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Resumo

O estégio curricular a que se refere o presente relatério decorreu entre os dias 1 de se-
tembro de 2014 e 2 de marco de 2015 no Hospital Veterinario do Baixo Vouga. Este permitiu o
acompanhamento de uma grande variedade de casuistica no ambito da clinica médica e cirar-
gica. A monografia redigida tem como tema a abordagem diagndstica a polilria e polidipsia no
cédo e no gato. Estas apresentages clinicas sdo causas frequentes de consulta veterinaria. O
mecanismo base para o seu aparecimento pode ser polilria com polidipsia compensat6ria ou
polidipsia com polidria compensatéria. Uma das causas destas apresentacdes clinicas € a dia-
betes insipidus central, doenca provocada por uma insuficiente sintese ou secrecéo de hormo-

na antidiurética e sobre a qual incide o caso clinico apresentado.

Palavras-chave: polidria, polidipsia, ADH, pequenos animais



Abstract

Small animal medicine and surgery

This report describes the activities developed in the externship performed between Sep-
tember 1st, 2014 and March 2nd, 2015 in the Baixo Vouga Veterinary Hospital. This externship
allowed for the monitoring of a wide variety of cases within the scope of the clinical medicine
and surgery. The thesis has as its theme the diagnostic approach to polyuria and polydipsia in
dogs and cats. These clinical signs are common causes of veterinary consultation. The base
mechanism for its appearance can be polyuria with compensatory polydipsia or polydipsia with
compensatory polyuria. One of the causes of this clinical presentation is central diabetes insipi-
dus, a disease caused by an insufficient synthesis or secretion of antidiuretic hormone, and the

focus of the presented clinical case.

Keywords: polyuria, polydipsia, ADH, small animal
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I. Introducao

O presente relatério é o culminar do estagio curricular subordinado ao tema de Clinica e Ci-
rurgia em Animais de Companhia. Este teve a duracdo de 6 meses e foi realizado entre 1 de
Setembro de 2014 e 2 de Mar¢co de 2015 no Hospital Veterinario do Baixo Vouga (HVBV) e
teve a orientacdo da Dra. Margarida Costa, docente da Universidade de Evora, e coorientacio

do Dr. Hugo Vilhena, médico veterinario do HVBV.

O relatério encontra-se dividido em duas partes: A primeira composta por um relatério des-
critivo do estagio, onde é referida a variedade de casos presenciada pelo autor. A segunda
parte € uma revisdo bibliografica subordinada ao tema: “Abordagem Diagnostica a Polilria e
Polidipsia no Céo e Gato”, seguida da apresenta¢do de um caso clinico no ambito do referido

tema, e sua discussao.

Il. Relatério descritivo do estagio — Casuistica

1. Hospital Veterinario do Baixo Vouga

O HVBYV localiza-se em Agueda e é um importante hospital de referéncia na regizo.

As instala¢des incluem uma rececdo e sala de espera, trés consultérios, sala de tos-
quias, sala de ecografia, quatro salas de internamento (internamento geral, internamento de
felinos, internamento infetocontagioso, e unidade de cuidados intensivos), sala de preparacéo
para cirurgia, sala de cirurgia e sala de cirurgia minimamente invasiva, sala de radiologia, labo-
ratério, farmacia, sala de fisioterapia e sala para partos assistidos. Além disso, também fazem

parte das instalages dois quartos, vestiarios, uma cozinha, um auditdrio e um escritério.

A equipa é composta por dez médicos veterinarios, quatro enfermeiros veterinarios e

seis auxiliares.
2. Descricao das atividades desenvolvidas

O grupo de oito estagiarios € dividido por um igual nimero de turnos, sendo estes se-
manalmente rotativos. Seis dos oito estagiarios estdo inseridos nos turnos de dia. Nestes tur-
nos o estagiério realiza atividades no ambito de um de trés servigos: internamento, consultas e
ecografia ou cirurgia e anestesia. Estas atividades sdo desenvolvidas num de dois horarios:
entre as 9h e as 17h ou entre as 14h e as 22h. Para além destas rotagfes existe ainda o hora-
rio de urgéncia (entre as 19h e as 11h) que é realizado por dois estagiarios em noites alterna-

das.

Na rotacao pelo internamento o estagiario é responsavel pela monitorizacdo, passeio,

alimentacéo e higiene dos animais internados, além de realizar exames de estado geral, admi-



nistrar medicacao, realizar fisioterapia, aplicar técnicas de contencéo, e realizar exames labora-
toriais, sendo constantemente orientado por médicos ou enfermeiros veterinarios. Além destas
funcdes o estagiario tem também a oportunidade de praticar colheitas de sangue, cateteriza-

¢Oes e algaliagdes, também com a respetiva monitorizacao.

Na rotagdo das consultas e ecografia o estagiario é responsavel por auxiliar os clinicos
no ambito da consulta, aplicar técnicas de contencdo animal, realizar o exame fisico, aplicar a

desparasitacdo e vacinacao, auxiliar e realizar exames complementares necessarios.

Na rotacdo da cirurgia o estagiario é responsavel pela preparacéo prévia da sala de ci-
rurgia e do material a utilizar e no final do procedimento, da sua limpeza. E também responsa-
vel por auxiliar no pré-operatorio o que inclui a cateterizacdo do animal, contengéo, preparacéo
do campo cirdrgico e monitorizacdo das suas constantes vitais. Durante a cirurgia o estagiario
assume o papel de ajudante de cirurgido, anestesista ou elemento circulante, consoante a ne-
cessidade e a complexidade do procedimento cirargico. A monitorizagdo pdés-cirdrgica do ani-

mal também é responsabilidade do estagiério.

Além da participacao diaria nas discussfes dos casos clinicos, 0 que permite uma me-
Ihor aprendizagem dos protocolos e abordagens terapéuticas, o HVBV organiza também for-
macdes periddicas para 0s seus estagiarios. A variedade de servicos disponibilizados pelo
HVBV e o investimento constante na formac¢@o do seu corpo clinico permite o contacto com
diversas areas da medicina veterindria e torna o estagio numa experiéncia extremamente enri-

quecedora.
3. Analise da casuistica

Como referido anteriormente, a primeira parte deste relatério representa a diversidade
da casuistica assistida pelo autor. Os dados apresentados ndo sdo demonstrativos da casuisti-

ca do HVBV, e foram condicionados as rotagfes e horarios praticados pelo autor.

A casuistica foi assim dividida em quatro grupos base: Medicina Preventiva, Clinica
Médica, Clinica Cirlrgica e Fisioterapia. Esses grupos foram depois subdivididos nas diversas
areas de especialidade, de modo a facilitar a analise da casuistica. Para cada area sera apre-
sentada uma frequéncia absoluta (Fi), uma frequéncia relativa (Fr (%)), as frequéncias absolu-

tas parciais (Fip) dos casos dentro de cada espécie animal e o nimero total de casos (n).

Visto que cada animal pode ter apresentado afecBes diversas, subordinadas a diferen-
tes areas clinicas, os animais acompanhados podem ser referidos mais do que uma vez. Por

esse motivo o nimero de casos nao corresponde ao nimero de animais acompanhados.

As frequéncias relativas dos casos foram sujeitas a um arredondamento a uma casa

decimal, de modo a simplificar a sua apresentacao.



4. Distribuicao dos casos observados por espécie animal

O grafico 1 representa os casos observados durante o estagio em funcao da espécie
animal. A espécie mais frequentemente observada foi o cdo, seguido do gato. As restantes
espécies observadas foram agrupadas com a denominagdo de “outros”, das quais as mais
frequentes foram o porquinho-da-india (Cavia porcellus) e o ourico (Atelerix albiventris). A tabe-

la 1 apresenta com mais detalhe as espécies incluidas nesta denominagéo.

2,5%

H Canideos M Felideos | Outros

Grafico 1 — Distribuicao da casuistica em funcdo da espécie animal observada (Fr (%), n=394).

Tabela 1 - Distribuicdo da casuistica referente as restantes espécies animais (Fi, Fr (%), n=10)

Espécie Fi Fr (%)
Porquinho-da-india 4 40
Ourico 2 20
Chinchila 1 10
Ovelha (estimacao) 1 10
Pavéo 1 10
Pomba 1 10
Total 10 100

5. Distribuicao da casuistica por area clinica

A tabela 2 apresenta a casuistica dividida pelas quatro areas clinicas referidas anteri-

ormente.



Tabela 2 - Distribui¢do da casuistica em funcao da area clinica (Fi, Fr (%), Fip, n=394).

Area clinica Fi Fr (%) Fip Fip Fip
canideos felideos outros
Medicina preventiva 60 15,2 43 17 0
Clinica médica 240 60,9 181 51 8
Clinica cirargica 92 23,4 66 24 2
Fisioterapia 2 0,5 2 0 0
Total 394 100 292 92 10

A grande maioria dos casos observados pertencia a area de clinica médica seguida pe-
la area de clinica cirargica. Este facto pode dever-se a presenca mais frequente dos estagiarios
na area de internamento.

5.1. Medicina preventiva

A medicina preventiva é uma das areas de maior intervencdo da medicina veterinaria e
de grande importancia para a saude publica, evitando a propagacédo de doencas infetocontagi-
osas e parasitarias. Estas consultas (desparasitagdo mensal ou vacinagdo anual) permitem ao
clinico verificar com alguma frequéncia o estado de salde do animal e transmitir informacdes
aos proprietarios, nomeadamente em relagdo ao comportamento animal, nutricdo, ou cuidados
de higiene. Nesta area foram incluidos os atos de vacinacdo, desparasitacdo e identificacdo

eletrénica. As suas frequéncias estao apresentadas na tabela 3.

Tabela 3 - Distribuigdo dos procedimentos observados no ambito da medicina preventiva (Fi, Fr (%), Fip,

n=60)
Medicina Preventiva Fi Fr (%) Fip Fip
canideos felideos
Desparasitacéo 27 45,0 18 9
Identificagcdo eletronica 14 23,3 14 0
Vacinacéo 19 31,7 11 8
Total 60 100 43 17

O ato mais realizado foi a desparasitacdo. A razdo para tal pode ser uma maior dispo-
nibilidade dos proprietarios em a executar, por maior conhecimento dos parasitas. Apesar de
ser um procedimento que pode ser facilimente executado em casa, muitos proprietarios esco-
Ihem fazé-lo no ambito de consulta, beneficiando assim também de um seguimento mais pré-

ximo pelo seu médico veterinério.
5.1.1. Vacinacao

O WSAVA Vaccination Guidelines Group (VGG) dividiu as vacinas em core e non-core.
As vacinas core sdo definidas como aquelas que todos os cdes e gatos devem receber. Estas

protegem os animais de doencas graves, de elevada mortalidade e disseminadas a nivel mun-



dial. Estéo incluidas neste grupo as vacinas caninas contra o virus da esgana canina (CDV),
adenovirus canino (CAV) e parvovirus canino tipo 2 (CPV-2) e as vacinas felinas contra o virus
da panleucopenia felina (FPV), calicivirus felino (FCV) e herpesvirus felino tipo 1 (FHV-1) (Day
et al., 2010).

Uma vez que os anticorpos maternos protegem o animal durante as primeiras semanas
de vida, interferem também com a imunizagdo. Em geral, entre as 8 e as 12 semanas de idade
o titulo de anticorpos diminuiu o suficiente para permitir uma vacinacao eficaz. Uma vez que
este periodo pode variar, 0 VGG sugere a realizacdo de trés atos de vacinagéo para as vacinas
core, comecando as oito a nove semanas de idade, repetindo-se trés a quatro semanas mais
tarde e realizando uma terceira vacinacao entre as 14 e as 16 semanas de idade. Para animais
vacinados apenas apoés as 16 semanas, uma Unica imunizacéo é considerada protetiva (Day et
al., 2010).

ApOs esta primovacinacao é recomendado um refor¢co anual. Uma vez que se sabe que
as vacinas core vivas modificadas promovem um titulo de anticorpos protetivo durante trés
anos, recomenda-se que apos o primeiro refor¢co estas vacinas sejam administradas trienal-
mente (Day et al., 2010).

As vacinas non-core sdo opcionais e a sua administracédo esta apenas aconselhada em
animais cuja localizagédo geografica ou estilo de vida os coloquem em risco acrescido de con-
trair as doencas que estas previnem. Deste grupo fazem parte as vacinas contra a Leptospira
interrogans (serogrupos canicola e icterohaemorrhagiae) e agentes da traqueobronquite infeci-
0sa como o virus da parainfluenza canina (CPiV) nos canideos e a vacina contra o virus da

leucemia felina (FeLV) nos felideos (Day et al., 2010).

No HVBYV o protocolo vacinal dos cdes mais frequentemente utilizado é composto por
uma vacina tetravalente que confere imunidade contra o CDV, CAV, CPV-2 e o CPiV, a qual se

junta uma vacina contra a Leptospira spp.

Nos cachorros sao realizadas trés inoculagdes, intervaladas por trés semanas, sendo

que a Ultima é feita necessariamente apés as 12 semanas de idade.

A primovacinagdo contra o virus da raiva € realizada aos seis meses de idade, junta-
mente com a identificacdo eletrdnica, que deve ser realizada obrigatoriamente entre os trés e
0s seis meses de idade, tal com definido pelo decreto-lei n® 313/2003. O refor¢o da vacina an-

tirrdbica é realizado anualmente.

Nos gatos, o protocolo vacinal realizado no HVBV tem como objetivo a imunizagdo con-
tra o FCV, FPV e o FHV-1. S&o feitas duas inoculac¢des intervaladas por trés semanas, com

inicio as oito semanas de idade, com um posterior reforgo anual.



Nos gatos com acesso a rua é administrada a vacinagéo contra o FeLV apos confirma-
cao de serologia negativa. Sao feitas duas inoculacdes intervaladas de duas semanas, com

inicio as dez semanas de idade, com um posterior reforgo anual.
5.1.2. Desparasitacao

O protocolo de desparasitacdo interna, para caes e gatos, utiliza comprimidos de mil-
bemicina oxima e praziquantel (Milbemax®) para eliminar nematodes e cestodes intestinais,
além de conferir protecédo contra a Dirofilaria immitis. Em cachorros e gatinhos o comprimido &
administrado a partir dos 500g de peso vivo e seis 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. Quando utilizado para prevenir a dirofilariose, € recomendada uma administracdo

mensal.

O protocolo de desparasitacéo externa inclui a prevencao contra infestacéo por pulgas
e carragas no cao, através da aplicagdo mensal de um produto spot-on contendo indoxicarb e
permetrina (Activyl Tick Plus®) ou administracdo trimestral de um comprimido de fluralaner
(Bravecto®), e a prevencgéo contra os vetores da leishmaniose e dirofilariose através de uma

coleira de deltametrina (Scalibor®).

No gato, € realizada a prevencao da infestagdo por pulgas com recurso a um produto spot-on

de aplicacdo mensal contendo indoxicarb (Activyl®).

5.2. Clinica médica

Na clinica médica estdo incluidas as varias areas clinicas da medicina veterinaria, sen-
do uma &rea extremamente vasta. Na tabela 4 podem ser observadas estas diferentes areas
clinicas. Verificou-se uma maior prevaléncia das areas de gastroenterologia, doencas infeto-

contagiosas e parasitérias, e oncologia.

Tabela 4 - Distribuicdo dos casos observados no ambito da clinica médica em fungdo das areas clinicas
(Fi, Fr (%), Fip, n=240)

Clinica médica Fi Fr Fip Fip Fip
(%) canideos felideos outros
Cardiologia 11 4,6 10 1 0
Dermatologia 10 4,2 7 1 2
Doencas infetocontagiosas 33 13,8 27 5 1
e parasitarias
Endocrinologia 15 6,3 9 6 0
Estomatologia / odontolo- 10 4,2 6 2 2
gia
Gastroenterologia 39 16,3 33 7 0
Neurologia 14 59 13 1 0



Oftalmologia 9 3,8 3 6 0
Oncologia 25 104 21 4 0
Otorrinolaringologia 7 2,9 6 0 1
Pneumologia 9 3,8 4 3 2
Reproducédo e neonatologia 16 6,7 14 2 0
Sistema musculosquelético 17 7,1 14 3 0
Toxicologia 9 3,8 9 0 0
Urologia/nefrologia 16 6,7 5 11 0
Total 240 100 181 54 8

5.2.1. Cardiologia

As doencas do sistema cardiovascular compreenderam 4,6% dos casos observados na
area da clinica médica. Com recurso a exames complementares de diagnéstico como o eletro-
cardiograma e a ecocardiografia, a detecéo precoce destas doencas é cada vez mais frequen-
te. Durante o estagio foi possivel observar um nimero consideravel destes exames uma vez
que é pratica comum no HVBYV enviar para o clinico responsavel por esta area todos os ani-
mais que, ao exame clinico, apresentem alteracdes de possivel origem cardiaca. Na tabela 5,
no entanto, estéo apenas referidos os casos cujo diagndéstico de doencga cardiaca foi confirma-
do.

Apesar dos exames complementares anteriormente referidos serem extremamente
Uteis na detecdo e diagnostico de afegdes cardiovasculares, € importante referir que um exame
fisico completo onde é executada uma atenta auscultagdo cardiaca, sdo obtidos pulsos perifé-
ricos e valores de pressao arterial, pode fornecer informacdes importantes ao clinico e ajudar a

melhor orientar o diagndstico.

Tabela 5 - Distribuigdo dos casos observados no ambito da area de cardiologia (DDMV: doenga degene-
rativa mixomatosa valvular) (Fi, Fr (%), Fip, n=11)

Cardiologia Fi Fr Fip Fip
(%) canideos felideos
DDMV 7 64 7 0
Insuficiéncia cardiaca congestiva 3 27 3 0
Cardiomiopatia hipertréfica felina 1 9 0 1
Total 11 100 10 1

E possivel constatar que a doenca cardiovascular mais comum em cées foi a doenca
degenerativa mixomatosa valvular (DDMV), o que vai de encontro aos dados apresentados nas
guidelines do American College of Veterinary internal Medicine (ACVIM), relativo ao diagnéstico

e tratamento desta doenca (Atkins et al., 2009).

A DDMV afeta mais frequentemente a valvula mitral, apesar de em 30% dos casos a
véalvula tricispide ser também afetada. Sabe-se também existir uma maior prevaléncia em ma-

chos e em caes de raca pequena. Esta doenca é caracterizada por altera¢des dos constituintes



celulares e da matriz intercelular do aparelho valvular. Isto leva a uma deformagéo progressiva
da valvula, o que por sua vez promove o aparecimento de regurgitacdo atrioventricular (Atkins
et al., 2009).

5.2.2. Dermatologia

A afecdo observada mais frequentemente foi a dermatite alérgica a picada da pulga
(DAPP), na qual uma reacao alérgica é despoletada pela picada deste ectoparasita, mais co-
mummente localizada na zona lombo-sagrada (Sousa, 2012). Por se tratar de uma doenca
caracterizada primariamente como uma dermatite provocada pela acdo de um parasita particu-
lar e ndo a infestacdo em si, esta condicdo foi enquadrada na categoria de dermatologia. Por

essa razao as sarnas estdo presentes na area de doenca infetocontagiosa e parasitéaria.

Na DAPP, o contacto com antigénios da saliva da pulga provoca uma reacéo alérgica
caracterizada predominantemente por prurido. Os cées apresentam lesfes papulares concen-
tradas na zona lombar, zona tor4cica dorsal, flancos, cauda e zona perineal com lesBes secun-

déarias como escoriagdes, liquenificacéo e hiperpigmentacéo da pele (Marsella et al., 2013).

Nos diagndsticos diferenciais devem estar incluidas outras doengas cutaneas pruriti-
cas, como hipersensibilidade alimentar, dermatite atdpica, dermatite por Malassezia e foliculite
bacteriana. A presenca de pulgas ou dejetos de pulga pode ajudar o diagndéstico. No entanto
um animal alérgico a picada da pulga pode apresentar sintomatologia com uma carga parasita-
ria muito reduzida. E possivel também recorrer a testes intradérmicos e seroldgicos, apesar da
sensibilidade destes testes ser relativamente reduzida. A terapéutica é feita principalmente

através da eliminacao das pulgas (Marsella et al., 2013).

A tabela 6 descreve as diversas condi¢bes observadas na area de dermatologia. Os
casos referidos na categoria de “outros” sdo dois ourigcos (Atelerix albiventris) que apresenta-

vam piodermatite bacteriana.

Tabela 6 - Distribuigdo dos casos observados no ambito da area de dermatologia (DAPP: dermatite alér-
gica a picada da pulga) (Fi, Fr (%), Fip, n=10)

Dermatologia Fi Fr Fip Fip Fip
(%) canideos felideos outros
DAPP 3 30 3 0 0
Dermatite por Malassezia 1 10 1 0 0
Dermatofitose 2 20 2 0 0
Laceragdes cutaneas 2 20 1 1 0
Piodermatite bacteriana 2 20 0 0 2
Total 10 100 7 1 2



5.2.3. Doencas infetocontagiosas e parasitarias

Na area das doencas infetocontagiosas e parasitarias, pode ser constatado através da
tabela 7 que a doenga mais observada em céaes foi a gastroenterite virica. O agente que mais

frequentemente é responsavel por esta afecéo é o CPV-2 (Willard, 2013).

Tabela 7 - Distribuigédo dos casos observados no ambito da area das doencgas infetocontagiosas e parasi-
tarias (Fi, Fr (%), Fip, n=33)

Doencas infectocontagiosas e  Fi Fr Fip Fip Fip
parasitarias (%) canideos felideos outros
Babesiose 2 6 2 0 0
Coccidiose 1 3 0 0 1
Coriza 1 3 0 1 0
Esgana 2 6 2 0 0
Gastroenterite parasitaria por 2 6 1 1 0
nematodes

Gastroenterite virica 16 485 15 1 0
Leptospirose 1 3 1 0 0
Leucemia felina 2 6 0 2 0
Sarna demodécica 4 12 4 0 0
Sarna sarcoética 2 6 2 0 0
Total 33 100 27 5 1

A parvovirose canina é uma doenca causada pelo CPV-2. Este causa sintomatologia
apos 5 a 12 dias da infe¢do que é frequentemente por via feco-oral. O virus invade e destroi
células de rapida divisdo, tais como as células das criptas intestinais e da medula 6ssea. A
invasdo do tecido medular resulta numa neutropenia que pode variar em duracéo e intensida-
de. A destruicdo das criptas causa um colapso das vilosidades, diarreia, vomitos e pode pro-

mover uma infe¢do bacteriana secundaria, auxiliada também pela neutropenia (Willard, 2013).

O diagndstico é muitas vezes feito com base na histdria do animal (estado vacinal), e
achados ao exame fisico. A detecdo de neutropenia, apesar de ser uma alteragcdo inespecifica,
pode sugerir parvovirose na presenca de sintomatologia gastrointestinal num animal ndo vaci-
nado. Existe também a possibilidade de realizar testes serolégicos e por reacdo de polimerase
em cadeia (PCR) (Willard, 2013).

O tratamento é principalmente feito com recurso a fluidoterapia, correcdo de desequili-
brios eletroliticos e de glicémia e com antibioterapia. Em animais neutropénicos mas afebris
pode ser utilizado uma cefalosporina de primeira geracao como a cefazolina, enquanto que em
animais com sindrome de resposta inflamatdria sistémica se recomenda a associagdo de uma
penicilina e uma fluoroquinolona, como ampicilina e enrofloxacina. Pode ser ainda necessario

utilizar antieméticos como a metoclopramida ou o maropitant (Willard, 2013).



Nas doencas parasitarias foram incluidas, tal como referido anteriormente, condi¢des
pertencentes a outras areas mas que na sua patogenia tém por base a infestacdo por parasi-
tas. Nos casos referentes a outras espécies animais enquadra-se um caso de coccidiose num

ovino de estimacéo.

Estando o HVBV localizado numa regido de Portugal com reduzida incidéncia de

leishmaniose (Onleish, 2009), ndo foram observados casos desta doenca.
5.2.4. Endocrinologia

Na area de endocrinologia a tabela 8 permite verificar que a condicdo mais frequente-
mente diagnosticada em cées foi o hiperadrenocorticismo (HAC) e nos gatos, com igual preva-
Iéncia diabetes mellitus (DM) e hipertiroidismo. Qualquer uma destas doengas pode provocar
sinais de politria (Pu) e polidipsia (Pd) e portanto, sdo importantes diagnosticos diferenciais
para um animal que se apresente a consulta com esses sintomas.

Tabela 8 - Distribuigcdo dos casos observados no &mbito da area de endocrinologia (DM: diabetes mellitus;
HAC: hiperadrenocorticismo) (Fi, Fr (%), Fip, n=15)

Endocrinologia Fi Fr Fip Fip
(%) canideos felideos
Cetoacidose diabética 2 13,3 2 0
Diabetes insipidus central 1 6,7 1 0
DM 4 | 28,6 1 3
HAC 3 20 3 0
Hipertiroidismo 3 20 0 3
Hipoadrenocorticismo 1 6,7 1 0
Hipotiroidismo 1 6,7 1 0
Total 15 100 9 6

O HAC espontaneo é uma das endocrinopatias mais frequentes no cdo e tem como
causa uma secrecao excessiva de glucocorticoides pelo cortex adrenal. Surge frequentemente
em cdes com mais de seis anos, sendo que a idade média a data do diagnéstico é de 10-11
anos, sem que haja uma predisposicao sexual. Além dos sintomas de Pu e Pd, os animais
podem apresentar polifagia, distensdo abdominal, debilidade, polipneia em repouso e altera-
¢Oes dermatoldgicas como a alopecia bilateral simétrica ndo pruritica, pele fina e hiperpigmen-
tada e o aparecimento de comeddes. Esta afecdo pode ter origem num tumor hipofisario secre-
tor de hormona adrenocorticotréfica (ACTH), sendo esta a causa mais comum, ou hum tumor

adrenocortical (Melian e Alenza, 2008g).

E aconselhado que um animal que apresente uma histéria clinica e alteracdes ao exa-
me fisico compativeis com HAC seja sujeito a uma avaliagcdo completa, com recurso a hemo-
grama, perfil bioquimico, urianélise com urocultura e técnicas imagiolégicas (preferencialmente

a ecografia abdominal) antes de ser sujeito a exames especificos para o diagndstico de HAC.
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Dessa forma é possivel detetar problemas concomitantes e aumentar a confianga no diagnoésti-

co e no resultado dos exames realizados posteriormente (Nelson, 2013a).

O teste de eleicdo para o diagnéstico de HAC espontaneo é o teste de supressao com
doses baixas de dexametasona. Este teste, além de ser altamente sensivel, pode permitir a
diferenciagdo entre o HAC de origem hipofisaria e o HAC de origem adrenal. Neste teste é
administrado entre 0.01mg/kg e 0.015mg/kg de dexametasona que, em animais saudaveis
causaria uma inibicdo da libertacdo de ACTH durante 24 a 48 horas. S&o realizadas trés medi-
¢bes do cortisol sanguineo (antes da administracdo, quatro horas depois e oito horas depois) e
analisados os resultados. Uma falha na supressdo da ACTH que se traduz como uma perma-
néncia dos valores elevados de cortisol durante todo o teste ou como uma supressao parcial as
quatro horas pds-administracdo e nova elevagéo as oito horas pos-administracdo é consistente
com um diagnostico de HAC. Uma falha na supressdo da ACTH é consistente com um diag-
nostico de HAC. Uma falha completa da supresséao durante toda a duracéo do teste ndo permi-
te diferenciar entre HAC hipofisario e adrenal. Por outro lado uma supresséo parcial as quatro
horas e/ou as oito horas sugere a presenca de HAC hipofisario (Behrend, 2014; Melian e
Alenza, 2008g).

O tratamento é geralmente médico, com recurso a farmacos como o mitotano, um
agente adrenocorticolitico ou o trilostano, um inibidor da enzima 3 B-hidroxisteroide desidroge-
nase em HAC de origem hipofisaria. Para o HAC de origem adrenal o tratamento de eleig&do

passa pela adrenalectomia (Behrend, 2014).
5.2.5. Estomatologia / odontologia

Os problemas da cavidade oral sdo relativamente comuns em cées e gatos, sendo que
a gengivite e estomatite estdo presentes numa elevada percentagem (pelo menos 70%) de
cées e gatos com mais de dois anos de idade. Uma incorreta alimentacédo ou cuidado com a
higiene oral dos animais de estimagdo pode levar ao desenvolvimento de tartaro que por sua
vez facilita a colonizacdo bacteriana, promovendo a progressédo da doenca periodontal. O mé-
dico veterinario tem o papel de educar os proprietarios para uma higiene oral adequada e aler-
tar para o facto da doenca periodontal predispor ao desenvolvimento de doencas sistémicas

graves (DeBowes, 2005).

