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Resumo

O estagio curricular sobre o qual se debrucga a primeira parte deste trabalho decorreu no
Hospital Veterinario do Porto, nas areas de clinica e cirurgia de animais de companhia. O primeiro
tema desta dissertacdo diz respeito a casuistica acompanhada no decorrer do estagio nas
diferentes areas de especialidade médica. Posteriormente apresenta-se uma monografia
intitulada “Proteinuria renal” com base na consulta da mais recente literatura cientifica

especializada, seguida da apresentacéo e discussao de dois casos clinicos.

A proteinuria refere-se a presenga de uma quantidade excessiva de proteina na urina.
Quando esta apresenta caracter persistente e origem renal, trata-se de um marcador de
diagnéstico de doencga renal crénica em caes e gatos, uma doenga com elevada prevaléncia, de
caracter progressivo e irreversivel. Adicionalmente, estd associada a uma progressdo de
doengas renais. Assim, além de ser um marcador precoce de doencga renal cronica, a detegao

de proteindria permite uma intervengao precoce que impega a progressao da doenga renal.

Palavras-chave: clinica e cirurgia de animais de companhia; analise urinaria; proteinuria

renal; doenga renal.



Abstract

Small animal medicine and surgery

The internship component related to the first part of this work took place at the “Hospital
Veterinario do Porto”, in the fields of companion animals’ clinic and surgery. The first subject of
this dissertation is about a statistical analysis on the clinical cases followed along the internship
in the different areas of medical specialty. Afterwards, a monograph entitled “Renal proteinuria” is

presented, based on a review of the most relevant scientific literature.

Proteinuria is about the presence of an excessive amount of protein in the urine. When this
is persistent and shows a renal origin, it is a diagnostic marker of chronic kidney diseases in dogs
and cats with highly significance of progressive and irreversible disease. It is associated with
progression of renal disease. Thus, besides being an early marker of chronic renal disease,

proteinuria detection allows early intervention to retard the progression of renal disease.

Keywords: small animal medicine and surgery; urinalysis; renal proteinuria; kidney disease.
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l. Introducéo

O presente relatério descreve as atividades desenvolvidas e acompanhadas durante o
periodo de estagio. Tendo o estagio como principal objetivo servir de periodo de treino e
concluséo do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria, 0 mesmo versou nas areas de clinica
e cirurgia de animais de companhia. Realizou-se no Hospital Veterinario do Porto (HVP), sob a
orientacdo da Dra. Margarida Fragoso Costa e do Dr. Luis Lima Lobo, diretor clinico da
instituicdo. Com uma duragéo de seis meses, 0 mesmo iniciou-se no dia 1 de setembro de 2014

e terminou no dia 28 de fevereiro de 2015.

A exposigcao textual encontra-se dividida em dois grandes temas. Na primeira parte
apresenta-se uma breve descrigdo do local onde decorreu o estagio bem como um relatério
descritivo dos casos e procedimentos acompanhados durante os seis meses em que este
decorreu. A segunda parte trata-se de uma monografia subordinada ao tema “Proteindria Renal”
seguida da apresentagéo e discusséo de casos clinicos observados no HVP e referentes ao tema

em questao.



. Relatdrio descritivo do estagio - casuistica

Esta seccdo tem como finalidade apresentar o local de estagio, os casos clinicos e
procedimentos médicos acompanhados durante o mesmo, fazendo uma breve revisdo

bibliogréafica sobre alguns temas em questéo.

A casuistica apresentada, referente aos casos clinicos acompanhados, apresenta-se
distribuida pelas areas de medicina preventiva, clinica médica e clinica cirdrgica, em cada uma
destas areas representam-se respetivamente os diferentes procedimentos, doencas e cirurgias.
Alguns procedimentos médico-cirdrgicos assim como exames de diagndstico imagiolégico,
também se encontram descritos no presente relatério. Para cada uma das areas sera
apresentado o numero total de casos observados (n), a frequéncia relativa (Fr (%)), a frequéncia

absoluta (Fi) e ainda a frequéncia absoluta repartida por espécie animal (Fip).

1. Hospital Veterinario do Porto

O HVP foi fundado em 1998 pelo médico veterinario Mario Santos e em 2012 foi adquirido

pela empresa OneVet Group.

O hospital dispde de servicos nas diversas areas de medicina e cirurgia de animais de
companhia e animais exoéticos, nomeadamente em cardiologia, cirurgia, comportamento animal,
dermatologia, endocrinologia, estomatologia, gastroenterologia, imagiologia, medicina interna,
nefrologia, neurologia, nutricdo, oftalmologia, oncologia, ortopedia, reabilitacdo fisica,

reproducao e obstetricia e inseminacéo artificial.

As instalacdes incluem quatro consultérios, sendo um deles destinado a consultas de
felideos, um internamento com separa¢édo entre canideos e felideos, uma sala de cuidados
intensivos, uma sala de preparacd@o pré-cirdrgica, duas salas cirdrgicas, sala de reabilitacao
fisica, sala de tratamento oncoldgico, um laboratério e varias salas com equipamentos que
possibilitam realizar analises e exames complementares, como tomografia computorizada,
radiografia, ecografia e ecocardiografia, endoscopia e fluoroscopia. Disp6e ainda de um banco
de sangue veterinario, que permite a realizacdo de transfusdes de sangue e derivados

sanguineos.



2. Atividades desenvolvidas no estagio

No decorrer do estagio, os estagiarios realizaram uma rotacdo semanal pelas areas de

consulta externa, cirurgia, anestesiologia e internamento.

Na area de cirurgia, os estagiarios procediam a preparacdo pré-cirargica do animal e
auxiliavam o cirurgido durante a cirurgia. Foi ainda permitido a realizacéo de pequenas cirurgias.
Relativamente a area de anestesiologia eram responsaveis por realizar o exame fisico aos
animais, assim como as andlises laboratoriais pré-anestésicas, a fim de elaborar o plano
anestésico mais adequado, implementa-lo e monitoriza-lo durante os procedimentos cirdrgicos.
Na area de consulta externa foi possivel assistir a varias consultas de diversas especialidades,
auxiliando o médico veterinario nos diversos procedimentos médicos. O servi¢o de internamento
consistia na avaliagdo, monitorizacédo, tratamento dos animais hospitalizados e realizacdo de

diversos meios de diagnosticos complementares imagioldgicos e laboratoriais.

Foi possivel desenvolver um trabalho de equipa, colaborar com pessoas de diferentes
funcBes e especialidades, alcan¢cando e consolidando conhecimentos adquiridos ao longo da

formacao académica.

3. Distribuicdo da casuistica por espécie animal

O grafico 1 representa a casuistica observada por espécie animal.

B Canideos Felideos

Gréfico 1. Distribuicdo dos casos observados por espécie animal [Fr (%), n= 622]

De acordo com o gréfico 1, pode-se verificar que durante o periodo de estagio foram

seguidos mais casos de canideos do que felideos, representando 68% e 32%, respetivamente.



4. Distribuicdo da casuistica por area clinica

O gréfico 2 representa a distribuicdo da casuistica observada pelas diferentes areas

médicas.

E importante referir que os nimeros apresentados ao longo do relatério dizem respeito ao
namero de ocorréncias acompanhadas por animal e ndo ao nimero de animais. Caso um animal
tenha sido submetido a varios procedimentos ou tenha sido diagnosticado com mais do que uma

condicéo clinica ou cirargica, pode ser contabilizado mais do que uma vez.

M Clinica Médica Clinica Cirdrgica ™ Medicina Preventiva

Gréfico 2. Distribui¢do da casuistica em fungéo das diferentes areas médicas [Fr (%), n=802]

Tendo em conta os resultados analisados no grafico 2, verificamos que ao longo dos seis
meses de estagio, a area mais acompanhada foi a clinica médica representando um total de 73%
dos casos, seguida pela area de clinica cirdrgica com 14% e por Gltimo a medicina preventiva

representando 13%.

4.1 Medicina preventiva

A medicina preventiva representa uma area de enorme relevancia uma vez que engloba
atos médicos que se dedicam a prevencéao de diversas doencas infetocontagiosas e parasitarias,
tendo uma extrema importancia quer para a saide animal quer para a salde publica. Deve ser
proposto um programa de vacinacdo e desparasitacdo para cada animal sendo essencial
transmitir ao dono a importancia das acfes profilaticas de modo a garantir a sua correta

implementacéo.

Na tabela 1, encontram-se representadas as atividades profilaticas observadas de
vacinacao, desparasitacédo e de identificacdo eletrénica.
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Tabela 1. Distribuicdo dos diversos procedimentos observados no &mbito da medicina preventiva [Fr(%),

Fi e Fip, n=106]

Procedimento Fr (%) Fi Fip canideos Fip felideos
Vacinacao 56,6 60 39 21
Desparasitacdo 36,8 39 27 12
Identificacao eletrénica 6,6 7 7 -

Total 100 106 73 33

Pela tabela 1 consta-se que, na area de medicina preventiva, o procedimento que mais
vezes foi acompanhado foi a vacinagdo com 56,6%, seguida de desparasitacdo com 36,8%. Por
sua vez, a identificacdo eletrénica foi o procedimento menos assistido com 6,6%, possivelmente
por ser um procedimento realizado apenas uma Unica vez no animal, comparativamente com 0s
procedimentos profilaticos que sdo realizados varias vezes no mesmo animal. Em relacao ao
namero de procedimentos profilaticos assistidos por espécie, os cdes foram os animais mais
assistidos e em relacdo aos procedimentos de identificacéo eletrénica obtiveram o ndmero total

de casos.

4.1.1 Vacinacao

As vacinas sdo uma das maiores ferramentas do médico veterinario na prevencao de
doencas e manutencao da salde individual e populacional. As guidelines de vacinacao de caes
e gatos mais recentes sao de 2010 e foram determinadas pelo vaccination guidelines group da

World Small Animal Veterinary Association.

As vacinas fundamentais ou core consistem em vacinas que devem fazer sempre parte
do plano de vacinacédo de todos os animais de forma a protege-los contra doencas infeciosas de
significancia global. As vacinas ndo fundamentais ou nao-core sdo aquelas que os animais
devem apenas receber quando existe risco de exposi¢do ao agente viral e do animal contrair
determinada infe¢do. Existem ainda as vacinas ndo recomendadas que consistem em vacinas

com poucos dados cientificos que justifiquem o seu uso [1].

As vacinas core consideradas para 0s cdes sao as que protegem contra o virus da
esgana canino, adenovirus canino e parvovirus canino tipo 2 (CPV-2). Relativamente aos gatos

sdo as que oferecem prote¢do contra o parvovirus felino, calicivirus felino e herpesvirus 1 felino

[1].



Um aspeto importante a ter em conta € a existéncia de anticorpos maternos, imunidade
passiva, até as oito a 12 semanas de idade que diminuem ou incapacitam uma imunidade ativa
pela resposta a vacina. Assim, relativamente as vacinas fundamentais, para cdes e gatos,
recomenda-se realizar a primeira vacinacao as oito a nove semanas de idade, seguida por mais
duas doses de reforgco, com um intervalo de trés a quatro semanas cada. Apds 12 meses da
ultima vacinagdo deve ser efetuado um reforgo vacinal e posteriormente repetido em intervalos
de trés anos. Por outro lado, vacinas mortas ou que contenham antigénios bacterianos, como o
caso da vacina de Leptospira, Bordetella sp., Borrelia sp. e também os componentes do virus da
Parainfluenza canina, necessitam de reforcos com maior frequéncia, devendo ser administradas
anualmente. Todavia deve-se sempre ter em atencéo que os antigénios contidos numa vacina e

a sua validade podem variar de acordo com o laboratério que a produz [1].

A vacina antirrabica deve ser administrada em caes a partir dos trés meses de idade
sendo esta a Unica vacinagéo obrigatoria em Portugal, descrito no Decreto-Lei n°® 314/2013, de
17 de Dezembro [2].

Um céo adulto que ndo possua o estado vacinal regularizado necessita apenas de uma
dose vacinal, caso tenha recebido as vacinas fundamentais completas enquanto cachorro,
seguidas do reforco 12 meses depois da Ultima dose. Por outro lado, um cao adulto que nunca
tenha sido vacinado ou com histéria vacinal desconhecida requer duas doses de vacinas para

adquirir imunidade protetora [1].

O HVP estabeleceu assim, segundo estas diretrizes, um esquema vacinal para caes e
para gatos. No HVP realiza-se ainda, a vacinacdo contra o CPV-2 aos cachorros de criadores ou
aos que se encontrem em areas de risco, entre as cinco e as seis semanas de idade. E
aconselhada também a vacinacdo contra a leishmaniose em cdes que vivem ou que se
desloquem para areas endémicas da doenca. Deve ser efetuado um teste seroldgico de
diagnéstico rapido para detegdo da leishmaniose e proceder-se a vacinagéo caso se obtenha um
resultado negativo. A vacina é administrada a cdes com mais de seis meses de idade, seguida
de dois refor¢gos, com um intervalo de trés semanas cada e com posterior reforgo anual.
Relativamente aos gatos, realiza-se a vacinagao contra o virus da leucose felina (FeLV). Os
animais sdo testados serologicamente, sendo a vacina administrada apenas a gatos FelLV
negativos. Esta vacinagéo inicial é feita em duas doses, a primeira é inoculada apés as oito

semanas de idade, a segunda trés a quatro semanas depois e o reforco é feito anualmente.



