplasia benigna prostatica, abcessos ou
quistos (Zambelli & Cunto, 2024).
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Ocorreu remissiva da sintomatologia compativel com Pu/Pd apdés tratamento da UTI, o
que pode indicar que a mesma ocorreu consequentemente ao processo infecioso instalado no
trato urinario, uma vez que um processo inflamatério decorrente pode alterar o gradiente

osmotico do trato urinario, assim como a presenga de toxinas associadas a E.coli.

De facto, a presenca de uma massa adrenal “acidentalmente” visualizada na ecografia,
poderia igualmente estar na origem da Pu/Pd, uma vez que esta descrito como diagndstico
diferencial de Pu/Pd.

Destaca-se assim a importancia da realizagado de ultrassonografia a toda a cavidade
abdominal de forma sistematica, completa e concisa, assim como a visualizagao de todos os
orgaos e estruturas quando estes exames sao requeridos, ainda que exista uma forte suspeita
da origem da doenga ou mesmo um diagnéstico confirmado, podem revelar-se achados

ecograficos de doengas concomitantes que requerem igual consideragao.

Baseado na premissa de que a ultrassonografia € uma técnica operador-dependente,
um estudo realizado em 2012 identifica 2 fendbmenos importantes no campo do operador, o
attribution bias, que refere que se uma lesdo observada é compativel com o quadro clinico do
animal, ha uma maior probabilidade de o operador identificar essa lesdo. Por outro lado,
sattisfaction of search descreve a redugdo da minucia do operador na realizagdo da restante
ecografia, apds encontrar uma lesdo compativel e significativa para o quadro clinico, podendo
levar a ndo visualizagdo de outras alteragdes presentes, como é o caso da glandula adrenal do

“Jarvis”, ndo visualizado na primeira ecografia (Estevens, 2021).

Deve suspeitar-se de uma neoplasia adrenal quando se verifica, ecograficamente, uma
perda da forma tipica da glandula adrenal, assimetria na forma, e alteragées no tamanho face a
glandula contralateral, ou na presenca de infiltragcbes nos vasos préximos, nomeadamente na
veia frénico-abdominal e/ou veia cava caudal ou nos tecidos moles circundantes (Behrend &
Wassik, 2024). A evidéncia de tortuosidade dos vasos, assim como aumento da heterogeneidade
sdo também indicativos de malignidade, tal como fraca delineacdo do contorno glandular, e

textura ndo homogénea (Behrend & Wassik, 2024).

Considera-se que a massa adrenal seja primaria. Os tumores primarios representam 1-
2% de todas as neoplasias caninas, ja os metastaticos ndo tém tanta expressividade, sendo, por

isso, considerados bastante incomuns (Medeiros, 2015).

A confirmacao da invasdo das estruturas adjacentes, foi apds a realizagdo de TC. Tal
como a ecografia, permite aferir o tamanho, forma e estrutura destas glandulas, bem como
identificar a presenga de invaséo, sendo considerada mais fiavel quanto a determinacdo das

margens e extensao da lesdo (Medeiros, 2015).

Como vantagens, pode ser utilizada na diferenciagcado entre hiperadrenocorticismo de
origem adrenal, ou de origem hipofisaria, pela visualizagido de alteragdes ou presenga de massas

anivel hipofisario, além de ser bastante Gtil no diagnoéstico de metastases pulmonares (Medeiros,
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2015). O “Jarvis” ndo apresentava alteracbes nem presenca de metastases a nivel pulmonar,

nem evidéncia de massas a nivel hipofisario, descartando assim estas hipoteses.

Todavia, também possui desvantagens, nomeadamente a sua reduzida disponibilidade,
o elevado custo, necessidade de sedagao profunda ou anestesia geral assim como um elevado

nivel de especializagdo para correta interpretacdo das imagens (Medeiros, 2015).

O passo seguinte no diagndstico passaria pela determinagdo da sua origem. Dos
tumores adrenais de origem primaria, aproximadamente 75% deles apresentam origem

adrenocortical, e 25% deles sdo de origem neuroendécrina.