Através da tabela 9 é possivel constatar que a afecdo mais observada foi o apareci-
mento de tartaro. A maioria destes casos foi acompanhada até & sua resolucao cirdrgica, cons-

tando também na tabela 24.
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Tabela 9 - Distribuigcdo dos casos observados no &mbito da area de estomatologia/odontologia (Fi, Fr (%),

Fip, n=10)
Estomatologia Fi Fr Fip Fip Fip
/odontologia (%) canideos felideos outros
Epulide 1 10 1 0 0
Gengivite / estomatite 3 30 1 2 0
Sobrecrescimento den- 2 = 20 0 0 2
tario
Tértaro 4 40 4 0 0
Total 10 100 6 2 2

5.2.6. Gastroenterologia e glandulas anexas

As doencas da area de gastroenterologia e glandulas anexas foram as mais comum-
mente observadas durante o estagio, representando 16,3% dos casos observados na area da
clinica médica. Contribuiu, primariamente, para isso uma elevada frequéncia de casos de gas-
troenterite alimentar, como é possivel observar na tabela 10. Estes casos, apesar de muito
frequentes, sdo quase sempre de facil resolucdo, passando muitas vezes pelo tratamento sin-

tomatico e reidratacao.

Tabela 10 - Distribuicdo dos casos observados no ambito da &rea de gastroenterologia e glandulas ane-
xas (Fi, Fr (%), Fip, n=39)

Gastroenterologia e glandulas Fi Fr Fip canideos Fip felideos
anexas (%)

Corpo estranho esofagico 1 2.6 0 1
Corpo estranho géstrico 2 5.1 2 0
Dilatac&o/volvo gastrico 3 7,7 3 0
Doenca intestinal inflamatéria 1 2,6 1 0
Fecaloma 2 51 2 0
Gastroenterite alimentar 17 43,6 14 3
Gastroenterite hemorragica 3 7,7 3 0
Hepatite aguda 2 51 2 0
Incontinéncia fecal 1 2,6 1 0
Pancreatite 6 15,4 4 2
Prolapso rectal 1 2,6 1 0
Total 39 100 33 6

5.2.7. Neurologia

Os casos mais frequentemente observados na area de neurologia foram as hérnias
discais, como é possivel observar na tabela 11. Nestes casos, para fazer um diagnéstico defini-
tivo, foi necessario recorrer a meios complementares de diagnostico que nao existem no
HVBV, como a tomografia computadorizada (TC). Por existir uma colaboracéo entre o HVBV e
0 Hospital Veterinario do Porto para a realizacdo destes exames foi possivel aos estagiarios

acompanhar os casos no contexto de outro hospital.
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Tabela 11 - Distribuicdo dos casos observados no &mbito da area de neurologia (Fi, Fr (%), Fip, n=14)

Neurologia Fi Fr Fip Fip
(%) canideos felideos

Convulsdes por hipoglicemia 1 7,1 1 0
Epilepsia idiopatica 2 14,3 2 0
Hérnia discal cervical 3 214 3 0
Hérnia discal toracolombar 3 214 3 0
Meningite responsiva a esteroides 1 7,1 1 0
Polirradiculoneuropatia 2 14,3 2 0
Status epileticus 1 7,1 1 0
Tromboembolismo fibrocartilagi- 1 7,1 0 1
noso

Total 14 100 13 1

As hérnias discais podem ser classificadas nos seguintes tipos: Hansen tipo |, Hansen
tipo 1l ou extruséo do nucleo polposo ndo degenerado. As hérnias Hansen tipo | sdo caracteri-
zadas pela extrusdo do material do disco intervertebral para o canal vertebral, enquanto que as
hérnias Hansen tipo Il sdo caracterizadas por uma protrusdao do material do disco para o canal.
Foi reconhecido recentemente um terceiro tipo de hérnia discal denominado de extrusdo do
nacleo polposo ndo degenerado, frequentemente associado a exercicio extenuante ou trauma
e que resulta numa contusdo da medula espinal. O nivel de compresséo determina a severida-
de da sintomatologia, podendo esta ir desde dor moderada até perda total do movimento volun-

tario, e perda de sensibilidade profunda (Shell e Katherman, 2014).

O diagnéstico é comummente realizado com recurso a meios imagiolégicos avancados
como a ressonancia magnética ou a TC. O tratamento recomendado para animais com hérnias
recorrentes, dor ndo controldvel com medicacéo e sinais de défices neuroldgicos é cirurgico.
Através de técnicas como a hemilaminectomia, ventral slot, ou laminectomia dorsal é feita a
descompressdo do canal medular e removido o material herniado. Apds a intervencgéo cirdrgica
pode ser instituido um regime de fisioterapia de modo a melhorar o controlo motor. Para ani-
mais que apenas apresentam dor e défices neurologicos ligeiros é recomentado um tratamento
médico com recurso a farmacos anti-inflamatorios e terapia de suporte (Shell e Katherman,
2014).

5.2.8. Oftalmologia

Na éarea de oftalmologia foi possivel acompanhar casos de glaucoma, perda visual
aguda e Ulceras da cornea, sendo o Ultimo o mais frequentemente observado, como é possivel

constatar na tabela 12.
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Tabela 12 - Distribuicdo dos casos observados no &mbito da area de oftalmologia (Fi, Fr (%), Fip, n=9)

Oftalmologia Fi Fr Fip Fip
(%) canideos felideos
Glaucoma 2 222 2 0
Perda aguda de viséo 2 222 0 2
Ulcera da cérnea 5 556 1 4
Total 9 100 3 6

A Ulcera da cérnea, ou queratite ulcerativa, é caracterizada por uma solucéo de conti-
nuidade no epitélio corneal e exposicdo do estroma. Os sintomas caracteristicos sédo epifora,
blefarospasmo, fotofobia, hiperemia conjuntival, edema da cérnea e possivelmente miose e
opacidade do humor aquoso. O diagnéstico de Ulcera da cornea € obtido com base na presen-

¢a dos sintomas descritos e na aplicacdo do teste de fluoresceina (Ledbetter e Gilger, 2013).

As Ulceras da cOrnea podem ser classificadas de acordo com a sua profundidade em
superficiais, estromais, descemetocelos e perfuragdes de cornea. Enquanto Ulceras superficiais
ndo complicadas podem recuperar relativamente rapido e com formag¢&o minima de tecido cica-
tricial, Ulceras mais profundas ou complicadas por infecées podem levar a diminuicdo perma-
nente de visdo por formacéo extensa de tecido cicatricial, formagdo de sinequias, ou a irrecu-
perabilidade do globo ocular (Ledbetter e Gilger, 2013).

5.2.9. Oncologia

As doencas oncolégicas foram das mais comummente observadas na &rea da clinica
médica. As neoplasias mais frequentes foram as neoplasias da glandula mamaria nos canideos

e o linfoma nos felideos, tal como é possivel constatar na tabela 13.

Tabela 13 - Distribuicdo dos casos observados no ambito da area de oncologia (Fi, Fr (%), Fip, n=25)

Oncologia Fi  Fr Fip Fip
(%) canideos felideos
Hemangiossarcoma esplénico 3 12 3 0
Tumor mamario 13 52 13 0
Linfoma 7 28 3 4
Mastocitoma 1 4 1 0
Osteossarcoma 1 4 1 0
Total 25 100 21 4

Apesar de se considerar que o teste de eleicdo para o diagnéstico definitivo de uma
neoplasia é a histopatologia, atualmente é dada prioridade ao uso da citologia aspirativa. Esta
€ uma técnica de execuc¢ao simples e de custos reduzidos que fornece informacéo sobre a
populagédo celular da massa aspirada e permite verificar critérios de malignidade. No entanto é
uma técnica com algumas limitag6es, nomeadamente em tumores que nao exfoliam células

suficientes para permitir uma observacéo (por exemplo: fibromas e osteomas) ou em tumores
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cuja arquitetura complexa impede que a amostra aspirada caracterize a populagéo celular da
massa (por exemplo: tumores mamarios) (Couto, 2013a; Scase e Dobson, 2011).

5.2.10. Otorrinolaringologia

Na area de otorrinolaringologia foram incluidos os animais com afe¢des do trato respi-
ratério superior e canal auditivo. O otohematoma, condicdo muitas vezes categorizada na area
de dermatologia foi colocado nesta area pela relacdo anatémica do pavilhdo auricular com o
canal auditivo. A condicdo mais observada foi a otite externa, tal como pode ser observado na
tabela 14.

Tabela 14 - Distribuicdo dos casos observados no ambito da area de otorrinolaringologia (Fi, Fr (%), Fip,

n=7)
Otorrinolaringologia Fi Fr Fip Fip
(%) canideos outros
Aspergilose dos seios paranasais 1 14,3 1 0
Fistula oronasal 1 143 1 0
Otite externa por Malassezia 2 28,6 1 1
Otohematoma 1 143 1 0
Rinorreia 1 143 1 0
Tosse por inalagdo de fumo 1 143 1 0
Total 7 100 6 1

A otite externa é uma inflamacéo do canal auditivo externo e uma afecao relativamente
frequente em caes e gatos. A levedura Malassezia pachydermatis é parte da microbiota indige-
na do canal auditivo de até 50% dos cées e é uma causa comum de otite externa em cées e
gatos. A otite por Malassezia é frequentemente consequéncia de doencas alérgicas ou de um

ambiente excessivamente humido no canal auditivo (Glaze et al., 2013).
5.2.11. Pneumologia

Na area de pneumologia estéo incluidos os animais com afec¢des do trato respiratorio
inferior. Como é possivel verificar na tabela 15, a afe¢do mais frequentemente acompanhada
foi a efusdo pleural. Nos animais de outras espécies estdo incluidos duas aves com aerossacu-
lite.

Tabela 15 - Distribuicao dos casos observados no ambito da area de pneumologia (Fi, Fr (%), Fip, n=9)

Pneumologia Fi Fr Fip Fip Fip
(%) canideos felideos outros
Aerossaculite 2 22,2 0 0 2
Asma felina 1 111 0 1 0
Bronquite 1 111 1 0 0
Efuséo pleural 3 33,3 1 2 0
Pneumotdrax 2 22,2 2 0 0
Total 9 100 4 3 2
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A acumulagdo de fluido na cavidade pleural é denominada de efusdo pleural. Altera-
¢bes que apontam para uma afecdo do espaco pleural incluem: intolerancia ao exercicio, au-
mento da frequéncia respiratéria, passagem a um padréo respiratério abdominal ou paradoxal
e diminuicdo dos sons respiratdrios a auscultacdo. A detecdo da efusdo pleural é feita através

de radiografia ou ecografia toracica, ou de toracocentese (Hawkins, 2013a).

A recolha de fluido através da toracocentese € um passo essencial na localizagcdo da
origem do problema uma vez que conhecer o tipo de fluido pode encurtar significativamente a
lista dos diagnésticos diferenciais (Hawkins, 2013a). A tabela 16 apresenta os possiveis diag-
noésticos diferenciais para cada tipo de fluido.

Tabela 16 - Abordagem diagnoéstica a efusé@o pleural em cdes e gatos, com base no tipo de fluido. Adap-
tado de Gough 2007b, Hawkins 2013a, Hawkins 2013b.

Tipo de fluido Diagnésticos diferenciais
Transudados puros e modificados — Insuficiéncia cardiaca direita;
— Doenga do pericardio;
— Hipoalbuminemia;
— Neoplasia;
— Hérnia diafragmatica.
Exsudados assépticos — Doencga autoimune;
— Peritonite infeciosa felina;
— Neoplasia;
— Hérnia diafragmaética;
— Torcéo de lobo pulmonar.
Exsudados sépticos (piotorax) — ldiopatico;
—  Pneumonia,;
— Feridas toracicas penetrantes;
— Laceracfes esofdgicas e traqueais.
Efusao quilosa (quilotérax) — ldiopatico;
— Malformagé&o do ducto toracico;
— Obstrucao do ducto toracico;
— Rotura do ducto toracico;
— Neoplasia;
— Doenca cardiaca.
Efusdo hemorragica — Coagulopatia;
— Doencga autoimune;
— Neoplasia;
— Torcéo de lobo pulmonar;
— Trauma.

5.2.12. Reproduciao e neonatologia

A area de reproducao e neonatologia foi uma das mais frequentemente observadas. O
HVBV aposta fortemente na colaboracdo com os criadores locais e, através da sua relagao
com a Escola Universitaria Vasco da Gama em Coimbra, participa frequentemente em estudos

nesta area. Estas valéncias permitiram aos estagiarios acompanhar e praticar os varios atos do
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controlo reprodutivo. Como é possivel observar na tabela 17, a afegdo mais frequentemente

observada foi a piometra.

Tabela 17 - Distribuicdo dos casos observados no ambito da area de reproducéo e neonatologia (Fi, Fr
(%), Fip, n=16)

Reproducéo e Fi  Fr(%) Fipcanideos Fip felideos
neonatologia

Distocia 3 18,8 2 1
Monorquidismo =~ 3 18,8 3 0
Pidmetra 10 62,5 9 1
Total 16 100 14 2

Piometra é definida como a acumulacao de pus no limen uterino. Ocorre em fémeas
inteiras durante, ou imediatamente ap6s um periodo de predominio de progesterona, normal-
mente durante as 12 semanas que sucedem ao estro. Durante a fase latea do ciclo éstrico a
progesterona inibe a resposta a infe¢des uterinas, diminui a contractilidade do Gtero e promove
o desenvolvimento de tecido glandular endometrial. Estas alteracdes facilitam a colonizagéo
bacteriana do Utero (frequentemente por Escherichia coli), e uma incapacidade de eliminar

estas bactérias resulta em piémetra (Davidson, 2013; Hagman, 2012).

A pibmetra esta muitas vezes associada a hiperplasia endometrial quistica, condi¢éo
gue resulta da estimulacao repetida do endométrio pela progesterona que € caracterizada pela

proliferagéo do tecido glandular endometrial (Davidson, 2013).

Os sintomas incluem corrimento vaginal mucopurulento ou sanguinolento, anorexia, le-
targia, perda de peso, Pu e Pd. As alteracGes laboratoriais mais comuns sdo leucocitose com
neutrofilia, anemia, trombocitopenia, hipoalbuminemia, hiperglobulinemia, elevacdo da fosfata-
se alcalina (FA), bilirrubina e colesterol, diminuicdo da densidade urinaria (DU) e azotemia. O
diagnéstico de piometra é feito através de ecografia abdominal, juntamente com os dados da

historia clinica, exame fisico e alteragdes laboratoriais (Davidson, 2013; Hagman, 2012).

O tratamento de eleicao para pidbmetra passa pela remocéo da fonte da infecdo através
de ovariohisterectomia (OVH) (Davidson, 2013).

5.2.13. Sistema musculosquelético

Relativo as doengas do aparelho musculosquelético, as afe¢Bes mais frequentemente
observadas foram as fraturas ésseas, tendo muitos deste casos sido acompanhados na sua

resolucgéo cirlrgica.

A segunda afecdo mais frequentemente observada foi a displasia da anca, tal como

mostra a tabela 18.
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Tabela 18 - Distribuicdo dos casos observados no ambito da area do sistema musculosquelético (Fi, Fr

(%), Fip, n=17)
Sistema musculosquelético Fi

Artroses

Claudicacao

Displasia da anca

Displasia do cotovelo

Fratura de fémur

Fratura de radio e ulna

N&o unido de fratura de fémur
Trauma cervical

Total

RNk wskrwN e

Fr
(%)
5,9
11,8
17,6
5,9
23,5
17,6
5,9
11,8
100

Fip

Fip

canideos felideos

1

P RPNWOWEFEWN
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A displasia da anca € uma doencga hereditaria ndo-congénita, considerada a condi¢ao

ortopédica mais frequente em cées, sendo mais afetadas as racas grandes e gigantes. Esta

doenca € caracterizada por uma malformacdo e degeneracdo da articulagdo coxofemoral

(Ginja et al., 2010; Shell, 2012). Ao exame fisico o animal pode apresentar claudica¢do, uma

diminuicdo da amplitude de movimentos e a palpac¢éo das articulagBes afetadas pode ser dete-

tada crepitacdo. O sinal de Ortolani € um exame de execucdo rapida que permite detetar a

presenca de displasia da anca ao verificar a existéncia de uma subluxacdo da articulagdo. O

método de elei¢do para o diagnoéstico desta doenca € a radiografia pélvica ventro-dorsal com

0s membros paralelos e joelhos rodados medialmente. Para tal, o animal deve ser sedado para

permitir uma correta colocacdo da pélvis e ancas de modo a evitar erros de interpretacdo (Ginja

et al., 2010; Shell, 2012).

5.2.14. Toxicologia

Infelizmente, por distragdo do proprietario ou por atos de ma-fé, as intoxicagbes séo re-

lativamente frequentes na clinica de animais de companhia.

Tabela 19 - Distribuicao dos casos observados no ambito da area de toxicologia (Fi, Fr, Fip, n=9)

Toxicologia

Intoxicagdo por metilxantinas
Intoxicacdo por glifosato

Intoxicacdo por metaldeido
Intoxicacdo por organofosforados
Intoxicagéo por rodenticidas anticoa-
gulantes

Total

Fi
1
1
2
1
4

9

Fr (%)

11,1
11,1
22,2
11,1
44,4

100

Fip canideos

AR NP PR

A situacé@o que mais se verificou durante o estagio foi a de intoxicacdo por rodenticidas

anticoagulantes, como se verifica na tabela 19. Os rodenticidas inibem a ativagéo da vitamina K

necessaria para a ativagao dos fatores de coagulacao I, VII, IX e X, levando a quadros de he-

morragia (Boag, 2007). Devido ao desenvolvimento de novas geragfes destes produtos, o
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animal pode manifestar sintomatologia passados varios dias. O diagnostico passa pela deter-
minacédo de valores aumentados do tempo de protrombina e do tempo de tromboplastina parci-
al ativada. Os exames complementares imagiolégicos podem ser uteis para determinar se a

hemorragia € intracavitaria e se é necessario a sua drenagem (Boag, 2007; Couto, 2013b).

A terapéutica passa pela administracdo de vitamina K que, dependendo da meia-vida
do veneno, pode ser prolongada até seis semanas. Em situacGes de clara urgéncia pode ser

realizada uma transfusdo de plasma ou sangue inteiro (Boag, 2007; Couto, 2013b).

5.2.15. Urologia/nefrologia

Como pode ser constatado na tabela 20 a afecdo mais frequentemente observada na
area de urologia/nefrologia foi a insuficiéncia renal aguda (IRA).

Tabela 20 - Distribuicdo dos casos observados no ambito da area de urologia/nefrologia (DRC: doenga
renal cronica; IRA: insuficiéncia renal aguda) (Fi, Fr (%), Fip, n=16)

Urologia / nefrologia Fi Fr (%) Fip Fip
canideos felideos

DRC 2 12,5 2 0
Doenca renal poliquistica 1 6,3 0 1
Doenca do trato urinério 4 25 0 4
inferior felino (FLUTD)
Infec&o do trato urinario 3 18,8 0 3
IRA 6 37,5 3 3
Total 16 100 5 11

A IRA tem por base uma alteracdo hemodindmica ou um insulto isquémico que provoca
uma diminuicdo aguda da funcéo renal. Esta é caracterizada pelo surgimento de azotemia,
desregulacao eletrolitica e do equilibrio acido-base (DiBartola e Westropp, 2013a; IRIS, 2013).
A progressédo da doenca é dividida em trés fases: a fase latente, que representa o tempo entre
a exposicdo ao insulto inicial e o aparecimento de azotemia; a fase de manutencdo, que ocorre
apos ter havido dano suficiente ao parénquima renal e que é caracterizado por uma elevacdo
da azotemia; e a fase de recuperacdo, na qual a taxa de filtracdo glomerular (GFR) e perfuséo
renal voltam ao normal e a azotemia desaparece. Enquanto que a remocédo do insulto inicial
pode parar a progressado da doencga quando esta se encontra na fase latente, na fase de manu-
tencdo a recuperacdo pode ndo ocorrer imediatamente, podendo demorar algumas semanas
até avancar para a fase de recuperacéo. Apés a recuperacdo pode nao ocorrer uma normaliza-
¢éo completa das funcdes renais e entdo a doenca progredir para doenca renal cronica (DRC)
(Cowgill e Langston, 2011; DiBartola e Westropp, 2013a; IRIS, 2013).

A abordagem diagnostica a lesdo renal aguda é particularmente importante, uma vez
que existe a possibilidade de recuperacéo de funcdo. Os animais frequentemente apresentam

sintomas inespecificos como anorexia, letargia, vémitos e diarreia. Dependendo da sua causa,
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a IRA pode surgir com andria, oligiria, Pu ou mesmo eliminagao de urina em quantidades nor-
mais. Com o avancar da doenca o animal pode apresentar Ulceras orais devido a uremia. A
ecografia abdominal os rins apresentam-se frequentemente aumentados. As alteracdes labora-
toriais presentes na IRA podem ser anemia, hiperproteinemia, neutrofilia e linfopenia, azotemia,
hiperfosfatemia e hipercalemia (em quadros oliglricos ou andricos), diminuicdo da DU para um

valor isostendrico, proteindria, hematuria e glicosuria (DiBartola e Westropp, 2013a).

O tratamento tem por base a terapia de suporte durante a fase de manutencéo. O insul-
to inicial deve ser identificado e removido. O animal deve receber fluidoterapia de modo a oti-
mizar a perfusdo renal sem causar sobre-hidratacdo. O controlo da hiperfosfatemia pode ser
feito através da administracéo de quelantes intestinais do fosfato e o controlo da hipercalemia
pode ser feito através da infusdo de bicarbonato de sédio ou de glucose e insulina em situa-
¢bes urgentes. A utilizacdo de diuréticos de ansa como a furosemida apds reidratagdo pode

auxiliar a reducéo da hipercalemia (DiBartola e Westropp, 2013a).
5.3. Clinica cirurgica

Os casos de clinica cirdrgica, tal como os de clinica médica foram subdivididos, para
facilitar a sua descricdo, em areas cirdrgicas. Varios clinicos no HVBV tinham como &rea de
interesse a cirurgia e, como tal, esta fazia parte da maioria dos dias de trabalho no hospital. A
tabela 21 ilustra a distribuicio destes casos. E possivel observar que as areas de maior atua-

¢éo foram as de cirurgia de tecidos moles e de cirurgia ortopédica.

Tabela 21 - Distribuicdo dos casos observados em funcédo das diferentes areas cirdrgicas (Fi, Fr (%), Fip,

n=92)
Clinica cirargica Fi Fr Fip Fip Fip
(%) canideos felideos outros

Cirurgia de tecidos moles 57 62 49 8 0
Cirurgia odontologica 9 9,8 6 1 2
Cirurgia oftalmolodgica 2 2,2 0 2 0
Cirurgia ortopédica 18 19,6 8 10 0
Neurocirurgia 3 3,3 3 0 0
Pequenos procedimentos 3 3,3 0 3 0
cirargicos

Total 92 100 66 24 2

5.3.1. Cirurgia de tecidos moles

As cirurgias de tecidos moles estéo listadas abaixo, na tabela 22 e como é possivel ob-

servar a mastectomia e a OVH foram os dois procedimentos mais realizados.
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Tabela 22 - Distribuicdo dos casos observados no &mbito da area de cirurgia dos tecidos moles (OVH:
ovariohisterectomia) (Fi, Fr (%), Fip, n=57)

Cirurgia de tecidos moles Fi Fr (%) Fip Fip
canideos felideos
Exerese de mastocitoma 1 1,8 1 0
Nodulectomia 3 53 3 0
Sutura de laceragdes cuta- 6 10,5 5 1
neas
Colonopexia 1 1,8 1 0
Esplenectomia 6 10,5 6 0
Esofagotomia 1 1,8 1 0
Exerese de massa na naso- 2 3,5 2 0
faringe
Resolucédo de otohematoma 2 3,5 2 0
Cesariana 1 1,8 1 0
Mastectomia 12 21 12 0
Orguiectomia 10 17,5 4 6
OVH 12 21 11 1
Total 57 100 49 8

5.3.2. Neurocirurgia

Na area de neurocirurgia foram observados trés hemilaminectomias para resolugdo de

hérnias discais toracolombares. Na tabela 23 sdo apresentados esses casos.

Tabela 23 - Distribuigdo dos casos observados no ambito da area de neurocirurgia (Fi, Fr (%), Fip, n=3)

Neurocirurgia Fi Fr (%) Fip canideos
Hemilaminectomia @3 100 3
Total 3 100 3

5.3.3. Cirurgia odontolégica

As cirurgias da cavidade oral sdo relativamente frequentes, dada a prevaléncia de do-
enca periodontal. O procedimento mais comum foi a destartarizacdo, como se pode observar
na tabela 24.

Tabela 24 - Distribuicao dos casos observados no ambito da area da cirurgia odontoldgica (Fi, Fr (%), Fip,

n=9)
Cirurgia odontolégica Fi Fr Fip Fip Fip

(%) canideos felideos outros
Correcdo dentaria 2 2272 0 0 2
Destartarizacéo 4 | 444 4 0 0
Exerese de epulide 1 111 1 0 0
Extracdo dentéria 2 2272 1 1 0
Total 9 100 6 1 2
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5.3.4. Cirurgia oftalmoloégica

Na area de oftalmologia foram observadas duas enucleaces, como apresentado na
tabela 25. Esta técnica foi aplicada a animais cujo olho afetado representava um risco para a

sua saude e que nao era possivel recuperar.

Tabela 25 - Distribuicao dos casos observados no ambito da area da cirurgia oftalmoldgica (Fi, Fr (%), Fip,

n=2)
Cirurgia oftalmolégica Fi Fr (%) Fip felideos
Enucleacéo 2 100 2
Total 2 100 2

5.3.5. Cirurgia ortopédica

A cirurgia ortopédica foi a segunda mais frequentemente observada sendo que o pro-
cedimento mais frequente foi a resolucéo de fraturas diversas por meio de fixadores externos,

como mostra a tabela 26.

Tabela 26 - Distribuicdo dos casos observados no &mbito da area da cirurgia ortopédica (Fi, Fr (%), Fip,

n=18)

Cirurgia ortopédica Fi  Fr (%) Fip Fip
canideos felideos

Amputacao de membro pélvico 2 11,1 1 1
Colocacéo de fixadores 7 38,9 3 4
Osteotomia da cabeca e colo fe- 1 5,6 1 0
moral
Osteotomia niveladora do plateau 1 5,6 1 0
tibial
Reducéo de fratura da sinfise 5 27,8 1 4
mandibular
Remocéo de fixadores 2 11,1 1 1
Total 18 100 8 10

5.4. Fisioterapia

Os casos observados no ambito da fisioterapia foram dois cdes com polirradiculoneu-
ropatia que apresentavam diferentes graus de parésia (paraparésia e tetraparésia), internados
por longos periodos de tempo, em que varias técnicas de fisioterapia foram aplicadas para
evitar a atrofia muscular e a perda permanente da funcdo motora. Os casos descritos estdo

apresentados na tabela 27.
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Tabela 27 - Distribuicdo dos casos observados no a&mbito da fisioterapia (Fi, Fr (%), Fip, n=2)

Fisioterapia Fi Fr (%) Fip canideos
Paraparésia 1 50 1
Tetraparésia 1 50 1
Total 2 100 2

5.5. Exames de diagnéstico

Nas seguintes tabelas sdo apresentados os exames de diagnéstico acompanhados e
executados durante o estagio. A tabela 28 diz respeito aos exames imagiolégico, sendo que o

mais frequentemente acompanhado foi a ecografia abdominal.

Tabela 28 - Distribuicdo da casuistica pelos exames complementares de diagndstico imagiolégicos acom-
panhados (TC: tomografia computadorizada) (Fi, Fr (%), Fip, n=105)

Exames imagiolégicos Fi Fr Fip Fip
(%) canideos felideos
Ecocardiografia 15 143 10 5
Ecografia abdominal 40 @ 38,1 28 12
Endoscopia digestiva alta 3 29 2 1
Mielografia 1 1 1 0
Radiografia abdominal 20 19 14 6
Radiografia da coluna vertebral 3 2,9 3 0
Radiografia do aparelho apendicular 8 7,6 5 3
Radiografia toracica 12 11,4 8 4
Rinoscopia 2 1,9 2 0
TC 1 1 1 0
Total 105 100 74 31

Na tabela 29 estdo apresentados os outros exames complementares de diagndstico
realizados e acompanhados durante o estagio, sendo que os exames mais frequentemente
executados foram as provas analiticas sanguineas (hemograma e parametros bioquimicos),

esfregaco de sangue e medicdo da glicemia capilar.

Tabela 29 - Distribuicao da casuistica pelos exames complementares de diagndstico acompanhados,
excetuando os imagiologicos (Fi, Fr (%), Fip, n=245)

Exames complementares de Fi Fr (%) Fip Fip Fip
diagnéstico canideos felideos outros
Analiticas sanguineas 40 16,3 24 16 0
Citologia auricular 2 0,8 1 0 1
Citologia de massas e lesbes 8 3,3 8 0 0
Citologia vaginal 30 12,2 30 0 0
Eletrocardiograma 12 49 8 4 0
Esfregaco de sangue 40 16,3 27 13 0
Esfregaco fecal 3 1,2 3 0 0
Flutuacéo fecal 15 6,1 13 1 1
Medicdo da pressao arterial por 5 2 5 0 0
oscilometria

Medicé&o de glicemia capilar 40 16,3 15 35 0
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Pesquisa de microfilérias 2 0,8 2 0 0
Provas da coagulacéo 1 0,4 1 0 0
Raspagem cuténea 4 1,6 4 0 0
Sedimentacéo fecal 3 1,2 3 0 0
Técnica da fita-cola 4 1,6 4 0 0
Teste da fluoresceina 2 0,8 0 2 0
Teste de privagdo de agua 1 0,4 1 0 0
Teste de Schirmer 2 0,8 0 2 0
Teste de supressédo com doses 1 0,4 1 0 0
baixas de dexametasona

Urianalise 30 12,2 22 8 0
Total 245 100 172 81 2

lll. Monografia - Abordagem diagnoéstica a poliuria e polidipsia

no cao e gato

1. Introducao

O consumo de grandes quantidades de 4gua ou a producdo de grandes quantidades
de urina s&o um motivo frequente da consulta. E possivel que, devido ao caréater insidioso de
algumas doencas, estas altera¢des ndo sejam agudas e ja se venham a desenvolver ha algum

tempo.