4.1.2 Desparasitacéao

A desparasitacdo é fundamental para a protecdo do animal contra parasitas internos e
externos. Cada animal deve ter um plano de desparasitacdo préprio, baseado em vérios fatores,
entre os quais, o estado fisioldgico, idade, ambiente em que vive e contacto com outros animais.

Relativamente a desparasitacao interna, das duas semanas até aos trés meses de idade,
deve ser administrada quinzenalmente, seguida de administracdes mensais até aos seis meses

de idade e posteriormente a cada trés meses, em ambas espécies.

No HVP, a desparasitacéo interna é realizada com milbemicina oxima e praziquantel sob
a forma de comprimidos (Milbemax®) em cées e gatos. Por vezes, também é feita com

febendazol (Panacur®), sob a forma de suspensédo aquosa.

Existem véarios métodos para a realizacdo da desparasitacdo externa, tais como
aplicagdo spot-on, coleiras ou comprimidos. No HVP, em canideos, utiliza-se fluralaner sob a
forma de comprimido (Bravecto®) que oferece protecao durante trés meses, ou indoxacarb e
permetrina sob a forma de spot-on (Activyl Tick plus®) para aplicagdo mensal. Ocasionalmente,
para quem se desloca a areas endémicas de dirofilariose ou leishmaniose é aconselhada a
utilizacdo de coleira com deltametrina (Scalibor®), que oferece prote¢do contra vetores da
dirofilariose e leishmaniose. Relativamente aos gatos é utilizado indoxacarb (Activyl®) sob a

forma de aplicacéo spot-on.

4.1.3 Identificacédo eletronica

De acordo com o Decreto-lei 314/2003 de 17 de Dezembro, a identificacdo eletrénica é
obrigatdria para todos os céaes, a partir dos trés meses de idade, nascidos apés 1 de Julho de
2008 e desde Julho de 2004 para caes definidos em legislacédo especifica como sendo perigosos

ou potencialmente perigosos, cédes utilizados em ato venatdrio e em cées de exposicéo. [2]

A identificagdo eletrénica é realizada através da colocacdo subcutanea (SC) de uma
capsula, o microchip, na parte lateral esquerda do pescoc¢o. Posteriormente, procede-se ao
registo do animal na base de dados nacional na qual a informacdo relativa ao animal e
proprietario fica associada ao niimero contido no microchip, que poderd ser lido através de um

leitor eletrénico préprio para o efeito. [2]



4.2 Clinica médica

Os casos clinicos acompanhados no decorrer do estagio encontram-se divididos pelas

diversas areas clinicas, sendo contabilizados na tabela 2.

Tabela 2. Distribuicdo da casuistica em funcdo das diferentes areas de clinica médica [Fr(%), Fi

e Fip, n=588]
i Fip Fip
Area de clinica médica Fr (%) Fi
canideos felideos
Cardiologia 9,7 57 39 18
Dermatologia 13,6 80 65 15
Doengas infetocontagiosas e parasitarias 7,3 43 25 18
Endocrinologia 5,1 30 16 14
Gastroenterologia e glandulas anexas 15,5 91 57 34
Nefrologia e urologia 7,8 46 16 30
Neurologia 5,6 33 31 2
Odontoestomatologia 3,2 19 1 8
Oftalmologia 4,8 28 19 9
Oncologia 6,8 40 31 9
Otorrinolaringologia 1,4 8 8 0
Pneumologia 5,6 33 16 17
Sistema musculoesquelético 8 47 34 13
Teriogenologia 4.4 26 26 0
Toxicologia 1,2 7 5 2
Total 100 588 399 189

De acordo com a tabela 2, a gastroenterologia e glandulas anexas foi a area de clinica
médica com maior representatividade com 15,5% dos casos, seguindo-se da dermatologia com
13,6% dos casos. As areas clinicas menos representadas foram a otorrinolaringologia e a

toxicologia com 1,4% e 1,2% dos casos, respetivamente.

4.2.1 Cardiologia

Através da andlise da tabela 3 é possivel observar que, a cardiomiopatia hipertréfica
(CMH) e a doenca degenerativa mixomatosa da vélvula mitral foram as doencas mais vezes

observadas, cada uma com 22,8% do total de casos. A cardiomiopatia dilatada, assim como a
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doenca degenerativa mixomatosa da valvula tricispide, aparecem ambas de seguida com 12,2%
do total de casos.

Tabela 3. Distribuicao da casuistica em fungdo das afe¢des cardiacas observadas [Fr(%), Fi e

Fip, n=57]
Fip Fip
Afecao clinica Fr (%) | Fi . .
canideos felideos
Cardiomiopatia dilatada 12,2 7 7 -
Cardiomiopatia hipertréfica 22,8 13 - 13
Cor triatriatum dextrum 1,8 1 1 -
Defeito do septo interventricular 5,3 3 - 3
Doenga degenerativa mixomatosa da
. 22,8 13 13 -
valvula mitral
Doencga degenerativa mixomatosa da
. L 12,2 7 7 -
valvula tricuspide
Ducto arterioso persistente 3,5 2 2 -
Efusao pericardica 5,3 3 3 -
Estenose da valvula aértica 3,5 2 2 -
Estenose da valvula pulmonar 1,8 1 1 -
Insuficiéncia cardiaca congestiva 7 4 3 1
Foramen oval persistente 1,8 1 - 1
Total 100 57 39 18

A CMH esté& descrita como a doenca cardiaca mais comum em felideos, o que corrobora
o facto de ter sido uma doenga cardiaca bastante acompanhada durante o estagio e apenas
visualizada nesta espécie. E hereditaria em algumas ragas, como Persa e American shorthair e
ja foi identificada uma mutacao associada a presenca da doenga nas ra¢as Main coon e Ragdoll.
Mesmo assim, a maioria dos casos de CMH pressupbe uma origem idiopatica [3; 4]. E uma
doenc¢a do musculo cardiaco caracterizada por hipertrofia concéntrica. Na maioria dos pacientes
com CMH a fungéo sistdlica global permanece normal ou hiper-dindmica. Por sua vez, a
hipertrofia do misculo cardiaco leva a um relaxamento incompleto do miocardio e uma redugédo
do volume diastélico no ventriculo esquerdo, o que resulta num aumento da pressédo de
enchimento ventricular. Este aumento de presséo pode resultar em congestdo venosa pulmonar
e edema, podendo em casos crénicos levar a um aumento do tamanho do atrio esquerdo.
Secundariamente a hipertrofia podera ocorrer o chamado movimento anterior sistélico da valvula

mitral, que consiste na retracdo dos folhetos da vélvula mitral durante a sistole, levando a



obstrucéo do trato de saida do ventriculo esquerdo e a regurgitacao mitral, bem como a formacéao

de trombos devido & estase de sangue no atrio esquerdo [3; 5].

Alguns felideos acometidos com esta doenga podem apresentar ao exame fisico,
arritmia, sons de galope ou sopro cardiaco. Em alguns casos pode ocorrer morte subita. Quando
a CMH evolui para insuficiéncia cardiaca congestiva, observa-se dificuldade respiratéria,

associada a edema pulmonar ou, por vezes, efuséo pleural [3].

A ecocardiografia € o melhor método para diagnosticar esta patologia, uma vez que
permite quantificar a hipertrofia e distinguir doenc¢a obstrutiva de néo obstrutiva [4]. Assim, o
diagnéstico de CMH é geralmente confirmado quando a medida da espessura da parede livre ou
septal do ventriculo esquerdo, no final da diastole, excede os seis milimetros. Por sua vez, o
diagnéstico apenas é valido quando a hipertrofia ecograficamente visivel ocorre na auséncia de
doencas que possam ser a causa subjacente para a mesma, como o hipertiroidismo e

hipertenséo sistémica [3].

O tratamento tem como objetivos principais facilitar o enchimento ventricular, aliviar a
congestdo, controlar as arritmias, minimizar a isquemia e prevenir o tromboembolismo arterial.
O grau de atividade do animal deve ser diminuido e as situacdes de stress evitadas. A terapia
medicamentosa passa pela administragao de um bloqueador 3-adrenérgico, ou um bloqueador
dos canais de calcio (BCC). Os bloqueadores [3-adrenérgicos, como exemplo o atenolol na dose
6,25-12,5mg/gato por via oral (PO) administrado uma vez ao dia (SID) ou duas vezes ao dia
(BID), diminuem a frequéncia cardiaca sendo uteis no controlo de taquiarritmias, reduzem a
obstrucéo sistdlica e aumentam a demanda miocéardica de oxigénio. Por sua vez, os BCC, como
o diltiazem na dose 0,5-2mg/kg PO, trés vezes ao dia (TID), promovem a vasodilatagdo
coronaria, relaxamento ventricular e ainda diminuicdo da frequéncia e contratilidade cardiaca,
embora com menos eficacia que o atenolol. Na presenca de insuficiéncia cardiaca congestiva
deve ser administrado um diurético, como a furosemida na dose de 1-5mg/kg PO a cada 8-48
horas e um inibidor da enzima conversora da angiotensina (IECA), como o benazepril na dose
de 0,25mg/kg PO SID. Em gatos com evidéncia de formacao de trombos ou aumento atrial grave
€ normalmente administrada terapia anticoagulante, como o clopidogrel na dose de

18,75mg/gato PO, SID ou acido acetilsalicilico na dose 10-25mg/kg PO a cada 48 horas (QOD)
[5]-
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4.2.2 Dermatologia

Os casos clinicos acompanhados no ambito da area de dermatologia encontram-se
registados na tabela 4. A afecdo dermatoldgica mais frequentemente observada foi a dermatite
atopica com 15% de frequéncia relativa, seguida da dermatite alérgica a picada da pulga (DAPP)

e da foliculite, ambas com 10%.

Tabela 4. Distribuicao da casuistica em funcéo das afe¢cdes dermatolégicas observadas [Fr(%),

Fi e Fip, n=80]
. : : Fip Fip
Afecdo clinica Tipo Fr(%)| Fi . .
canideos | felideos
Abcesso subcutaneo 3,7 3 1 2
Angioedema 3,7 3 3 -
Dermatite por lambedura
_ 2,5 2 2 -
acral canina
Dermatofitose 25 2 1 1
Doencas fangicas Dermatite por
_ 6,3 5 5 -
Malassezia
Sarna demodécica 2,5 2 2 -
Doencas parasitarias Sarna sarcéptica 2,5 2 2 -
Sarna otodécica 2,5 2 - 2
Impactacdo dos sacos
. 1,3 1 1 -
anais
Bacteriana 2,5 2 2 -
Otite externa Fangica, por Malassezia 6,3 5 5 -
Mista 8,8 7 7 -
. . Pododermatite 3,7 3 2 1
Piodermatite profunda
Furunculose 2,5 2 2 -
Dermatite aguda humida | 2,5 2 2 -
) ] o Intertrigo 3,7 3 3 -
Piodermatite superficial
Impetigo 2,5 2 2 -
Foliculite 10 8 5 3
Dermatite alérgica a
. , 10 8 6 2
Reacdes de picada da pulga
hipersensibilidade Atopia 15 12 9 3
Alergia alimentar 5 4 3 1
Total 100 80 65 15
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O principal motivo pelo qual os animais eram atendidos nas consultas de dermatologia
foi o prurido ou as lesBes consequentes do mesmo. Assim, o conhecimento de uma correta

abordagem ao prurido é fundamental.

O diagnéstico de doencgas pruriginosas pode ser desafiante uma vez que o prurido
tipicamente promove o desenvolvimento de um conjunto caracteristico de lesdes dermatol6gicas
secundarias [6]. Nos caes e gatos, 0s processos alérgicos mais frequentes incluem a dermatite
atopica, a hipersensibilidade alimentar e a DAPP [7]. Quando um paciente possui mais do que
uma condicdo pruriginosa, um efeito aditivo é originado e a partir do momento que o estimulo
pruriginoso excede um determinado nivel, o animal apresenta sinais clinicos. E fundamental
obter uma histéria pregressa completa e realizar um exame dermatoldégico minucioso. Séo
essenciais informa¢des como tratamentos instituidos e respostas aos mesmos, a idade em que
0 animal comecou com prurido, as lesdes iniciais ou seja, as lesdes resultantes da condigcéo

subjacente ao prurido, a severidade do prurido e a progressédo das lesdes [6].

Relativamente ao tratamento, para qualquer alergia o melhor é evitar o contacto dos
animais com os alergenos. Quando ndo se sabe quais alergenos contribuem para a
hipersensibilidade ou quando ndo é possivel evitar o contacto com 0S mesmos, Mmuitos
tratamentos podem ser instituidos direcionados a bloquear os efeitos da reacao alérgica. Assim,
0s objetivos terapéuticos sdo aliviar o prurido, considerado o maior sintoma das doencas

alérgicas, tratar as causas subjacentes e infe¢bes secundarias [8].