Dados que tutores ndo mostraram interesse em investigar mais sobre a origem da massa
adrenal, tendo tido em consideracao o grau de invasividade da massa e limitagdo no prognéstico
e tratamento, ndo foi possivel chegar a um diagnéstico definitivo. Para tal, dever-se-ia realizar
testes hormonais de diagndstico e histodoenca da massa (Zinic, 2024) que apresenta uma
especificidade de 90-100% na diferenciagéo entre origem adrenal ou origem medular (Zinic,
2024).

Os tumores adrenocorticais podem dividir-se em tumores secretores de cortisol
autonomamente, ou tumores nao secretores de cortisol, que podem ou n&o produzir outro tipo
de hormonas (Behrend & Wassik, 2024).

Os tumores adrenocorticais secretores de cortisol causam atrofia das células secretoras
de cortisol na glandula suprarrenal contralateral e das células secretoras de cortisol nao
neoplasicas da glandula suprarrenal afetada (Galac, 2024). Além disso, apresentam geralmente
evidencias sistémicas e sintomatologia clinica associada a hipercortisolémia (Behrend & Wassik,
2024). Se o animal apresenta possibilidade de HAC de origem adrenal, devem ser realizados
testes enddcrinos especificos. O teste de estimulagdo com ACTH é usualmente utilizado, no
entanto, a sensibilidade para HAC de origem adrenal é baixa (50%). Por isso, testes dentro do
valor de referéncia num cdo com sintomatologia clinica compativel e massa adrenal ndo podem
descartar o diagnéstico definitivo (Medeiro, 2015). O teste de eleigcéo é o teste de supressao com
baixas doses de dexametasona, mas deve ser sempre interpretado com base nas forte
evidéncias clinicas de exame fisico e exames complementares (hemograma, bioquimicas,
urianalise), pela possibilidade de ocorréncia de falsos positivos. Assim, o diagnéstico por imagem

€ o diagnostico de eleicdo (Medeiros, 2015).

O “Jarvis” ndo apresentava evidencias de HAC, tanto pela remissdo da sintomatologia
apos tratamento como pela auséncia, no exame fisico, de sinais clinicos patognomoénicos
(alopecia simétrica bilateral, distensdo abdominal, hepatomegalia, ou fraqueza muscular). Os
exames bioquimicos complementares realizados ndo apresentavam alteragées compativeis com
hiperadrenocorticismo, como aumentos das enzimas hepaticas (ALP, ALT, AST),
hipercolesterolinémia e diminuicdo da ureia sérica (Galac, 2024), pelo que se optou por nédo

realizar outros exames, dada a decisao indicada pelos tutores. Também nao apresentava
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alteracdes evidentes da glandula adrenal contralateral, tanto a nivel ecografico como na TC, nem
sinais de atrofia contralateral ou alteragdes hipofisarias.

A medicéo do Na, CI- e K* sérico estavam igualmente dentro dos valores de referéncia,
pelo que geralmente esta doencga leva a quadros de hipocalémia e hipernatremia (Galac, 2024).
Descarta-se, assim, a probabilidade de um tumor adrenocortical secretor de cortisol. De notar
que animais com HAC apresentam, igualmente, proteinuria e urina hipostenurica ou Isostenurica

(Medeiros, J., 2015) observado no “Jarvis”.

Os tumores adrenocorticais ndo secretores de cortisol e funcionais (isto €, produtores de
hormonas) podem ser produtores de hormonas esteroides ou de aldosterona. Mielolipomas ou

lipomas podem igualmente invadir a glandula adrenal (Behrend & Wassik, 2024).

Os tumores adrenocorticais secretores de aldosterona, embora raros em caes, foram
descritos em caes de meia-idade a geriatricos, apresentam geralmente sintomatologia clinica
associada a hiperaldosteronismo. O animal geralmente apresenta sinais clinicos como letargia,
anorexia, fraqueza e Pu/Pd. A hipocalémia severa associada a hipernatremia moderada, ou
evidencias de alcalose metabdlica, assim como hipertensao arterial, ndo observada no “Jarvis”,

colocam este diferencial como menos provavel (Behrend & Wassik, 2024).

Os Tumores adrenocorticais secretores de hormonas esteroides apenas foram
reportados em um numero muito reduzido de caes, e o animal ndo apresentava sintomatologia

compativel com hiperestrogenismo (Behrend & Wassik, 2024).