A politria e polidipsia (Pu/Pd) séo sinais clinicos comuns a vérias doengas, nomeada-
mente do foro enddécrino. O motivo para a escolha deste tema vai para além do gosto pessoal

no tema e deve-se também a utilidade do conhecimento adquirido para a pratica clinica.

O termo Pd é definido como uma ingestdo de &gua superior a 90 a 100 ml/kg/dia em
cées e, segundo algumas fontes, superior a 45 ml/kg/dia em gatos (Nichols e Peterson, 2012).
Alguns documentos indicam ndo haver consenso no valor limite relativo aos gatos (Syme,
2007). Outros referem poder ser utilizado o mesmo valor de referéncia para ambas as espécies
(Nelson, 2014b). Para efeitos desta monografia o limiar da Pd esta fixado nos 100 ml/kg/dia

para as duas espécies.

O termo Pu é definido como uma producéo de urina superior a 50 ml/Kg/dia tanto para
cées como para gatos (Nelson, 2014b).

O consumo de agua nos cdes é altamente variavel, podendo depender do ambiente,
dieta, nivel de atividade ou até da preferéncia individual (Lunn e James, 2007). Isto significa
que os valores estipulados devem ser utilizados como uma referéncia e estédo sujeitos a algu-
ma variabilidade. Foi demonstrado que as perdas insensiveis (primariamente respiratorias)
podem variar quase dez vezes, apenas em fungdo do nivel de atividade do animal (Lunn e

James, 2007). Por outro lado, é possivel existir uma afecdo subjacente sem que se alcancem
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os valores indicados como os minimos de Pu/Pd (Syme, 2007), sendo que a percecdo destes
aumentos pelos proprietarios deve ser sempre tomada em conta. Apesar disto, é também im-
portante saber que existem outras alteracdes da mic¢cdo que o proprietario pode confundir fa-
cilmente com a Pu, nomeadamente polaquidria, nocturia, disuria, estranglria ou incontinéncia
urinéria (Melian e Alenza, 2008a).

Considerando todos estes fatores, nem sempre € simples a decisdo de colocar Pu/Pd

na lista de problemas. Os seguintes critérios podem ser utilizados para fazer essa decisdo
(Nelson, 2014b):

— O animal ingere quantidades de agua superiores a 90-100 ml/Kg/dia e urina vo-
lumes superiores a 50 ml/Kg/dia;

— O animal ingere uma quantidade de agua inferior a 90-100ml/Kg/dia e urina um
volume inferior a 50 ml/Kg/dia mas o proprietario observa um aumento conside-

ravel de ambos;

— O animal apresenta uma DU constantemente reduzida.
2. Equilibrio hidrico

Para se compreender as causas da apresentacdo destes sintomas € necessario com-
preender os mecanismos do equilibrio hidrico normal e as altera¢des que podem ocorrer.

Glomérulo Tubulo proximal

Segmenfo conetor e
ducto coletor cortical

Resbzorgéo isosmdtica de 65% a
T0% da agua filtrada e NaCl

Resbzorgéo de 50% do HCOZ
filtrade

Local de maior produgéio de MH;

Secregdo de potdssio
pelas células principais
mediada pela

aldosteronz
Secregdo de ides H”
pelas células

intercaladas a

Zo de quase a
da glucose e amincdcides fillrados

Reabszorgdo de potissio

pelas células
intercaladas a

Resbzorgéo de dgua
mediada pela ADH

Ducto coletor medular

Resbzorgéo ou
zecrecdo de potdssio

Reabsorgo de NaCl

Resbzorgéo de dgus e
ureia mediada pela ADH

Secregdo de NH; e ides
H*
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Resbzorgéo de
MaCl

Regulagéo ativa da
excrecdo de célcio

Reabsorgdo de potéssie, fésforo,
célcio, magnésio, ureis e dcido
drico

Secregdo de anides e catifes
orgénicos

Ansa de Henle

?’u

Mecanismo de contracorrente
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Figura 1 - Principais funcdes do nefrénio. Adaptado de DiBartola 2012a. Imagem de
Tim Vojt.
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Na figura 1 séo ilustradas as principais fungfes dos constituintes do nefrénio e anali-
sando-a é possivel concluir que o rim procede a reabsorcdo da agua em diversas por¢cdes do
sistema tubular, de modo a obter uma urina concentrada. Cerca de 65% a 70% da agua do
filtrado glomerular é absorvida juntamente com o sédio no tdbulo contornado proximal
(DiBartola, 2012a), e estima-se que entre 85% e 90% do filtrado seja reabsorvido sem o auxilio

da hormona antidiurética (ADH), que apenas atua na porcao distal do nefrénio (Nelson, 2014b).

Sabe-se que num animal saudavel, o volume de agua ingerido (através dos alimentos e
da agua bebida) se equilibra com o volume de agua eliminado através da urina, fezes e saliva,
bem como pela evaporacédo cutanea e respiratéria (Wellman et al., 2012), como esta represen-

tado na figura 2.

Agua nos Agua Agua
alimentos bebida metabdlica
Organismo
Perdas Perdas
sensiveis Insensiveis
Urina Fezes Saliva Evaporacdo Evaporacio
cutdnea respiratdria

Perdas urinarias
obrigatdrias

Perda de agua livre
(dependente da ADH)

¥

Figura 2 - Esquema representativo do equilibrio hidrico. Imagem do autor.

As perdas através da urina, das fezes e da saliva € dado o nome de perdas sensiveis,
pois é possivel quantifica-las. As perdas através da evaporagéo cutanea e respiratoria € dado o
nome de perdas insensiveis. No entanto, de um ponto de vista pratico e em ambiente clinico,
as perdas de agua através das fezes e da saliva ndo sdo quantificadas, sendo inseridas na
definicao clinica de perdas insensiveis (Wellman et al., 2012). A evaporagdo cutanea é geral-
mente muito reduzida no cao e no gato, visto que as suas glandulas sudoriparas écrinas nao
participam na termorregulacdo (Wellman et al., 2012). No total, estimam-se as perdas nao uri-
narias em cerca de 20 a 25 ml/Kg/dia, apesar de poderem ser superiores em certas situacdes

como temperatura ambiente elevada, exercicio ou episédios de diarreia (Syme, 2007).
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As perdas urinérias podem ser entdo subdivididas em perdas urindrias obrigatorias e
perdas de agua livre. As perdas obrigatérias correspondem ao volume de urina que € necessa-
rio eliminar para que os solutos sejam excretados (Wellman et al., 2012). As perdas de agua
livre esta dependente da acao da ADH e do mecanismo da sede (Wellman et al., 2012), sendo

estes os dois efetores na osmorregulagéo corporal (DiBartola, 2012b).

A ADH (arginina vasopressina na maioria dos mamiferos) € uma hormona peptidica
sintetizada nos n(cleos supraético e paraventricular do hipotalamo, que € libertada em respos-
ta a estimulos, nomeadamente a pequenas alteracdes na osmolalidade plasmatica (DiBartola,
2012h).

Sabe-se que um aumento da osmolalidade plasmatica na ordem de um a dois por cen-
to é suficiente para estimular a libertacdo de ADH (DiBartola, 2012b; Nelson, 2014b), tendo
sido observado em modelos caninos experimentais que o seu limiar de libertacdo é igual ou
ligeiramente superior a 280mOsm/kg (DiBartola, 2012b). O outro fator principal que influencia a
libertagdo da ADH é a volémia. Uma diminuicdo de volume circulante na ordem dos cinco a dez
por cento diminui o limiar da libertagcdo da ADH e aumenta a sensibilidade do mecanismo de

osmorregulagdo (DiBartola, 2012b).

Assim, em resposta a uma situacdo de hipovolémia ou desidratacdo, os osmorreceto-
res e barorrecetores véo estimular a sede e a libertacdo de ADH (DiBartola, 2012b). A ADH por
sua vez atua a nivel do musculo liso, causando vasoconstricdo e um subsequente aumento da
presséo arterial, e atua a nivel da por¢éo distal do nefrénio, aumentando a quantidade de agua
reabsorvida (DiBartola, 2012b; Nichols e Peterson, 2012). Isto leva a reducao do fluxo urinario
e a producdo de uma urina mais concentrada. Apesar de ser denominada vasopressina pela

sua atuagdo no musculo liso vascular, a sua funcao principal é a nivel do rim (Syme, 2007).

O processo pela qual a ADH permite a passagem de agua livre de solutos e a sua re-
absorgdo tem por base a ligagdo com os recetores V2 presentes nas membranas plasméticas
basolaterais das células dos ductos coletores e tubulos conetores (Wilson et al., 2013). Esta
ligacdo vai desencadear a ativagdo de varios mensageiros intracelulares como a guanosina
trifosfato, adenosina monofosfato ciclico (CAMP) e a proteina quinase A. Desta forma as
subunidades da proteina Aquaporina-2 (AQP-2) sdo transportadas para a membrana celular
luminal (DiBartola, 2012b; Wilson et al., 2013). As células que expressam esta proteina a sua
superficie permitem entéo a passagem de agua, removendo-a depois para o intersticio através
de outras aquaporinas, nomeadamente Aquaporina-3 e Aquaporina-4, presentes na membrana
basolateral (DiBartola, 2012b). Esta passagem faz-se de forma passiva de um Idmen hipotoni-
co para um intersticio hiperténico (Nichols e Peterson, 2012). Sabe-se que a producéo de AQP-
2 esta associada a concentracao circulante de ADH e que, sem esta, as AQP-2 s&o removidas

da membrana. (DiBartola, 2012b; Wilson et al., 2013). Em ratos Brattleboro, uma linha de ratos
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gue ndo possui 0 gene responsavel pela sintese de ADH, foram detetadas quantidades mini-
mas de mRNA de AQP-2 e da proteina em si, e apés administracdo de ADH verificou-se um

aumento significativo de ambos (DiBartola, 2012b; Wilson et al., 2013).

A ADH possui também a fungéo de auxiliar o transporte de ureia para o intersticio a
partir dos ductos coletores, de forma a aumentar a sua tonicidade, e portanto uma falta de ADH
prejudica a reabsorcéo de agua, néo so6 pela falta de canais permeaveis como pela falta de um
gradiente de tonicidade fora dos tibulos (DiBartola, 2012b; Nichols e Peterson, 2012).

Como ja foi referido, apesar de conseguir reduzir as perdas de 4gua, 0 mecanismo de con-
centracdo urinéria ndo as consegue eliminar por completo devido & existéncia de um volume
urinario obrigatério necessario para excretar solutos e metabolitos. E assim necessaria a exis-
téncia de outro efetor da osmorregulacdo para proteger o equilibrio hidrico: 0 mecanismo da
sede (DiBartola, 2012b). Este responde a estimulos pelos osmorrecetores hipotalamicos e pe-
los barorrecetores toracicos (Nelson, 2014b). Pensa-se também que, em situagfes de hipoten-
sdo e hipovolémia, a angiotensina Il circulante estimule a sede (DiBartola, 2012b; Nelson,
2014b).

3. Fisiopatologia e etiologia de Pu/Pd

3.1. Mecanismos responsaveis

Tendo assim um conhecimento da fisiologia do equilibrio hidrico, é possivel separar os
mecanismos responsaveis por um quadro de Pu/Pd em Pu primaria com Pd secundéria, sendo

esta situacdo a mais comum; ou em Pd priméria com Pu secundéria (Syme, 2007).
3.1.1. Polidria primaria

Este € o mecanismo responsavel mais comum nas causas de Pu/Pd (Nichols e
Peterson, 2012). Nesta situac¢éo o rim perde a capacidade de conservar 4gua e o animal ape-

nas consegue preservar o equilibrio hidrico através do mecanismo da sede.

As situagdes que provocam um quadro de Pu/Pd primariamente polidrico sdo as que

envolvem (Nichols e Peterson, 2012):

— Falha na secrecdo de ADH, denominada de diabetes insipidus central (DIC);
— Falha na resposta a ADH, denominada de diabetes insipidus nefrogénica (DIN);

— Diurese osmética.

Em algumas fontes a diurese osmética € inserida no grupo da DIN secundaria, visto que na
sua origem esta de facto uma falha na resposta a ADH pela falta de um gradiente de tonicidade

entre o limen tubular e o intersticio renal, tal como a perda de hipertonicidade medular, fazen-
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do com que esta divisdo em mecanismos responsaveis tenha algum caracter de subjetividade.
Para tal, nesta monografia a diurese osmotica € considerada um mecanismo separado, en-
quanto a perda de tonicidade medular é apresentada como uma causa inserida na DIN secun-

daria, tal como é descrito por Nelson, 2014b.
3.1.2. Polidipsia primaria

Neste mecanismo o animal ingere quantidades elevadas de agua, provocando uma di-
luicdo de solutos e ocorre Pu secundariamente, de forma a manter uma osmolalidade plasmati-
ca estavel (Nelson, 2014b; Syme, 2007).

3.2. Causas de Pu/Pd

A tabela 30 lista as causas mais comuns para Pu/Pd em cées e gatos, dividindo-as pe-

los seus mecanismos responsaveis, tal como descritos anteriormente;

Tabela 30 - Diagnésticos diferenciais de Pu/Pd no céo e no gato. (DIC: diabetes insipidus central; DIN:
diabetes insipidus nefrogénica; DRC: doenca renal crénica; HAC: hiperadrenocorticismo; IRA: insuficién-
cia renal aguda; DM: diabetes mellitus) Adaptado de Syme 2007, James 2011, DiBartola2012b, Nichols e

Peterson 2012.

Polidria primaria

DIC

DIN primaria

DIN secundéria

- DRC

— Piémetra

— Pielonefrite

- HAC

— Hipertiroidismo

— Hipercalcemia

— Leptospirose

— Diurese p6s-obstrutiva
— Hepatopatia

- IRA

— Hipoadrenocorticismo
— Hipocalemia

— Hiponatremia

— Acromegalia

— Leiomiossarcoma

— Perda de hipertonicidade medular
—  FEritrocitose

— Hiperaldosteronismo primario
— Feocromocitoma

— latrogénica

Diurese osmdtica

- DM

- HAC

- DRC

- IRA

— Diurese p6s-obstrutiva
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— Acromegalia

— Sindrome de Fanconi

— Glicosuria renal primaria
— latrogénica

Polidipsia primaria
Polidipsia psicogénica
Outras doencas
— Hipertiroidismo
— Hepatopatia
- HAC
— Doenca gastrointestinal

Estas condicdes serdo sumariamente abordadas de acordo com a divisdo de meca-
nismos responsaveis antes indicada. Devido ao facto de muitas doengas contarem com mais
gque um mecanismo para o aparecimento de Pu/Pd, estas serdo ordenadas tendo em conta o

mecanismo mais documentado.

3.2.1. Poliuria primaria

3.2.1.1. Diabetes insipidus

A diabetes insipidus (DI), no sentido lato, é definida como uma condi¢do causada pela
insuficiente ou ausente sintese ou secre¢do de ADH ou pela sua incapacidade de atuar a nivel
do rim (Greco, 2006; Melian e Alenza, 2008a; Nelson, 2014b). Esta alteragdo provoca entédo
sintomas caracteristicos de uma incapacidade de concentrar a urina, como Pu, Pd e a elimina-
¢ao de urina diluida (Nelson, 2014b). Desta definicdo exclui-se a doen¢ga denominada de diabe-

tes insipidus dipsogénica, que sera abordada posteriormente.
3.2.1.1.1. Diabetes insipidus central

Quando a doenca € causada por uma falha na sintese ou secrecdo de ADH, esta é de-
finida de DIC (Nelson, 2014b). Esta falha pode ser total ou parcial e pode envolver qualquer
porcdo do eixo hipotdlamo-hipéfise que atue na sintese ou secrecdo desta hormona (Nelson,
2014b).

Foi demonstrado em modelos animais que a destruicdo dos nlcleos supradptico e pa-
raventricular do hipotdlamo ou uma seccao do eixo hipotadlamo-hipéfise acima da eminéncia
média resulta numa forma permanente desta doenca. Por outro lado, uma secc¢éo abaixo desta
estrutura resulta numa forma temporéria da doenca, visto que existem fibras a terminar na emi-
néncia média e no infundibulo para libertar ADH em quantidades suficientes, durando a doenca
apenas de algumas horas a cinco ou seis dias, concluindo-se que a localizacdo da leséo de-
termina a permanéncia da doenca (Bichet, 2012; Nelson, 2014b).

As causas reconhecidas de DIC estéao listadas na tabela 31:
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Tabela 31 - Causas reconhecidas de DIC no céo e no gato. Adaptado de Nelson 2014b.

Idiopatica

Trauma

Neoplasia

Malformac®es hipotalamicas ou hipofisarias
Quistos

Inflamacao (hipofisite linfocitica)

Migragdo parasitaria (larva migrans visceral)
latrogénica (hipofisectomia)

A causa identificavel mais comum no céo é neoplasica, sendo os tumores mais comuns
os adenomas e adenocarcinomas cromofobos e os craniofaringiomas; enquanto no gato, a
causa mais comum é traumatica (Shiel, 2012).

Apesar de ndo se encontrarem inseridos na lista das causas reconhecidas de DIC, al-
gumas doengas, alteracdes eletroliticas, ou farmacos inibem a libertagcdo de ADH. Entre estes
encontram-se a hipercortisolémia provocada por HAC ou administracdo de glucocorticoides
exégenos, agonistas alfa adrenérgicos, (Shiel, 2012) acromegalia (James, 2011), eritrocitose
(James, 2011), e possivelmente hipocalemia (Nelson, 2014b), causando assim um certo nivel
de DIC.

As substéncias e alteracdes eletroliticas que se sabem alterar a libertacdo ou sintese

de ADH estéo ilustradas na figura 3 e na tabela 39 no &mbito das causas iatrogénicas.
3.2.1.1.2. Diabetes insipidus nefrogénica

A DIN é provocada por uma falha na resposta do rim & ADH, seja por uma causa con-
génita ou adquirida, nos mecanismos de transporte da 4gua para fora dos tubulos renais
(Nelson, 2014b). Ao contrario dos casos de DIC, os niveis de ADH circulantes sdo muitas ve-

zes normais ou elevados (Nelson, 2014b).
3.2.1.1.2.1. Diabetes insipidus nefrogénica primaria

Denomina-se de DIN primaria quando esta falha é congénita, tratando-se de uma con-
dicdo rara em cées e gatos que se torna evidente numa idade precoce (oito a doze semanas)
(Nelson, 2014b).

3.2.1.1.2.2. Diabetes insipidus nefrogénica secundaria

Quando esta condi¢do € adquirida denomina-se de DIN secundaria. Este € o mecanismo
responséavel por grande parte das doencas que provocam Pu/Pd. Estéo incluidas as condi¢tes
que interferem com a ligacdo da ADH aos recetores V2, com a fungcdo da AQP-2 ou da célula
tubular renal, que impecam a formagdo dos mensageiros intracelulares necessarios ou redu-

zam o gradiente de tonicidade necessario a reabsorcao da agua (Nelson, 2014b; Shiel, 2012).
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3.2.1.1.2.2.1. Hepatopatias

Afecdes hepaticas como disfuncéo ou insuficiéncia hepatica ou anomalias vasculares

portossistémicas sdo causas conhecidas de Pu/Pd (Nelson, 2014b; Watson, 2013a).

Apesar da relacao entre as afecdes hepaticas e o aparecimento de Pu/Pd néo ser
completamente compreendida, foram propostos varios mecanismos, nomeadamente uma alte-
racéo no estimulo da sede, secundaria a encefalopatia hepatica, alteracdes dos osmorecetores

da veia porta e diminui¢do da produc¢édo de ureia (Watson, 2013a).
3.2.1.1.2.2.2. Hiperadrenocorticismo

O HAC espontaneo caracteriza-se por um conjunto de sinais provocados pela hiperse-
crecdo de glucocorticoides pelo cértex adrenal. E uma das endocrinopatias mais comuns no
céo e considerada bastante rara em gatos (Melian e Alenza, 2008g). A causa mais comum
desta doenca (entre 80% a 85% dos casos de HAC espontaneo) é uma neoplasia ou hiper-
plasia hipofiséaria que, ao sintetizar quantidades elevadas de ACTH, estimula a producdo de
glucocorticoides pelas adrenais. Esta apresentacéo da doenca denomina-se de HAC hipofisério
ou hipofiso-dependente (Herrtage e Ramsey, 2012; Melian e Alenza, 2008g; Nelson, 2013a).

O HAC pode também ser provocado por uma neoplasia adrenal que segregue, de for-
ma auténoma, quantidades elevadas de glucocorticoides. Esta apresentacdo da doenga deno-
mina-se de HAC adrenal ou adreno-dependente e compreende entre 15% e 20% dos casos de
HAC espontaneo (Herrtage e Ramsey, 2012; Melian e Alenza, 2008g; Nelson, 2013a).

Estdo também descritas outras apresentacdes menos frequentes de HAC como o HAC
hipofisério e adrenal, HAC adrenal bilateral e HAC por secrecao ectépica de ACTH (nhunca des-
crito em gatos) (Melian e Alenza, 2008g).

Cerca de 80% e 90% dos cdes com HAC apresentam algum grau de Pu/Pd (Melian e
Alenza, 2008g; Reusch, 2004) e em cerca de 30% dos cées, este é 0 Unico sintoma apresenta-
do (Reusch, 2004). Pelo contrario, nos gatos € um sintoma raro nas fases iniciais da doenca
(Melian e Alenza, 2008f), e pensa-se que Pu/Pd est4 inteiramente dependente da DM que es-
tes animais desenvolvem em resposta a insulinorresisténcia causada pelos glucocorticoides
(Melian e Alenza, 2008f; Syme, 2007).

Nos cées, as formas pela qual a doenca causa Pu/Pd sdo diversas, nomeadamente ao ini-
bir a libertacdo da ADH, ao interferir com a acdo da ADH nos tUbulos renais, ao aumentar a
GFR e ao provocar insulinorresisténcia e consequentemente promover o aparecimento de DM
(Melian e Alenza, 2008g; Nelson, 2014b).

3.2.1.1.2.2.3. Hipercalcemia

A hipercalcemia, definida como uma concentragéo de célcio total em jejum de 12 mg/dl

em cées e de 11mg/dl em gatos (ou 6 mg/dl e 5.7mg/dl de célcio ionizado em jejum em cées e
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gatos, respetivamente) (Schenck et al.,, 2012), € uma conhecida causa de Pu/Pd (Nelson,
2014b; Schenck et al., 2012). A identificacdo de hipercalcemia como a causa de Pu/Pd nao se

afigura como um diagnostico, visto ser necessario identificar a causa da hipercalcemia.

As causas mais comuns desta alteragdo eletrolitica em cédes sédo a hipercalcemia de
malignidade (sendo o linfoma a causa mais comum), seguida de hipoadrenocorticismo, hiper-
paratiroidismo renal secundario e hipervitaminose D (Nelson e Delaney, 2013; Schenck et al.,
2012). No gato, a hipercalcemia idiopética foi descrita como a causa mais frequente de hiper-
calcemia, seguida de hipercalcemia de malignidade (sendo as causas mais comuns o linfoma e
o carcinoma de células escamosas) e hiperparatiroidismo renal secundario (Nelson e Delaney,
2013; Schenck et al., 2012). A tabela 32 enumera as causas conhecidas de hipercalcemia no

cao e no gato:

Tabela 32 - Diagnésticos diferenciais de hipercalcemia no cdo e no gato. Adaptado de Melian e Alenza
2008h, Schenck, Chew et al. 2012.

Excesso de paratormona
— Hiperparatiroidismo priméario
— Hiperparatiroidismo renal secundario (doenca renal)
Neoplasias
— Linfoma (causa mais frequente no cao)
— Adenocarcinoma dos sacos anais
— Carcinoma das células escamosas
— Neoplasias mamarias
— Neoplasias testiculares
— Neoplasias tiroideias
— Mieloma
— Timoma

Hipervitaminose D
— Intoxicag&o por rodenticidas
— Intoxicagdo por farmacos antipsoriaticos
— Intoxicagao por plantas contendo glicosideos de calcitriol
— Suplementacgéo excessiva de Vitamina D
— Doencas granulomatosas
Aumento da atividade osteoclastica/ostedlise
— Osteomielite bacteriana
— Osteomielite fungica
— Sépsis
— Doencas granulomatosas
Outras causas

— Hipoadrenocorticismo
— Hipertiroidismo
— Intoxicacéo por uvas
— Hipercalcemia idiopatica (gato)
— Administracdo excessiva de calcio

Artefacto

— Hemoconcentracdo
— Lipémia

— Hemdlise

— Hiperproteinemia
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A hipercalcemia atua a nivel renal diminuindo a capacidade de concentragdo urinaria.
Esta alteracdo ocorre devido a reducao da reabsorcéo do sédio, inibicdo da ligacdo da ADH ao
seu recetor V2, destruicdo do local recetor da ADH e através da inibicdo da enzima adenilato
ciclase, responsavel pela formacéo do cAMP (Nelson, 2014b; Schenck et al., 2012). Os niveis
elevados de calcio contribuem também para o aparecimento de insuficiéncia renal (Schenck et
al., 2012), que por sua vez também provoca o aparecimento de Pu/Pd. Num estudo em que
num grupo de cédes foi experimentalmente induzido um estado hipercalcémico foi também veri-
ficado um fluxo sanguineo medular mais elevado, podendo a perda de tonicidade medular ser

uma das causas para Pu/PD (Schenck et al., 2012).

3.2.1.1.2.2.4. Hipertiroidismo

O hipertiroidismo é uma das causas mais comuns de Pu e Pd no gato (Syme, 2007).
Esta doenca é causada pela secrecdo de quantidades excessivas de hormonas tiroideias, de-
vido, na sua maioria, a hiperplasia adenomatosa da tiroide (Nelson, 2013b). No cdo, a doenca
é geralmente associada a carcinomas tiroideus de grande tamanho, sendo que apenas 10%
destes séo hiperfuncionais (Nelson, 2013b), fazendo com que esta doenca seja menos fre-

quente nesta espécie.

A Pu/Pd é um sinal relativamente frequente, surgindo em 35% a 65% dos gatos hiperti-

roideus (Peterson, 2008a), e em 8% a 10% dos cées hipertiroideus (Peterson, 2008b).

Os mecanismos pelos quais a doenca causa Pu e Pd nado séo totalmente compreendidos.
Suspeita-se que os efeitos renais do hipertiroidismo tenham por base a estimulacdo do sistema
nervoso simpatico, ao aumentar o fluxo sanguineo medular que por sua vez diminui o gradiente
de tonicidade (Nelson, 2014b) e a um quadro de polidipsia priméria, possivelmente associada a
intolerancia ao calor ou a efeitos hipotalamicos do excesso de hormonas tiroideias (Peterson,
2008a; Syme, 2007).

3.2.1.1.2.2.5. Hipoadrenocorticismo

O hipoadrenocorticismo é caracterizado por uma insuficiente secre¢do de glucocorti-
coides e/ou mineralocorticoides pela glandula adrenal. Sabe-se que é necessario que haja uma
cessacdo de producgdo destas hormonas por 85% a 90% das células corticais para que ocor-

ram manifestacdes clinicas da doenca (Melian e Alenza, 2008j).
Estdo descritas as seguintes manifestacfes da doenca:

— Hipoadrenocorticismo primario, no qual a deficiéncia nas hormonas corticais é provo-
cada por uma destruicdo das células produtoras, sendo que a causa proposta como
mais frequente € uma destruicdo imunomediada destas células (Melian e Alenza,

2008)). Outras causas como infiltragdo fungica (Klein e Peterson, 2010a), neoplasias,
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amiloidose, trauma ou coagulopatias ja foram descritas (Klein e Peterson, 2010a). A
administracdo de farmacos como mitotano e trilostano pode induzir um hipoadrenocor-
ticismo iatrogénico (Melian e Alenza, 2008j).

o Entre 10% a 30% dos casos de hipoadrenocorticismo primario apresentam
concentracdes eletroliticas normais no momento do diagnéstico, denominando-
se estes de hipoadrenocorticismo atipico (Klein e Peterson, 2010a; Scott-
Moncrieff, 2014c) . Suspeita-se que esta alterac@o seja devida a uma perda
gradual de tecido adrenocortical em que a destruicdo das zonas fascicular e re-
ticular (produtoras de glucocorticoides) precede a destruicdo da zona glomeru-
lar (produtora de mineralocorticoides) (Klein e Peterson, 2010a).