O tratamento com glucocorticoides, nomeadamente prednisolona, € 0 mais eficaz e
rapido para controlo do prurido. Por outro lado, devem ser reservados para casos de prurido
moderado a severo uma vez que induzem efeitos colaterais como polidria (Pu), polidipsia (Pd),
polifagia (Pf) e suscetibilizam para o desenvolvimento de Ulceras gastricas, hepatopatia,
pancreatite, atrofia da pele, calcinose cutanea, demodicose e infecbes secundarias. A dose
antipruritica inicial de prednisolona é 0,5-1,0mg/kg PO, BID, sendo ajustada conforme o grau de
prurido e resposta ao medicamento, com o objetivo de encontrar a dose minima eficaz. Podem
ser utilizados glucocorticoides toépicos para minimizar a administragéo sistémica e os seus efeitos
colaterais, apesar do seu uso exagerado induzir atrofia cutanea, comeddes e perda de qualidade
do pelo. Os anti-histaminicos sdo medicamentos mais seguros do que os glucocorticoides
especialmente para utilizagBes por longos periodos de tempo. Porém, apenas parecem ser
eficazes em graus de prurido leve. A ciclosporina em cées deve ser administrada na dose de
5mg/kg PO, SID e apds sintomas controlados QOD, e em gatos 7mg/kg PO, SID. Apesar de
demorar algumas semanas a demonstrar resultados, é tdo eficaz a controlar o prurido como os
glucocorticoides. Adicionalmente, é mais segura do que os glucocorticoides para uso prolongado,

podendo apresentar no entanto, efeitos colaterais como vémito, diarreia e inapeténcia [6].
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A DAPP é uma das principais causas de prurido e € uma doenca de pele frequente em
cdes e gatos. Resulta de uma hipersensibilidade do tipo | e IV face a componentes antigénicos
da saliva das pulgas [9]. E raro acometer cdes com menos de seis meses e aparece
maioritariamente em caes com idade entre um a trés anos sendo que alguns autores consideram
entre os trés a cinco anos [7]. Os sintomas caracterizam-se principalmente por prurido sendo
normalmente sazonal. E comum os cies apresentam papulas, crostas, escoriagdes e eritema na
regido lombossagrada dorsal, regido caudal da coxa, regido dorsal e proximal da cauda,
abdémen ventral e flancos. Pode-se observar alopecia, liquenificacdo e hiperpigmentacao
resultantes de les6es secundarias ao prurido crénico e alguns caes podem ainda desenvolver
seborreia e pioderma secundaria. Apesar dos gatos apresentarem uma distribuicdo das lesfes
semelhante aos cées, outras areas podem igualmente ser afetadas. Normalmente desenvolvem

dermatite miliar e o prurido intenso pode promover a formacgéo de placas eosinofilicas [7; 9].

Os principais diagnésticos diferenciais incluem hipersensibilidade alimentar, atopia e
ainda dermatite por malassezia e foliculite bacteriana. Um diagnéstico presuntivo é alcancado
baseado na histéria pregressa, sinais clinicos, observacdo de pulgas ou fezes de pulgas,
morfologia e distribuicdo das lesGes. Pode ainda recorrer-se a testes alérgicos intradérmicos ou
seroldgicos, porém existe um numero elevado de falsos negativos tornando os testes de pouco
valor de diagnostico. Outra forma de diagnosticar é verificar a resposta do animal face a
instituicdo do tratamento para a DAPP [7-9]. O tratamento consiste em evitar o contacto com as
fontes alergénicas, mediante a eliminacdo das pulgas do animal e do ambiente e prevenir a
reinfestacdo. Deve ser instituido a todos os animais que coabitem com o animal afetado e ser
feito através de reguladores de crescimento de insetos em combina¢éo com adulticidas. A terapia
sintomatica passa por utilizagdo de antibidtico caso exista infecdo bacteriana secundaria e a
instituicdo de corticosteroides caso seja necessario, durante um curto periodo de tempo, de modo
a controlar o prurido [7; 9].

4.2.3 Doencas infetocontagiosas e parasitarias
Através da andlise da tabela 5, verificamos que as doencas mais observadas foram a

leptospirose e a parvovirose, com 16,3% dos casos, seguidas da traqueobronquite infeciosa com
13,9%.
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Tabela 5. Distribuicdo da casuistica em funcao das afecGes observadas a nivel das doencas

infetocontagiosas e parasitarias [Fr(%), Fi e Fip, n=43]

Afecao clinica Fr (%) Fi Fip canideos Fip felideos
Imunodeficiéncia felina 4,7 2 - 2
Giardiose 4,7 2 - 2
Leishmaniose 2,3 1 1 -
Leptospirose 16,3 7 7 -
Leucemia felina 6,9 3 - 3
Panleucopénia felina 9,3 4 - 4
Parvovirose 16,3 7 7 -
Rinotragueite infeciosa felina 4,7 2 - 2
Sindrome de coriza 11,6 5 - 5
Sindrome de febre da carraca 9,3 4 4 -
Tragueobronquite infeciosa 13,9 6 6 -

Total 100 43 25 18

A parvovirose canina, causada pelo virus CPV-2, € uma das doencgas infeciosas mais
comuns no cdo, altamente contagiosa e que sem tratamento € muitas vezes fatal. Os animais
jovens, normalmente com idades entre seis semanas e seis meses Sd0 mais propensos a
desenvolver a doenca [10; 11]. A transmissdo é principalmente horizontal sendo a forma direta,
feco-oral, a mais comum. Contudo, a transmissao de mées para filhos, forma vertical, também
pode ocorrer, assim como a forma indireta, através de fomites [11]. O periodo de incubacéo do
virus € de sete a 14 dias podendo no entanto ser menor. Inicialmente, ocorre replicacéo do virus,
no tecido linféide da orofaringe, seguida de um periodo de viremia que causa dano em células
de rapida divisdo, nomeadamente ao nivel do trato gastrointestinal, sobretudo nas células das
criptas intestinais, bem como do timo, linfonodos e medula éssea. Desta forma, ocorre ma
absorcdo e aumento da permeabilidade intestinal, podendo causar ainda infecfes bacterianas
secundérias no trato gastrointestinal, que podem ser seguidas por translocacdo bacteriana,

bacteriemia e endotoxemia [10-12].

Os sinais clinicos incluem febre, letargia, inapeténcia, vomito, diarreia hemorragica,

desidratacdo e dor abdominal [10; 11].

O diagnéstico é muitas vezes presuntivo, com base nos achados obtidos na anamnese

e no exame clinico. Existe um teste rapido que deteta, através da técnica ELISA (teste

imunoenzimatico de adsorgéo), antigénios nas fezes, apesar de apresentar uma especificidade

muito elevada podem ocorrer falsos positivos na sequéncia da vacinagéo. A sensibilidade deste
14



teste, por sua vez, é baixa uma vez que falsos negativos sdo comuns devido a eliminacao viral

intermitente [11].

Relativamente ao tratamento é principalmente de suporte. Deve-se instituir fluidoterapia
procedendo a corre¢do dos défices eletroliticos e suplementacao com dextrose em estados de
hipoglicemia. Relativamente a antibioterapia, normalmente a administracdo de ampicilina ou
cefazolina é suficiente em muitos casos. Em algumas situacdes, como cachorros com diarreias
hemorragicas, pode ser necessario uma combinacéo de antibiéticos com agdo contra bactérias
gram-negativas e anaerdbias, por exemplo uma combinacdo de uma penicilina e uma
fluoroquinolona. Caso o animal apresente vomitos € necessdaria a administracdo de um
antiemético como a metoclopramida na dose 0,25-0,5 mg/kg por via intravenosa (IV), BID e ainda
blogueadores dos recetores de histamina como a ranitidina a 2mg/kg IV, BID. Pode ser
necessario proceder a nutricdo enteral através de um tubo nasogastrico. Quando se verifica uma
concentragdo sérica de albumina inferior a 2g/dL torna-se indicada a administracdo de plasma,
ou em alternativa, de coldides, embora o primeiro tenha maior beneficio, na medida em que

contém anticorpos de caes imunes [11; 12].

4.2.4 Endocrinologia

A diabetes mellitus (DM), de entre as doencas enddcrinas acompanhadas representadas
na tabela 6, foi a mais frequente, com uma frequéncia relativa de 40%, seguida do

hiperadrenocorticismo com 23,3% dos casos.

Tabela 6. Distribuicao da casuistica em funcdo das afe¢cfes observadas na area de
endocrinologia [Fr(%), Fi e Fip, n=30]

Afecdo clinica Fr (%) Fi Fip canideos Fip felideos
Hipertiroidismo 20 6 - 6
Hipotiroidismo 10 3 3 -
Hiperadrenocorticismo 23,3 7 7 -
Diabetes mellitus 40 12 4 8
Diabetes insipidus 6,7 2 2 -

Total 100 30 16 14

A DM é uma endocrinopatia frequente em cdes e gatos. Caracteriza-se por um estado
de hiperglicemia uma vez que h& diminuicdo da capacidade de utilizacdo da glucose pelas
células, devido a uma insuficiéncia em insulina. Na sequéncia ocorre um aumento da

gluconeogénese, glicogendlise, lipblise, cetogénese e catabolismo proteico [13].
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No gato, o tipo de diabetes mais frequente é a DM tipo 2 resultante da perda e disfuncéo
das células beta do pancreas e insulinorresisténcia. Fatores genéticos e fatores ambientais
concorrem para a ocorréncia destes dois mecanismos. Os fatores de risco para 0 aparecimento
desta doenca sdo o avanco da idade, sexo masculino, esterilizacdo, pouca atividade fisica,
administracdo de glucocorticoides ou progesterona e obesidade [13]. Os animais com DM
apresentam hiperglicemia persistente e glicostria. Como sinais clinicos exibem Pu, Pd, Pf,
letargia e perda de peso. Podem também apresentar mau estado da pelagem e posicao
plantigrada [13-15].

O diagnostico de DM é feito com base na anamnese e sinais clinicos sendo indicada a
mensuracgdo de frutosamina. A frutosamina é uma proteina glicosilada que resulta da ligagcédo
irreversivel da glucose a proteinas séricas, pelo que ndo é afetada por aumentos agudos da
glicémia, refletindo valores de glicémia relativos a um periodo de duas a trés semanas antes da

sua mensuracgéao [13; 15].

O tratamento da DM é fundamental e caso a resisténcia a insulina seja reduzida e a
funcdo das células beta melhorada, podera haver remissdo da DM em alguns gatos. Este tem
como obijetivo limitar ou eliminar os sinais clinicos da doenca usando um regime de tratamento
sustentavel para o proprietario e evitar uma hipoglicémia induzida por insulina ou outras
complicagBes. O tratamento geral consiste na administragdo de insulina, uma modificagdo da
dieta e estilo de vida do animal. A glargina, a detemir e a protamine zinc insulin (PZI) séo as
insulinas recomendadas para gatos, devendo a dose inicial de administracéo ser 0.25-0.5U/kg
SC, BID. Apos o inicio do tratamento, a monitorizagcao do paciente € um fator fundamental, deve
ser exercida através da avaliacdo dos sinais clinicos, medi¢do da glicémia e da frutosamina. A
realizac@o de curvas de glicémia permite esclarecer se a insulina esta a ter o efeito desejado,
guando ocorre o pico da sua acéo (nadir), se este € adequado e ainda a duragdo de acédo da
insulina. A monitorizac&o € importante para prevenir a ocorréncia de hipoglicémia e fundamental
para decidir se h& necessidade de proceder a ajustes da dose, frequéncia de administracéo ou
mudar para outro tipo de insulina. O ajuste da dose de insulina, exceto no caso de hipoglicemia,
s6 deve ser efetuado cinco a sete dias apds o inicio de tratamento ou qualquer alteracdo no
mesmo. Para uma estabilizacdo inicial da dose de insulina, esta deve ser aumentada
gradualmente em 0.5 a 1 U/gato BID sendo o objetivo atingir um nadir entre 80-144mg/dL e
idealmente manter uma glicémia de 180-252mg/dL. A presenca de glicemia dentro dos
parametros normais e/ou glicosUria negativa, por duas a quatro semanas sem administracoes de

insulina, s&o indicativos que o gato provavelmente atingiu a remisséo [14].
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4.2.5 Gastroenterologia e glandulas anexas

A area de gastroenterologia e glandulas anexas foi a area mais acompanhada durante
0s seis meses de estagio (tabela 2). Conforme representado na tabela 7, a gastroenterite
inespecifica foi a afecdo mais observada, com frequéncia relativa de 21,9%. De seguida, a
gastroenterite hemorragica e por indiscricdo alimentar assim como, a ingestéo de corpo estranho

foram as mais observadas, todas com 8,8% do total dos casos.