Por fim, os tumores de origem medular/neuroenddcrino sdo denominados
feocromocitomas, sendo neoplasias produtoras de catecolaminas. A Pu/Pd observada neste tipo
de neoplasia podem resultar da libertagdo de catecolaminas, ou ser secundarias a uma forma de
diabetes insipidus nefrogénica secundaria induzida pelo tumor (Zinic, 2024)

Os sinais clinicos sdo normalmente episédicos e inespecificos, dada a libertagéo pulsatil
de catecolaminas no organismo. Menos frequentemente, 0s sinais clinicos presentes séo
causados pelo tamanho, invasividade ou rutura do tumor (Zinic, 2024). Estdo normalmente
relacionados com o sistema respiratério e cardiaco (fraqueza intermitente, episoédios de sincope,
taquipneia, taquicardia e arritmias). Os sinais cardiacos derivam de isquemia, fibrose ou
hipertrofia do tecido muscular cardiaco por exposicdo prolongada as catecolaminas (Nobre,
2024). Tal como observado na ecocardiografia realizada ao “Jarvis”, as alteragbes cardiacas

reportadas podem ter como causa primaria a presenca de neoplasia neuroenddcrina adrenal.

Cerca de 90% sao unilaterais, e 66% apresentam invasao local. A invasao local da veia
cava caudal apresenta uma frequéncia de 56%, podendo ser precedida de invasdo da veia
frénico abdominal, e existe alto risco de tromboembolismo adrtico ou tromboembolismo do atrio
direito (Zinic, 2024). Caes com feocromocitoma unilateral geralmente apresentam uma

suprarrenal contralateral de aparéncia normal, tal como observado no “Jarvis”. A mineralizagdo
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é rara, enquanto cerca de 50% dos tumores adrenocorticais sdo mineralizados (Zinic, 2024). O

“Jarvis” ndo apresentava, a ecografia, sinais de mineralizagéo.

Os feocromocitomas ndo apresentam alteragbes patognémicas no hemograma,
bioquimicas séricas e urianalise, sendo muito inespecificas (sinais de anemia ligeira a moderada,
leucocitose, aumento da atividade das enzimas hepaticas, azotémia, diminuicdo da DU e

proteindria).

No entanto, um diagnéstico definitivo de feocromocitoma passaria pela realizagdo de
uma cromatografia liquida de alta eficiéncia (Alexandre, 2022), que faz mensuragdo das
catecolaminas e metanefrinas no plasma e na urina, sendo expressas, em caes, em racio tendo
em conta a concentragdo de creatinina. O doseamento da normetanefrinas urinaria € o mais
fidedigno, pela sua excreg¢do continua face a secregéo pulsatil das catecolaminas, e pela maior
sensibilidade face as metanefrinas, estando descrito como o Unico parametro significativamente
mais elevado em caes com feocromocitoma do que em caes saudaveis e em caes com tumores
adrenocorticais ou hipofisarios (Zinic, 2024). E também o Unico resultado do teste que parece
nao ser afetado pelo stress associado a manipulagdo durante a colheita de amostras, embora
seja afetado pela administragdo recente de farmacos como a dexametasona. Assim, as
metanefrinas, normetanefrinas e catecolaminas urinarias, para serem compativeis com o0s
valores de referéncia do feocromocitoma devem estar, pelo menos, quatro vezes superiores aos

valores de um cao normal (Nobre, 2024).

Este doseamento, face a fraca colaboragdo dos tutores no diagnéstico nao foi realizado,
uma vez que os laboratérios disponiveis ndo apresentam valores de referéncia para caes
(existindo apenas para humanos) o que acrescenta alguma dificuldade na sua realizagdo e
interpretacao na pratica clinica. Em medicina veterinaria, a realizagao deste tipo de testes nao &,
ainda, tdo acessivel, havendo muitas vezes necessidade de encaminhamento das amostras para

laboratdrios externos dificultando, atrasando e encarecendo a analise (Alexandre, 2022).