— Hipoadrenocorticismo secundario, que surge devido a uma secrec¢do insuficiente de
ACTH (Melian e Alenza, 2008j). Uma vez que a ACTH controla primariamente a secre-
¢do de glucocorticoides, mas ndo de mineralocorticoides, estes animais ndo apresen-
tam as altera¢Bes eletroliticas caracteristicas de um défice de aldosterona (Church,
2012; Scott-Moncrieff, 2014c). As causas de hipoadrenocorticismo secundéario sao
traumas, neoplasias ou pode surgir de forma idiopatica (Melian e Alenza, 2008j). No
entanto, a causa mais frequente é a administragcdo de glucocorticoides de forma exces-
siva (Church, 2012), dando lugar a uma supresséo da secre¢do de ACTH (Melian e
Alenza, 2008j). Nos gatos, uma vez que 0S progestagéneos exercem também uma
acao glucocorticoide, a sua administracéo prolongada pode ter o mesmo efeito (Melian
e Alenza, 2008i).

O aparecimento de Pu/Pd é relativamente precoce no desenvolvimento da doenca
(Nelson, 2014b) e é considerado um sinal clinico moderadamente frequente (entre 20% e 40%
dos cdes e em cerca de 29% dos gatos) (Melian e Alenza, 2008i, 2008j). A Pu é associada a
natriurese e perda de tonicidade medular devido a falta de mineralocorticoides (Nelson, 2014b).
A hipercalcemia que alguns animais desenvolvem pode também ser um dos fatores responsa-
veis (Nelson, 2014b).

3.2.1.1.2.2.6. Hipocalemia

A hipocalemia é definida como uma concentracdo sérica de potassio inferior a 3.5
mEg/L (DiBartola e Autran De Morais, 2012). Tal como descrito para a hipercalcemia, a sua
detecdo num paciente com Pu/Pd ndo é suficiente para determinar um diagnéstico, sendo pos-

teriormente necessario seguir uma abordagem diagnéstica ao paciente com hipocalemia.

Um estado de hipocalemia pode surgir por diminuicdo da absorcdo, aumento da elimi-

nacéo ou translocacao do potassio. (DiBartola e Autran De Morais, 2012):
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Dentro destes mecanismos, as varias causas da hipocalemia estdo enumeradas na ta-
bela 33:

Tabela 33 - Causas de hipocalemia no céo e no gato (DRC: doenca renal crénica; HAC: hiperadrenocorti-
cismo) (DiBartola e Autran De Morais 2012).

Diminuicdo da absorcgao de potassio
Dieta mal formulada
Administracao de fluidoterapia sem potassio
Ingestdo de bentonite

Aumento da eliminacédo de potassio
Vémito e/ou diarreia
DRC
Nefropatia hipocalémica induzida pela dieta
Acidose tubular distal (tipol)
Acidose tubular proximal (tipo 2) apés tratamento com bicarbonato
de sbdio
Diurese p@s-obstrutiva
Didlise
HAC
Hiperaldosteronismo primario
Administracdo de diuréticos de ansa
Administracdo de diuréticos tiazidicos
Administracdo de anfotericina B
Administracdo de penicilina
Intoxicagéo por veneno de cascavel

Translocacgao

Alcalemia

Administracdo de insulina ou fluidoterapia contendo glucose
Acao de catecolaminas

Hipotermia

Paralisia periddica hipocalémica dos gatos burméses
Sobredosagem de albuterol

A Pu ocorre devido a uma regulacéo descendente dos canais AQP-2, associada a uma
menor capacidade de reabsor¢éo de agua pelo nefrénio distal (Radin et al., 2012). Outras pos-
siveis causas sao a perda do gradiente de tonicidade medular ao inibir a acumulacdo de solu-

tos no intersticio e até mesmo uma inibicao da libertagdo da ADH (Nelson, 2014b).
3.2.1.1.2.2.7. Leptospirose

A leptospirose € uma doenca zoondtica causada por uma infecéo pela bactéria Leptos-
pira interrogans (Greene et al., 2013). E uma doenca frequentemente associada a lesdes re-
nais e hepéticas provocadas pela libertacdo de toxinas e replicacdo bacteriana. E considerada
uma doenca relativamente prevalente em cées inseridos em grandes grupos e em condi¢cfes
higiénicas pobres (Greene et al., 2013). No gato, no entanto, € uma doenca bastante incomum
(Greene et al., 2013).

A causa mais provavel de Pu/Pd num animal com leptospirose € a lesdo tubular e

eventual insuficiéncia renal que esta provoca (Etish et al., 2014). Um estudo afirma que 25%
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dos cdes com leptospirose que apresentam urina diluida sdo ndo azotémicos (Etish et al.,
2014), nao significando isto a partida que os animais ndo possuam algum grau de doenca re-
nal. No entanto foi demonstrado que as glicolipoproteinas da bactéria, em conjunto com outros
fatores toxicos e inflamatdrios podem provocar uma diminuicéo da capacidade de concentracéo
urinaria (Cesar et al., 2012; Etish et al., 2014). Além destas possiveis causas, outros fatores
podem, em teoria, estar envolvidos no desenvolvimento de Pu/Pd, como o aumento da caliure-
se (e portanto, a existéncia de algum grau de hipocalemia) e a existéncia de algum grau de

lesdo hepatica (Greene et al., 2013).

3.2.1.1.2.2.8. Pielonefrite

Uma pielonefrite € uma inflamacgéo da pélvis e parénquima renal que ocorre com algu-
ma frequéncia no cdo e no gato (DiBartola e Westropp, 2013b; Hecht e Henry, 2011). E na
maioria dos casos causada por infecdes bacterianas ascendentes, mas também passivel de ter
origem fangica (Coldrick et al., 2007; Newman et al., 2003).

Os mecanismos associados a perda da capacidade de concentracdo urindria sdo a
perda do gradiente de tonicidade devido & inflamacéo intersticial do rim, evolucdo da leséo
renal para insuficiéncia renal e o bloqueio do recetor de ADH pelas endotoxinas bacterianas
(Nelson, 2014b).

3.2.1.1.2.2.9. Piometra

A pibmetra tem por base uma falha na eliminacao de bactérias presentes no Utero apés
o estro (Davidson, 2013), e € uma condi¢do muito comum na cadela, devendo sempre fazer

parte dos diagndsticos diferenciais de qualquer fémea adulta (Syme, 2007).

O agente mais frequentemente isolado é a Escherichia coli, tanto em cadelas como em
gatas (Davidson, 2013), e, como tal, as causas para o aparecimento de Pu/Pd nestes animais
séo relativamente semelhantes as causas da pielonefrite, nomeadamente a interferéncia das
endotoxinas bacterianas na a¢do da ADH no rim (Syme, 2007). Apesar de piémetra ser muito
mais comum como causa infeciosa de Pu/Pd, o mesmo mecanismo pode existir em abcessos

prostéticos e septicémia, além das pielonefrites, como foi referido (Nelson, 2014b).
3.2.1.1.2.2.10. Hiperaldosteronismo primario

O hiperaldosteronismo primario € uma condigdo provocada por uma sintese excessiva
de mineralocorticoides, que provoca sintomatologia como hipertensdo arterial e hipocalemia
(Djajadiningrat-Laanen et al., 2011). E uma doenca pouco diagnosticada e pensa-se que, pela
associacdo frequente dos seus dois principais sintomas a um quadro de DRC, seja subdiag-
nosticada (Djajadiningrat-Laanen et al., 2011). Esta condicdo pode ter por base tumores adre-

nocorticais secretores de aldosterona ou desoxicorticosterona tanto em cdes como em gatos.
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Nestes (ltimos, foram também documentadas causas ndo tumorais de hiperaldosteronismo
primario, como a hiperplasia nodular idiopatica da zona glomerular da glandula adrenal

(Djajadiningrat-Laanen et al., 2011; Galac et al., 2010).

O aparecimento de Pu/Pd em animais com hiperaldosteronismo primario pode ser ex-
plicado pela criagdo de um estado hipocalémico (Nelson, 2014b), cujos mecanismos foram
explicados anteriormente. Foi também documentada uma diminui¢cdo da resposta renal a ADH
e um aumento do limiar da sua libertagcéo no cao com um aldosteronoma, a semelhanca do que
ocorre no HAC (Nelson, 2014b).

3.2.1.1.2.2.11. Feocromocitoma

O feocromocitoma € um tumor das células cromafins secretor de catecolaminas, muito
frequentemente originario da medula adrenal (Scott-Moncrieff, 2011). Estes tumores sao raros
e muitas vezes sdo achados acidentalmente em exames ecograficos, laparotomias ou necrop-
sias, uma vez que sdo frequentemente condicbes subclinicas (Melian e Alenza, 2008e;
Santoro-Beer e Mandell, 2015; Scott-Moncrieff, 2011). Sabe-se que em cées, apenas entre
30% a 50% dos casos apresentam sintomas (Santoro-Beer e Mandell, 2015). Estes podem
estar associados ao excesso de catecolaminas circulantes ou a invasdo de estruturas préximas
como a veia cava caudal, situagdo que ocorre em 15% a 38% dos caes afetados (Melian e
Alenza, 2008e; Santoro-Beer e Mandell, 2015). Também é possivel que a libertagdo de outros

péptidos tumorais esteja na origem dos sintomas (Reusch, 2014c).

O excesso de catecolaminas provoca por um lado uma estimulacdo do sistema Renina
— Angiotensina — Aldosterona (RAA), retendo sddio e aumentando o volume circulante e pres-
sdo arterial, e por outro provoca um aumento da natriurese de forma direta, através da acdo da
dopamina nos tabulos renais (Reusch, 2014c). De forma indireta, o0 aumento de pressdao medi-
ado pelo excesso de catecolaminas provoca também um aumento da natriurese por um pro-
cesso designado de natriurese de pressao (DiBartola, 2012b). Por fim, as catecolaminas pro-
movem a translocagdo do potassio, induzindo um estado hipocalémico (DiBartola e Autran De
Morais, 2012). Qualquer um destes mecanismos pode ser usado para justificar o aparecimento

de Pu/Pd em animais com feocromocitoma.
3.2.1.1.2.2.12. Hiponatremia

A hiponatremia, definida como uma concentracdo sérica de sddio inferior a 140mEq/L
em cées e 149mEqg/L em gatos (DiBartola, 2012b). Tal como as altera¢fes eletroliticas aborda-
das anteriormente, ndo é por si um diagnoéstico e deve, portanto, seguir-se uma abordagem

diagndstica ao paciente hiponatrémico.

Um animal desenvolve hiponatremia devido a translocag¢édo de agua para o espaco ex-

tracelular. Isto pode suceder secundariamente a qualquer processo de diurese osmética ou a
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outras perdas excessivas por via renal ou gastrointestinal. Por outro lado, a hiponatremia pode
ser secundaria a um balanco hidrico positivo que por sua vez provoca uma diluicdo eletrolitica
e inibicdo da reabsorcdo de agua e sodio (DiBartola, 2012b). As causas de hiponatremia estéo

descritas na tabela 34:

Tabela 34 - Causas de hiponatremia no cé&o e no gato (DiBartola, 2012b).

Hiponatremia com osmolalidade plasmatica elevada

Hiperglicemia

Infusdo de manitol

Hiponatremia com osmolalidade plasmatica diminuida

Hiponatremia hipervolémica
— Hepatopatia grave
— Insuficiéncia cardiaca congestiva
— Sindrome nefrético
— Insuficiéncia renal

Hiponatremia normovolémica

Polidipsia psicogénica

Sindrome de secrecao inapropriada da hormona antidiurética (SIADH)
Administracéo de farmacos antidiuréticos

Administracéo de fluidos hipotonicos

— Coma mixedematoso do hipotiroidismo

Hiponatremia hipovolémica
— Perda gastrointestinal
- Vémito
— Diarreia
— Pancreatite
— Peritonite
— Uroabdomen
— Efusao pleural e peritoneal
— Perda cutanea
— Queimaduras
— Hipoadrenocorticismo
— Administracéo de diuréticos

A hiponatremia pode desencadear Pu/Pd devido a uma perda de tonicidade medular
(James, 2011), visto que o sAdio é um dos solutos mais importantes na manutencéo deste gra-
diente (James, 2011). No entanto como pode ser observado na tabela 34, algumas das causas
de hiponatremia sdo em si causas de Pu/Pd e portanto, nesses casos, a hiponatremia é ape-

nas um dos possiveis sinais clinicos.

3.2.1.1.2.2.13. Perda de hipertonicidade medular

Uma perda de solutos do intersticio medular do rim provoca uma diminuigdo do gradi-
ente de tonicidade necessario para que a reabsor¢céo da agua seja feita corretamente (James,
2011). Qualquer processo que provoque diurese persistente leva a perda progressiva destes
solutos (James, 2011), estando esta condicdo presente em varias das doencas abordadas.

Défices eletroliticos como hiponatremia e hipocalemia também se traduzem numa menor con-
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centragcdo de solutos medulares (Melian e Alenza, 2008a). Por fim, qualquer aumento do fluxo
sanguineo medular contribui para a remocao destes solutos e para uma perda da hipertonici-
dade medular (Schenck et al., 2012).

3.2.1.1.2.2.14. Leiomiossarcoma

O leiomiossarcoma é um tumor maligno do musculo liso que frequentemente se locali-
Zza no sistema gastrointestinal e urogenital (Bacon, 2011). Os leiomiossarcomas representam
20% a 30% das neoplasias intestinais, o que faz deste tumor o sarcoma mais comum do trato

intestinal canino (Cohen et al., 2003).

A Pu/Pd pode surgir secundariamente a esta neoplasia, apesar dos mecanismos para
tal ndo serem conhecidos (Cohen e Post, 1999; James, 2011). Apesar de em medicina humana
estarem descritos casos de leiomiossarcomas que apresentam hipercalcemia de malignidade,
ndo existem casos clinicos veterinarios ou modelos animais que documentem essa condicao
concomitantemente. Cohen e Post (1999) determinaram que o processo tumoral era a causa
de um quadro de DIN secundaria mas que teria por mecanismo base outra sindrome paraneo-

plasica.
3.2.1.1.2.2.15. Eritrocitose

A eritrocitose ou policitemia é definida como um aumento no nimero de eritrécitos cir-

culantes. Apesar da denominagdo mais comum ser policitemia, este termo € menos correto

(Couto, 2013c), tendo o autor escolhido o termo eritrocitose.

Esta condi¢do pode ser relativa (denominada de hemoconcentragdo) ou absoluta. A eri-
trocitose absoluta é denominada de primaria ou secundaria de acordo com a producgéo de eri-
tropoietina (EPO). Na policitemia rubra vera, denominac¢do dada a eritrocitose absoluta prima-
ria, a producéo excessiva de eritrcitos € independente da EPO e desse modo a sua producéo
esta inibida e os seus niveis séricos sdo baixos ou mesmo indetetaveis. Pelo contrario, na eri-
trocitose absoluta secundaria existe uma sintese excessiva de EPO que estimula a producao
de eritrécitos (Couto, 2013c). Na tabela 35 estdo enumeradas as causas de eritrocitose absolu-
ta:

Tabela 35 - Causas de eritrocitose absoluta em cédes e gatos (HAC: hiperadrenocorticismo) (Couto,
2013c)

Eritrocitose absoluta priméaria

Policitemia rubra vera

Eritrocitose absoluta secundaria

Apropriada (secundaria a oxigenacéao deficiente)
— Doencga pulmonar
— Shunt cardiovascular direito—esquerdo
— Altitude elevada
— Hemoglobinopatias (ndo estdo bem documentadas em cées e gatos)
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Inapropriada (com oxigenag&éo normal)
- HAC
— Hipertiroidismo
— Massas renais
— Outras neoplasias

Apesar da forma como a eritrocitose pode provocar Pu/Pd ndo ser perfeitamente co-
nhecida, foi documentado um aumento do limiar de libertacdo de ADH em c&es com esta con-
digdo (van Vonderen et al., 1997). Este aumento foi atribuido a hiperviscosidade sanguinea e
hipervolemia, que por sua vez estimulam a libertagdo de péptido natriurético atrial, que inibe a

libertacdo de ADH e reduz a sua eficacia no rim (Nelson, 2014b; van Vonderen et al., 1997).

3.2.1.1.2.3. Diurese osmotica

A diurese osmotica ocorre devido a uma concentracdo de solutos no filtrado glomeru-
lar que excede a capacidade tubular de reabsorcdo. Esta concentracdo de solutos provoca
uma diminuicéo do gradiente de tonicidade, impedindo a reabsorgdo de agua e aumentando o
volume urinario (Nichols e Peterson, 2012).

3.2.1.1.2.3.1. Diabetes mellitus

A DM é uma doenca caracterizada por uma hiperglicemia persistente, resultante de
uma producéo insuficiente de insulina ou da incapacidade desta ser utilizada (Melian e Alenza,
2008c).

Devido ao excesso de glicose no sangue, esta é filtrada a uma taxa superior aquela
que o rim consegue reabsorver, resultando em glicosUria e consequentemente, em diurese
osmdtica (Nelson, 2014b; Syme, 2007). O limiar de glicemia para que esta resulte em glicosuria
€ de 160 a 220 mg/dl nos cées e 200 a 280 mg/dl nos gatos (Syme, 2007).

Visto ndo existir um consenso para a classificacdo da DM em cées e gatos, muitas fon-
tes utilizam a nomenclatura dada a DM nos humanos, dividindo assim os casos em DM tipo 1,
tipo 2, gestacional e “outros tipos de diabetes”. Segundo esta nomenclatura estima-se que cer-
ca de 50% dos cées diabéticos sejam classificados como tendo diabetes tipo 1, por possuirem
anticorpos contra as células beta pancreaticas, e cerca de 80% a 95% dos gatos séo classifi-
cados como tendo diabetes tipo 2 por secrecéo diminuida de insulina, resisténcia dos tecidos a
insulina e/ou deposicdo amiloide no pancreas (Melian e Alenza, 2008c, 2008d; Rand, 2012). A
diabetes gestacional ou associada ao diestro é relativamente comum em cadelas pelo efeito
anti-insulina da progesterona e também pela producdo de hormona do crescimento (GH) pela
glandula mamaria, que por sua vez também exerce uma acdo anti-insulina (Davison, 2012).
Pelo contrério, nos gatos esta forma de DM € muito mais incomum. Isto pode ser devido ao
facto da producado de GH pela glandula maméaria nas gatas ndo alcancar a circulagéo sistémica
(Melian e Alenza, 2008d).
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3.2.1.1.2.3.2. Acromegalia

A acromegalia é a doenca resultante de uma secrecdo excessiva de GH no animal
adulto (Nelson, 2014b). No cdo, a causa mais comum para o aparecimento desta doenca é a
secrecdo de GH em quantidades excessivas pela glandula mamaria, induzida por progestagé-
neos enddgenos ou exogenos (Reusch, 2014a). Por outro lado, no gato, a causa mais comum
€ a presenca de um adenoma hipofisario secretor desta hormona (Kooistra, 2008). Devido ao
antagonismo que GH exerce sobre a insulina, estes animais desenvolvem uma intolerancia aos

hidratos de carbono, evoluindo depois para DM.

Considera-se que a causa mais provavel de Pu/Pd na acromegalia seja a diurese os-
motica provocada pela glicosuria consequente de um aumento da resisténcia a insulina. No
entanto, alteragfes renais secundarias & DM ou & GH em excesso podem também ser causas
possiveis (Nelson, 2014b).

Foi proposto que a acromegalia atue como causa de DIC ao provocar uma alteracdo na
libertacdo de ADH (James, 2011). E também possivel que os adenomas hipofisarios atinjam

um tamanho suficientemente grande para provocar outros sinais (Kooistra, 2008).
3.2.1.1.2.3.3. Doenca renal crénica

A doenca renal € uma das causas mais frequentes de Pu/Pd, tanto no cdo como no ga-

to sendo a forma mais comum a DRC (Syme, 2007).

A incapacidade do rim em responder as lesfes a que é sujeito resulta frequentemente
no aparecimento de DRC (Dongen e Heiene, 2013). A idade avancada e a presenca de doen-
¢as como, por exemplo, o hipertiroidismo, hipercalcemia e DM predispdem ao aparecimento de
lesBes renais (DiBartola e Westropp, 2013a; Dongen e Heiene, 2013; Nelson, 2014a). As cau-
sas mais comuns para o aparecimento de lesdes renais em caes sdo as doengas glomerulares

(tabelas 36 e 37) e em gatos as doencas tubulointersticiais (Palacio, 2013).

Tabela 36 - Doencas associadas a glomerulonefrite no cdo. (CAV-1: canine adenovirus-1; HAC: hipera-
drenocorticismo) Adaptado de Grauer 2007, DiBartola e Westropp 2013d .

Causas infeciosas

CAV-1, endocardite bacteriana, brucelose, borreliose, dirofilariose, erliquiose, leishmaniose,
hepatozoonose, riquetsiose, bartonelose, babesiose, blastomicose, coccidiomicose, tripanos-
somiase, infecdes bacterianas crénicas (doenca periodontal, piodermatite, piometra, septicé-
mia, prostatite)

Neoplasia

Linfoma, tumores dos mastdcitos, outros tumores

Causas inflamatérias

Pancreatite, lGpus eritematoso sistémico, prostatite, hepatite, poliartrite, doenca intestinal in-
flamatdria, doenca cutanea inflamatéria crénica, outras causas imunomediadas.

Outras causas
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Glomerulopatias familiares, HAC ou administracéo exdgena de glucocorticoides, reagao ad-
versa a outros farmacos (trimetoprim-sulfonamida)

Tabela 37 - Doencas associadas a glomerulonefrite no gato. (FeLV: feline leukemia virus; FIV: feline
immunodeficiency virus) Adaptado de DiBartola e Westropp 2013d.

Causas infeciosas

FelLV, FIV, peritonite infeciosa felina, poliartrite cronica progressiva, outras infe¢cdes bacteria-
nas crénicas

Causas inflamatdrias

Pancreatite, lGpus eritematoso sistémico

Neoplasia

Linfoma, mastocitose, outros tumores

Outras causas

Glomerulopatias familiares

Julga-se que a causa principal para o aparecimento de Pu/Pd em animais com DRC
esteja associada ao aumento compensatério da GFR dos nefrénios funcionais o que por sua
vez aumenta o fluxo tubular, dificultando a absorcéo de solutos, gerando-se assim diurese os-
motica (Nelson, 2014b). Sabe-se também que ao administrar doses elevadas de ADH a ani-
mais com DRC a urina permanece diluida, sugerindo assim uma diminuicéo da resposta & ADH
nestes animais. Em ratos insuficientes renais verificou-se uma diminuicdo para niveis quase

nulos do recetor V2 (Moeller et al., 2013).
3.2.1.1.2.3.4. Insuficiéncia renal aguda

A IRA pode também provocar Pu/Pd. O clinico estd perante uma IRA quando ha uma
diminuicdo abrupta na funcéo renal, frequentemente causada por um episédio isquémico ou
uma agressao téxica. Ao contrario da DRC, esta pode ser reversivel (DiBartola e Westropp,

2013a; IRIS, 2013). Algumas das causas de IRA estdo apresentadas na tabela 38:

Tabela 38 - Possiveis causas de IRA no cdo e no gato (DiBartola e Westropp 2013a).

Nefrotoxinas

Etilenoglicol
Aminoglicosideos
Anfotericina B
Lilium longiflorum (gatos)
Uvas ou passas de uva (caes)
Hipercalcemia
Cisplatina
Radiocontrastes
Metais pesados
Melamina
Acido ciandrico

Isquemia renal
Desidratagéo
Trauma
Anestesia
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Sépsis

Insolagéo

Choque

Mioglobindria

Hemorragia

Anti-inflamatérios ndo esteroides
Nefrite

Pielonefrite
Leptospirose

3.2.1.1.2.3.5. Glicosuria renal primaria e sindrome de Fanconi

A glicosuria renal surge quando um defeito tubular proximal impede a reabsorcdo da
glicose, havendo assim uma diurese osmatica. Quando o defeito tubular ndo é especifico para
a glicose e a esta alteragéo se acrescenta uma perda de eletrélitos e aminoacidos para urina, a
condicdo é denominada de sindrome de Fanconi (Nelson, 2014b; Syme, 2007). Por outras
palavras, a glicosuria renal € uma parte da condicdo denominada de sindrome de Fanconi. A
glicosuria renal priméria é uma condi¢éo congénita. A sindrome de Fanconi pode ser causada
por efeitos adversos de farmacos, exposicdo a agentes nefrotdxicos ou doengas como a
pielonefrite ou hipotiroidismo, apesar de, na sua maioria, também ser uma condi¢do congénita
(Gonto, 2012; Lees, 2007; Syme, 2007) .

3.2.1.1.2.3.6. Diurese pods-obstrutiva

A obstrucéo uretral € uma condi¢é@o frequente em gatos e constitui uma situacao de ur-
géncia. Na maioria dos casos é provocada por rolhfes uretrais compostos frequentemente por
cristais (estruvite) e uma matriz proteica, mas pode surgir secundariamente a urolitiase, estritu-
ras uretrais, neoplasias ou corpos estranhos. A condicdo € mais comum em gatos machos,
devido as caracteristicas anatomicas da uretra (DiBartola e Westropp, 2013e; Francis et al.,
2010).

Num estudo realizado no Hospital Veterinario da Universidade Estatal do Colorado foi
verificado que 46% dos gatos admitidos por obstrucdo uretral desenvolveram um estado diuré-

tico nas primeiras seis horas ap6s desobstrucéo (Francis et al., 2010).

Embora nao sejam bem compreendidas as causas para a diurese pés obstrutiva, foram
propostas varias hipoteses. Algumas fontes indicam que a diurese seja secundaria a uma re-
absorgdo de solutos diminuida (o que provoca uma diurese osmotica), as alteragdes provoca-
das pelo aumento da presséo intrarrenal e a uma diminuicao da resposta a ADH (Francis et al.,
2010). Estudos realizados em ratos sugerem que uma obstrucdo urinaria cause a acumulagéo

de fatores diuréticos naturalmente presentes na urina (Harris e Yarger, 1975).
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3.2.2. Polidipsia primaria

Nesta lista é feita uma distincdo entre polidipsia primaria e polidipsia psicogénica. Estes
termos sdo muito frequentemente utilizados para referir a mesma situagéo, no entanto nesta
monografia as definicdes para estas duas condi¢cdes sao diferentes para que seja possivel
diferenciar a causa originaria do problema. Considera-se polidipsia primaria um aumento no
consumo de agua sem que este seja compensatério a um aumento na micgao. Nesta situacédo
a Pu resulta de uma tentativa de impedir a sobre-hidratacdo (Nelson, 2014b). A polidipsia psi-
cogénica diz respeito a uma alteracdo comportamental em que o animal consome quantidades
elevadas de agua. Esta surge habitualmente em cées hiperativos ou que permanecem sozi-

nhos grande parte do dia (Nelson, 2014b; Nichols e Peterson, 2012).

A polidipsia priméria pode entéo ter varias causas, nomeadamente uma causa compor-
tamental, mas também pode ocorrer secundariamente a hepatopatias, hipertiroidismo, HAC ou

doenca gastrointestinal (Nichols e Peterson, 2012; Shiel, 2012).

Em humanos esta também descrita uma forma de polidipsia primaria denominada de
diabetes insipidus dipsogénica, causada por uma disfunc¢éo do centro da sede, no entanto, esta

condicao nédo est4 identificada em cées e gatos (Nelson, 2014b; Nichols e Peterson, 2012).
3.2.3. Causas iatrogénicas

Esta deve ser a primeira causa a eliminar da lista dos diagndsticos diferenciais, uma
vez que é possivel ser detetada na anamnese. Varios farmacos tém a capacidade de atuar a
nivel da libertacéo, atuacdo ou resposta a ADH e de produzir um estado politrico e polidipsico
por qualguer um dos mecanismos descritos (Nelson, 2014b; Nichols e Peterson, 2012; Syme,
2007). A figura 3 descreve a forma como varios farmacos, alteragbes eletroliticas e toxinas
atuam de forma a desencadear a Pu/Pd.
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Figura 3 - Efeitos de vérias substancias e altera¢des eletroliticas na liberta¢éo, atua¢éo e resposta a ADH
(5'AMP: 5" adenosina monofosfato; AA: &cido araquidonico; AC: adenilato ciclase; ATP: adenosina trifosfa-
to; PDE: fosfodiesterase; PGE: prostaglandina E) Adaptado de Nelson 2014b.

As causas iatrogénicas mais frequentemente identificadas como causa de Pu/Pd séo a
administragdo de farmacos anticonvulsivos (fenobarbital, primidona), glucocorticoides, pivalato
de desoxicorticosterona, farmacos diuréticos, suplementos tiroideus sintéticos e a suplementa-
¢do de sal (Nelson, 2014b). A fabela 39 lista em mais detalhe as causas iatrogénicas para
Pu/Pd:

Tabela 39 - Lista de causas iatrogénicas de Pu/Pd em cées e gatos. Adaptado de Syme 2007, Nelson
2014b.