Tabela 7. Distribuicdo da casuistica pelas afe¢cdes observadas na area de gastroenterologia e
glandulas anexas [Fr(%), Fi e Fip, n=91]

. . ] ) Fip Fip
Afecéo clinica Tipo Fr (%) | Fi i i
canideos | felideos
Colangiohepatite 3,3 3 - 3
Ingestdo de corpo
8,8 8 5 3
estranho
Dilatagao e torcdo gastrica 3,3 3 3 -
Doenca inflamatéria
_ _ o 2,2 2 2 -
intestinal crénica
Fecaloma 6,6 6 4 2
Inespecifica 21,9 20 12 8
. Hemorragica 8,8 8 8 -
Gastroenterite
Parasitaria 55 5 2 3
Por indiscri¢éo alimentar 8,8 8 6 2
Hepatopatia 7,7 7 4 3
Insuficiéncia pancreética
o 1,1 1 1 -
exocrina
Lipidose hepatica 55 5 5
Megacolon 3,3 3 2 1
Megaesofago 1,1 1 1 -
Mucocélio biliar 1,1 1 1 -
Pancreatite 7,7 7 3 4
Peritonite 1,1 1 1 -
Intussuscecgao 1,1 1 1 -
Ulceragdo gastrointestinal 1,1 1 1 -
Total 100 91 57 34
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A gastroenterite € um termo geral usado que indica inflamacdo do estdmago e do
intestino. Normalmente os animais apresentam como sinais clinicos vomitos, diarreia e anorexia,
com um inicio agudo. Uma vez que os sinais clinicos ndo sdo muito especificos, € importante
descartar outras doencas possiveis como pancreatite, doenca renal cronica (DRC), hepatite e
obstrucéo intestinal [16; 17]. A gastroenterite tem diversas etiologias como indiscricdo alimentar,
organismos infeciosos, toxinas, desregulacdo imune e desordens metabdlicas. Deve ser
realizada uma minuciosa anamnese assim como um exame fisico completo de modo a tentar
identificar a causa subjacente da gastroenterite. Na maioria dos casos o tratamento é de suporte
com fluidoterapia apropriada, modificac@o da dieta e administrac@o de antieméticos e protetores

géstricos [16].

A gastroenterite hemorragica é uma sindrome que afeta normalmente cées de raga
pequena, desde jovens a cdes de meia-idade. Apesar de ter etiologia desconhecida pensa-se
que esteja envolvida uma resposta imunitaria a bactérias, endotoxinas bacterianas ou
componentes da dieta. Foram realizadas culturas gastrointestinais de cdes com gastroenterite
hemorragica onde foi isolado Clostridium perfringens, ndo estando ainda explicado a sua
envolvéncia nesta sindrome [16; 18]. A doenca é caracterizada por diarreia sanguinolenta
profusa que surge de forma aguda e hemoconcentragéo (normalmente um hematocrito superior
a 60 %) acompanhada por valores de proteinas plasmaticas dentro dos valores de referéncia.
Outros sinais clinicos podem estar presentes, incluindo vomito, depressdo e anorexia. A
hemoconcentracdo deve-se a hipovolemia ou contragdo esplénica enquanto a concentracdo de
proteinas plasmaticas geralmente ndo esta aumentada devido a perdas por via gastrointestinal
ou devido a redistribuicdo da agua corporal para o espaco intravascular [16; 17]. E importante
pesquisar e excluir outras causas de diarreia hemorragica como parvovirose, infecdo bacteriana

ou parasitas gastrointestinais antes do diagnéstico de gastroenterite hemorragica [17].

No tratamento da gastroenterite hemorragica é extremamente importante a fluidoterapia
a taxas elevadas para prevenir o choque hipovolémico e consequente insuficiéncia renal e
coagulacao intravascular disseminada secundaria a hipoperfusdo. Esta indicada a administragao
de antieméticos e protetores gastricos para controlo do vomito. Pode ser necessario administrar
solugdes coloides, caso os niveis séricos de albumina baixem e poderd estar indicada a

administracdo de antibidticos, caso se suspeite de translocagéo bacteriana [16; 17].

4.2.6 Nefrologia e urologia

A tabela 8 representa as afec¢des clinicas observadas na area de nefrologia e urologia.

A partir da andlise da mesma, verifica-se que a DRC foi a doenca com maior expressividade
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representada com 39,1% dos casos, seguida da cistite idiopatica, da infecdo do trato urinario
(ITU) e da insuficiéncia renal aguda, todas com 10,9% dos casos.

Tabela 8. Distribuicdo da casuistica pelas afe¢cdes observadas na area de nefrologia e urologia
[Fr(%), Fi e Fip, n=46]

. . ) Fip Fip
Afecgdo clinica Fr (%) Fi i i
canideos | felideos
Litfase renal 8,7 4 2 2
Litiase vesical 6,4 3 1 2
Cistite idiopatica 10,9 5 - 5
Doencarenal cronica 39,1 18 4 14
Glomerulonefrite 2,2 1 1 -
Hidronefrose 2,2 1 1 -
Infecdo do trato
o 10,9 5 3 2
urinario inferior
Insuficiéncia renal
10,9 5 2 3
aguda
Megaureter 2,2 1 1 -
Rim poliquistico 4,3 2 - 2
Sindrome de Fanconi 2,2 1 1 -
Total 100 46 16 30

A DRC é uma doenca comum nos cdes e gatos. E definida como uma disfuncéo
estrutural e/ou funcional de um ou ambos rins presente por mais de trés meses. E uma doenca
irreversivel e na qual ocorre perda progressiva de nefronios funcionais, unidades funcionais do
rim [19-21]. Na presencga de DRC os rins deixam de ser capazes de manter as suas fungoes,
nomeadamente eliminacao de residuos, regulacdo da homeostase eletrolitica, hidrica e acido-
base e sintese de hormonas, como o calcitriol e eritropoietina. A DRC tem uma etiologia diversa,
podendo ocorrer devido a alteragBes imunolégicas, como glomerulonefrite (GN); amiloidose;
neoplasia; agentes nefrotdxicos; isquemia renal; doencas inflamatérias ou infeciosas, como
pielonefrite; alteracdes hereditarias ou congénitas, como displasia renal ou rim poliquistico;
obstrucdo do trato urinario ou pode mesmo ser idiopatica [20]. Os sinais clinicos estdo
associados com a diminuicdo da funcéo renal e caracterizam-se por anorexia, perda de peso,
vomito, Pu, Pd e por vezes estomatite e gastroenterite ulcerativa. Realizando analises
sanguineas verifica-se a presenca de azotemia e baixa densidade urinaria (DU). Pode também
estar presente acidose metabdlica e hiperfosfatémia. Alguns animais podem ainda apresentar
hipocalemia, anemia n&o regenerativa, hipertensao, proteindria e ITU [19; 21].
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Foi estabelecido pela International Renal Interest Society (IRIS) um sistema para o
estadiamento da DRC em cées e gatos apds diagnéstico da doencga, com o objetivo de facilitar
0 tratamento e realizar uma monitorizacdo apropriada. O estadiamento baseia-se na
concentracdo sanguinea de creatinina, avaliada em, pelo menos, dois momentos distintos no
paciente estabilizado. O subestadiamento baseia-se nos niveis de proteindria e pressao arterial
[22].

O tratamento, de um modo geral, passa por descontinuar a administracdo de qualquer
agente com potencial nefrotdxico, identificar e tratar alteracdes pré ou pds-renais e excluir a
presenca de patologias de origem renal, que possam ser tratadas, como pielonefrite ou urolitiase
renal [23; 24]. Deve-se proceder a correc¢@o da desidratacdo, acidose metabdlica e hipocalemia,
sempre que presentes, assim como qualquer complicacdo da urémia, como vOomito, Ulceras
gastrointestinais ou diarreia [19; 25]. E recomendada uma alimentagdo com uma dieta renal
equilibrada, que se caracteriza pela reducdo do teor proteico e de fosforo. Caso 0s niveis de
fésforo se mantenham elevados, quatro a oito semanas apos o inicio da dieta renal, aconselha-
se a utilizacdo de quelantes entéricos do fésforo, normalmente a base de aluminio [23-25]. A
proteindria devera ser quantificada pelo racio proteina/creatinina urinaria (PCU) e caso se
encontre elevada devera ser controlada uma vez que a sua presenga acelera a progressao da
doenca renal (DR) [20]. Este topico sera abordado pormenorizadamente na monografia. No que
se refere a hipertensao sistémica, o objetivo é reduzir a presséao sistdlica para valores inferiores
a 160 mm Hg e evitar o risco de leséo de érgdos como retina, coragao ou sistema nervoso central
(SNC). Para tal deve-se fornecer um alimento com baixa quantidade de sddio juntamente com
terapia farmacoldgica. Nos gatos deverd ser administrado um BCC como a amlodipina na dose
0,625-1,25mg/gato PO, SID e caso necessario podera acrescentar-se um IECA como o enalapril
na dose 0,25-0,5mg/kg PO, SID ou BID. Por outro lado a terapia de elei¢cdo nos caes é um IECA
como o benazepril na dose 0,25-0,5mg/kg PO, SID e ndo sendo suficiente para controlar a
hipertenséo podera ser necessario adicionar um BCC, como a amlodipina na dose 0,05-
0,1mg/kg/ PO, SID ou BID. A terapia farmacolégica apenas deve ser instituida a animais
hidratados, de modo a evitar uma diminuicao drastica da taxa de filtragcdo glomerular (TFG) [20;
23; 24]. Em estados mais avancados podera estar presente anemia nao regenerativa, a qual
podera ser tratada com recurso a farmacos que estimulam a eritropoiese como eritropoietina
recombinante humana e darbepoetina. Ambos os farmacos apresentam resultados semelhantes.
A dose inicial de eritropoietina recombinante humana € 100 Ul/kg, SC trés vezes por semana e
de darbepoetina é 1,5 ug/kg, SC semanalmente, devendo ambas ser ajustadas de acordo com

a resposta do animal e com base no hematécrito [20].

A DRC tem um caracter inevitavelmente progressivo, pelo que um diagnéstico precoce
é fundamental para promover um atraso dessa progressdo e garantir ao animal a melhor

gualidade de vida possivel [25].
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4.2.7 Neurologia

A tabela 9 permite verificar que, dentro da area da neurologia, a doenca mais vezes
observada foi a hérnia discal, a qual é representada com 21,2% do total dos casos. A epilepsia

estrutural foi a segunda doenga mais observada com 15,2% do total dos casos.

Tabela 9. Distribuicdo da casuistica em fungdo das afe¢fes observadas na area de neurologia
[Fr(%), Fi e Fip, n=33]

. . . Fip Fip
Afecdo clinica Tipo Fr (%) Fi i i
canideos | felideos
] . Priméaria 12,1 4 4 -
Epilepsia
Estrutural 15,2 5 5 -
Hérnia discal 21,2 7 7 -
Polirradiculoneurite 3 1 1 -
Sindrome geriatrico
- 6,1 2 2 -
cognitivo
Sindrome de cauda equina 12,1 4 4 -
Sindrome de Horner 3 1 1 -
Sindrome de Wobber 3 1 1 -
i . Central 6,1 2 2 -
Sindrome vestibular _
Periférico 6,1 2 2 -
Traumatismo
, N 12,1 4 2 2
cranioencefalico
Total 100 33 31 2

As convuls6es foram a apresenta¢cdo neuroldgica mais observada durante o periodo de
estagio. Estas sdo descritas como manifestac@es clinicas de uma atividade elétrica alterada no

cérebro [26].

A epilepsia é o distlrbio crénico neuroldgico mais comum em cédes. E um processo,
prolongado no tempo, de episédios recorrentes [26]. O maneio bem sucedido de um paciente
epilético é facilitado por uma abordagem diagnoéstica adequada, a qual devera passar por uma
detalhada anamnese, assim como exame clinico e exame neuroldgico [27; 28]. Os pacientes
convulsivos podem entdo ser divididos em trés categorias, baseadas na etiologia subjacente:

epilepsia primaria, epilepsia estrutural e convulsdes reativas [27].

A epilepsia primaria ou idiopéatica pressupde uma base genética ou hereditaria e esta

associada a uma hiperexcitabilidade dos neurénios do cértex devido a defeitos nos canais iénicos
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ou uma disfuncao dos neurotransmissores. Um diagnéstico presuntivo pode ser feito baseado
na idade, raca, exame neurolégico e tipo de convulsées. A maioria dos pacientes tem a primeira
convulsdo entre um e sete anos de idade e durante o repouso. O tipo de convulsdo mais comum
€ a generalizada, manifestando-se por atividade ténico-clonica [27]. Estes animais apresentam
um exame neuroldgico normal entre convulsdes e no pds-ictus, periodo apos a convulsédo, alguns
pacientes podem apresentar défices neurologicos simétricos transitorios, os quais se resolvem
ao fim de 24-48 horas. Por sua vez, um diagndstico definitivo implica a exclusdo de causas

estruturais e reativas [27; 28].