O progndstico esta relacionado com o tamanho do tumor, atividade secretora e
invasividade do mesmo, estando bibliograficamente descrito que o tempo médio de vida apds
diagnostico ¢ de 12 meses (Nobre, 2024). Massas de maiores dimensdes, assim como
evidéncias de invaséo local e metastizagéo estdo associadas a pior prognostico. (Behrend &
Wassik, 2024).

O tratamento de eleicdo passa pela adrenalectomia, para redugdo do excesso de

catecolaminas circulantes e remisséo da sintomatologia clinica (Behrend & Wassik, 2024).

Dado que apenas poderiamos considerar o diagnostico do “Jarvis” como feocromocitoma
apos histopatologia da massa associada a imunohistoquimica, ndo podemos afirmar com certeza
o seu diagnostico (Nobre, 2023), nem descartar que a massa adrenal tenha outra origem, embora

se considere este como o diagndstico mais provavel.
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Por sua vez, dada a forte possibilidade de se tratar de um feocromocitoma e da sua
associagao a risco tromboembdlico e estase sanguinea, o doseamento de D-dimeros de fibrina

foi realizado posteriormente, como exame complementar adicional.

O d-dimero é um produto que resulta da degradagdo de um coagulo de fibrina
estabilizado. A presenca de d-dimeros é, entdo, um marcador do processo de fibrindlise a
decorrer direta ou indiretamente a formagéo de coagulos. Em medicina veterinaria, alguns
ensaios clinicos realizados tém revelado uma sensibilidade de 80-90% para pacientes com

doencas trombdéticas ou risco acrescido de tromboembolismo (Ferreira, 2015).

A natureza invasiva deste tipo de neoplasia pode levar consequentemente a oclusao
parcial ou total da veia cava caudal por compressao mural ou trombose, pelo que a medigao dos

d-dimeros foi realizada para monitorizar o risco de doenga tromboembodlica (Zinic, 2024)

Como o animal apresentava valores de d-dimeros aumentados, onde o aumento
plasmatico de d-dimero esta documentado em cédes com CID (coagulagéo intravascular
disseminada), doencga tromboembolica como tromboembolismo pulmonar, hemorragia interna,
neoplasias, doenga renal, doenga hepatica e em situagbes pos cirurgicas (Ferreira, 2015) e os
tutores ndo mostraram intencdo de avancgar no diagnostico, iniciou-se terapia preventiva anti
trombdtica com clopidogrel na dose minima (1,1 mg/kg/dia) (Allerton, 2020) cuja ag&o passa pela
associagao de forma irreversivel a recetores plaquetarios especificos (ADP(2Y12)), inibindo a

agregagao plaquetaria primaria e secundaria em resposta a estimulos (Allerton, 2020).

O acompanhamento e monotorizagao efetuado no HVME deste caso clinico revelou que
os d-dimeros de fibrina se encontravam mais elevados, pelo que se aumentou a dose de
clopidogrel para 2.4 mg/kg/dia. Um novo acompanhamento mais recente mostrou que os valores
de d-dimeros de fibrina estavam mais baixos e, portanto, podera indiciar aqui uma diminuigao do

risco de ocorréncia de doenga tromboembdlica no “Jarvis” e estabilizagdo do quadro clinico.
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V- CONCLUSAO

O estagio no HVME permitiu ndo s6 a consolidagédo de conhecimentos em diversas areas
clinicas, mas também o desenvolvimento de competéncias e formacao profissional uteis na
abordagem ao paciente e no desenvolvimento de conceitos como raciocinio clinico e abordagem

clinica, diagnéstica e terapéutica.

A presente monografia e relatério evidenciam a complexidade associada ao diagndstico
de Pu/Pd em animais de companhia, pela multiplicidade de doengas abrangentes e exames de
diagndstico passiveis de serem realizados, que promovem a necessidade de direcionar o
raciocinio clinico. Assim, a sistematizagdo no momento do diagndstico € um fator-chave na
abordagem ao paciente, realgando a importancia de recolher do tutor uma boa anamnese e
realizar um exame fisico detalhado que nos permita excluir diagnésticos e de igual forma avaliar
conscientemente a necessidade na prescricdo de exames mais especificos, através de uma
abordagem simples e coerente em todo o curso clinico. A possibilidade de exclusdo de causas
menos provaveis em etapas inicias ajudam na redugdo do custo associado e na eficiéncia
econdmica do processo de diagnostico, onde se conclui que este € um aspeto muito importante

do ponto de vista do tutor.