Fluidoterapia
Diuréticos
—  Diuréticos de ansa
Diuréticos tiazidicos
— Antagonistas da aldosterona
— Inibidores da anidrase carbénica
—  Diuréticos osmoéticos
Hormonas esteroides
—  Glucocorticoides
—  Fludrocortisona, pivalato de desoxicorticosterona e outros farmacos com acao
mineralocorticoide
Anticonvulsivos
—  Fenobarbital
—  Primidona
—  Fenitoina
QOutros farmacos
—  Suplementos tiroideus sintéticos
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—  Anfotericina B

—  Litio

—  Metoxifluorano

—  Bicarbonato de sédio

— Dieta seca
—  Suplementacéo com sal
— Restricao proteica
Temperatura ambiente e humidade elevada

No entanto, aqui foram apenas abordadas as causas iatrogénicas que provocam dire-
tamente um quadro de Pu/Pd. E importante referir que existem causas iatrogénicas para outras
condicdes acima referidas, como por exemplo, o efeito dos progestagéneos exégenos no apa-
recimento de acromegalia, DM e hipoadrenocorticismo.

4. Abordagem ao paciente com Pu/Pd

O primeiro ponto da abordagem ao problema passa por confirmar que este existe de
facto. Para tal, € necessario que o proprietario controle a quantidade de agua ingerida e de
urina eliminada. Se a quantidade de urina eliminada for inferior a 50 ml/kg/dia e a quantidade
de agua bebida for inferior a 100 ml/kg/dia, dificilmente se tratara de um caso de Pu/Pd e deve
ser procurada a alteracéo que levou o proprietario a considerar que esse era o caso. No entan-
to estes valores ndo séo fixos e se o proprietério considera que os valores atuais séo franca-
mente superiores ao que ele considera normal para o seu animal, entdo o clinico ndo deve

eliminar a hipétese de estar perante Pu/Pd (Lunn e James, 2007).

Este primeiro contacto deve entdo servir para o clinico documentar a histéria clinica,
efetuar um exame fisico detalhado e instruir o proprietario para contabilizar, no minimo, a quan-
tidade de agua ingerida. Esta contabilizacdo deve ser efetuada de preferéncia em casa, uma
vez que um animal hospitalizado esta sujeito um nivel superior de stress e, portanto, a ingestao
de 4gua pode ser menor (DiBartola, 2012b). O proprietario pode também ser instruido a reco-
Iher amostras de urina em diferentes alturas do dia, durante um periodo de dois a cinco dias.
Estas amostras devem ser refrigeradas até ao préximo contacto com o veterinario (DiBartola,
2012b; Nelson, 2014b).

4.1. Identificacao do paciente

Uma correta identificagdo ndo deve ser descurada pois pode auxiliar o diagnéstico final,

uma vez que existe predisposicao (espécie, raga, idade, sexo) para determinadas doencas.
4.1.1. Espécie

Dentro das causas de Pu/Pd, as mais comuns no cao sao a DRC, DM, HAC, insuficién-

cia hepética e hipercalcemia. No gato, as mais comuns sdo DRC, DM e hipertiroidismo (Nelson,
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2014b). Existem poucas doencgas na lista de diagnosticos diferenciais que possam ser elimina-
das apenas com base na espécie. De momento, apenas a polidipsia psicogénica parece ser,

segundo algumas fontes, dentro destas duas espécies, exclusiva dos cdes (Nelson, 2014b).
4.1.2. Idade

Em animais jovens, podem ser incluidas na lista dos diagnésticos diferenciais causas
congénitas como shunts portossistémicos, glicosuria renal primaria, DIC congénita ou DIN pri-
maria (Syme, 2007), enquanto em animais adultos ou geriatricos estas causas seriam extre-
mamente improvaveis. Os animais adultos e geriatricos estdo mais propensos a desenvolver
Pu/Pd por causas adquiridas como pidometra, HAC, DRC ou hipercalcemia secundéria a neo-

plasias ou a hiperparatiroidismo primario (Syme, 2007).
4.1.3. Racga

Estdo também demonstradas predisposicdes raciais para determinadas condi¢Bes que
cursam com Pu/Pd. Alguns exemplos sdo: HAC hipofiso-dependente em ragas como 0s cani-
ches, teckels e algumas racas terrier (Melian e Alenza, 2008a), de hipoadrenocorticismo em
rottweilers, west highland terriers ou cées-de-agua portugueses (Melian e Alenza, 2008a), ou
do aparecimento frequente de doenca renal poliquistica em gatos persa (Lees, 2007; Melian e
Alenza, 2008a).

Racas como o setter irlandés, schnauzer miniatura, samoiedo, labrador retriever, cani-
che, rottweiler e keeshond tém predisposicao genética para a DM e foi relatada um tipo de DM

familiar nesta ultima raca (Melian e Alenza, 2008c).

Apesar de ndo existirem estudos concretos que demonstrem uma conexao familiar ou
predisposicao racial para DIC, estdo descritos alguns casos com caracteristicas de hereditarie-
dade como: dois galgos afegdos com DIC aos quatro meses de idade, filhos de uma cadela
com manifestacao cronica de Pu/Pd (Nelson, 2014b); cinco pointers alemédes de oito semanas,
e em trés cées de uma ninhada de cinco schnauzers (Nelson, 2014b). Num estudo realizado na
Universidade de Davis, foi concluido que de um grupo de 60 cées, as racas mais comummente
afetadas foram os pastores alemées e os labrador retrievers (Nelson, 2014b), embora isso
possa apenas indicar a relativa popularidade das racas. Nos gatos, de 16 casos estudados, 13

eram das racas domestic short hair e long hair (Nelson, 2014b).

A lista de racas de cées e gatos com predisposicfes para doencas que cursam com

Pu/Pd esta presente no Anexo 1 para consulta.
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4.1.4. Sexo

Por ultimo, na identificacdo do paciente deve ser registado o sexo, se se trata de um
animal inteiro ou castrado e, no caso das fémeas, em que fase do ciclo éstrico se encontram e
a sua regularidade. Estas sdo informagdes que permitem também dirigir a abordagem diagnds-
tica na direcdo mais correta. Se o paciente em questdo é uma fémea adulta inteira, um dos
diagnésticos diferenciais que deve ser colocado € o de pidbmetra, especialmente se a sintoma-
tologia surgir entre duas a doze semanas apés o estro, embora se saiba que em gatas este
periodo possa ser muito mais variavel (Syme, 2007). Se, por outro lado, a fémea apresentar
um anestro prolongado ou ciclos irregulares, deve-se suspeitar de HAC, pelo efeito inibitério do

cortisol na hipéfise, reduzindo a liberta¢do de gonadotrofinas (Herrtage e Ramsey, 2012).

Em termos de predisposicdo sexual para determinadas doencas, parece existir uma
sobrerrepresentacdo de fémeas na DM canina (embora recentemente tenha vindo a diminuir)
(Davison, 2012), acromegalia canina (Reusch, 2014a), hipoadrenocorticismo (Klein e Peterson,
2010a) e HAC adrenal (Melian e Alenza, 2008g). Por outro lado, parece existir uma sobrerre-

presentacdo de machos na DM e acromegalia felina (Kooistra, 2008; Melian e Alenza, 2008d).
4.2. Anamnese

E necessario saber se existem outras queixas e qual o estado geral de salde presente
e passado. E possivel que animais que tenham sofrido traumatismos cranianos, por exemplo
no decorrer de um atropelamento, desenvolvam DIC (Melian e Alenza, 2008a) e essa sintoma-
tologia passe despercebida até a recuperacao do animal e, portanto s6 se apresente meses
depois (Aroch et al., 2005). O clinico deve inquirir os proprietarios sobre eventuais alteragdes
na atitude do animal, no seu apetite ou peso corporal. Um animal com doencga hepética, doen-
¢a renal, hipoadrenocorticismo ou piémetra surge normalmente como um animal letargico, com
sinais clinicos gastrointestinais como vémitos e diarreia, com perda de peso e perda de apetite.
Por outro lado, animais com DM, HAC ou hipertiroidismo surgem com aumento de apetite, au-
mento ou perda de peso, mas frequentemente sem depressdo associada (Melian e Alenza,
2008a; Nichols e Peterson, 2012; Syme, 2007).

O clinico deve também inquirir sobre 0 momento da apresentacao dos sinais clinicos e
se é um problema continuo ou episédico. Condic6es como 0 HAC sdo muitas vezes de desen-
volvimento lento, enquanto a DM, a hipercalcemia, ou a DIC podem ter uma apresentacao
aguda. Quadros episédicos de Pu/Pd podem sugerir hipoadrenocorticismo ou polidipsia psico-

génica (Melian e Alenza, 2008a).

Deve ser avaliado o historial reprodutivo em animais adultos. Numa fémea inteira, co-
mo ja foi referido, deve sempre ser considerado o diagnéstico diferencial de piémetra (Syme,

2007). Em animais com HAC, as fémeas inteiras tendem a apresentar cios irregulares ou anes-
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tro prolongado enquanto os machos tendem a apresentar atrofia testicular e diminuicdo do
libido (Nichols e Peterson, 2012).

Os proprietarios devem também ser questionados acerca de alteracées na rotina ou no
comportamento do animal que possam promover uma polidipsia psicogénica (Melian e Alenza,
2008a), sobre a dieta e possiveis alteragbes da mesma. Como ja foi referido, dietas secas,
ricas em sédio ou de aporte proteico restrito podem promover um aumento do consumo de

agua e da miccédo (Syme, 2007).

Por Gltimo, é de extrema importancia ter conhecimento de administracdes recentes de
farmacos, sendo que podem ser causadores de quadros de Pu e Pd como ja foi abordado ante-
riormente (Melian e Alenza, 2008a). A tabela 39 lista alguns dos farmacos causadores de
Pu/Pd.

Uma lista mais completa dos diagndsticos mais provaveis tendo em conta as alteracdes

da histéria clinica esta presente na tabela 40.

E importante ndo esquecer que numa abordagem a um paciente com Pu/Pd, o primeiro
diagndstico diferencial a eliminar deve ser o de causa iatrogénica. Nao é aconselhado inter-
romper a abordagem antes de se possuirem dados basicos do exame fisico e alguns exames
complementares de diagnéstico. No entanto, quando se suspeita de uma causa iatrogénica, o
caso pode ser resolvido facilmente ao descontinuar a medicacdo e continuar a controlar a
quantidade de &gua consumida e urina eliminada (DiBartola, 2012b; Melian e Alenza, 2008a;
Nelson, 2014b).

Tabela 40 - Significado diagnéstico de manifestacdes na histéria clinica do céo e gato com Pu/Pd. (HAC:

hiperadrenocorticismo, DM: diabetes mellitus; DIC: diabetes insipidus central) Adaptado de Syme 2007,

Melian e Alenza 2008a, Melian e Alenza 2008e, Sykes, Hartmann et al. 2011, Nichols e Peterson 2012b,
Greene, Sykes et al. 2013.

Histéria clinica Diagndsticos diferenciais
Aumento do apetite HAC, DM, hipertiroidismo, acromegalia
Diminui¢édo do apetite Pibmetra, doenca renal, doenga hepatica,

pielonefrite, cetoacidose diabética, hipoadre-
nocorticismo, hipercalcemia, feocromocito-
ma, leptospirose

Aumento de peso HAC, acromegalia

Perda de peso Piometra, doenca renal, doencga hepética,
DM, hipertiroidismo, pielonefrite, hipoadre-
nocorticismo, feocromocitoma

VOomitos Doenca renal, doenca hepética, piometra,
pielonefrite, cetoacidose diabética, hipoadre-
nocorticismo, hipertiroidismo, leptospirose

Diarreia Hipertiroidismo, hipoadrenocorticismo, doen-
¢a renal, doenca hepatica, leptospirose

Trauma DIC

Dor Polidipsia psicogénica

Convulsdes Doenca hepética, neoplasia hipofisaria

(HAC, acromegalia, DIC)
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Estro recente

DM, pidmetra

Cio irregular / anestro prolongado

HAC

Atrofia testicular e libido diminuido

HAC

Tratamento com corticosteroides

HAC iatrogénico, DM

Tratamento com progestagéneos

DM, acromegalia

Alteracdes / problemas de comportamento

Polidipsia psicogénica

Natureza episodica dos sintomas

Hipoadrenocorticismo

Letargia

Doenca renal, doenca hepatica, piometra,
cetoacidose diabética, hipercalcemia, hipoa-
drenocorticismo, hipocalemia, feocromocito-
ma, leptospirose

4.3. Exame fisico

Tal como a histéria clinica, um exame fisico exaustivo pode ajudar a identificar outras

altera¢cGes de importancia diagndstica. Assim que o animal entre no consultério deve ser avali-

ado o seu comportamento, estado mental, locomog¢do e postura. Apos registar e analisar a

historia pregressa do animal, o clinico deve verificar as constantes vitais e explorar todo o cor-

po do animal, de forma sistemética (Nelson, 2014b). Por ser uma lista bastante exaustiva, o

significado diagndstico das alterages encontradas no exame fisico é apresentada na tabela

41.

Tabela 41 - Significado diagnéstico de achados no exame fisico do céo e gato com Pu/Pd. (HAC: hipera-

drenocorticismo; DIC: diabetes insipidus central; DM: diabetes mellitus; DRC: doenga renal cronica) Adap-

tado de Syme 2007, Melian e Alenza 2008a, Melian e Alenza 2008e, Murai, Nishii et al. 2012, Nichols e
Peterson 2012b, Greene, Sykes et al. 2013, Woerdt 2013.

Alteracdo ao exame fisico | Diagnésticos diferenciais

Estado mental, locomocao e postura

Convulsbes, ataxia, estu-
por, cegueira (sem lesbes
oculares)

Doenca hepética, neoplasia hipofisaria (HAC, acromegalia,
DIC)

Plantigradismo (em gatos)

DM

Constantes vitais

Febre Infecdo (pielonefrite, pidmetra, leptospirose)
Bradicardia Hipoadrenocorticismo, hipercalemia secundéaria a doencga renal
Taquicardia Hipertiroidismo, toxemia (pidmetra), hipovolémia, feocromoci-

toma

Sopro cardiaco

Hipertiroidismo, acromegalia, hipertensdo secundéaria a doen-
¢a renal

Sons cardiacos abafados
ou deslocados

Massa mediastinica / efuséo pleural (linfoma)

Taquipneia

Hipertiroidismo, HAC, massa mediastinica (linfoma), leptospi-
rose, feocromocitoma

Pele, pelagem e alteracbes gerais

cialmente em gatos)

Pele fina e com comedbes | HAC
Alopecia bilateral e ndo HAC
pruritica

Calcinose cutis HAC
Fragilidade cutanea (espe- | HAC

Pelagem pouco cuidada

Hipertiroidismo
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Caquexia

Doenca renal, hipertiroidismo, piémetra, DM, hipoadrenocorti-
cismo, neoplasias

Linfadeomegalia

Linfoma

Mucosas palidas

DRC, hipoadrenocorticismo

Mucosas congestionadas

Toxemia (piémetra), eritrocitose

Mucosas ictéricas

Doenca hepética, leptospirose

Mucosas secas

Desidratacéo

Cabeca e pescoco

Cataratas DM
Esclera ictérica Doenca hepética
Lipidose corneana HAC

Uveite anterior

Linfoma, piémetra, pielonefrite, leptospirose, DM, sindrome de
hiperviscosidade, HAC (hiperlipémia)

Vasos sanguineos retinais
tortuosos

Sindrome de hiperviscosidade

Papiledema

Neoplasia hipofisaria

Hifema, hemorragia, desco-
lamento ou edema retinal

Hipertensao sistémica (DRC, hipertiroidismo, HAC, feocromo-
citoma)

Ulceras orais, estomatite

DRC avancada

Hiperplasia tonsilar

Linfoma.

Aumento dos espacgos in-
terdentais

Acromegalia

Massa tiroideia

Hipertiroidismo, hiperparatiroidismo (normalmente néo palpa-
vel no cao)

Térax e abdémen

Massas no tecido mamario

Acromegalia, DM.

Distensao abdominal

HAC, doenca hepética, pidmetra, neoplasia abdominal, sin-
drome nefrético

Hepatomegalia

DM, HAC, doenca hepatica

Rins de tamanho diminuido

DRC, hipoplasia congénita

Rins de tamanho aumenta-
do

Pielonefrite, doenca renal poliquistica, linfoma renal

Utero aumentado Pibmetra
Orgéaos genitais externos e exame rectal
Corrimento vaginal purulen- | Pidmetra
to
Atrofia testicular HAC

Massa nos sacos anais

Adenocarcinoma das glandulas apécrinas

Aumento do linfonodo sub-
lombar

Adenocarcinoma das glandulas apécrinas
Linfoma

Depois de realizada a identificagdo do paciente, a recolha dos dados da histéria clinica
e do exame fisico é aconselhado recorrer, no minimo, a um painel geral de exames comple-

mentares sanguineos e urinarios.

4.4. Exames complementares de diagnéstico

Para o diagnoéstico de muitos casos de Pu/Pd é suficiente recorrer a um conjunto bési-
co de exames como 0 hemograma, bioquimica sanguinea e urianalise, especialmente se a

histéria clinica e o exame fisico forem ja sugestivos de alguma condi¢cdo. O diagndstico imagio-
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I6gico, especialmente através da ecografia, deve estar também na primeira linha de exames

diagnésticos (Lunn e James, 2007).

Devido a complexidade do processo diagnéstico, serdo frequentemente referidos pa-
rametros analiticos e dados do diagnoéstico que necessitam de ser analisados em conjunto,
apesar de alguns serem apenas abordados posteriormente. Isto ocorre para que possa haver
uma linha conducente da monografia, apesar de nenhum destes parametros ser realizado e

interpretado individualmente.
4.4.1. Urianalise

A urianalise € possivelmente uma das etapas mais importantes na abordagem diagnds-
tica a um paciente com Pu/Pd. E essencial que o clinico saiba retirar o maximo de informagao
possivel a partir de uma amostra de urina. Desta amostra deve ser determinada, no minimo, a
DU, um teste rapido sob a forma de uma tira de teste e um sedimento urinario (Lunn e James,
2007; Syme, 2007). Apesar de ndo ser um exame imediato, é geralmente aceite que a urocultu-
ra deve fazer parte dos exames a realizar a qualquer animal com Pu/Pd (Lunn e James, 2007;
Nelson, 2014b; Syme, 2007). A figura 4 apresenta de forma esquematizada os passos neces-
sérios para a realizagdo de uma uriandlise de rotina. No Anexo 2 esté descrito em mais detalhe

0 protocolo para a realizacdo de uma urianalise.

As amostras de urina devem ser preferencialmente recolhidas por cistocentese, de modo a
ndo as contaminar com bactérias provenientes do trato urinério inferior, pele e pelo. Em fémeas
em que ha suspeita de piometra, no entanto, deve ser evitado este método se néo for ecoguia-
do (Syme, 2007).

Sabe-se que alguns dos parametros avaliados pelas tiras de teste de urina ndo sao fide-

dignos. Estes sdo (Wamsley e Alleman, 2007):

- DU;

— Leucécitos (pouco sensivel em caes, nao fiavel em gatos);
— Nitritos;

— Urobilinogénio
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| Colher amostra para reciplente estéril ‘

.,

Reservar aliquota para cultura Realizar a uriandlise nos praximos 30-60
minutos (Refrigerar se ndo for possivel)

— ===

Se a amostra estiver refrigerada, permitir
que atinja a temperatura ambiente \. Centrifugar 10 a 15 ml a 1000-1500 rpm
por 3-5 minutos

|

Parar a centrifuga de forma lenta e

gradual.
a—
Utilizar sobrenadante para medigdo da DU
e tira teste Ressuspender uma amostra de sedimento

Montar Idmina e corar

Montar lamina de sedimento ndo corado
:Em alternativa adicionar 1-2 gotas de

novo azul de metileno ou outro corante a
\‘ suspensdo e montar posteriormente)

Examinar laminas com objetiva 10x
(ampliagdo total — 100x) e detetar
anomalias

!

Examinar laminas com objetiva 40x
(ampliagdo total — 400x) e caracterizar
anomalias

Submeter para cultura se for indicado

Figura 4 - Passos para a realizacdo de uma uriandlise. (DU: densidade urinaria) Adaptado de Reine e
Langston 2005, Wamsley e Alleman 2007.

4.4.1.1. Densidade urinaria

A DU é frequentemente o primeiro parametro urinario a ser medido, especialmente por
permitir dirigir melhor o diagnostico. Se os proprietarios colheram urina em casa esta deve ser
avaliada em relagdo a DU para confirmar um valor persistentemente reduzido (Lunn e James,
2007; Syme, 2007). Apesar de ser indicado que a urina sé deve ser conservada por refrigera-
¢do até 12 horas (Wamsley e Alleman, 2007), um estudo demonstra ndo haver alteracdes

significativas da DU em amostras refrigeradas (Albasan et al., 2003).

54



Para medir a DU é utilizado um refratbmetro que, como o nome indica, utiliza a refragédo
de um feixe de luz ao passar em meios com diferentes densidades. Quanto maior a densidade
da urina maior seréa a refracdo, que se traduzira num valor superior na escala do refratémetro
(Wamsley e Alleman, 2007). De modo a ndo sobrestimar a DU esta medicdo deve ser realizada
apos a centrifugacdo da amostra, uma vez que células, bactérias, cristais e outros materiais em

suspensao influenciam também a refracdo da luz (Wamsley e Alleman, 2007).

Para a realizacdo deste exame nao é necessaria a utilizacao de um refratbmetro espe-
cifico de utilizacéo veterinaria. No entanto, ao utilizar um refratémetro calibrado para plasma e
urina humana é necessario ter em atencao que a urina felina é naturalmente mais refrativa que
a urina humana e canina e que para corresponder ao real, o valor apresentado no refratbmetro

deve ser corrigido (Wamsley e Alleman, 2007).

A formula de correcdo para o valor da DU felina € o seguinte (Wamsley e Alleman,
2007):

DU felina = (0.846xDU) + 0.154

A DU dé informacéo acerca da capacidade de concentracdo urinéria do rim. A urina de
um animal saudavel deve ser hiperstendrica (ou seja, com uma osmolalidade superior a do
plasma), com uma concentracdo superior a 1.030 em cées e a 1.035 em gatos (Wamsley e
Alleman, 2007). No entanto é importante referir que os valores de DU devem ser avaliados
tendo em conta o estado de hidratacéo do animal e que, tal como os limites para a definicdo de
Pu e Pd, estes valores ndo sao fixos. Um animal que naturalmente ingira mais agua tera even-
tualmente uma DU inferior, sem que isso signifique que o rim ndo seja capaz de concentrar

urina (Lunn e James, 2007).

A tabela 42 apresenta as classificacdes dadas a urina, de acordo com a DU apresenta-
da, bem como os possiveis significados clinicos dessa classificacéo.
Tabela 42 - Classificagao da DU e os seus possiveis significados clinicos. (DM: diabetes mellitus; HAC:

hiperadrenocorticismo; DIC: diabetes insipidus central; DIN: diabetes insipidus nefrogenica) Adaptado de
Archer 2005, Syme 2007, Melian e Alenza 2008a.

DU Classifica¢éo Potencial significado
>1.030 (céo) Adequadamente — Capacidade de concentracao urinaria ade-
>1.035 (gato) concentrada guada

— Em animais azotémicos é indicativo de azo-
temia pré-renal
— Possivel resultado em doengas como:

o DM

o Sindrome de Fanconi

o HAC

o Polidipsia primaria
1.013-1.029 Minimamente con- — Resultado apropriado em caso de ingestao
(céo) centrada de agua ou fluidoterapia recente
1.013-1.034 - Resultado inapropriado em animais desidra-
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(gato)

tados e azotémicos
Possivel resultado em animais insuficientes
renais, especialmente nas fases precoces
da doenca renal. No entanto pode surgir em
doencas como:

o HAC

o DM

o Polidipsia priméria

1.008 - 1.012 Isostendrica — Resultado apropriado em caso de ingestéo
de agua ou fluidoterapia recente
— Resultado inapropriado em animais desidra-
tados e azotémicos
— E geralmente sugestivo de insuficiéncia re-
nal, mas também pode surgir em doengas
como:
o DIC parcial
o Polidipsia primaria
o HAC
o DM
o Hipercalcemia
o Diurese pés-obstrutiva
o Hipoadrenocorticismo
o Pidmetra
o Pielonefrite
o Hepatopatias
o Hipertiroidismo
<1.008 Hipostenurica — Resultado sugere que o rim é capaz de pro-

duzir urina diluida e, portanto, torna a insufi-
ciéncia renal menos provavel
Resultado inapropriado em animais desidra-
tados e azotémicos
Possivel resultado em doengas como:

o HAC
Hipercalcemia
Hepatopatias
Pidbmetra
Pielonefrite
Diurese po6s-obstrutiva
Hipertiroidismo
Hipoadrenocorticismo
DIC
DIN priméria

o Polidipsia primaria
Pode surgir em casos de Pu/Pd com causas
iatrogénicas

O O O O O O OO0 O0

Por outro lado, é necesséario ter em atencao que definigbes como hiposterndrico, isos-

tendrico e hiperstendrico ndo dizem respeito a niveis de DU diretamente. Estas classificacdes

dizem respeito a diferenca entre a osmolalidade plasmatica e urinaria, que para serem direta-

mente mensuradas seria necessario a recorrer a um osmémetro, que normalmente realiza a

medi¢cdo por meio da depressdo do ponto de congelagdo (Wamsley e Alleman, 2007), e que

portanto ndo é um equipamento prontamente disponivel a grande maioria dos clinicos.
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Por essa razao é utilizada a DU para verificar a capacidade de concentracdo urinaria,
apesar de a osmolalidade nos dar um valor muito mais correto (Wamsley e Alleman, 2007). A
tabela 43 faz a correspondéncia entre os valores de DU e de osmolalidade urinaria, assumindo
uma urina livre de solutos de elevado peso molecular, pelas razdes acima indicadas.

Tabela 43 - Correspondéncia entre intervalos de densidade e osmolalidade urinaria. Adaptado de Lunn e
James 2007, Wamsley e Alleman 2007, DiBartola 2012b.

Classificagao Intervalo de DU Intervalo de osmolali-
dade urinéria corres-
pondente (mOsm/kg)

Hipostendria <1.008 <290

Isostendria 1.008-1.012 290-310 (cao)

290-330 (gato)

Urina minimamente concentrada 1.013-1.029 (Caes) >310 (céo)

1.013-1.034 (Gatos) | >330 (gato)

Urina adequadamente concentrada >1.030(Céaes) >1500

>1.035 (Gatos)

4.4.1.2. Glicosuria

A presenca de glucose na urina provoca um aumento da DU devido ao seu elevado
peso molecular. Assim, € possivel que um animal apresente Pu marcada e, apesar disso man-
tenha uma urina adequadamente concentrada. Por essa razdo, a medi¢cdo da DU n&o deve ser
0 Unico exame para descartar Pu/Pd (Syme, 2007; Wamsley e Alleman, 2007). As causas mais
comuns de glicosuria sdo a DM e, nos gatos, a hiperglicemia transitoria segundaria ao stress
(Wamsley e Alleman, 2007). No entanto, pode surgir em casos de HAC, acromegalia, hiperti-
roidismo, feocromocitoma e de doencas tubulares como a glicosuria renal priméria, sindrome
de Fanconi ou qualquer outra condi¢do que cause lesdo tubular (Wamsley e Alleman, 2007).
Pode surgir também secundariamente a administracdo de farmacos como glucocorticoides,
ACTH, adrenalina e fluidoterapia contendo dextrose ou glucose. Falsos negativos podem surgir
devido a presenca de acido ascorbico na amostra, terapéutica com tetraciclinas ou metenamina
(Reine e Langston, 2005; Wamsley e Alleman, 2007). Por outro lado, podem surgir falsos posi-
tivos devido a desinfecdo do recipiente com peroxido de hidrogénio, hipoclorito de sédio ou

cloro (Reine e Langston, 2005; Wamsley e Alleman, 2007).

Uma vez que a glicosuria pode ter como origem uma condi¢do renal ou hiperglicemia, é
necessario avaliar a glicémia para aprofundar o diagnéstico. Um resultado de glicosuria com
normoglicemia sugere que o problema seja renal. Por outro lado, um resultado de glicosuria
com hiperglicemia sugere doengas enddcrinas como DM, HAC, acromegalia, hipertiroidismo ou

feocromocitoma (Wamsley e Alleman, 2007).
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Como forma de distinguir as duas causas mais provaveis de hiperglicemia nos gatos
sugere-se a medicdo da frutosamina sérica. Este parametro é uma proteina glicosilada que
reflete a glicémia média da duas semanas anteriores e, portanto, permite diferenciar hipergli-
cemia persistente, mais frequentemente provocada por DM, da hiperglicemia transitoria
(Reusch, 2014b; Sparkes et al., 2015; Wamsley e Alleman, 2007).

4.4.1.3. Proteintria

Tal como a glucose, a presenca de quantidades elevadas de proteina na urina leva a
um aumento da DU em relacdo a osmolalidade (Syme, 2007). A proteinuria é geralmente dete-
tada através da tira de teste, por ser um método rapido e simples. No entanto, é necessario ter
em conta que este método é especialmente sensivel & albumina e que proteinas como hemo-
globina ou proteinas de Bence Jones ndo sdo detetadas se ndo estiverem presentes em quan-
tidades muito elevadas. (Wamsley e Alleman, 2007). Podem surgir falsos positivos em urinas
marcadamente alcalinas (pH > 9) ou muito concentradas, urinas contaminadas com agentes de
limpeza como compostos amoniacos quaternarios ou clorexidina e também secundario a tera-
péutica com fenazopiridina (Wamsley e Alleman, 2007). Uma alternativa a esse teste rapido é o
teste de precipitacdo com &cido sulfossalicilico, que através de uma andlise turbidimétrica per-
mite detetar a presenca de todas as proteinas na urina (Wamsley e Alleman, 2007). Por fim, é
também necessério avaliar o sedimento urinario, uma vez que a presenca de hematuria, pidria

e bacteriuria pode ser a causa do resultado positivo (Wamsley e Alleman, 2007).