A epilepsia estrutural ou sintomatica refere-se a convulsdes recorrentes, resultantes de
condi¢Bes que lesam estruturalmente o cérebro, como uma anomalia congénita, alteracdes
vasculares, tumores ou doengas inflamatérias ou infeciosas [27; 29]. Os animais normalmente
apresentam-se com idade inferior a um ano associada a anomalias congénitas ou superiores a
seis ou sete anos devido a alteragdes vasculares ou tumores. De um modo geral, 0 exame
neuroldgico entre convulsdes estéd alterado podendo-se observar, entre outros sinais, défice
unilateral do reflexo de ameaca, hemiparesia ou diminui¢&o unilateral da propriocecéo e circling
[27; 28]. Podem também estar presentes alteracBes comportamentais. Devem ser realizados
meios de diagnostico complementares, como ressonancia magnética e analise de liquido
cefalorraquidiano (LCR) [27].

Por sua vez, as convulsGes reativas tém origem extracraniana, apresentando
normalmente causas toxicas ou distdrbios metabdlicos, como o caso de hipoglicemia [27; 29] A
abordagem diagnéstica deve passar por um hemograma, perfil de analises bioquimicas, acidos
biliares pré e pos-prandiais e uriandlise sendo também importante a medicao da glicémia e da

concentragdo sanguinea dos eletrolitos [27].

4.2.8 Odontoestomatologia
Pela analise da tabela 10, verifica-se que em odontoestomatologia, 78,9% dos casos

corresponderam a doenca periodontal. Segue-se a afe¢éo gengivoestomatite cronica felina com

15,8% e por fim, a afecéo fistula oronasal com 5,3%.
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Tabela 10. Distribuicdo da casuistica em funcéo das afe¢des observadas na area de
odontoestomatologia [Fr(%), Fi e Fip, n=19]

Afecéo clinica Fr (%) Fi Fip canideos | Fip felideos
Doenca periodontal 78,9 15 10 5
Fistula oronasal 5,3 1 1 -
Gengivoestomatite crdénica felina 15,8 3 - 3
Total 100 19 11 8

4.2.9 Oftalmologia

As diversas afecdes clinicas observadas na area de oftalmologia encontram-se

apresentadas na tabela 11.

Tabela 11. Distribuicdo da casuistica em funcéo das afecdes observadas na area de oftalmologia
[Fr(%), Fi e Fip, n=28]

) ) Fip Fip
Afecao clinica Fr (%) Fi
canideos | felideos

Cataratas 14,3 4 4 -
Conjuntivite 35,7 10 4 6
Glaucoma 7,1 2 1 1
Entrépio 7.1 2 2 -
Hifema 3,6 1 - 1
Obstrucéo dos canais lacrimais 3,6 1 1 -
Prolapso da glandula da terceira palpebra 7.1 2 2 -
Ulcera da cornea 14,3 4 3 1
Uveite 3,6 1 1 -
Queratoconjuntivite seca 3,6 1 1 -

Total 100 28 19 9

Em oftalmologia, a conjuntivite foi a afecdo mais observada, com 35,7% de todos os
casos. De seguida, as cataratas juntamente com a Ulcera da cérnea representam as afecdes
mais observadas com 14,3%.
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4.2.10 Oncologia

A tabela 12 representa as afecdes clinicas na area de oncologia. E possivel verificar que
25% do total dos casos observados atribui-se a neoplasias mamérias, as quais sdo seguidas

pelas afe¢c6es hemangiossarcoma e lipoma, ambas com uma frequéncia relativa de 12,5%.

Tabela 12. Distribuicdo da casuistica em funcao das afecdes observadas na area de oncologia
[Fr(%), Fi e Fip, n=40]

Afecdo clinica Fr (%) Fi Fip canideos | Fip felideos
Fibrossarcoma 7,5 3 3 -
Hemangiossarcoma 12,5 5 4 1
Insulinoma 2,5 1 1 -
Linfoma 7,5 3 1 2
Lipoma 12,5 5 5 -
Mastocitoma cutaneo 7,5 3 3 -
Metastases pulmonares 5 2 2 -
Neoplasias mamarias 25 10 6 4
Neoplasia testicular 5 2 2 -
Osteossarcoma 5 2 2 -
Plasmocitoma extramedular 2,5 1 - 1
Tumor intracraniano 7,5 3 2 1

Total 100 40 31 9

4.2.11 Otorrinolaringologia

A area de otorrinolaringologia foi das areas com menor representatividade na clinica

médica (tabela 2). A distribuicdo pelas diferentes afecdes clinicas encontra-se na tabela 13.

Tabela 13. Distribuicdo da casuistica em funcao das afe¢des observadas na area de

otorrinolaringologia [Fr(%), Fi e Fip, n=8]

Afecdo clinica Fr (%) Fi Fip canideos | Fip felideos
Otite interna 25 2 2 -
Paralisia laringea 12,5 1 1 -
Sindrome braquicefalica 62,5 5 5 -
Total 100 8 8 0
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A partir da analise da tabela 13, constata-se que a afecdo mais frequente em

otorrinolaringologia foi a sindrome braquicefélica que representa 62,5% dos casos observados.

4.2.12 Pneumologia

z

Da analise da tabela 14 é possivel concluir que a afecdo pneumoldgica mais

frequentemente acompanhada foi o edema pulmonar com uma frequéncia relativa de 33,3%. Por

outro lado, a afe¢cdo menos observada foi o corpo estranho brénquico (3% do total dos casos).

Tabela 14. Distribuicdo da casuistica em funcado das afe¢des observadas na area de

pneumologia [Fr(%), Fi e Fip, n=33]

Afecdo clinica Fr (%) Fi Fip canideos | Fip felideos

Asma felina 6,1 2 - 2
Bronquite crénica 9,1 3 3 -
Bronquite por corpo estranho
brénquico ° ! ! )
Contuséo pulmonar 12,1 4 1 3
Edema pulmonar 33,3 11 6 5
Efuséo pleural 18,2 6 2 4
Pneumonia 6,1 2 1 1
Pneumotdrax 12,1 4 2 2

Total 100 33 16 17

O edema pulmonar é uma acumulacéo de
fluidos no intersticio e alvéolos pulmonares. Existem
diversas causas associadas a sua formagdo sendo
comum o edema cardiogénico, secundario a uma
insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda (figura
1). A radiografia € um bom exame complementar de
diagnéstico, sendo inicialmente visivel um padrdo
intersticial que progride para um padréo alveolar. No
cdo, o edema cardiogénico é geralmente mais
severo na regido peri-hilar, jA nos gatos tem um

aparecimento mais difuso [30].
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Figura 1: Radiografia toracica num felideo,

projecao latero-lateral direita, onde se visualiza

edema pulmonar secundario a insuficiéncia

cardiaca congestiva (Fotografia original)



4.2.13 Sistema musculoesquelético

Através da andlise da tabela 15 verifica-se que as afe¢des mais frequentes no que diz
respeito ao sistema musculoesquelético foram as fraturas, contabilizando 49% dos casos do

referido sistema, sendo que a mais frequente foi a fratura de tibia (31,9%) (figura 2).

Tabela 15. Distribuicao da casuistica em fungéo das ocorréncias observadas na area do sistema
musculoesquelético [Fr(%), Fi e Fip, n=47]

) ) ) Fip Fip
Afecdao clinica Tipo/Local Fr (%) | Fi
canideos felideos
Displasia da anca 12,7 6 6 -
Espondilose 8,5 4 4 -
Bacia 2,1 1 - 1
Costela 4,3 2 2 -
Coluna 4,3 2 1 1
Fratura Maxilar/mandibula 6,4 3 1 2
Metacarpo/metatarso 4,3 2 - -
Radio/ulna 8,5 4 8 7
Tibia/fibula 19,1 9 - -
Luxacéo coxofemoral 6,4 3 3 -
Luxacdo da rétula 4,3 2 2 -
Osteoartrite 12,7 6 4 2
Rotura dos
ligamentos cruzados 3 2 2 )
Panosteite 2,1 1 1 -
Total 100 47 34 13
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Figura 2: Radiografia do membro posterior direito num felideo, projecdo médio-lateral, onde se visualiza

4.2.14 Teriogenologia

uma fratura cominutiva da diafise proximal da tibia (Fotografia original)

Avaliando a tabela 16 consta-se que a afe¢do reprodutiva mais frequentemente

acompanhada foi a piémetra com 23,1% do total dos casos. Em contrapartida, o abcesso

prostético, a prostatite e o prolapso vaginal representam as afec6es menos observadas, cada

uma com 3,8% do total dos casos.

Tabela 16. Distribuicao da casuistica em fungéo das ocorréncias observadas na area de

teriogenologia [Fr(%), Fi e Fip, n=26]

. o ) Fip Fip
Area Afecéo clinica Fr (%) Fi i i
canideos felideos
Abcesso prostatico 7,7 2 2 -
Criptorquidismo 15,5 4 4 -
) Hiperplasia benigna da
Andrologia i 19,2 5 5 -
prostata
Prostatite 3.8 1 1 -
Quisto prostético 19,2 5 5 -
) ] Piometra 23,1 6 6 -
Ginecologia e _
. Pseudogestacao 7,7 2 2 -
obstetricia :
Prolapso vaginal 3.8 1 1 -
Total 100 26 26 0
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A piébmetra € uma doenca caracterizada por uma infecdo bacteriana uterina e
acumulagao de pus no limen uterino. E uma das doencas reprodutivas mais comuns em cadelas,
tendo como fatores de risco associados a hormonoterapia e cadelas nuliparas, que ja passaram
por varios ciclos éstricos [31]. Desenvolve-se, na maioria dos casos, em consequéncia da
hiperplasia endometrial quistica mas as duas condi¢bes podem ocorrer separadamente. A
hiperplasia endometrial quistica ocorre como resposta ao excesso de progesterona uterina,
durante a fase latea do ciclo éstrico. A progesterona diminui a imunidade celular, estimula a
secrecdo das glandulas do endométrio associada ao espessamento endometrial, diminui a
contratilidade do miométrio e promove contracéo da cérvix. Desta maneira ocorre acumulagao
de fluido no lumen uterino e gera-se um ambiente favoravel para o crescimento bacteriano
permitindo a proliferacdo e migragdo de bactérias comensais da vagina, principalmente

Echerichia coli, para o utero [32; 33].

Os sinais incluem letargia, anorexia, inapeténcia e corrimento vaginal mucopurulento a
sanguinolento. Os animais podem também apresentar vomito, Pu e Pd. Por sua vez, na piémetra
fechada o corrimento € menos aparente, apresentando as cadelas neste caso, uma condigdo
clinica mais grave, acompanhada de desidratacao e sinais de choque endotoxemico e septicemia
[33].

Apesar do diagnéstico ser sugestivo, ha maioria dos casos, apenas pela anamnese e
sinais clinicos, € importante a realizacdo de andlises sanguineas e ecografia. As andlises
sanguineas normalmente apresentam uma acentuada leucocitose com neutrofilia com desvio a
esquerda, monocitose, anemia, hipoalbuminemia, hiperproteinemia, azotemia, aumento da
fosfatase alcalina (FA), bilirrubina e colesterol. A imagem ecografica traduz-se num Utero

aumentado de tamanho com contetido luminal hipoecogénico ou anecogénico [31; 33].

O tratamento de eleicdo € a realizacdo da ovariohisterectomia antecedida da
estabilizacdo do paciente com fluidoterapia e inicio de antibioterapia. A antibioterapia pode ser
realizada com a administrac@o de ampicilina (22mg/kg PO, TID), amoxicilina (22mg/kg PO, BID)
ou amoxicilina associada ao acido clavulanico (12,5mg/kg PO, BID) embora a escolha do
antibidtico deva ser baseada na cultura e antibiograma, e deve ser continuada até 14 dias ap0s
a resolucdo da piometra. No entanto, cadelas com piometra aberta, nas quais a cirurgia nao seja
uma opcao de tratamento, pode-se optar pelo tratamento médico que ndo garante a manutengao
da fertilidade e esta associado a uma recorréncia elevada. Os protocolos de tratamentos médicos
geralmente incluem uma combinacao de prostaglandinas-F2a, agonistas da dopamina como a

cabergolina e/ou antagonistas dos recetores de progesterona como a aglepristona [31; 33].
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4.2.15 Toxicologia

A area de toxicologia foi a que menor representatividade teve ao longo dos seis meses
de estagio, apenas com 1,4% do total de casos acompanhados em clinica médica (tabela 2). As
intoxicacOes observadas durante o estagio estdo descritas na tabela 17.

Tabela 17. Distribuicdo da casuistica em fungéo das afe¢cdes observadas na area de toxicologia
[Fr(%), Fi e Fip, n=7]

Agente da intoxicagao Fr (%) Fi Fip canideos | Fip felideos
Ibuprofeno 28,6 2 1 1
Metilxantinas 14,3 1 1 -
Permetrinas 14,3 1 - 1
Dicumarinicos 42,8 3 3 -

Total 100 7 5 2

Na tabela 17 verificamos que o nimero de intoxicacdes mais frequentemente assistidas
foram causadas pela ingestao de dicumarinicos, com um total de 42,8% dos casos e apenas em

canideos.

4.3 Clinica cirurgica

Os casos acompanhados de clinica cirdrgica representaram apenas 14% de todos os
casos observados durante o estagio (grafico 2). Os casos referentes a esta area encontram-se

repartidos consoante as diferentes areas cirlrgicas (tabela 18).