Desta forma, concluimos que quanto mais precocemente na abordagem conseguirmos
chegar ao diagnéstico, maior vantagens trara ndao s6 para o animal, que nao é sujeito a exames
complementares desnecessarios e que inclusivamente podem apresentar riscos associados para
a sua saude, como se torna mais interessante do ponto de vista econémico para o tutor, que
necessita de um menor investimento no diagnéstico da doenga em causa exponenciando a
facilidade e abertura a iniciagdo da terapéutica adequada na pratica cinica rotineira, assim como
a realizagdo de exames complementares mais dispendiosos e sucesso da terapéutica

recomendada.

Por vezes, o diagnéstico de Pu/Pd pode tornar-se desafiador ou assumir um caracter
empirico. Nesta medida, a falta de equilibro num dos componentes do binémio tutor-animal, tanto
por motivagdes econémicas como sentimentais e afetivas, representa um problema dificil de

contornar, impedindo a garantia da saude e qualidade de vida do animal.
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VII- ANEXOS

1. ANEXO 1

Declaragdes do consenso do American College of Veterinary Internal Medicine

(ACVIM) guidelines para diagnéstico e maneio da proteintria em caes e gatos (Lees et al.,

2005):

Colher urina por cistocentese, preferencialmente ecoguiada, para excluir as origens pés
renais, nao urinarias, de proteinduria;
Para excluir causas preé renais, nao urinarias, de proteinuria, avaliar as proteinas séricas

do animal.

Descartando estas causas, sugere-se que a proteinuria podera ter origem urinaria;

Rl S

Avaliar o sedimento urinario e pesquisar sinais de hemorragia ou inflamagao;

Sinais de hemorragia e inflamagéo na analise de sedimento, com ou sem sintomatologia
clinica de doenga de excregdo urinaria evidente como, por exemplo, poliaquiuria, mas
sem sinais de doenga do nefrénio (nefrite) sugerem origem pés-renal e urinario;

Para excluir origem renal intersticial ou renal patoldgica, encontrar evidéncias de
inflamagdo com sinais de nefrite ativa (sensibilidade renal, hipertermia, insuficiéncia
renal);

Caso néo haja sinais de inflamagao ou hemorragia no sedimento, restam as causas com
origem renal funcional, renal tubular patolégica ou renal glomerular. O préoximo passo
sera determinar a sua exata localizagao;

Se for de origem renal glomerular de alto grau, a proteinuria sera consideravelmente
elevada (UPC superior ou igual a 2);

Se for de origem renal funcional, a proteinuria € ligeira e se, no acompanhamento, se
constatar que esta é transitéria;

Se for de origem renal glomerular de baixo grau, ou de origem tubular renal, a proteinuria

sera ligeira, mas no acompanhamento verificar-se-a a sua persisténcia.

Nao é possivel distinguir, através de testes convencionais, estas duas origens de

proteindria. No entanto, se a lesdo tiver origem glomerular, progressivamente elevara o seu

UPC, para tornar possivel excluir origem tubular.



2. ANEXO 2.

Protocolo para determinagdo da taxa de filtragio glomerular (TFG) através do

clearance plasmatico do iohexol (Pocar et al., 2019):

© © N o

Iniciar o protocolo com 12 horas de jejum. Hospitalizagdo e monotorizagao do paciente.
Agua deve ser disponibilizada ad libitum,

Pesar o paciente, e cateterizar do mesmo;

Recolher uma amostra de sangue:

Calcular a dose a administrar de iohexol (0.5- 1 mg/kg), numa solu¢gdo de 300 mg de
iodo por ml;

Administrar iohexol num bolus intravenoso, durante aproximadamente 30 segundos,
seguido de flush com NaCl;

Remover o cateter do animal;

Colher amostras de sangue as 2, 3 e 4 horas apds administragao, para tubos séricos;
Centrifugar as amostras e identificar cada uma delas com a data e hora exata da colheita;

Recolher o plasma das amostras apos centrifugagao, e enviar para analise laboratorial.