Apesar de algumas fontes descreverem proteindria como a presenca de qualquer
quantidade de proteina na urina, uma vez que consideram que qualquer quantidade presente é
andmala (Parrah et al., 2013), o consenso da ACVIM sobre avaliagdo da proteiniria em cées e
gatos considera normal a presenca de pequenas quantidades de proteina na urina de animais
saudaveis (Lees et al., 2005). Por esse motivo, considera-se proteindria quando esta quantida-
de é excessiva (Lees et al., 2005). Esta pode ser categorizada segundo o local de origem ou
segundo 0 mecanismo que a causa. Este mesmo consenso propde uma categorizagéo da pro-

teindria que esta apresentada na tabela 44:

Tabela 44 - Classificagao da proteinuria de acordo com o seu local de origem e mecanismo responsavel e
0 seu potencial significado diagnéstico para o paciente com Pu/Pd. (HAC: hiperadrenocorticismo) Adapta-
do de Lees, Brown et al. 2005, Reine e Langston 2005, Elliott e Grauer 2007, Lees 2007, Wamsley e
Alleman 2007, Smets, Meyer et al. 2010, Maddens, Heiene et al. 2011.

Classificacéo Definicao Potencial significado diag-
noéstico

Pré-renal Proteindria causada por uma — Mieloma (hipercalcemia)
concentracdo sérica andbmala de
proteinas.

Renal Proteindria causada por uma
inadequada capacidade renal de
manejar as proteinas.
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—  Funcional Proteindria leve e transitéria Febre
causada por uma alteracdo na Exercicio extenuante
fisiologia renal em resposta a Exposicéo a temperaturas
certos fenbmenos, sem que seja extremas
atribuida a les@es renais. Convulsdes

- Patolégica Proteinuria causada por les6es
funcionais ou estruturais do rim.

o Glomerular | Causada por alteracdes da ca- Pibmetra

pacidade seletiva dos capilares Amiloidose
glomerulares. HAC

Glomerulonefrite

o Tubular

Causada por alteracdes a capa-
cidade de reabsorcéo tubular
das proteinas que atravessam a
rede capilar.

Sindrome de Fanconi
HAC

o Intersticial

Causada por les6es inflamat6-
rias que provocam exsudacao
de proteinas para a urina a par-
tir dos capilares peritubulares

Pidmetra
Amiloidose
Pielonefrite

ragicos ou exsudativos do trato
urindrio inferior.

Pés-renal Proteindria cuja fonte se encon-
tra depois da pélvis renal
— Urinéaria Derivada de processos hemor- Infecéo do trato urinario

inferior (ITU)2
Urolitiase

—  Extra urinaria

Derivada de secrec¢fes, proces-
sos hemorrégicos ou exsudati-
vos do trato genital.

Piometra

(a: Geralmente as infegdes do trato urinario inferior ndo provocam Pu/Pd a ndo ser que acompanhadas

de pielonefrite (Syme, 2007).)

A causa mais comum de proteindria em animais que apresentam Pu/Pd é o aumento
da perda de proteina para a urina por causas renais ou pds-renais, como ocorrem em casos de

piometra, doenca renal, pielonefrite, nefropatias congénitas ou adquiridas como o sindrome de

Fanconi e amiloidose, DM e HAC (Syme, 2007; Wamsley e Alleman, 2007).

Assumindo que o sedimento € ndo ativo e apés ser confirmada a persisténcia da pro-
teindria com uma segunda urianalise, € aconselhado determinar com mais exatiddo a severi-
dade da proteinaria (Wamsley e Alleman, 2007). O método considerado gold standard para
determinar a excrecao de proteina na urina € a colheita da urina de 24 horas e a sua contabili-
zagdo em miligrama de proteina por quilograma de peso corporal. No entanto, este método é
muito pouco pratico em medicina veterinaria. Por esse motivo, o0 método de eleigdo é a medi-
¢do do racio proteina-creatinina urinaria (UPC), visto que este reflete com bastante fiabilidade a

excrecdo de proteina urinaria em cées e gatos (Elliott e Grauer, 2007; Reine e Langston, 2005).

A féormula do UPC é a seguinte (Elliott e Grauer, 2007):

Proteina urinaria (mg/kg)

UPC
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Atualmente consideram-se normais valores de UPC inferiores a 0.2 em cées e gatos,
sendo que valores entre 0.2 e 0.5 em cées e entre 0.2 e 0.4 em gatos sdo considerados valo-

res incertos, devendo ser determinada a sua persisténcia (Grauer, 2013).

ApOs detecdo da proteindria deve entéo localizada a sua origem, de modo a aprofundar
o diagndstico. O consenso do ACVIM sobre proteindria em cées e gatos sugere uma sequéncia

I6gica de exclusédo de hipdteses (Lees et al., 2005):

I Eliminar causas pOs-renais extra urinarias ao recolher uma amostra por cistocentese (é
fortemente aconselhado utilizar orientacéo ecogréfica, devido ao risco de realizar cisto-
centese em animais suspeitos de piometra);

I. Considerar causas pré-renais ao avaliar a proteina sérica;

Ao eliminar estas causas conclui-se que o problema tem origem urinaria.

Il Considerar causas pds-renais urinarias ao avaliar o sedimento para verificar indicios de
hemorragia ou inflamag&o, com ou sem sinais de ITU mas sem sinais de nefrite;

V. Considerar causas renais intersticiais ao procurar indicios de inflamacao e sinais clini-
cos de nefrite aguda;
Apés eliminar estas causas, as restantes possibilidades sdo: proteindria renal funcio-

nal, proteinaria renal patolégica tubular e proteindria renal patolégica glomerular, que
tém apresentacdes diferentes:

V. Considerar causas glomerulares se a magnitude da proteinuria for elevada o suficiente
(UPC = 2), embora esta possa variar bastante em magnitude, podendo apresentar
apenas microalbumindria;

VI. Considerar causas funcionais se se tratar de proteinuria ligeira e transitéria (para pro-
var a transitoriedade da proteindria sugere-se que se facam trés ou mais medicdes
com intervalos superiores a duas semanas);

VILI. Considerar causas glomerulares de baixa magnitude ou causas tubulares se a pro-
teindria for ligeira mas se provar ser persistente, uma vez que nao é possivel distinguir
as duas causas fielmente através de andlises convencionais. Se a lesdo for glomerular
e progressiva, eventualmente o animal apresentara um UPC suficientemente elevado
para excluir causas tubulares.

4.4.1.4. Bilirrubinuria

A excregdo de uma pequena quantidade de bilirrubina na urina é perfeitamente aceita-
vel em cées, especialmente porque nestes animais o rim é capaz de converter hemoglobina em
bilirrubina (Reine e Langston, 2005; Wamsley e Alleman, 2007). No entanto, em gatos, qual-
quer valor detetavel de bilirrubindria é alarmante e deve ser investigado (Reine e Langston,
2005). Nesse caso, as doencas suspeitas serdo as hepatopatias e as causadas por agentes

infeciosos capazes de produzir hemolise (Wamsley e Alleman, 2007).

E geralmente aceite nessas doencas que a acumulacdo de bilirrubina se faz pela se-
guinte ordem: primeiro na urina, depois no plasma e apenas em terceiro lugar nas mucosas.
Por esse motivo, os animais podem apresentar bilirrubindria marcada antes de apresentarem

sinais mais sugestivos como ictericia (Wamsley e Alleman, 2007). No entanto, devido a uma
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elevada taxa de falsos negativos, a mera auséncia de bilirrubindria ndo deve ser usada para
descartar nenhum diagndstico (Wamsley e Alleman, 2007). Estes falsos negativos podem ocor-
rer por exposicao da urina a luz por mais de 30 minutos, oxidacéo espontanea, precipitacao na
amostra ou a presenca de acido ascérbico (Wamsley e Alleman, 2007). Por outro lado, trata-
mento com etodolac ou fenazopiridina pode levar a falsos positivos (Wamsley e Alleman,
2007). Além disso, é importante referir que a tira de teste € sensivel a bilirrubina conjugada
mas nao a bilirrubina ligada a albumina e portanto albumindria ndo é a causa de uma resposta

positiva de bilirrubinaria (Wamsley e Alleman, 2007).
4.4.1.5. Hematuria e hemoglobinuria

A hematuria pode surgir devido a doencas do trato urinario inferior como ITU, doencgas
neoplasicas, inflamatérias ou idiopaticas, doengas do trato genital ou doengas do trato urinario
superior como pielonefrite, nefropatias com perda de proteina ou doenga neoplasica (Reine e
Langston, 2005). O ato de colheita de urina também pode provocar hematdria na amostra
(Wamsley e Alleman, 2007).

A hemoglobinaria pode surgir devido a doencas associadas a hemdlise e posterior
passagem para a urina ou devido a hemolise dos eritrcitos na prépria urina, que ocorre em

urina alcalina ou pouco concentrada (Reine e Langston, 2005).

Deste modo, a presenca de qualquer um destes parametros num animal com Pu/Pd
pode sugerir a presenca de doenca renal ativa, agentes infeciosos causadores de hemdlise,
piémetra ou doencas que potenciem o aparecimento de ITU como DM ou HAC. Apesar de nou-
tras espécies a leptospirose provocar hemdlise, pensa-se que esta ndo faz parte da apresenta-
¢do da doenga na espécie canina (Sykes et al., 2011). No entanto, através das lesdes renais

esta pode, de facto, provocar hematuria (Sykes et al., 2011).
4.4.1.6. Cetonuria

A causa mais comum de cetondria € a DM descontrolada e, posteriormente, a diabetes
cetoacidotica mas também pode surgir em situagfes de glicosuria renal ou doenca hepatica.
Animais que sofram periodos longos de anorexia, uma alimentacdo desequilibrada (em hidra-
tos de carbono), tenham episédios de febre, vémitos ou de exercicio extenuante podem tam-

bém apresentar cetondria (Parrah et al., 2013; Wamsley e Alleman, 2007).

Um animal que se apresente com cetondria e glicosUria ndo é automaticamente classi-
ficado como cetoacidético, visto que esta condicdo tem uma apresentagdo especifica, com

outras alteragdes (Wamsley e Alleman, 2007).

A tira de teste ndo deteta B-hidroxibutirato, apesar de este ser o corpo cetdnico predo-

minante, o que se pode traduzir em resultados falsos negativos. Além disso, € possivel que os
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corpos cetonicos evaporem se a amostra for incorretamente armazenada, ou que bactérias
presentes na urina os degradem. Por outro lado, urina excessivamente acidica ou de densida-
de elevada pode desencadear um resultado falso positivo, assim como a presenca de farmacos
como n-acetilcisteina, bromosulfoftaleina, metionina ou acido valproico, entre outros (Wamsley
e Alleman, 2007).

4.4.1.7. Analise do sedimento

A avaliacao do sedimento urinario permite ao clinico detetar a presenca de cristais, cé-

lulas, bactérias ou cilindros, que podem dar informacdes sobre a origem da doenca.

E importante que, para efeitos de analise do sedimento urinario, a urina tenha sido re-
colhida recentemente, devido a possibilidade dos componentes sofrerem altera¢des que tor-

nem os achados irrelevantes ao diagnoéstico (Wamsley e Alleman, 2007).
4.4.1.7.1. Cristais

A presenca de alguns cristais juntamente com Pu/Pd podem sugerir a presenca de

determinadas condi¢c8es descritas na tabela 45:

Tabela 45 - Tipos de cristais frequentemente observados na urina e o seu potencial significado no pacien-
te com Pu/Pd. Adaptado de Wamsley e Alleman 2007, DiBartola e Westropp 2013c)

Cristal Potencial significado
Estruvite — Pequenas quantidades encontradas em animais saudaveis
— Infecbes bacterianas
Oxalato de — Podem surgir em animais saudaveis
calcio — Hipercalcidria (secundaria a hipercalcemia ou hipercortisolemia)
Bilirrubina — Pequenas quantidades encontradas em animais saudaveis
— Condi¢cbes hemoliticas ou hepatopatias
Uratos — Hepatopatias
Cistina — Defeito tubular na reabsorc¢éo de aminoacidos (ex. Sindrome de
Fanconi)

4.4.1.7.2. Cilindros

E considerada normal a dete¢do de um a dois cilindros (hialinos ou granulares) por
campo de baixa ampliagdo. Quando em maiores quantidades, estes componentes podem indi-
car a presenca de alguma lesdo renal, o que nédo significa, no entanto, que o problema seja
primariamente renal. Tal como ocorre com 0s cristais, o tipo de cilindro pode dar pistas em
relagdo a origem do problema (Wamsley e Alleman, 2007). A tabela 46 descreve os significa-

dos da detecao de diversos tipos de cilindros na urina de pacientes com Pu/Pd:
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Tabela 46 - Tipos de cilindros urinarios e o seu potencial significado diagndstico no paciente com Pu/Pd.
(DM: diabetes mellitus; DRC: doenga renal cronica) Adaptado de Reine e Langston 2005, DiBartola e
Westropp 2013c.

Cilindro Potencial significado
Hialino — Proteindria
Celular
— Epitelial — Insultos renais agudos (téxicos ou isquémicos)
—  Eritrocitario — Lesao tubular
— Leucocitario — Nefrite intersticial
— Pielonefrite
Granular — Doenca tubulointersticial (a dimensao dos granulos pode ajudar a
inferir a duracdo do problema)
Lipidico —  Sindrome nefrético
- DM
— Teor mais lipidico das células epiteliais renais do gato significa que,
no seu processo de degradacéo, os cilindros epiteliais apresentam
este aspeto
Ceroso — DRC

4.4.1.7.3. Células

As células normalmente presentes no sedimento urinario sdo células epiteliais perten-
centes a qualquer porc¢do do trato urinario, eritrocitos ou leucécitos (DiBartola e Westropp,
2013c).

O significado da presenc¢a de hematuria foi ja explicado anteriormente. A presenca de
leucdcitos na urina (pidria) € indicativa de inflamagéo, apesar de em pequeno niimero néo ser
significativa. Os valores normais sdo, por campo de alta ampliacdo: 0 a 8 leuc6citos em amos-
tras recolhidas por mic¢do normal; 0 a 5 leucdocitos em amostras recolhidas por cateterizagao; 0
a 3 leucécitos em amostras recolhidas por cistocentese (DiBartola e Westropp, 2013c). Apesar
da presenca de leucdcitos na urina levantar a suspeita de uma infecdo de qualquer por¢éo do
trato urinario, é também possivel que causas néo infeciosas de inflamacéo, como neoplasia ou

urolitiase, causem piuria (Reine e Langston, 2005).

As células epiteliais presentes na urina séo de limitado valor diagnostico, uma vez que
podem estar presentes por uma grande variedade de causas como por exemplo, irritacdo dos
tecidos ou infecdo e, por isso ndo permitirem fazer a localizacao do problema sem que estejam

presentes em cilindros celulares (DiBartola e Westropp, 2013c).
4.4.1.7.4. Bactérias

A presenca de bacteridria € frequentemente significativa de infecdo do trato urinario,
apesar de poder surgir por contaminacdo durante a colheita ou por multiplicacdo bacteriana

pos colheita (Wamsley e Alleman, 2007) . E possivel a ocorréncia de bacteridria sem piria,
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especialmente na presenca de doencas como DM e o HAC. Por outro lado, a auséncia de bac-
teridria ndo elimina a hip6tese de uma infecdo do trato urinario, devendo em todos 0s casos

suspeitos ser realizada uma urocultura (DiBartola e Westropp, 2013c).
4.4.1.8. Urocultura

De modo a obter um diagnéstico definitivo de infecdo do trato urinario é necessario
recorrer a uma urocultura (DiBartola e Westropp, 2013c). Considera-se que a este € um dos
exames essenciais em pacientes com proteindria, pilria ou bacterilria, apesar de ser reco-
mendado em todos os pacientes com Pu/Pd, uma vez que a diluicdo da urina significa também
a diluicdo e destruicdo dos componentes do sedimento, tornando mais dificil a avaliagdo do
mesmo (Syme, 2007). A infecdo urinaria pode ser a causa direta dos sintomas, como numa
pielonefrite, ou pode ser provocada por outras doencas como a DM e o HAC que promovem o
aparecimento destas infe¢bes (Lunn e James, 2007). Uma vez que estas condi¢des inibem a
guimiotaxia, resultando em infe¢cdes sem sinais inflamatdrios, a Unica forma de detetar as infe-
¢Oes é através da urocultura (Syme, 2007).

E recomendada a recolha de urina por cistocentese quando o objetivo é realizar este
exame (DiBartola e Westropp, 2013c). Ao utilizar outras técnicas de recolha, deve ser tido em
consideragdo que o resultado da cultura quantitativa pode ter significado diagndstico mas deve
ser interpretado em fun¢do do método utilizado (Wamsley e Alleman, 2007). A tabela 47 indica
a significancia dos valores de unidades formadoras de col6nias (ufc) por ml de urina para dife-

rentes técnicas de recolha de urina.

Tabela 47 - Valores indicativos para a interpretacdo de uroculturas quantitativas (Wamsley e Alleman

2007).
Método de Significativo Incerto (ufc/ml) Contaminacéo
colheita (ufc/ml) (ufc/ml)

Céo Gato Céo Gato Céao Gato
Cistocentese >1000 >1000 100-1000 100-1000 <100 <100
Cateterizagdo | >10000 >1000 1000-10000 | 100-1000 <1000 <100
Miccdo natural | >100000 | >10000 | 10000- 1000-10000 | <10000 | <1000

100000

Se o resultado de uma primeira urocultura for negativo mas uma pielonefrite se manti-
ver como causa provavel, é sugerido repetir a cultura e utilizar outros métodos de diagnéstico
como ecografia abdominal ou urografia excretora, analisar uma amostra de urina recolhida da
pélvis renal, ou até mesmo realizar um diagndstico terapéutico com recurso a antimicrobianos
(Lunn e James, 2007).
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4.4.2. Hemograma e parametros bioquimicos

Vérias doencas provocam alteracBes detetaveis no hemograma e parametros bioqui-
micos, sendo que varias podem ser diagnosticadas com estes meios de diagndstico, nomea-
damente as alteragGes eletroliticas. Do mesmo modo, a realizacao destes exames pode ajudar
a descartar varias doengas responsaveis por Pu/Pd (Lunn e James, 2007). Nas tabelas 48 e 49
estdo apresentadas as alteracfes destes parametros e 0s seus potenciais significados diag-
noésticos.

Tabela 48 - Significado diagnostico de alteracdes detetadas no hemograma do paciente com Pu/Pd.

(DRC: doenca renal cronica; HAC: hiperadrenocorticismo; DM: diabetes mellitus) Adaptado de Syme
2007, Melian e Alenza 2008a, Graves 2011).

Alteracéo | Potencial significado diagndstico
Eritrocitos
Eritrocitose — Desidratac&o / hemoconcentragéo
— Policitemia rubra vera
— FEritrocitose absoluta secundaria (consul-
tar tabela 35)
Anemia ndo-regenerativa - DRC
— Hepatopatia
— Hipoadrenocorticismo
— Linfoma
— Piémetra
Anemia regenerativa — Linfoma
Anemia semi-regenerativa — Shunt portossistémico
Leucocitos
Leucograma de stress (neutrofilia, monocito- | - HAC
se, eosinopenia e linfopenia)
Auséncia de leucograma de stress (na pre- — Hipoadrenocorticismo
senca de sinais de doenca grave)
Leucocitose - HAC
— Hipertiroidismo
— Pidmetra
— Pielonefrite
- DM
— Neoplasia
Linfocitose — Linfoma
— Leucemia linfocitica
Neutrofilia — Pidmetra
- HAC
— Pielonefrite
Neutropenia — Linfoma
Plaquetas
Trombocitopenia — Linfoma
— Leptospirose
Trombocitose — HAC
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Tabela 49 - Significado diagnostico de alteracdes detetadas no perfil bioquimico do paciente com Pu/Pd.
(DRC: doenga renal cronica; DM: diabetes mellitus; HAC: hiperadrenocorticismo; DIN: diabetes insipidus
nefrogénica; DIC: diabetes insipidus central) Adaptado de Gough 2007, Syme 2007, Melian e Alenza

2008a.

Parametro

Alteracéo

Potencial significado diagndstico

Albumina

Elevacgéo

Desidratacéo

Decréscimo

Hepatopatia

Hipoadrenocorticismo

Sindrome nefrético

Decréscimo compensatério devido a
hiperglobulinemia

Globulina

Elevacéo

Desidratacéo

Sindrome de hiperviscosidade
Hepatopatia

Neoplasia (mieloma, macroglobulinemia
de Waldenstrém)

Ureia e creatinina

Elevacgéo

Azotemia pré-renal:

o Desidratacéo

o Hipoadrenocorticismo

o Hipertiroidismo
Azotemia renal:

o DRC

o DM

o Hipercalcemia

o Glomerulonefrite

o Leptospirose
Azotemia pés-renal:

o Obstrucédo uretral

Ureia

Decréscimo

Hepatopatia
Diabetes insipidus
HAC

Fosforo

Elevacéo

Desidratacéo

DRC

Hipervitaminose D
Hipoadrenocorticismo
Hipertiroidismo
Acromegalia

Decréscimo

Hiperparatiroidismo primario
Neoplasia (Hipercalcemia)
Diabetes cetoacidotica

HAC

Calcio

Elevacgéo

Consultar tabela 32

Decréscimo

DRC
Hipoalbuminemia (célcio ndo-ionizado)

FA

Elevacéo

HAC

DM
Hepatopatia
Hipertiroidismo

Alanina aminotransferase
(ALT)

Elevacéo

Hipertiroidismo
DM

HAC
Hepatopatia

Bilirrubina total

Elevacao

Hepatopatia (doenca hepética colestati-
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ca)

Colesterol Elevacéo - HAC

- DM

— Sindrome nefrético

— Hepatopatias (doenca hepatica colesta-
tica)

Decréscimo — Hepatopatia
— Hipoadrenocorticismo

Glucose Elevacéo - DM

— Acromegalia
- HAC

— Stress (gatos)

Decréscimo — Hipoadrenocorticismo
— Hepatopatia

— FEritrocitose

— Neoplasia (leucemia)

Sadio e cloro Elevacgéo — DIN priméaria

- DIC

— Hiperaldosteronismo primario
- HAC

- DM

— Diurese p6s-obstrutiva

Decréscimo — Consultar tabela 34

Potassio Elevacgéo - DRC
— Hipoadrenocorticismo
— Diabetes cetoacidética

Decréscimo — Consultar tabela 33

Além do perfil bioquimico apresentado na tabela 49 é recomendado acrescentar a pri-
meira linha de exames complementares a medi¢do da tiroxina (T4) em gatos, especialmente
nos de idade mais avancada (idade superior a sete anos) (Nelson, 2014b; Scott-Moncrieff,
2014b).

O teste mais utilizado é a medicao da T4 total. Trata-se de um teste de execucdo mais
simples, muito sensivel e especifico e para 0 qual existem atualmente testes rapidos para exe-
cucdo em meio hospitalar, apesar da precisdo destes testes ser questionavel. O método de
eleicdo para a medigdo da T4 total é o radioimunoensaio (RIA), mas o uso de outro métodos é
aceitavel, tendo em conta que € um método mais dispendioso e que ndo esta disponivel em

todos os laboratérios (Peterson, 2013) .

O intervalo de referéncia para a T4 total € de 1 a 4.5 pg/dl, sendo que cerca de 90%
dos gatos clinicamente hipertiroideus apresentam valores acima deste intervalo. Para auxiliar o
diagndstico desses casos recomenda-se a repeticdo da medicao da T4 total, por RIA, medigcéo
da T4 livre, hormona estimuladora da tiroide (TSH) ou teste de supresséo com triiodotironina
(Peterson, 2013; Scott-Moncrieff, 2014b).
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Nos cées a medigdo das hormonas tiroideias ndo é considerado um teste de primeira
linha mas deve ser considerado se os resultados analiticos sugerirem um problema tiroideu e

especialmente se for detetado uma massa cervical palpavel (Syme, 2007).

Com recurso aos dados da historia clinica, exame fisico e alteragcdes observadas na
urianalise e analiticas sanguineas antes referidas, € possivel diagnosticar ou eliminar algumas
das afecBes presentes na lista dos diagndsticos diferenciais (tabela 30). Nomeadamente alte-
racdes eletroliticas (hipercalcemia, hipocalemia, hiponatremia), hipertiroidismo, eritrocitose,

glicosuria renal e diurese p6s-obstrutiva.
4.4.3. Imagiologia

A utilizagdo de técnicas imagioldgicas pode ajudar a confirmar um diagndstico se as in-

formacdes obtidas através dos testes anteriores ndo forem suficientes.
4.4.3.1. Radiografia

Apesar de a radiografia nao ser o método de elei¢do, permite a avaliagdo do tamanho
dos 6rgdos, nomeadamente Utero, figado, rim, além de poder ser utilizado para observar mas-
sas adrenais, especialmente se estas se encontrarem calcificadas. E importante ter em conta
que podem existir calcificacbes nas adrenais de gatos saudaveis. Em casos de hipercalcemia,

uma radiografia toracica pode detetar uma massa mediastinica (timoma, linfoma) (Syme, 2007).
4.4.3.2. Ecografia

A ecografia permite detetar, para além de alteracdes nas dimensdes dos 6rgédos, alte-
racdes estruturais e da densidade dos tecidos. E 0 método de eleigéo para o diagndstico de
piometra, além de permitir detetar a presenca de fetos e a sua viabilidade (Davidson, 2013;
Syme, 2007).

O figado deve ser examinado quanto ao seu tamanho, ecogenicidade e alteracdes da
arquitetura. Um aumento difuso da ecogenicidade pode ser detetado em casos de DM ou HAC,
0 que pode ser confundido com a infiltracdo celular que surge em casos de linfoma. No entan-
to, sabe-se que o linfoma pode ser associado a hipoecogenicidade do figado ou até mesmo

ecogenecidade normal (Syme, 2007).

A detecdo de um figado de tamanho reduzido ou a observacéo direta de anomalias
vasculares (auxiliado por doppler a cores) pode indicar para o shunt portossistémico como cau-

sa primaria (Syme, 2007).

A detecdo de uma massa adrenal pode sugerir a presen¢ca de um HAC de origem

adrenal, hiperaldosteronismo primario ou feocromocitoma, sendo necessario recorrer a testes
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especificos para a sua distingdo. A detecdo de hiperplasia bilateral das glandulas adrenais

podera sugerir a presenca de HAC de origem hipofisaria (Syme, 2007).

A observacao de multiplos linfonodos de tamanho aumentado pode aumentar a suspei-
ta de linfoma, especialmente em animais com hipercalcemia. A observagcdo de um bago com
lesbes focais ou multifocais de reduzida ecogenicidade pode também sugerir linfoma. Os linfo-
nodos iliacos mediais estdo também frequentemente aumentados em animais com adenocar-

cinoma metastatico das glandulas ap6crinas (Syme, 2007).

Nos animais com hipercalcemia devem ser observadas as glandulas paratiroides para

detecdo de massas (Syme, 2007).

Os rins devem ser avaliados quanto ao tamanho, ecogenicidade, dimensao da pélvis
renal, quistos e outras alteragbes da arquitetura. Geralmente, em afe¢bes agudas, os rins
apresentam maiores dimensfes e maior ecogenicidade cortical. A pélvis renal pode também
encontrar-se dilatada (Dennis e McConnell, 2007). Em casos de leptospirose podem surgir
acumulacdes de fluido perirrenal e uma banda hiperecogénica da medula renal (Sykes et al.,
2011). Por outro lado, em doenca crdnica os rins podem apresentar um tamanho reduzido, com
diminuicdo da diferenciacé@o corticomedular. Em casos agudos de pielonefrite, frequentemente
a Unica alteracdo visivel € uma dilatacdo da pélvis renal (Dennis e McConnell, 2007). Se as
imagens ecograficas sugerirem pielonefrite com urocultura negativa, é possivel utilizar esta

oportunidade para a recolher urina da pélvis renal por aspiragio ecoguiada (Syme, 2007).