No que diz respeito a clinica cirargica, é possivel constatar pela analise da tabela 18 que
a cirurgia de tecidos moles foi a &rea que registou maior nimero de casos, com uma frequéncia
relativa de 55,6%. Seguem-se 0s pequenos procedimentos cirdrgicos com 20,3% do total dos
casos. E importante referir que a casuistica apresentada na clinica cirdrgica reiine alguns casos

acompanhados na clinica médica.
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Tabela 18. Distribuicao da casuistica em funcao das diferentes areas cirurgicas [Fr(%), Fi e Fip,

n=108]
Clinica cirargica Fr (%) Fi Fip canideos | Fip felideos
Cirurgia de tecidos moles 55,6 60 33 27
Cirurgia odontoldgica 12 13 10 3
Cirurgia oftalmica 4.6 5 5 -
Cirurgia ortopédica 5,6 6 4 2
Neurocirurgia 1,9 2 2 -
Pequenos procedimentos cirdrgicos 20,3 22 15 7
Total 100 108 69 39

4.3.1 Cirurgia de tecidos moles

Como observado na tabela 18, a cirurgia de tecidos moles correspondeu a area com
maior representatividade na clinica cirdrgica. Nesta area, as diferentes cirurgias acompanhadas

encontram-se registadas na tabela 19.

Tabela 19. Distribuicao da casuistica em funcdo dos diferentes procedimentos cirlrgicos

realizados na area de cirurgia de tecidos moles [Fr(%), Fi e Fip, n=60]

Procedimento cirdrgico Fr (%) Fi Fip canideos | Fip felideos
Cesariana 1,7 1 1 -
Cistotomia 1,7 1 1 -
Correcéo de ducto arterioso

, 1,7 1 1 -

persistente
Enterectomia 1,7 1 1 -
Enterotomia 3,3 2 2 -
Esplenectomia 3,3 2 2 -
Gastrotomia 1,7 1 1 -
Orqguiectomia 20 12 5 7
Ovariohisterectomia 36,6 22 7 15
Lobectomia hepética 1,7 1 1 -
Mastectomia 6,6 4 2 2
Nodulectomia 11,7 7 4 3
Laparotomia exploratéria 6,6 4 4 -
Valvuloplastia 1,7 1 1 -
Total 100 60 33 27
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Os procedimentos cirargicos mais realizados foram a ovariohisterectomia e a
orquiectomia com uma frequéncia relativa de 36,6% e 20%, respetivamente, sendo que 0s
animais mais sujeitos a estas cirurgias foram os felideos. A cistotomia apenas foi acompanhada
uma Unica vez, tendo sido realizada para remocé&o de céalculos da bexiga de um canideo (figura
3).

Figura 3: Célculos vesicais removidos cirurgicamente por cistotomia. (Fotografia original)

4.3.2 Cirurgia odontolégica

De entre os procedimentos cirlrgicos realizados em cirurgia odontolégica, representados
na tabela 20, a destartarizagdo esta em primeiro lugar com 61,5% dos casos. A extracdo dentaria
aparece de seguida com 38,5%.

Tabela 20. Distribui¢céo da casuistica em funcdo dos procedimentos cirlrgicos realizados na area
de cirurgia odontolégica [Fr(%), Fi e Fip, n=13]

Procedimento cirargico Fr (%) Fi Fip canideos | Fip felideos
Destartarizacao 61,5 8 7 1
Extracdo dentéria 38,5 5 3 2

Total 100 13 10 3
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4.3.3 Cirurgia oftalmica

Em cirurgia oftdlmica, como se pode observar através da andlise da tabela 21, 40% dos

procedimentos cirlrgicos correspondem a resolucdo de prolapso da glandula da membrana

nictante.

Tabela 21. Distribuicdo da casuistica em funcdo dos procedimentos cirlrgicos realizados na area

de cirurgia oftalmica [Fr(%), Fi e Fip, n=5]

Procedimento cirargico Fr (%) Fi Fip canideos | Fip felideos
Queratotomia 20 1 1 -
Resolucédo de entrdpio 20 1 1
Resolucédo de prolapso da glandula da
membrana nictante %0 ? ? )

Flap da conjuntiva 20 1 1 -
Total 100 5 5 0

A queratotomia em grelha é um procedimento
que envolve a incisdo da superficie da cornea para
remocgado do epitélio e de uma porcdo do estroma
(figura 4). Uma das principais indicacdes para a
queratotomia € a presencga de Ulcera indolente, sendo
que a remogdo de tecidos necréticos e infetados,
através desta técnica, promove uma melhor e rapida

cicatrizagao [34].

4.3.4 Cirurgia ortopédica

Figura 4: Realizagdo de queratotomia a

um canideo. (Fotografia original).

De entre os procedimentos cirdrgicos observados em ortopedia, representados na tabela

22, a osteossintese foi 0 mais realizado (50% dos casos).
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Tabela 22. Distribuicdo da casuistica em funcéo dos procedimentos cirargicos realizados na area

de cirurgia ortopédica [Fr(%), Fi e Fip, n=6]

Procedimento cirdrgico Fr (%) Fi Fip canideos | Fip felideos
Amputacao de membro 33,3 2 1 1
Recesséo da cabeca do fémur 16,7 1 1 -
Osteossintese 50 3 2 1

Total 100 6 4 2

4.3.5 Neurocirurgia

A é&rea de neurocirurgia foi a menos acompanhada dentro da clinica cirlrgica,

representada apenas com 1,9% (tabela 18). Nesta area, apenas foi possivel observar um

procedimento cirargico, a hemilaminectomia (tabela 23).

Tabela 23. Distribuicao da casuistica em funcado dos diferentes procedimentos cirlrgicos

realizados na area de neurocirurgia [Fr(%), Fi e Fip, n=2]

Procedimento cirdrgico Fr (%) Fi Fip canideos | Fip felideos
Hemilaminectomia 100 2 2 -
Total 100 2 2 -

4.3.6 Pequenos procedimentos médico-cirurgicos

Analisando a tabela 24, a sutura de laceracdes foi o procedimento médico-cirlrgico mais

observado (31,9%) seguido da colheita de LCR (22,7%). A colocac@o de dreno toracico €

representada apenas com 13.6% (figura 5).
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Tabela 24. Distribui¢@o da casuistica em funcéo dos véarios pequenos procedimentos realizados
sob anestesia/sedacéo [Fr(%), Fi e Fip, n=22]

Procedimento Fr (%) Fi Fip canideos | Fip felideos
Biopsia 6ssea 13,6 3 2 1
Colheitade LCR 22,7 5 5 -
Colocacédo de dreno toréacico 13,6 3 1 2
Colocacédo de tubo de alimentacéo
o 18,2 4 3 1
nasogastrico
Sutura de laceracfes 31,9 7 4 3
Total 100 22 15 7

Figura 5: Canideo com dreno torécico para drenagem de efuséo pleural (Fotografia original).

4.4 Exames complementares de diagndstico imagioldgico
A imagiologia teve especial relevancia enquanto meio de diagnéstico complementar,

sobretudo no que se refere a radiografia e ecografia, como se pode verificar pela observacéo da
tabela 25.
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Tabela 25. Distribuicao da casuistica em funcao dos diferentes meios de diagndstico

imagiolégicos realizados [Fr(%), Fi e Fip, n=262]

: N : : Fip Fip
Meio de diagndstico Tipo Fr (%) Fi i i
canideos | felideos
Normal 40,8 107 64 43
Radiografia Mielografia 0,8 2 2 -
Contrastada 0,4 1 1 -
) Abdominal 32,1 84 50 34
Ecografia i i
Ecocardiografia 19,5 51 31 20
) Broncoscopia 11 3 3 -
Endoscopia i i
Nasofaringoscopia 0,8 2 1 1
Fluoroscopia 1,1 3 3 -
TAC 3.4 9 9 -
Total 100 262 164 98

4.5 Outros procedimentos médicos

No decorrer dos seis meses de estagio véarios procedimentos foram realizados

rotineiramente como cateterizagdo, recolha de sangue, punc¢do aspirativa por agulha fina,

citologia, cistocentese, medicao da pressao arterial, eletrocardiografia e algaliacdo. A partir das

recolhas sanguineas foram realizados hemogramas, analises bioquimicas, esfregacos,

tipificacdo e crossmatching e testes ELISA para descartar serologicamente FIV e FelLV. As

amostras urinérias, por sua vez, eram utilizadas para realizacdo da tira reativa urinaria e DU.

Também foram feitas drenagem de abcessos, enemas, transfuséo de sangue total, concentrado

de eritrécitos e de plasma e sessdes de quimioterapia.

35



. Monografia - Proteinaria renal

1. Introducéo

A proteinuria renal refere-se a uma quantidade excessiva de proteina presente na urina
com origem numa disfungéo renal [35]. Normalmente tem origem em doengas glomerulares
associadas a um aumento de filtragcdo glomerular de proteinas plasmaticas, em doengas
tubulares como consequéncia da diminui¢cdo da reabsorg¢ao de proteinas do filtrado glomerular
ou do aumento de secrecao de proteinas pelas células epiteliais tubulares ou ainda em doencgas

inflamatdrias ou infiltrativas do rim [36-38].

A proteinuria persistente de origem renal € um marcador de diagnoéstico de DRC em caes

e gatos, uma doenga de elevada prevaléncia, de caracter progressivo e irreversivel [21; 36; 39].

Para além da proteinuria renal ser um indicador precoce de DRC, ha evidéncias de uma
associacao entre proteinuria renal e progressdo da mesma, sendo que quanto maior a magnitude
da proteindria maior o risco de progressdo de DRC e a mortalidade [36; 39; 40]. Desta forma, a
instituicdo de um tratamento para atenuar a proteinuria esta associado a uma diminuicdo na

progresséo da DR e a um aumento do tempo e qualidade de vida dos animais acometidos [36].

A presente tese visa a sensibilizacdo para a importancia da detecdo, avaliagéo e
tratamento da proteindria renal. Na mesma sera descrita a abordagem adequada para a
realizacdo destes passos e fornecidas recomendacgdes especificas para avaliagao € maneio de

caes e gatos com proteinuria, com base nas Ultimas atualizagdes bibliograficas disponiveis.

2. Anatomia e fisiologia renais

Os componentes do sistema urinario incluem os dois rins localizados no espago
retroperitoneal, respetivos ureteres que conduzem a urina até a bexiga e ainda a uretra que

transporta a urina até ao exterior do organismo [41].

Os rins sdo responsaveis pela filtragdo do sangue, reabsorg¢ao e excrecdo de substancias,

produgéo de hormonas e manutengédo da homeostasia do organismo [42].

Ap6s a filtragdo sanguinea, o rim promove a reabsorgédo de agua e solutos necessarios e

a excregao de detritos metabdlicos e toxicos. Os rins tém a capacidade de regular o equilibrio
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hidroeletrolitico e o balango acido-base, tendo uma importante contribuicdo na homeostasia do
organismo. Além disso também tém um importante papel endécrino na produgao das hormonas
renina e eritropoietina que regulam, respetivamente, a pressao arterial e a producéo de glébulos
vermelhos [42; 43].

2.1 Anatomia renal

Os rins localizam-se no espago retroperitoneal e estendem-se desde a regiao lombar
anterior até a porgéo intratoracica da cavidade peritoneal, ventralmente as ultimas costelas. O
rim direito ocupa uma posi¢ao mais cranial que o rim esquerdo, contactando com o processo
caudado do figado e com o lobo hepatico direito. O rim direito provoca uma impressao renal
(Impressio renalis) na superficie hepatica e através do ligamento hépato-renal adquire uma maior

estabilidade que o rim esquerdo [41; 43].

Os rins apresentam a forma de feijao com dois bordos, um céncavo e um convexo. Na
face céncava encontra-se o hilo renal, uma zona denticulada onde passam 0s vasos e nervos
renais e os ureteres. Anatomicamente sao constituidos por trés porc¢des distintas: capsula, cértex
e medula (figura 6). A medula é a porgao mais interna das trés e é formada por piramides de
Malpighi que terminam na pélvis renal, estrutura que representa a extremidade inicial dos
ureteres. O cortex renal é a porcdo externa onde se encontram os glomérulos, os tubulos
contornados proximais, a porgao final do tubulo contornado distal (TCD) e a porgéo cortical do
ducto coletor (DC). A capsula fibrosa recobre o cortex renal e juntamente com o tecido conjuntivo

retroperitoneal mantém os rins na sua posicao fisiologica [41; 43; 44].

Airrigagéo renal é da responsabilidade da artéria renal, ramo da aorta, que entra no hilo
renal e se ramifica sucessivamente até originar as arteriolas aferentes. Por sua vez, o retorno
venoso é feito pela veia renal que abandona o rim paralelamente a artéria renal e drena para a
veia cava caudal. A inervagéo do rim é garantida quase exclusivamente pelas fibras simpaticas

eferentes do plexo celiaco [43; 45].
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Figura 6 — Representagédo anatomica de um rim de um cdo em corte transversal (& esquerda) e
corte longitudinal (a direita) (adaptado de Clarkson & Fletcher, 2011) [41].