3. ANEXO 3.

Protocolo de elaboragéao do teste de estimulagao com ACTH (Adaptado de Leitdo, 2011):

1.

Colher uma amostra de sangue para tubo de heparina, preferencialmente da veia
jugular;

Cateterizar o animal:

Administrar, por via endovenosa:

- 0.125 mg de ACTH sintética, para gatos;

- 0.25 mg de ACTH sintética, para caes;

Colher nova amostra de sangue, na veia jugular, uma hora apés administragdo de
ACTH;

Centrifugar as amostras e retirar o plasma para laboratério, para mensuragao dos

niveis de cortisol.

Recomenda-se a congelagdo das amostras, se o tempo antes do envio for igual ou superior

a 12 horas.



4. ANEXO 4.

Protocolo de elaboragao do teste de estimulagao com baixas doses de

dexametasona (Bugbee et al., 2023):

Colher uma amostra de sangue para tubo de heparina, preferencialmente da veia jugular;

LN~

Cateterizar o animal;

Administrar, por via endovenosa: 0.01 mg/kg de dexametasona;

Recolher novas amostras, 4 a 8 horas apds administragdo de dexametasona;
Centrifugar as amostras e retirar o plasma para laboratério, para mensuragao dos

niveis de cortisol.



5. ANEXO 5.

Protocolo de elaboragao do teste de privagdo de agua modificado (Adaptado de
Jepson, 2017):

Apds revisido dos sinais clinicos, historial clinico e outros testes realizados que excluem todas as oufras condigées de
PU/PD, restando apenas considerar Diabetes Insipidus Central, Diabetes insipidos Nefrogénico primario e Polidipsia
primaria.

Consideragdes gerais antes da realizacédo do teste:

1. Considerar avaliacio da DU em casa, ou num novo ambiente (hospitalizacio), em doentes com suspeita de polidipsia primaria;
2. Realizar, primeiramente, teste de resposta & hormona vasopressina;

3. Garantir que nio existe sinais clinicos de desidratacio ou azotémia. Se presentes, NAO REALIZAR O TESTE.

4, Retirar a comida, 12 horas antes da realizagio do mesmo.

I. Fase de privacio de dgua:
1. Comecar de manhd cedo;
2. Esvaziar e cateterizar a bexiga para permiir o seu esvaziamento completo durante o teste;
3. Medir a DU e, se possivel, a osmolaridade urindria;

4. Pesar o animal;
5. Colher sangue, preferencialmente da veia jugular, para mensuracdo da creatinina sérica, s6dio e osmolaridade plasmatica;

De forma continua:

6. Monitorizar sinais de depressao, letargia ou alteragdes comportamentais.

Cada uma/duas horas:

7. Avaliar sinais clinicos de desidratacio;

8. Esvaziar a bexiga/saco urinario e registar DU e osmolaridade urindria;
9. Pesar o animal {com a mesma balanca em toda a extensgo do teste),
10. Colher sangue, da veia jugular, @ mensurar creatinina sérica, sodio e osmolanidade plasmatica, e registar.

Terminar teste se:

1. Azotémia efou Hipernatremia;

2. Animal apresenta sinais de depressdo,
letargia, alteraces comportamentais

3. DU excede 1.030;

4. Paciente perde 5% do peso corporal;

Mo caso de terminar o teste, obter amostras
para mensuragao de:

- Creatinina sérica;

- Concentracéo sérica de sodic;

-DU;

- Osmolaridade plasmatica;

- Osmolaridade urinaria.

Il. Fase de resposta a administragdo de vasopressina
exogena:

1. Administrar desmopressina (0.5 Ulikg IM) ou acetato de
desmopressina via (Intra nasal, 4 bomifos/aplicacdo no saco
conjuntival, ou IV na dose 1-4 microgramas/can);

2. Continuar a restricio de dgua e comida;

3. Monitorizar continuamente hidratacio e estado de depresséo;

4. Cada 30 min a 2 horas (passando para cado 8-12 horas se for
usado acetato de desmopressina):

- Esvagziar a bexiga;

-Medir e registar a DU & a osmolaridade urinéria;

- Colher sangue para creatinina sérica, sodio e osmolaridade
plasmatica;