A presenca de massas ou alteracdo da ecogenicidade das ansas intestinais podem
estar presentes em neoplasias do trato gastrointestinal. O linfoma intestinal pode surgir como
nddulos, massas ou como um espessamento difuso da parede intestinal enquanto o leiomios-
sarcoma frequentemente forma uma massa distinta. E possivel realizar uma citologia através
de aspiragdo por agulha fina, apesar de este Ultimo ser pouco esfoliativo. O diagnostico definiti-

vo deve ser feito através de bidpsia (Willard, 2013).
4.4.3.3. Técnicas imagiolégicas avancadas

A utilizac@o de técnicas imagioldgicas avangadas como a ressonancia magnética €
indicada quando existe a suspeita de uma massa hipofisaria responséavel por DIC, HAC ou

acromegalia (Kooistra, 2008; Melian e Alenza, 2008g; Syme, 2007)
4.5. Testes diagnodsticos especificos

4.5.1. Determinacao da frutosamina

O diagnéstico de DM €, na maioria dos casos, relativamente simples. Apds confirmagéo

de glicosuria e hiperglicemia persistentes pode-se fazer, com alguma seguranga, um diagnosti-
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co de DM. No entanto em gatos € possivel que a hiperglicemia tenha origem num episodio de
stress e que essa hiperglicemia transitéria possa provocar o aparecimento de glicosUria
(Sparkes et al., 2015). Apesar da hiperglicemia causada por stress ser frequentemente menor
que aquela causada por DM, tal como demonstra a figura 5 existe alguma sobreposicdo dos
valores de glicemia causados pelas duas condi¢cdes. Por esse motivo € impossivel distinguir
estas duas apenas através do valor de glicemia (Reusch, 2014b).

720 1

360 —_—

w1 ==

Glicemia (ma/dl

Diabetes mellitus Hiperglicemia por siress

Figura 5 - Comparacao dos valores de glicemia em gatos com DM e hiperglicemia por stress (Dados de:
(Laluha et al., 2004)) Adaptado de Reusch 2014b.

Por esse motivo, a medi¢do da frutosamina sérica pode ajudar a diferenciar as duas
causas de hiperglicemia. A frutosamina é o produto de uma reagéo irreversivel entre a glucose
e o grupo amina de proteinas plasmaticas, e a sua concentracdo plasmatica é diretamente
proporcional ao valor glicémico médio das duas semanas anteriores. Este valor ndo é influenci-

ado pelos picos de hiperglicemia causados pelo stress (Reusch, 2014b; Sparkes et al., 2015).

O resultado do teste pode ser influenciado pela concentracdo de proteinas plasmaticas.
Sabe-se que gatos nado diabéticos hipoproteinémicos apresentam valores inferiores de fruto-
samina e, portanto, € possivel que em gatos diabéticos que sofram de hipoproteinemia ocorra o
mesmo (Reusch, 2014b).

4.5.2. Determinacao da taxa de filtracao glomerular

Frequentemente, os animais com doencga renal apresentam alteragbes caracteristicas
gue tornam a sua detecdo mais facil. No entanto, se se mantiver a suspeita da existéncia de
doencga renal na auséncia de azotemia e urina isostendrica, é recomentada a medi¢do da GFR

(Von Hendy-Willson e Pressler, 2011). Uma vez que 0s gatos apenas apresentam uma diluicdo

70



da urina ap6s uma consideravel progressao da doenga, € muito improvavel a manifestacao de

Pu/Pd devida a doenga renal sem azotemia concomitante (Syme, 2007).

Para a medicdo da GFR é utilizada a depuracao (plasmatica ou renal) de um marcador,
que se sabe ser excretado unicamente através da filtracdo glomerular. O gold standard para a
medicdo da GFR é a depuragéo renal de inulina, mas a sua realizagéo implica a utilizagdo de
uma jaula metabdlica ou a cateterizagéo uretral do animal para a recolha de toda a urina pro-
duzida durante 24 horas (Von Hendy-Willson e Pressler, 2011). Por esse motivo, 0 método
mais utilizado para a medicdo da GFR é a depuracédo plasmatica de marcadores como a crea-
tinina exégena ou o iohexol (Von Hendy-Willson e Pressler, 2011). O protocolo para a realiza-
¢éo da medicao da GFR através da depuracdo plasmatica de iohexol em cées esta descrito no
anexo 3. A determinacd@o da depuracdo da creatinina exdégena € frequentemente um processo
mais prolongado (podendo ser necessario realizar mediges até 10 horas apds administrag&o)
(Von Hendy-Willson e Pressler, 2011). Por outro lado, os agentes de contraste podem induzir
IRA, especialmente em animais com disfun¢gdes renais pré-existentes, apesar do iohexol ser

considerado bastante seguro (Von Hendy-Willson e Pressler, 2011).

Considera-se o limite inferior para uma filtracdo glomerular normal 1.5 a 2 ml/min/kg.
No entanto este valor varia de acordo com a idade, raga, peso corporal do animal e método
utilizado. Apesar de serem necessérios mais estudos para estabelecer uma correlacdo entre a
idade e a GFR ou a raca e a GFR, sabe-se que o limite tende a ser mais elevado em animais
com menor peso corporal. Por essa razéo, a utilizacdo de um valor fixo pode significar obter
alguns falsos negativos em cdes com menor peso e falsos positivos em cées de maior peso
(Heiene e Lefebvre, 2013).

4.5.3. Testes de funcao adrenal
4.5.3.1. Testes para o diagnéstico de hiperadrenocorticismo

O ACVIM concluiu que os indicadores para a realizacdo de testes de diagnéstico de
HAC sao (Behrend et al., 2013):

— Histdria clinica e exame fisico sugestivos;

— Detecdo de um macrotumor hipofisario;

— DM néo responsiva a doses altas de insulina no cao (a qual ndo é possivel atribuir ou-
tra causa);

— Detecdo de massa adrenal;

— Hipertensao persistente (sem consenso do painel).

Deve ser tido em conta que a realizacdo destes testes deve ser evitada se o animal

apresentar sinais de doenca grave, uma vez que os resultados poderdo sofrer alteracbes. E
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aconselhado que se adie a sua realizacdo até a resolucao da situagdo, se possivel (Behrend et
al., 2013).

Os testes mais utilizados para o diagnéstico de HAC espontaneo sao o teste de su-
pressdo com doses baixas de dexametasona e o racio cortisol-creatinina urinario. Para o diag-
nostico de HAC iatrogénico, o gold standard é o teste de estimulacdo com ACTH (Behrend et

al., 2013). Os protocolos para a execucao destes testes estdo presentes no anexo 4.

No teste de supressao com doses baixas de dexametasona, uma auséncia de inibicao
da libertacéo de cortisol, traduzida num resultado as oito horas p6s-administracdo superior a 1-
1.5 pg/dl, sugere a presenca de HAC (Behrend, 2014). Além de permitir o diagnostico de HAC,
este teste pode permitir diferenciar entre HAC de origem adrenal e hipofiséria (Behrend, 2014).
Em c&es com HAC de origem adrenal ocorre falha de supresséo durante todo o teste, exceto
um pequeno nimero de animais que apresenta uma ligeira supressédo (Behrend, 2014). Caes
com HAC de origem hipofisaria podem apresentar os seguintes resultados (Melian e Alenza,
2008g):

— Supressédo normal (5% a 10% de falsos negativos);

— “Padrao de escape” — Supressao normal as quatro horas e falha de supressao
as oito horas (cerca de 30% a 35%);

— Supressédo parcial — valor das quatro ou oito horas inferior a 50% do cortisol
basal (cerca de 30% a 35%);

— Falha de supresséao total.

Foi também descrito em alguns cdes com HAC de origem hipofisaria um padrdo deno-
minado de “padrao inverso”, no qual o valor de cortisol as oito horas € inferior a 1-1.5 pg/dl mas

o valor as quatro horas esté elevado (Behrend, 2014).

Em gatos € considerado diagnéstico de HAC um valor superior a 1.4 ug/dl as quatro ou
oito horas. Valores entre 0.9 e 1.3 ug/dl sdo considerados n&o diagndsticos e necessitam de

outros testes para confirmacdo de HAC (Feldman, 2014).

O racio de cortisol-creatinina € um teste simples e bastante sensivel. Por outro lado,
por ter uma especificidade menor, ndo é recomendada a utilizagdo deste teste isoladamente
para o diagnostico de HAC (Behrend, 2014). Para a sua execucgdo € necesséaria apenas uma
amostra de urina, preferencialmente colhida em casa alguns dias antes da ida ao veterinario.

Deve para isso ser utilizada a primeira urina do dia (Behrend, 2014).
4.5.3.2. Testes para o diagnoéstico de hipoadrenocorticismo

O teste considerado gold standard para o diagnéstico de hipoadrenocorticismo € o tes-
te de estimulagdo com ACTH. Este teste deve ser realizado em animais com altera¢gfes suges-
tivas de hipoadrenocorticismo (hiponatremia e hipercalemia). E um teste de rapida execucgéo e

que pode ser executado com seguranca em animais desidratados. No entanto, deve ser reali-
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zado antes da administracdo de qualquer tratamento com glucocorticoides (Klein e Peterson,
2010b). Se a administracdo de glucocorticoides for necessaria, deve ser utilizada dexametaso-
na por nao interferir com o resultado do teste, apesar de poder suprimir parcialmente a respos-
ta & ACTH (Scott-Moncrieff, 2014c). O protocolo para a sua realizacdo esta presente no anexo
4,

O critério para o diagndstico de hipoadrenocorticismo é uma concentracéo pré e pos

administragdo da ACTH exdégena inferior a 2ug/dl (Scott-Moncrieff, 2014c).

Uma vez que o teste de estimulacdo com ACTH nao indica a origem da doenca, é re-

comendado o recurso posterior a determinacdo de ACTH enddgena (Scott-Moncrieff, 2014c).
4.5.3.3. Testes para o diagnéstico de hiperaldosteronismo primario

O hiperaldosteronismo primério deve estar na lista de diagnésticos diferenciais de

qualquer gato com hipertensao e/ou hipocalemia (Djajadiningrat-Laanen et al., 2011).

O teste considerado gold standard para o diagnéstico de hiperaldosteronismo primario
€ o racio aldosterona-renina plasmatico. No entanto, esse valor deve ser interpretado em con-
junto com o potéssio sérico. Na presenca de hipocalemia, qualquer elevacdo da aldosterona é
anomala e portanto, esta avaliagdo conjunta facilita a interpretacéo de valores apenas ligeira-
mente superiores ao normal. Este teste tem varias desvantagens, como a necessidade de re-
colher as amostras para tubos refrigerados, centrifuga-las em temperatura controlada e conge-
la-las imediatamente depois. E muitas vezes necessario repetir o teste, visto que um Gnico
resultado normal nédo elimina a possibilidade de hiperaldosteronismo primario (Djajadiningrat-
Laanen et al., 2011).

Em alternativa, pode ser avaliado o racio aldosterona-creatinina urinéria. Este teste ndo
possui as desvantagens descritas anteriormente, no entanto o seu intervalo de referéncia é
demasiado amplo, o que torna dificil a diferenciacdo entre animais saudaveis e animais com

hiperaldosteronismo (Djajadiningrat-Laanen et al., 2011).
4.5.4. Determinacao da GH e fator de crescimento semelhante a insulina-1

Apesar dos animais com acromegalia apresentarem frequentemente alteracfes do
exame fisico muito caracteristicas, o diagndstico definitivo apenas pode ser feito através da
demonstracdo de valores elevados de GH ou fator de crescimento semelhante a insulina-1
(IGF-1) (Reusch, 2014a).

Uma vez que a GH é segregada de forma pulsatil, um Unico valor elevado ou normal
ndo pode confirmar ou eliminar a hipotese de acromegalia, respetivamente. A fiabilidade do

teste pode ser aumentada ao obter varias amostras de sangue colhidas em intervalos de 10

73



minutos. As amostras devem também ser recolhidas para tubos refrigerados e congeladas

imediatamente apés centrifugacdo (Reusch, 2014a).

Em alternativa, pode ser determinado o valor plasmatico de IFG-1. Ao contrario da GH
ndo tem uma secrecgdo pulsétil e é estavel. No entanto existe uma grande sobreposicdo de

valores de animais saudaveis e de animais com acromegalia (Reusch, 2014a).
4.5.5. Determinacao das catecolaminas urinarias

Em animais que apresentem hipertenséo e outros sinais de um excesso de catecolami-
nas, suportados pela detecdo de uma massa adrenal € sugerida a determinacéo da concentra-
¢do urinéria de catecolaminas e os seus metabolitos (metanefrina, normetanefrina e acido va-
nilmandélico). Apesar de para isso ser necessario a recolha da urina de 24 horas pelo proprie-
tario, de modo a evitar a influéncia do stress causado pela hospitalizacdo, este valor sofre me-

nos flutuac6es que o valor de catecolaminas plasmaticas (Melian e Alenza, 2008e).

Em alternativa, pode ser avaliado um racio de catecolaminas-creatinina urinaria, com

recurso a uma Unica amostra (Melian e Alenza, 2008e).

Na interpretacédo dos testes deve ser tido em conta que a secre¢do pulsétil de cateco-
laminas significa que um resultado normal n&o elimina a possibilidade de um feocromocitoma
(Melian e Alenza, 2008e).

4.5.6. Testes de funcao hepatica

A determinac@o de valores elevados de enzimas como a FA e a ALT podem indicar a
presenca de uma disfungdo hepética. No entanto, um resultado normal ndo pode ser usado
para eliminar doenca hepética da lista. Quando a lesdo hepatica é extensa, ou o animal sofre
de um shunt porto-sistémico, os valores plasmaticos destas enzimas podem estar normais. Por
essa razao, deve-se suspeitar de doenc¢a hepatica na presenca de outras altera¢des bioquimi-
cas como valores reduzidos de glicemia, albumina, ureia e colesterol. A detecéo de alteracdes

hepéticas a ecografia podem ajudar também ao diagnéstico (Syme, 2007; Watson, 2013b).

Para confirmar ou eliminar doenca hepética é recomendada a determinacdo dos acidos

biliares pré e pés-prandiais (Syme, 2007; Watson, 2013b).

Para a sua execucéo o animal deve-se encontrar em jejum de, pelo menos, 12 horas. E
recolhida uma primeira amostra e é depois fornecida uma pequena quantidade de alimento
(com teor normal de lipidos). Apés duas horas da refeicdo é colhida uma segunda amostra
(Watson, 2013b).
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Os valores de &cidos biliares pos-prandiais podem corresponder ao triplo ou quadruplo
dos valores iniciais em animais saudaveis. Valores elevados de qualquer uma das amostras

indicam uma alteracao na secrecéo de acidos biliares ou na sua reabsorgéo (Watson, 2013b).

E importante referir que a determinagéio de acidos biliares em animais ictéricos (causas
hepéticas e pos-hepaticas) ndo tem relevancia para o diagnoéstico por refletir apenas colestase
(Watson, 2013b).

4.5.7. Serologia para leptospira

Ao contrario da maioria dos testes referidos nesta secc¢édo, a serologia para leptospira
deve ser realizada assim que esta doenca seja suspeitada, devido ao risco para a vida do ani-

mal e devido ao carater zoon6tico da doenca (Lunn e James, 2007).

Para o diagndstico de leptospirose € recomendada a realizacdo do teste de aglutinagédo
microscépica (MAT). Um titulo elevado (> 1:800) ndo € diagnéstico de leptospirose, mas pode
aumentar as suspeitas, uma vez que animais previamente vacinados podem manter titulos
elevados por até um ano. Na primeira semana de doenga, 0s animais apresentam resultados
negativos de MAT. Uma vez que a seroconversao pode surgir desde trés a cinco dias depois, é
sugerido que se determine outro MAT apds uma a duas semanas do primeiro. Um resultado

guatro vezes superior € indicativo de infeg&o recente (Sykes et al., 2011).

Este teste pode estar sujeito a falsos negativos se o serovar infetante nao fizer parte do

perfil avaliado (Sykes et al., 2011).
4.5.8. Testes de provocacao da capacidade de concentracao urinaria

Os testes que visam testar a capacidade de concentracdo urinaria sdo utilizados para
diferenciar casos de DIC, DIN primaria e polidipsia psicogénica. Antes de se proceder a sua
realizacdo, todas as outras causas de Pu/Pd devem ser eliminadas da lista, ndo sé pelo risco
para a saude do animal como para obter resultados fidedignos. Historicamente, o teste de elei-
¢éo era o teste de privagdo de agua. No entanto, por este ser demorado e dispendioso, além
de dificultar a interpretacéo de casos de DIC parcial, é recomendado que sejam apenas sujei-

tos a este teste os animais que ndo responderam a um trial de desmopressina (Nelson, 2014b).
4.5.8.1. Resposta a terapia com desmopressina

Este teste permite apenas diagnosticar DIC. Para a sua realizacao é implementado um
plano terapéutico com um anélogo sintético da ADH, a desmopressina. Esta existe na forma de
comprimidos e de spray nasal. As doses utilizadas para os comprimidos s&o: 0.05 mg em caes
com menos de 5 kg e em gatos, 0.1 mg em cdes com peso entre 0s 5 e 20 kg e 0.2 mg em

cdes com mais de 20 kg. Os comprimidos sdo administrados de 12 em 12 horas durante uma
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semana. O spray nasal deve ser colocado num frasco com pipeta de modo a permitir a sua
administracdo conjuntival. A dose utilizada para o spray nasal de concentragdo 100ug/ml é de
uma a duas gotas administradas no saco conjuntival. As administracdes sdo também feitas de

12 em 12 horas durante uma semana (Nelson, 2014b).

Alguns dias antes do tratamento terminar, o proprietario € instruido a recolher amostras
de urina para comparacdo das densidades urinarias. A avaliagdo de amostras poucos dias
apo6s o tratamento ndo é recomendada, uma vez que o animal poderd necessitar de varios dias
para alcancar uma tonicidade medular necessaria a concentracdo da urina. Um aumento da
DU superior a 50% em comparacao com uma amostra anterior ao tratamento confirma um di-

agnoéstico de DIC, especialmente se a DU ultrapassar 1.030 (Nelson, 2014b).

Animais com DIN primério poder&o sofrer um ligeiro aumento da DU se forem utilizadas

doses muito elevadas de desmopressina (Nelson, 2014b).
4.5.8.2. Teste de privacao de agua modificado

Este teste permite diferenciar entre DIC, DIN primaria e polidipsia psicogénica. E impor-
tante que o proprietario tenha consciéncia dos perigos associados a privacdo de adgua num
animal incapaz de concentrar a urina. Por esse motivo, durante todo o teste, o animal deve ser

monitorizado e o teste deve ser interrompido caso necessério (Nelson, 2014b).

O teste € composto por duas fases: uma fase de privacado de dgua e uma fase de res-
posta a administracdo de vasopressina ou desmopressina. O protocolo para a sua realizacao

esta apresentado no anexo 5.

Um animal que sofra de DIC ndo consegue concentrar a urina acima do limite isoste-
narico apesar da desidratacdo a que é sujeito durante o teste. Apds a administracéo de vaso-
pressina/desmopressina a osmolalidade urinaria sofre um aumento de 50% a 600% (Nelson,
2014b).

Em casos de DIC parcial, o animal pode ser capaz de algum nivel de concentragéo uri-
naria e apés a administracéo de vasopressina/desmopressina a osmolalidade urinaria sofre um
aumento de 10% a 50% (Nelson, 2014b).

Os animais com DIN priméria, tal com os com DIC, ndo conseguem concentrar a urina
acima do limite isosten(rico, apesar da desidratacdo provocada pelo teste. No entanto, ao con-
trario dos animais com DIC, aqueles com DIN primario ndo apresentam nenhuma resposta a

administragcdo de vasopressina/desmopressina. (Nelson, 2014b).
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Animais que apresentem polidipsia psicogénica, pelo contrario, possuem a capacidade
de concentrar a urina em resposta a desidratacao e, por esse motivo a realizacdo da segunda

fase do teste é frequentemente desnecessaria (Nelson, 2014b).

A evolucao da DU ao longo do teste nas diferentes situacdes esta exemplificado na fi-

gura 6:

Densidade 48 h
urinaria (c#o saudavel)
2700 1.075
¢ Céao saudavel,
1.070 Polidipsia psicogéncia
1.065 (s/ perda de hipertonicidade medular)
1.060
g 1.055
5
o 1800 1.050
E 1.045 Palidipsia psicogénica
£ (c/ perda de hipertonicidade medular)
‘® 1400 1.040
> 1.035
® DIC Parcial
3 1100 1.030
2
—E 1.025 —
700 1.020
8 Completo
500 1.015
350 1.010 D__.IN
250 1.007
200 1.005
50 1.001

Administragae de ADH
Tempo (horas)

Figura 6 - Comparacgéo das respostas ao teste de privagcao de agua modificado em cées com DIC, DIN
primario, polidipsia psicogénica e caes saudaveis. (DIC: diabetes insipidus central; DIN: Diabetes insipi-
dus nefrogénica) Adaptado de DiBartola 2012b. .

5. Relato de caso: Sasha - diabetes insipidus central
5.1. Ildentificacao do paciente

Espécie: Canideo

Idade: 11 anos

Raca: Golden retriever

Sexo: Fémea

Peso: 31 kg
5.2. Apresentacao do caso

A “Sasha” apresentou-se a consulta dia 8 de novembro de 2014 com queixas de Pu/Pd

h& quatro meses, tendo comecado ha pouco tempo a ingerir a propria urina.
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Aparentava ser, de resto, uma cadela saudavel, inteira, tendo tido o Gltimo cio ha dois
meses a data da consulta. Estava devidamente vacinada e desparasitada, tinha acesso a rua
para passeios mas sem contacto com outros animais. N&do teve acesso a produtos téxicos e
nao lhe foi administrado nenhum tipo de medicacédo. A proprietaria garantiu também néo ter
havido nenhuma alteracéo de rotina ou do meio que pudesse justificar um consumo excessivo

de agua por causas comportamentais.

Ao exame fisico nao foi revelada nenhuma alteragéo significativa, além da presenca de
um nédulo de pequenas dimensdes na cauda. As constantes vitais estavam dentro dos limites

fisioldgicos. A palpagéo abdominal e dos linfonodos n&o foram detetadas anomalias.

Foi recolhida uma amostra de sangue e de urina (por cistocentese) para a realizagdo
de hemograma, painel de pardmetros bioquimicos, urianalise e urocultura. Os resultados des-

tes exames estdo apresentados nas tabelas 50, 51, 52 e 53.

Tabela 50 - Resultados da urianalise da “Sasha”no dia 8/11/2014. Valores de referéncia: Wamsley e
Alleman (2007).

Parametro Valor Referéncia
Cor Transparente Amarelo claro
Densidade 1.007 | >1.030

pH 7 5.5-7.5
Nitritos Positivo Negativo
Proteina Vestigios Negativo

Tabela 51 - Resultados dos parametros bioquimicos da “Sasha”no dia 8/11/2014. Valores de referéncia:
Fujifilm dri-chem NX500 (FA: fosfatase alcalina).

Parémetro Valor Referéncia
FA (UI/) 238 47-254
Creatinina (mg/dl) 0.4 0.4-1.4
Ureia (mg/dl) 11.1 9.2-29.2
Colesterol total (mg/dl) 450 1 111-312
Albumina (mg/dl) 2.9 2.6-4.0
Célcio total (mg/dl) 10.7 9.3-12.1
Cloro (mEg/l) 116 102-117
Potéssio (mEqg/l) 4.2 3.8-5
Sodio (mEg/l) 154 ¢ 141-152
Proteinas totais plasmaticas (g/dl) 7 5-7.2

Tabela 52 - Resultados do hemograma da “Sasha”do dia 8/11/2014. Valores de referéncia: Idexx lasercy-

te.
Pardmetro Valor | Referéncia
Leucdcitos totais (x10%/ul) 6.67 | 6-17
Neutrofilos (x103/ul) 4.62 | 3-11.8
Linfécitos (x103/ul) 125 |1-438
Mondcitos (x10%/ul) 0.21 ]0.2-2
Eosindfilos (x103/ul) 0.1 0.1-1.3
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Basofilos (x103/ul) 0.01 | 0.0-05
Eritrdcitos totais (x10%/ pl) 5.5 5.5-8.5
Hemoglobina (g/dI) 12.2 | 12-18
Hematocrito (%) 41.2 | 37-55
Volume corpuscular médio (fl) 72.8 | 60-74
Hemoglobina corpuscular média (pg) 23.9 |19.5-24.5
Concentracdo de hemoglobina corpuscular média (g/dl) | 32.6 | 31-36
Red cell distribution width (RDW) (%) 13.6 | 12-18
Plaguetas totais (x103/ul) 198 200-500
Volume plaguetario médio (fl) 13.6 | 5-15

Tabela 53 - Resultado da urocultura da “Sasha” no dia 8/11/2014.Valores de referéncia: Wamsley e Alle-
man (2007).

Parametro Resultado | Referéncia (cistocentese)
Cultura de urina (ufc/ml) | 100.000 Significativo: >1000
Incerto: 100-1000
Contaminacao: <100

A urina apresentava uma densidade reduzida (hipostendrica) e quantidades vestigiais
de proteina. As analiticas sanguineas demonstraram um valor elevado de colesterol total. O
hemograma néo apresentou alteracdes. A cultura de urina apresentou um numero elevado de
ufcs, considerado pelo laboratério como sendo causado por uma flora polimicrobiana de con-

taminacao.

A proprietéria foi entdo instruida a medir o consumo de 4gua e a voltar passado uma
semana, para controlo dos exames. No entanto, no dia seguinte a consulta, a “Sasha” apresen-
tou um quadro de dilatagdo/torcdo gastrica e foi sujeita a uma gastropexia. Ficou internada

para observacdo durante trés dias.

Uma semana apos a alta a “Sasha” voltou a consulta e foram discutidos os dados reco-
Ihidos. A proprietaria registou um consumo de agua de trés litros de agua por dia, apds os
quais restringia 0 acesso a agua e a “Sasha” retomava o comportamento de ingestédo de urina.
Tendo em conta o peso corporal da “Sasha” a data da consulta (30 kg), este consumo de agua

corresponde a um valor de 100 ml/kg/dia.

A “Sasha” foi novamente internada para ser determinada a causa de Pu/Pd. Foi reco-
Ihida uma nova amostra de sangue e urina e enviadas para medicdo de UPC, e hormonas tiroi-
deias. Os resultados desses exames estédo apresentados na tabela 54, sendo que a Unica alte-

racéo observada foi uma diminui¢@o da T4 total.

Tabela 54 - Resultados da determinacédo do UPC, T4 total e TSH do dia 18/11/2014. Valores de referén-
cia: INNO. (UPC: racio proteina-creatinina urinaria; T4: tiroxina; TSH: hormona estimuladora da tiroide)

Parametro | Resultado | Referéncia
Uriandlise
UPC | 0.46 | <0.5
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T4 Total (ug/dl) 0.58 | 1.5-4.0
TSH (ng/dl) 0.05 0.03-0.6

Foi determinada uma nova medicdo de DU. A urina foi novamente classificada como

hipostenurica (1.007).

Durante o internamento foi gradualmente restringido o acesso a agua até que este al-

cancasse os 70 ml/kg/dia.

Foi sugerida a realizacdo de uma ecografia abdominal, na qual se observaram glandu-
las adrenais de dimens&es no limite hormal superior. Apds esse achado, foi combinado com a
proprietaria realizar o teste de supressdo com doses baixas de dexametasona. No dia 20 de

novembro foi realizado o teste, estando o0s seus resultados apresentados na tabela 55:

Tabela 55 - Resultados do teste de supressdo com doses baixas de dexametasona de dia 20/11/2014.
Valores de referéncia: Tilley e Francis W. K. Smith (2015)

Teste de supressdo com doses baixas de dexametasona
Tempo (h) Cortisol (ug/dl) Referéncia
t0 15

t4 <0.3 <1.0

t8 <0.3 <1.0

Tendo sido eliminados com alguma segurancga todos os outros diagnésticos diferenci-
ais, foi sugerida a realizag¢éo do teste de privacdo de agua modificado. Durante o teste foi con-
trolada a DU e os valores de ureia e proteinas totais plasmaticas. Foi também realizada uma
medicao horaria do peso corporal, de modo a controlar a perda de peso decorrente da desidra-
tagcdo. Os valores registados durante a fase | do teste de privacdo de dgua modificado estao

apresentados na tabela 56:

Tabela 56 - Resultados da fase | do teste de privacao modificado de dia 21/11/2014.

Tempo (h) Peso (kg) | DU Ureia (mg/dl) | Proteinas totais
(9/dl)

t0 29.8 1.005 |9 5.4

tl 29.7 1.005 | 8.9 5

t2 29.6 1.004 | 8.6 5.8

t3 29.5 1.005 | 7.9 5.6

t4 29.3 1.005 |75 5

t5 29.2 1.006 | 6.9 5.4

t6 28.9 1.006 | 6.4 5.4

Durante o teste a “Sasha” ndo demonstrou azotemia, nem alteracdes do estado mental

ou outros sinais de desidratacdo grave.
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O teste foi interrompido apos seis horas devido a perda de trés por cento do peso cor-

poral do paciente. Nao se verificou nenhum aumento da DU durante este processo.

Foi de seguida realizada a fase Il do teste de privacdo de agua, com recurso a trés ad-
ministraces de desmopressina a dose de 4 pg/kg por via oral. As alteragcbes a DU durante

esta fase do teste estdo descritas na tabela 57:

Tabela 57 - Resultados da fase Il do teste de privagcao de agua modificado de dia 21/11/2014.