2.1.1 Nefronio

O nefrénio é a unidade funcional do rim [41; 43]. O numero de nefrénios varia entre
espécies mas mantém-se relativamente constante dentro da mesma espécie, sendo que animais
maiores tém nefrénios de maiores dimensdes [43]. O cdo possui cerca de 400.000 a 600.000
nefronios e o gato cerca de 200.000. O nefrénio é constituido pelo corpusculo renal através do
qual o sangue é filtrado e pelos tubulos renais, nos quais o filtrado € convertido em urina (figura
7) [41].

De acordo com a localizagao do corpusculo renal e a profundidade a que os tubulos renais
penetram na medula, o nefrénio pode ser designado de superficial ou justamedular. Os nefrénios
superficiais possuem o corpusculo renal no cortex externo e estao associados a pequenas ansas
tubulares que se estendem até a jungéo do corticomedular ou até a zona exterior da medula; ja
os nefrénios justamedulares contém o corpusculo renal no cortex interno e possuem ansas
tubulares longas que se estendem mais profundamente na medula, atingindo eventualmente a

pélvis renal [43; 46].

O corpusculo renal é constituido por dois componentes: glomérulo renal, uma rede capilar
constituida por uma camada simples de células epiteliais altamente fenestradas, e capsula de

Bowman, que rodeia o glomérulo como um todo (figura 7) [41; 43; 46].

As arteriolas aferentes, provenientes das artérias renais, ramifica-se em numerosos
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capilares que constituem os glomérulos renais. Entre os capilares glomerulares encontram-se as
células mesangiais, conhecidas como células mesangiais intraglomerulares, e matriz mesangial,
uma substancia produzida pelas células mesangiais e cujos principais componentes incluem
colagénio, proteoglicanos e fibronectina [43]. Apds a filtragdo sanguinea, as terminag¢des destes
capilares coalescem para formar as arteriolas eferentes [41-43]. As arteriolas aferentes e

eferentes entram e saem, respetivamente, do corpusculo renal através do polo vascular [41; 42].

A capsula de Bowman é formada pelos folhetos interno e externo e o espaco entre os dois
€ designado de espaco urinario. O folheto externo ou parietal é continuo como tubulo contornado
proximal (TCP), através do polo urinario do corpusculo renal; a camada interna ou visceral é
constituida por células epiteliais designadas de poddcitos. Estas ultimas possuem processos que
se interligam com processos dos podécitos adjacentes, criando iniUmeras fendas e originando o

diafragma podocitario [41; 46].

Os poddcitos encontram-se separados das células endoteliais e das células mesangiais
intraglomerulares pela membrana basal glomerular (MBG) [41]. A MBG apresenta na sua
composi¢ao colagénio tipo IV, laminina, fibronectina e proteoglicanos, sendo formada por 3
camadas: a lamina rara interna encontra-se adjacente as células endoteliais; a I&mina rara
externa é contigua aos podécitos e a lamina densa localiza-se entre as duas anteriores [42; 47;
48].

Os tubulos renais séo constituidos pelo TCP, ansa de Henle e TCD (figura 7) [41; 43]. O
TCP origina-se na capsula de Bowman e é continuado pela ansa de Henle [43]. Apresenta um
elevado numero de mitocondrias e a sua membrana apical contém extensas microprojecoes,
denominadas de microvilosidades, que no seu conjunto formam a bordadura em escova. A sua
membrana basolateral apresenta invaginagdes que aumentam a area e a capacidade de

reabsorgao [42].

A ansa de Henle é um circuito tubular que inicialmente desce a partir do cértex para a
medula e de seguida ascende novamente para o cértex [43]. E constituida pelo segmento
descendente espesso, segmentos descendente e ascendente finos e segmento espesso
ascendente. Os segmentos espessos sao revestidos por epitélio cuboide simples e
comparativamente ao TCP tém microvilosidades mais curtas, menos invaginagbes e
mitocondrias. Os segmentos finos sdo compostos por epitélio escamoso simples, as
microvilosidades e interdigitacbes sdo subdesenvolvidas ou ausentes e os organelos sao
escassos [41; 46]. O segmento espesso ascendente retorna ao seu glomérulo de origem,
passando entre as arteriolas aferente e eferente e prosseguindo posteriormente como TCD [43].
Comparativamente ao TCP, este é mais curto e tem microvilosidades menos desenvolvidas, mas

igualmente, possui interdigitacdes basolaterais e um elevado numero de mitocdndrias [41].
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No tubulo coletor cortical confluem varios TCD. Quando este se afasta do cértex e penetra
na medula passa a denominar-se de DC. Varios DC fundem-se e formam DC progressivamente

maiores que, por fim, desembocam na pélvis renal [43].

O sangue transportado pela arteriola eferente é redistribuido numa nova rede de capilares,
conhecida como capilares peritubulares, que vao perfundir os tubulos do nefrénio. A partir destes,
formam-se ramificagbes capilares que originam o vasa reta que esta associado a ansa de Henle.

Por fim, o sangue retorna para a veia cava caudal através das veias renais [43].

Cortex

Medulz
externa

Medulz
interna

Figura 7 — Representacdo esquematica de um nefrénio justamedular. 1. Capsula de Bowman 2.TCP 3.
Segmento descendente da ansa de Henle 4. Segmentos finos ascendente e descendente da ansa de
Henle 5. Segmento ascendente da ansa de Henle 6. TCD 7. Tubulo conetor 8. Tubulo coletor cortical 9.
DC na medula externa 10. DC na medula interna 11. Arteriola aferente 12.Glomérulo 13. Arteriola
eferente 14. Capilares peritubulares 15. Vasa reta 16. Veia renal (adaptado de Syme & Elliott, 2011) [40].

2.1.2 Aparelho justaglomerular

O aparelho justaglomerular é uma estrutura localizada no polo vascular do glomérulo e
constituido por trés componentes: macula densa, células justaglomerulares e células mesangiais
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extraglomerulares (figura 8) [41].

A macula densa é um aglomerado de células epiteliais anatomicamente distintas na porgao
distal do segmento ascendente espesso da ansa de Henle, entre as arteriolas aferentes e
eferentes [42]. As células justaglomerulares sdo células modificadas do musculo liso, presentes
nas paredes das arteriolas aferentes e eferentes e que fazem contacto com a macula densa.
Estas podem também ser referidas como células granulares, uma vez que possuem inimeros
granulos de renina [41; 43; 48]. O espaco entre a macula densa e as arteriolas é conhecido como
regido mesangial e contém células mesangiais € matriz mesangial. As células mesangiais deste
local desigham-se especificamente células mesangiais extraglomerulares e fornecem suporte
estrutural aos capilares glomerulares, segregam matriz mesangial, apresentam atividade
fagocitaria e segregam prostaglandinas. Além disso, devido a sua atividade contractil, também

auxiliam no fluxo de sangue através dos capilares glomerulares [43; 48].

Membrana bas
glomerular _ 4

Células mesangiais intraglomerulares
Dizsgrams

defends . Matrizmesangial

Folheto interno da -
capsula de Bowman

(podocitos)

Endotélio vascular
Folheto externo da
capsula de Bowman

Espaco urinario

Células

Células mesangiais :
justaglomerulares

extraglomerulares

Arteriola eferente

™~ Arteriola aferente

Tibulo contornado distal

Figura 8 — Representagéo esquematica do aparelho justaglomerular. As estruturas dentro da capsula
de Bowman aparecem como estruturas independentes devido a vista de sec¢édo transversal.
Estruturalmente, sdo continuas entre si e com as arteriolas aferentes e eferentes (adaptado de Syme
& Elliott, 2011) [40].
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2.2 Fisiologia renal

A circulagdo sanguinea para os dois rins representa cerca de 25% do débito cardiaco. Os
rins filtram o sangue e permitem a excrecdo de residuos metabdlicos e reabsorgdo de
substancias filtradas necessarias ao organismo como agua, glicose, eletrdlitos e proteinas. A
alteracao da taxa de reabsorgao e secregao de substancias € o principal mecanismo através do
qual o rim responde a alteragdes eletroliticas, acido-base e de volume sanguineo, contribuindo

para a manutencdo da homeostasia do organismo [42].

2.2.1 Filtracdo glomerular

A filtracdo do sangue ocorre no glomérulo. Para que esta ocorra, o filtrado tem de
atravessar uma barreira composta por trés camadas: endotélio vascular, MBG e a camada
visceral da capsula de Bowman, os poddcitos [41; 42; 49]. Estas estruturas interagem entre si

para produzir um filtro glomerular estruturalmente robusto e funcionalmente eficaz [41].

As caracteristicas estruturais e quimicas desta barreira de filtracdo determinam uma
permeabilidade seletiva. Em situacgao fisioldgica, a agua e pequenos solutos como a glucose,
ureia e aminoacidos passam livremente para o filtrado glomerular, enquanto moléculas de grande
peso molecular ndo passam dos capilares para a capsula de Bowman [43; 46; 50]. As moléculas
com peso molecular de aproximadamente 70.000 daltons ou maiores nao atravessam a barreira.
A albumina, sendo uma proteina de peso molecular de 69.000 daltons, &€ quase totalmente
restringida pela barreira de filiragao e apenas cerca de 0.2-0.3% da sua concentragdo plasmatica
¢ filtrada. Por sua vez, a hemoglobina apresenta 68.000 daltons quando na sua forma livre e

cerca de 5% consegue passar para o filtrado [43].

Para além do tamanho, a carga elétrica também afeta a habilidade das moléculas
passarem a barreira de filiragdo, embora com menos importancia [40; 43]. O epitélio visceral, a
MBG e o endotélio contém na sua composigéo glicoproteinas carregadas negativamente que
geram uma repulsdo eletrostatica a moléculas com carga negativa fazendo com que moléculas
carregadas positivamente sejam mais facilmente filtradas que moléculas carregadas
negativamente [42; 43]. Uma vez que a albumina é uma molécula polianiénica em pH fisioldgico,

mais uma vez a sua passagem para o filtrado é dificultada [43].

O processo de filtragdo glomerular é garantido pelo equilibrio entre pressbes que
favorecem e pressbes que contrariam o mesmo. As pressdes que favorecem a filtragdo, a
movimentagao de agua e solutos através da parede capilar glomerular para a capsula de

Bowman s&o a pressao hidrostatica (PH) nos capilares glomerulares e a pressao oncoética no
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filtrado; as pressdes contrarias sdo a pressao oncética capilar e PH do filtrado [41-43]. Uma vez
que as proteinas de grande peso molecular ndo sao filtradas, a presséo oncoética no filtrado é tao
baixa que a sua contribuicdo para o processo de filtragdo é praticamente insignificante [41].
Assim, a filtragdo ocorre quando a PH é maior nos capilares do que dentro da capsula de
Bowman e esta diferenca de PH é maior que a pressao oncoética capilar [46].

A TFG é determinada pelo equilibrio das pressdes hidrostatica e osmoética ao nivel da
membrana capilar e pelo coeficiente de filtragado (Kf) que € o produto da area de superficie com
a permeabilidade dos capilares [42]. A medicdo da TFG a nivel do corpusculo renal € um
parémetro Util para avaliagdo da fungéo renal, sendo expressa em mililitros de filtrado glomerular
formado por minuto por quilo de peso vivo (mm/min/Kg) [42; 46]. A taxa de produgao de urina

pode ser controlada, em parte, controlando a TFG [46].

2.2.1.1 Regulacéo da taxa de filtracdo glomerular

Os rins tém a capacidade de manter a TFG a um nivel relativamente constante,
independentemente das variagdes da pressdo sistémica sanguinea e do fluxo sanguineo renal.
A presséo arterial sanguinea e o volume intravascular sao regulados por via hormonal, através
do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA). Por sua vez, o rim possui uma propriedade
intrinseca, referida como autorregulagéo renal, que através de dois sistemas autorreguladores,

o reflexo miogénico e o feedback tubulo glomerular, regula a perfusao capilar glomerular [42; 43].

O reflexo miogénico ¢é ativado pelas alteracdes da pressao de perfusdo glomerular e regula
o fluxo sanguineo e a TFG. Quando ha um aumento da pressao de perfusdo glomerular, ocorre
um aumento da tensdo da parede arteriolar que provoca como resposta uma constrigdo da
arteriola aferente. Consequentemente, o fluxo sanguineo renal e a PH capilar diminuem, o que
resulta numa diminuicdo da TFG. O reflexo de vasoconstricdo esta associado a despolarizagéo
das células do musculo liso vascular e a entrada de calcio (Ca?*) que estimula a contragéo das
mesmas [42]. Por outro lado, quando ha uma diminuigdo da pressao de perfusdo glomerular, ha
menos tensao na parede arteriolar que leva a dilatacdo da mesma. Consequente, ocorre

aumento do fluxo sanguineo e da PH glomerular que aumentam a TFG [43].