Tempo (h) Administracdo de Desmopressina | DU

t6 sim 1.006
t9 nao 1.008
t14 sim 1.024
t22 sim 1.038

A evolucdo da DU da “Sasha” durante o teste de privacdo de agua modificado estd ilus-

trada no grafico 2

1,04
1,035

1,03 T

1,025
2 1,02 T
1,015
1,01
1,005
1 t
01234586 7 8 91011121314151617 18 19 20 21 22 23 24

Tempo (horas)

Gréfico 2 - Evolugéo da DU da “Sasha” durante o teste de privacdo de agua modificado. Setas pretas
indicam os momentos de administragéo de desmopressina.

Apéds a obtencdo de um resultado de DU de 1.024 (que corresponde a um aumento de
200%), que confirmava uma resposta a desmopressina, foram novamente fornecidas pequenas
quantidades de agua. Apds a determinagcédo de um valor de DU de 1.038 foi fornecida agua ad

libitum.

Com o resultado do teste de privacdo de agua modificado foi entdo feito um diagnéstico
definitivo de DIC.
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A “Sasha” permaneceu internada mais um dia para controlo da dose de desmopressina
e monitorizacdo da quantidade de agua ingerida. Tendo a “Sasha” recuperado o peso perdido
durante a realizacéo do teste e tendo havido uma reducéo da quantidade de agua ingerida para

valores normais, foi possivel receber alta.

A proprietaria foi informada do diagndstico e da terapéutica que a “Sasha” deveria rea-
lizar. Foi prescrita a administracdo de desmopressina sob a forma de liofilizado oral, & dose de
4ug/kg ter in die (TID), o que se traduziu na administracdo de um comprimido liofilizado con-
tendo 120ug de desmopressina a cada oito horas. Foi indicado que o proximo passo seria ten-
tar localizar a origem da DIC com recurso a técnicas imagiolégicas avancadas, no entanto a

proprietaria optou por nao o fazer.

5.3. Discussao

Tendo em conta a identificacdo do paciente alguns dos diagnésticos diferenciais de
Pu/Pd podem ser eliminados com alguma seguranga. Com 11 anos de idade, a existéncia de
causas congénitas para a sua Pu/Pd eram bastante improvaveis. Por outro lado, doencas como

DRC, HAC ou doenca neoplasica tornam-se mais provaveis (Syme, 2007).

A “Sasha” é uma cadela de raga golden retriever, o que significa que tem alguma pre-
disposi¢cdo ao aparecimento de doengas como: complexo hiperplasia quistica do endométrio-
piémetra, linfoma e neoplasia tiroideia (Gough e Thomas, 2010), alguns dos quais se tornam

menos provaveis, tendo em conta o exame fisico que se seguiu.

O facto de a “Sasha” ter tido o dltimo cio dois meses antes da consulta podia levar a
considerar o diagnéstico diferencial de piometra (Syme, 2007). No entanto, além de ndo apa-
rentar haver nenhuma alteracdo a nivel da palpacdo abdominal, as queixas de Pu/Pd antece-

dem o cio.

Uma causa iatrogénica foi excluida, tendo em conta as informacg6es dadas pela proprie-

taria.

A obtencdo de uma amostra de urina hipostendrica ajuda a confirmar a existéncia de
Pu/Pd. Uma vez que esta alteracdo € comum a uma grande variedade de doencas (Archer,
2005; Melian e Alenza, 2008a; Syme, 2007), é de pouco significado diagnostico quando avalia-
da de forma isolada. No entanto, a obtencdo de uma urina hipostenirica é frequentemente
utilizada para eliminar a hipétese de insuficiéncia renal, uma vez que prova que o rim tem ca-
pacidade de produzir uma urina mais diluida que o plasma. No entanto, a Unica conclusdo que
deve ser retirada € de que a insuficiéncia renal ndo € a Unica causa para o aparecimento de
Pu/Pd (Lunn e James, 2007). Por essa razdo a hip6tese de insuficiéncia renal ndo deve ser

eliminada apenas com recurso a DU.
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O resultado positivo de nitritos ndo deve ter valor diagnéstico, visto que, como foi ja re-
ferido, este parametro ndo ser fidedigno quando avaliado através de uma tira de teste
(Wamsley e Alleman, 2007).

Por fim, o resultado de vestigios de proteina poderia ser normal numa urina adequa-
damente concentrada (Lees et al., 2005; Wamsley e Alleman, 2007). No entanto, nhuma urina
hiposten(rica esta alteracao podera ter um significado clinico. O préximo passo seria determi-
nar a persisténcia desta alteracéo (através da realizacdo de trés medicdes intervaladas de du-
as semanas cada) e a determinacédo da excrecdo diaria de proteina, através da medicdo do
UPC, que foi realizado posteriormente, obtendo-se um resultado dentro do valor de referéncia
do laboratério. No entanto, estando esse valor entre 0.2 e 0.5, este teste deveria ser repetido
(Grauer, 2013). A auséncia de glicosuria eliminou as hipéteses de DM e sindrome de Fanconi
(Nelson, 2014b).

Os parametros bioguimicos avaliados demonstraram uma alteragcdo apenas a nivel do
colesterol total. Um animal pode apresentar hipercolesterolemia devido a uma variedade de
doencas apresentadas na tabela 58:

Tabela 58 - Causas nédo iatrogénicas de hiperlipemia no cao. (HAC: hiperadrenocorticismo; DM: diabetes
mellitus) Adaptado de (Melian e Alenza, 2008b; Scott-Moncrieff, 2014d).

Hiperlipemia pés-prandial
Hiperlipemia primaria:
— Hiperlipoproteinemia idiopatica (schnauzer miniatura)
— Hipercolesterolemia idiopética (collie, pastor escocés, pastor de brie)
Hiperlipemia secundaria:
— Hipotiroidismo
- HAC
- DM
— Pancreatite
— Colestase e insuficiéncia hepatica
— Sindrome nefrético
— Enteropatia perdedora de proteina

E possivel que a causa para a hipercolesterolemia seja uma refeicdo recente. Outras
causas de Pu/Pd que cursam com hipercolesterolemia sdo o HAC, DM e doeng¢a hepatica,
sendo que DM ¢ a partida eliminada pela auséncia de hiperglicemia e glicosuria. Doenca hepa-
tica torna-se também uma causa improvavel, dado que nenhum outro achado parece apoiar

esse diagnéstico diferencial.

O painel eletrolitico elimina também a possibilidade de causas como hiponatremia, hi-
pocalemia ou hipercalcemia. Seria, no entanto, aconselhado a posteriormente realizar uma
medicdo do calcio ionizado, visto que é possivel que haja uma elevacao na fracdo ionizada
(fisiologicamente ativa), sem que haja uma elevagéo do valor de célcio total (Schenck e Chew,
2012).
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Os préximos parametros avaliados foram o UPC, como ja foi referido, e as hormonas ti-
roideias (T4 total e TSH). Sendo que a medicdo da T4 total revelou um valor diminuido, e nao
havendo outras alteracdes a nivel do exame fisico que sugerissem hipertiroidismo, esse diag-
nostico diferencial é eliminado. O aparecimento de hipertiroidismo nos cédes é relativamente
incomum, sendo normalmente associado a tumores de grandes dimens@es e portanto, palpa-
veis ao exame fisico (Scott-Moncrieff, 2014a). No entanto, a reducéo dos valores circulantes de
hormonas tiroideias pode sugerir a presenca de varias afe¢cdes nao tiroideias. A essa manifes-
tacdo é dado o nome de sindrome do doente eutiroideu, que pode surgir nomeadamente, devi-
do a doencga hepatica e renal, doenga neoplasica, DM, HAC, hipoadrenocorticismo ou doenga
gastrointestinal (Gough, 2007; Scott-Moncrieff, 2014d).

Apéds a determinacdo de vérias alteracdes sugestivas de HAC, foi decidido realizar o
teste de supressdo com doses baixas de dexametasona. Este teste € bastante sensivel, no
entanto, ndo é possivel eliminar a hipétese de a “Sasha” se encontrar nos cinco a dez por cen-
to dos resultados falsos negativos que ocorrem neste teste (Melian e Alenza, 2008g). Seria
recomentado eliminar a hipétese de HAC com uma combinacgdo de exames da funcdo adrenal.
E possivel que HAC seja confundido com DIC na execucéo do teste de privacdo de agua modi-
ficado, normalmente apresentando uma evolucdo semelhante a DIC parcial (ver figura 6). Os
animais apresentam uma melhoria na capacidade de concentracdo urinaria, fazendo-se um
diagndstico erréneo de DIC. No entanto, apds alguns meses de tratamento, deixam de apre-

sentar uma resposta a desmopressina e voltam a manifestar Pu/Pd (Nelson, 2014b).

Por outro lado, um valor reduzido (inferior a 2ug/dl) de cortisol basal pode sugerir a
presenca de hipoadrenocorticismo. No entanto este valor ndo deve ser usado determinar a
presenca da doenca, uma vez que animais saudaveis podem apresentar uma baixa concentra-
¢ao de cortisol apesar de ndo possuirem nenhuma doenca adrenal. A auséncia de alteracfes
caracteristicas da histéria clinica e do exame fisico, de anemia, hipoglicemia e um récio de
Na:K no intervalo de referéncia (34:1) tornam este diagndstico diferencial menos provéavel
(Scott-Moncrieff, 2014c).

Foi possivel observar uma rapida resposta a desmopressina, podendo calcular-se um
aumento da osmolalidade urinéria (com recurso a escala de conversao presente na figura 6) de
cerca de 500%. Um aumento dessa grandeza, em conjunto com uma incapacidade total de
concentrar a urina em face da perda de trés por cento do peso corporal leva a considerar estar

perante um caso de DIC completa (Nelson, 2014b).

A “Sasha” respondeu muito bem a terapéutica com desmopressina, tendo havido reso-

lugéo total das queixas iniciais.

A DIC é uma doenc¢a incomum, causada pela insuficiente ou ausente secrecao ou sin-

tese de ADH, o que provoca uma incapacidade de concentrar a urina resultando em Pu/Pd
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(Nelson, 2014b). Apesar da apresentacdo mais frequente ser idiopatica, esta doenga pode ser
causada por traumas cranianos, neoplasias, migracdes parasitarias, entre outras causas (tabe-
la 31) que provoquem lesdes nos nucleos produtores de ADH ou no trato hipotalamo-hipoéfise
(Nelson, 2014b). Esta afecdo pode ser temporaria, nomeadamente quando ocorre secundaria-
mente a um trauma craniano ou apos uma hipofisectomia (Nelson, 2014b). No entanto, tendo
em conta a historia clinica da “Sasha”, € seguro afirmar que, no caso desta cadela, se trata de
uma condicdo permanente, necessitando de terapéutica também de forma permanente. Os
animais com CDI podem apresentar uma elevacado da osmolalidade plasmatica e hipernatre-
mia, devido a perda de agua em défice de solutos, significando que estes ndo estdo a consumir
agua suficiente para manter um equilibrio hidrico sustentavel. Esta apresentacdo pode ajudar a
distinguir de casos de polidipsia primaria, no qual a osmolalidade plasmatica e o sodio estédo

frequentemente reduzidos (DiBartola, 2012b).

O controlo de DIC é, na sua maioria, feito através da administragdo de desmopressina.
Através da administracé@o bis in die (BID) ou TID de uma dose total de 100ug a 200ug por via
oral, a grande maioria dos cées consegue a resolucéo total de Pu/Pd. As doses iniciais usadas
sdo as recomendadas na realizagdo do teste de resposta a terapia com desmopressina
(Nelson, 2014b). Esta descrito o uso de outros farmacos no tratamento de DIC, como clorpro-
pamida (com eficcia discutivel) e diuréticos tiazidicos. Esta4 também descrita a implementacgéo
de uma dieta restrita em sédio como forma de aumentar a quantidade de filtrado reabsorvido
de forma isosmoética no nefronio proximal. O proprietario pode também optar por ndo imple-
mentar nenhuma terapéutica, necessitando para isso o animal de um acesso irrestrito a agua,
de forma a evitar situagbes possivelmente fatais de desidratagdo. Os animais cujos proprieta-
rios optam pela ndo implementacdo de terapéutica séo frequentemente cdes de exterior, em

gue a Pu ndo é incomodativa (Nelson, 2014b).

Apéds o diagnéstico de DIC é aconselhada a utilizagdo de técnicas imagioldgicas avan-
¢cadas de modo a tentar identificar a causa para a doenca e inferir um prognéstico. Cades com
DIC por causas idiopaticas frequentemente conseguem um controlo adequado da sintomatolo-
gia com recurso a desmopressina e tém uma excelente esperanca de vida. Pelo contrério, caes
com neoplasias hipofisarias ou hipotalamicas estédo sujeitos a um pior prognéstico, especial-
mente em tumores de grande tamanho ou de rapido crescimento. E possivel tentar um trata-

mento com radioterapia ou quimioterapia mas os resultados sé@o imprevisiveis (Nelson, 2014b).

6. Conclusao

O estagio no HVBYV permitiu-me contactar com uma grande diversidade de areas da Medi-
cina Veterinaria, guiado por uma equipa de médicos veterinarios com variadas areas de inte-
resse, empenhada na formagdo continua, o que permitiu desenvolver competéncias necessa-

rias para a minha futura integracdo no mundo de trabalho.
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Como foi indicado no inicio desta monografia, o aparecimento de Pu/Pd é uma causa fre-
quente de consulta veterinaria dos animais de companhia. A compreensao dos seus mecanis-
mos e das suas causas e a sistematizacdo da sua abordagem permite facilitar o diagnéstico de
situacdes pouco comuns e de dificil interpretacdo, como é o exemplo da diabetes insipidus

central referida no caso clinico abordado.

Ao realizar uma correta abordagem, dando a devida atengdo a momentos essenciais co-
mo o registo de uma detalhada histdria clinica e a realizacéo de um exame fisico abrangente, é
possivel ao clinico a realizacdo de um diagndstico mais precoce, sem ser forcado a optar por
exames mais dispendiosos, perigosos para a salde do animal, e que frequentemente sédo de

dificil realizacéo e estéo sujeitos a erros de interpretacdo e execugao.

Esta monografia pretendeu também ser uma ferramenta Gtil na prética clinica ao abordar
transversalmente a apresentacdo de Pu/Pd, partindo do problema para o diagnéstico final da

doenca, espelhando a abordagem préatica de qualquer caso clinico.
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Anexos

Anexo 1 - Lista de predisposicdes raciais no cao e no gato de doencas cons-

tantes na lista de diagnésticos diferenciais para o paciente com Pu/Pd.

Canideos
Raca Predisposicdes
Airdale terrier Complexo hiperplasia quistica do endométrio - pimetra.
Basenji Sindrome de Fanconi.

Basset hound

Adenocarcinoma dos sacos anais; carcinoma de células es-
camosas.

Beagle

Amiloidose renal; DM; HAC, neoplasia tiroideia.

Bearded collie

Hipoadrenocorticismo.

Bedlington terrier

Hepatite cronica.

Bichon frise Shunt portossistémico congénito.
Bichon havanés Shunt portossistémico congénito.
Bloodhound Carcinoma de células escamosas.
Border collie Shunt portossistémico congénito.

Boston terrier

HAC

Boieiro de berna

Complexo hiperplasia quistica do endométrio — piometra; glo-
merulonefrite membranoproliferativa; nefrite intersticial.

Boxer HAC,; linfoma; neoplasia testicular; neoplasia tiroideia.

Pastor de brie Linfoma cuténeo.

Bullmastiff Linfoma.

Bull terrier Doenca da membrana basal glomerular; doenca renal poli-
guistica.

Buldogue inglés Linfoma.

Cairn terrier

DM; doenca hepética poliquistica; doenca renal poliquistica;
neoplasia testicular; shunt portossistémico congénito.

Caniche

Carcinoma de células escamosas; DM, HAC; hipoadrenocorti-
cismo.

Cao de gado australiano

Shunt portossistémico congénito.

Cao-de-agua portugués

Hipoadrenocorticismo.

Cavalier king charles spa-
niel

Complexo hiperplasia quistica do endométrio — piémetra.

Cocker spaniel

Adenocarcinoma dos sacos anais; complexo hiperplasia quis-
tica do endométrio — piometra; doengca da membrana basal
glomerular; hepatite cronica; HAC; linfoma cutaneo.

Coonhound Amiloidose renal.
Corgi galés Telangiectasia renal.
Délmata Doenca da membrana basal glomerular; hepatite crénica.

Dandie dinmond terrier

HAC; shunt portossistémico congénito.

Galgo escocés

Shunt portossistémico congénito.

Dobermann

Glomerulonefrite membranoproliferativa.

Dogue aleméo

Hipoadrenocorticismo.

Duck tolling retriever da
nova escécia

Hipoadrenocorticismo.

Elkhound noruegués

Fibrose intersticial e periglomerular.

Elkhound sueco

DM.

Golden retriever

Complexo hiperplasia quistica do endométrio — piometra; dis-
plasia renal; linfoma; neoplasia tiroideia; shunt portossistémico
congeénito.

Husky siberiano

Adenocarcinoma dos sacos anais.

Jack russel terrier

HAC; shunt portossistémico congénito.




Keeshond

DM; hiperparatiroidismo primario.

Labrador retriever

Carcinoma de células escamosas; hepatite cronica; HAC,
shunt portossistémico congénito; timoma.

Lapphund sueco

DM.

Leonberger Complexo hiperplasia quistica do endométrio — pidmetra.
Lhasa apso Displasia renal.

Malamute do alasca Adenocarcinoma dos sacos anais.

Maltés Shunt portossistémico congénito.

Pastor alemao

Adenocarcinoma dos sacos anais; cistadenocarcinoma renal;
HAC,; neoplasia testicular; timoma.

Pastor australiano

HAC.

Pastor de shetland

Neoplasia testicular.

Pastor inglés

Shunt portossistémico congénito.

Pequinés Neoplasia testicular.

Pinscher miniatura DM.

Pug DM; shunt portossistémico congénito.

Puli DM.

Rottweiler Carcinoma das células escamosas; complexo hiperplasia
guistica do endométrio — piometra; hipoadrenocorticismo; lin-
foma.

Rough collie Amiloidose renal; complexo hiperplasia quistica do endométrio

Smooth collie — pibmetra.

Samoiedo DM; doenca da membrana basal glomerular.

Sao bernardo

Complexo hiperplasia quistica do endométrio — piometra.

Schnauzer gigante

Carcinoma de células escamosas; complexo hiperplasia quis-
tica do endométrio — piémetra.

Schnauzer miniatura

DM; HAC; shunt portossistémico congénito.

Scottish terrier

Amiloidose renal e hepéatica; HAC; linfoma.

Shih tzu

Displasia renal; HAC; shunt portossistémico congénito.

Silky terrier

Shunt portossistémico congénito.

Skye terrier

Hepatite cronica.

Soft-coated wheater terrier

Displasia renal; hipoadrenocorticismo; nefropatia perdedora de
proteina.

Spitz finlandés

Adenocarcinoma dos sacos anais

Springer spaniel

Adenocarcinoma dos sacos anais.

Staffordshire bull terrier

HAC.

Teckel

Adenocarcinoma dos sacos anais; carcinoma de células es-
camosas; DM; HAC.

Terrier australiano

DM.

Terrier irlandés

Complexo hiperplasia quistica do endométrio — piémetra.

Terrier tibetano

DM.

Weimaraner

Neoplasia testicular.

West highland white terrier

Hepatite crénica; HAC.

Wolfhound irlandés

Shunt portossistémico congénito.

Yorkshire terrier

HAC; shunt portossistémico congénito.

(DM: diabetes mellitus; HAC: hiperadrenocorticismo)




Felideos

Raca Predisposicdes
Abissinio Amiloidose; infecéo do trato urinario.
Burmés DM

Domestic shorthair

Carcinoma de células escamosas

Exotic shorthair

Doenca renal poliquistica

Himalaio Hipertiroidismo; shunt portossistémico congénito.

Persa Doenca hepética poliquistica; doenca renal poliquistica; Shunt
portossistémico congénito.

Siamés Adenocarcinoma dos sacos anais; amiloidose; linfoma; tumo-

res mamarios.

(DM: diabetes mellitus)

Adaptado de Gough e Thomas 2010.




Anexo 2 - Método de execucao de urianalise de rotina

1.
2.

o gk w

@

Recolher amostra para um recipiente selavel, estéril e opaco.
Registar:
— Método de colheita de urina;
— Data e Hora da recolha;
—  Volume recolhido;
— Método de conservacéao (se aplicavel)
— Medicacédo, meios de contraste administrados;
— Dieta prescrita (se aplicavel);
— Amostra em jejum, pds-prandial ou de colheita aleatéria.
Assegurar que a tampa e o recipiente estdo ambos devidamente identificados;
Reservar uma aliquota para urocultura;
Permitir que amostras refrigeradas atinjam a temperatura ambiente;
Homogeneizar a amostra e transferir uma aliquota de pelo menos 5 ml para um tubo
cbnico. Guardar a restante urina no frigorifico para realizacdo de exames adicionais;
Numa zona bem iluminada, analisar macroscopicamente a amostra de urina contra um
fundo branco:
— Registar cor e turbidez.
Centrifugar amostra:
— Centrifugar a aliquota de cinco mililitros em tubo cénico durante trés a cinco
minutos a 1000 - 1500 rota¢Bes por minuto (rpm);
— Apos centrifugacéo, verificar a presenca de uma fase lipidica. Se esta estiver
presente, retirar e descartar apos registar o seu volume;
— Remover e reservar para testes adicionais 4 ml (ou 80% do volume) de sobre-
nadante.
Determinar DU com o refratdmetro
— Colocar uma ou duas gotas de sobrenadante no vidro do refratbmetro e deter-
minar a densidade de acordo com a escala respeitante.
— Se a densidade da amostra for superior ao limite superior da escala é necessa-
rio recorrer a diluicdo da amostra com igual quantidade de 4gua destilada.
o Para converter a densidade da urina diluida para o seu valor real deve-
se multiplicar os ultimos dois digitos do valor da densidade da urina di-
luida.
— Registar o resultado.

10. Realizar andlise bioquimica da urina usando uma tira teste, cronometrando o tempo de

exposicao dos reagentes:

— Evitar aplicar demasiada urina em cada quadrado;

— Evitar misturar as amostras aplicadas em cada quadrado;
Examinar a alteracdo na cor dos reagentes no tempo indicado pela tira;
Registar resultados.

11. Preparar o sedimento para exame microscopico:

— Ressuspender sedimento no sobrenadante restante (20% do volume)
o A ressuspensao deve ser 0 mais gentil possivel para evitar a destrui-
¢do de constituintes mais frageis, como os cilindros. Esta pode ser feita
batendo com um dedo no fundo do tubo ou repetidamente aspirando e
ejetando o contetdo do tubo com uma pipeta.
— Montar uma lamina a fresco pipetando uma Unica gota da suspensao para uma
l&mina e tapar com lamela.
e Opcionalmente, montar uma lamina corada misturando, num outro tu-
bo, duas gotas de suspensdo com uma gota de novo azul-de-metileno
Ou outro corante aquoso e preparando a lamina com descrito anterior-
mente.



— Se as laminas ndo forem examinadas imediatamente ap6s a sua preparacao
devem ser conservadas em ambiente himido:

¢ Colocar um material absorvente (toalha de papel, gaze, papel de filtro)
humedecido no fundo de uma placa de Petri;

e Colocar fragmentos de um cabo de madeira (por exemplo de uma za-
ragatoa) em cima do material absorvente;

e Colocar a lamina preparada em cima dos cabos de madeira;

e Tapar a placa de Petri. A lamina manter-se-a assim estavel por um pe-
riodo maximo de uma hora.

12. Examinar o sedimento microscopicamente:

— Reduzir a iluminag&o da lamina ao baixar o condensador do microscépio ou ao
fechar parcialmente o diafragma;

— Examinar dez campos usando a objetiva 10x: Registar e caracterizar os consti-
tuintes observados (Cristais, Cilindros, células epiteliais, flamentos de muco,
oVvos, larvas ou outros parasitas);

— Examinar dez campos usando a objetiva 40x para melhor caracterizar as estru-
turas observadas a menor ampliagéo e para observar os constituintes de me-
nores dimensdes:

Registar o niUmero de eritrdcitos e leucdcitos por campo;

Identificar e caracterizar microrganismos assim como a sua quantidade
aparente;

Registar a presenca e a quantidade de goticulas lipidicas;

Registar a presenca e a quantidade de espermatozoides;

Verificar a presenca de outras estruturas. Caracterizi-las e registar a
sua quantidade aparente.

Adaptado de Reine e Langston 2005, Wamsley e Alleman 2007.
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Anexo 3 - Determinacao da taxa de filtracdao glomerular em caes através da

depuracao plasmatica de iohexol

1.
2.

3.

>

Iniciar jejum na noite anterior a realizagao do exame.
Hospitalizar o paciente durante o teste. Ndo alimentar o paciente. Agua deve ser dis-
ponibilizada ad libitum.
Pesar o paciente e calcular a dose de marcador a administrar (solucéo de iohexol de
300mg de iodo por ml):
a. 1 ml/kg em caes ndo azotémicos;
b. 0.5 ml/kg em cées azotémicos.
Recolher uma primeira amostra de sangue.
Cateterizar o paciente e administrar a dose calculada de marcador como bolus intrave-
noso, seguido de um flush com 2 ml de solugdo de NacCl.
Remover o cateter.
Recolher para tubos com heparina amostras de 1 ml de sangue as:
a. duas e trés horas pos-administracdo em caes ndo azotémicos;
b. duas, trés e quatro horas pds-administracdo em caes azotémicas.
(As amostras devem ser obtidas de um local diferente da administracdo do marcador)

Centrifugar as amostras e enviar plasma para laboratério.

Adaptado de Heiene e Lefebvre 2007
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Anexo 4 - Protocolos para a realizacao de testes de funcao adrenal

Protocolo para o teste de estimulagcdao com ACTH

1. Recolher uma amostra (2 ml) de sangue da veia jugular e colocar em tubo com hepari-
na.
2. Administrar por via endovenosa (veia cefalica):
a. Em cées com peso superior a 5 kg: 0.25 mg de ACTH sintética;
b. Em cées com peso inferior a 5 kg e a gatos: 0.125mg de ACTH sintética.
3. Voltar a recolher uma amostra de sangue da veia jugular ap6s 60 minutos da adminis-
tracéo.
4. Centrifugar as amostras e enviar plasma para laboratorio para determinagéo dos valo-
res de cortisol.

Adaptado de Bexfield e Lee 2010.

Protocolo para o teste de supressiao com doses baixas de dexametasona

1. Recolher uma amostra (dois mililitros) de sangue da veia jugular e colocar em tubo com
heparina.
2. Administrar por via endovenosa (veia cefélica)
a. Entre 0.01lmg/kg e 0.015mg/kg de dexametasona em cées;
b. 0.1mg/kg de dexametasona em gatos.
3. Recolher novas amostras quatro e oito horas apds administracao.
4. Centrifugar as amostras e enviar plasma para laboratério para determinacdo dos valo-
res de cortisol.

Adaptado de Bexfield e Lee 2010, Behrend 2014.
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Anexo 5 - Protocolo para a realizacao do teste de privacdo de agua modifica-
do

Preparacao para o teste

1. Determinar o consumo de agua diario;
2. Varios dias antes da realizacao do teste limitar gradualmente o acesso a agua ao
reduzir a quantidade em cerca de 10% cada um ou dois dias. Continuar até que:
a. 0 consumo de agua diario atinja 100ml/kg;
ou

b. o animal demonstre agressividade para obter agua.
3. Iniciar jejum 12 horas antes do teste.

Fase I: Privacao de agua

A. Antes de iniciar o teste:
1. Retirar agua e comida;
2. Esvaziar a bexiga do animal, obter um valor inicial de DU (e se possivel osmolali-
dade urinaria), osmolalidade plasmética, ureia e eletrolitos.
3. Obter um valor exato de peso corporal, verificar estado de hidratacdo e estado
mental.
B. Durante o teste:
1. Esvaziar a bexiga cada 60 a 120 minutos;
2. Obter novos valores de DU/osmolalidade urinéria, ureia e eletrélitos em cada reco-
Iha de urina;
3. Pesar o animal cada 60 minutos;
4. Verificar periodicamente estado de hidratagédo e estado mental.
C. Terminar fase | quando uma das situagfes ocorrer:
1. A DU ultrapassar 1.030;
2. O animal apresentar sinais de depressao do sistema nervoso central, azotemia ou
hipernatremia (Interromper teste);
3. O animal perder trés por cento do peso corporal inicial.

Fase ll: Resposta a vasopressina/desmopressina

1. Administrar:
a. 0.2 a0.4 Ul/kg de solucdo aquosa de vasopressina (com um teto maximo
de 5 Ul) por via intramuscular;
ou

b. 5 pg de acetato de desmopressina por via subcutanea.
2. Esvaziar a bexiga:
a. Cada 30 minutos durante duas horas se for utilizada a solugdo aquosa de
vasopressina;
b. Duas horas e quatro horas apés a administracao se for utilizada a des-
mopressina.
3. Monitorizar DU/osmolalidade urinaria;
4. Controlar o estado de hidratacédo e o estado mental periodicamente.

Apods realizacao do teste

1. Disponibilizar pequenas quantidades de agua (10 a 20 ml/kg) cada 30 minutos du-
rante duas horas;
2. Monitorizar a recuperacao e disponibilizar agua ad libitum ap6s duas horas;

Adaptado de Nelson 2014b.