O feedback tubulo glomerular é ativado por mudangas no fluido tubular. Um aumento da
TFG pressupde um aumento no fluxo do fluido tubular e consequentemente uma maior
concentragao de ides de sodio (Na™) e cloro (Cl") a chegar as células da macula densa. A chegada
destes ides as células da macula densa provoca despolarizagado celular e libertagao de
adenosina trifosfato (ATP). Alibertagao de ATP leva a diminuicdo da TFG através de mecanismos

ainda nao compreendidos que suprimem a libertagdo de renina, aumentam a resisténcia na
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arteriola aferente, diminuem a presséo de perfusdo capilar glomerular, promovem a contragao
celular mesangial e diminuem a area de superficie e permeabilidade glomerular. Por sua vez, um
aumento da concentragdo de Na* e Cl no tubulo distal estimula as células da macula densa a
produzir 6xido nitrico e prostaglandinas-E2, agentes vasodilatadores, que ajustam a contracéo
arteriolar e mesangial e bloqueiam o feedback tubulo glomerular, prevenindo uma redugéo
excessiva da TFG [42].

O SRAA tem também um papel importante na regulagéo da TFG e do fluxo sanguineo
renal. Quando a pressao de perfusao renal diminui, as células justaglomerulares libertam renina
que catalisa a transformagéo de angiotensinogenio, produzido no figado, em angiotensina |. Esta
é posteriormente convertida em angiotensina Il pela enzima conversora de angiotensina que se
encontra maioritariamente do endotélio vascular pulmonar, mas também no endotélio vascular
dos rins. A angiotensina Il € um potente vasoconstritor, aumentando a pressdo sanguinea
sistémica e pressao de perfusao renal. Adicionalmente, a angiotensina Il promove a reabsorgao
tubular de sédio e de agua e estimula as glandulas adrenais a libertar aldosterona e a hipdfise a
secretar a hormona antidiurética (ADH). Nos tubulos coletores a aldosterona promove a
reabsorcéo de agua e sédio e a ADH provoca a reabsorgdo de ureia e agua. Desta forma, o
volume intravascular aumenta, elevando a pressao arterial e a pressao de perfuséo renal. O
aumento da perfusdo renal e da concentracdo de angiontensina Il plasmatica promove a

ocorréncia de um feedback negativo que inibe a libertagédo de renina [42; 51].

2.2.2 Transporte tubular

Os tubulos renais sdo responsaveis por manter o equilibrio hidroeletrolitico, garantir a
reabsorcédo e a secregdo de substéncias, controlar o equilibrio acido-base e a regulagéo

eletrolitica [52].

Apos a filtragdo glomerular, os capilares peritubulares apresentam uma alta presséo
oncotica como resultado da filtragdo seletiva de agua e solutos e da retengao de proteinas. Estes
capilares tém uma baixa resisténcia sendo a PH também baixa. Estas duas condigbes favorecem
a reabsorgéo tubular que se traduz num movimento de solutos e agua do fluido tubular para os
capilares peritubulares e que se classifica como transcelular (através das células) ou paracelular
(através dos espacos juncionais entre as células). Os solutos reabsorvidos incluem, entre outros,
aminoécidos, glicose e ides Na*, potassio (K*), Ca®*, bicarbonato (HCOs’) e CI-. A agua, por

osmose, acompanha estes solutos [51; 53].

Por sua vez, a secregdo, definida como movimento de solutos do sangue ou de

substancias produzidas nas células tubulares para o fluido tubular, € um processo importante
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para algumas substancias como o ido hidrogénio (H*), K* e amdnia (NH4*) [53].

Para a maior parte das substancias que sao ativamente reabsorvidas ou secretadas no
nefrénio, existe uma velocidade maxima para esses movimentos que se designa de transporte
maximo. Este limite é estabelecido pela saturagcdo dos sistemas especificos envolvidos no
transporte. Tomando como exemplo a glucose que é reabsorvida na sua totalidade, na presenca
de hiperglicemia os transportadores da glucose atingem a sua saturagéo e a glucose surge na
urina [51; 53].

No final deste processo, o filtrado que forma a urina possui elevadas concentragdes de

ureia, creatinina e potassio, bem como de outras substancias toxicas [53].

2.2.2.1 Tubulo contornado proximal

Todas as células epiteliais ao longo do tubulo renal realizam processos de reabsorgao,
mas as células do TCP sao as que mais contribuem para este processo, reabsorvendo cerca de
60% das substancias filtradas. Neste segmento os processos de reabsorgéo sao independentes

do estado fisiologico do animal [53].

No TCP, uma grande parte do transporte de substancias do fluido tubular para o sangue é
acionada pelo transporte ativo de Na*, por uma bomba Na*/K* ATPase localizada na membrana
plasmatica basolateral. Abomba Na*/K* ATPase desloca trés ides Na* para o fluido intersticial e
dois ides K* para o interior da célula. Desta forma gera-se um gradiente eletroquimico entre as
células epiteliais e o fluido tubular, favorecendo a passagem por difusao facilitada de Na* do

fluido tubular para as células (figura 10) [53; 54].

O movimento do Na* para o interior da célula é acompanhado pelo movimento de outros
solutos na mesma direcdo (cotransporte) ou na dire¢do oposta (contratransporte). Desta
maneira, através do mecanismo de cotransporte, ocorre a passagem de glicose, aminoacidos,
fosfato, sulfato e citrato. A concentragdo destas substancias aumenta a nivel intracelular,
possibilitando o seu movimento para o sangue, tanto por difusdo passiva como facilitada (figura
10) [53; 54].

No TCP ocorre a reabsorgéo de 60 a 85% do HCOz3 filtrado, um importante tampao no
organismo, impulsionada de forma indireta pelo gradiente de Na*. As células epiteliais tubulares
segregam ides H+ que, através do mecanismo de contracorrente com o Na*, passam para o
fluido tubular onde se combinam com o HCOgs" filtrado para formar agua (H20) e didxido de

carbono (COz2). O CO:2 difunde-se passivamente através da membrana plasmatica apical para
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dentro da célula, onde sofre hidroxilagdo com os ides OH- doados pela agua, levando a formagao
de H* e HCOg3. Assim, como referido, o H+ é transportado para o fluido tubular através do
mecanismo de contracorrente com o Na* e o HCOs movimenta-se através da membrana
plasmatica basolateral para o sangue (figura 10) [51; 54]. Areabsor¢éo passiva de Cl'no TCP &
também indiretamente controlada pela bomba Na* /K* ATPase. A medida que Na*, HCOgs,
glucose, aminoacidos e outros solutos sdo reabsorvidos, a concentragéo de Cl- no fluido tubular
aumenta, estabelecendo um gradiente quimico que favorece a sua reabsorgao (figura 10). Neste
segmento ocorre também a reabsorgéo de cerca de 65% do Ca?*, por difusdo passiva. Os
péptidos e proteinas de baixo peso molecular também sédo reabsorvidos. Uma grande parte dos
péptidos é degradada em aminoacidos por peptidases presentes na bordadura em escova do
TCP, sendo posteriormente reabsorvidos por processos de cotransporte com o Na*. As proteinas
de baixo peso molecular ligam-se a recetores especificos, a megalina e a cubilina, sendo
reabsorvidas por endocitose. Posteriormente, sdo degradadas por enzimas proteoliticas nos
lisossomas celulares e os aminoacidos resultantes retornam para a corrente sanguinea [39; 43;
53; 54].

O TCP secreta para o fluido tubular uma grande variedade de i6es organicos incluindo H*,
residuos metabdlicos enddégenos como sais biliares, creatinina e prostaglandinas e ainda drogas
ou toxinas exégenas como antibidticos, diuréticos e analgésicos. A secrecao tubular desempenha
um importante papel na depuracdo deste tipo de substancias do sangue [54]. A formacao e
secregdo do NH4* a nivel renal é um fendmeno de elevada importancia na manutengédo do
equilibrio acido-base. Nas células do TCP, o aminoacido glutamina é metabolizado, produzindo
NH,* e HCOs. O NH,* liga-se ao H* e é transportado para o fluido tubular através do
contratransporte com o Na* na membrana apical. Por sua vez, o HCO3 move-se através da
membrana basolateral para a corrente sanguinea. A produgdo e a secre¢do de NHs" no TCP
aumenta durante a acidose e o aumento resultante do HCO3 do sangue ajuda a elevar o pH. Por
outro lado, durante a alcalose a formagao de NH," diminui e a diminuigéo resultante do HCO3 do

sangue ajuda a baixar o pH [55].

2.2.2.2 Ansa de Henle

A producao de urina num cao hidratado, com fluidoterapia de manutencao e sem perdas
extra renais deve ser na ordem de 50ml/Kg/dia ou pelo menos de 1 a 2mi/Kg/h. A capacidade do
rim de concentrar a urina baseia-se no principio fisico de multiplicagdo em contracorrente, o qual
tem por base anatémica a disposi¢gao em contracorrente dos ramos ascendente e descendente

da ansa de Henle e a sua associagdo com os DC (figura 9) [56].
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A ansa de Henle penetra na medula renal, contém um fluido essencialmente isoténico em
relacdo ao plasma e esta rodeada pelo fluido intersticial hiperténico. O seu segmento fino
descendente é altamente permeavel a agua, porém impermeavel ao Na* e ao CI". Desta forma a
agua movimenta-se para o fluido intersticial aumentando a osmolaridade do fluido tubular (figura
9) [57].

Por sua vez o segmento fino ascendente é impermeavel a agua e permeavel ao Na* e CI
. Assim, os ides difundem-se do fluido tubular para o fluido intersticial, diminuindo a osmolaridade
do primeiro e garantindo a reabsorcéo de agua e Na* pelos segmentos finos. Os segmentos finos
sdo também permeaveis a ureia e, estando em elevada concentragcdo no fluido intersticial,

transfere-se para o fluido tubular (figura 9) [57].
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47



2.2.2.3 Segmento espesso ascendente da ansa de Henle e tubulo con-

tornado distal

No segmento espesso ascendente da ansa de Henle e no tubulo contornado distal ocorre
a reabsorgao de ides Na*, Cl,, Ca?* e magnésio (Mg?*) contra o seu gradiente de concentragao.
Tal como sucede no TCP, o Na*intracelular é transportado ativamente para os capilares, por
meio da bomba Na*/K* ATPase, gerando-se um gradiente eletroquimico. Desta forma ocorre a
passagem de Na*, K* e CI- do fluido tubular para a célula por cotransporte do K* e CI- com Na*.
Por sua vez, de acordo com o gradiente quimico e de concentragao, o Cl" intracelular difunde-se
para o fluido intersticial enquanto o K* difunde-se para o fluido tubular. Na sequéncia, catides

Ca?* e Mg?* sdo reabsorvidos por difuséo (figura 10).

Nestes segmentos, a reabsor¢cdo de sais ndo é acompanhada por uma reabsorcao de
agua devido a sua impermeabilidade, originando um fluido tubular hipoténico. A diluigao do fluido

tubular ocorre independentemente do estado fisiolégico do animal [46; 54].

2.2.2.4 Ducto coletor

Areabsorcao do Na* e Cl-no DC é mais uma vez estabelecida pelo gradiente eletroquimico
gerado pela bomba Na*/K* ATPase. Por sua vez, contrariamente aos segmentos anteriores, o
Na* passa do fluido tubular para o interior das células através dos canais de Na* e torna o fluido
tubular eletricamente negativo, potenciando a reabsor¢do do CI. O ambiente intracelular
promove a passagem de K* para o fluido tubular através de canais respetivos. Com a finalidade
de ajustar a concentracdo de K*, estes canais podem ser inibidos, evitando a perda do ido para
o fluido tubular (figura 10) [54].

Apesar do TCP ter uma elevada capacidade secretora de H* e reabsorver cerca de 90%
do HCOs filtrado, o pH do fluido tubular permanece praticamente inalterado apds chegar a este
segmento. E o DC que possui a capacidade de excretar urina com pH marcadamente diferente
do pH do plasma, sendo que a taxa de secrecéo acida pelo DC determina o pH final da urina e
a excrecgdo efetiva de acido pelo rim [55]. Apenas a porgédo final do DC é permeavel a ureia,
sendo reabsorvida por estimulacdo da ADH e seguida da reabsor¢do de agua (figura 10). A

permeabilidade do DC a agua é regulada pela ADH determinando a osmolaridade da urina [57].

As respostas homeostaticas especificas sdo controladas em grande parte por hormonas,
incluindo angiotensina Il, aldosterona, ADH, endotelina-1, péptido natriurético atrial, hormona da

paratiroide, calcitriol e calcitonina. A angiotensina Il permite a reabsorgdo de Na* no TCP,
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segmento espesso ascendente da ansa Henle, TCD e DC, ligando-se a recetores especificos de
angiotensina Il nestes locais. A aldosterona € uma hormona mineralocorticéide produzida pelo
cortex adrenal. A sua producdo é estimulada na presenga de hipotensdo e hipercalemia e
promove a reabsorcdo de Na* e, consequentemente, de agua ao nivel das células dos
segmentos conetores e DC. AADH é uma hormona sintetizada por neurénios no hipotalamo e
libertada quando ha deplegao de volume, hipotensao ou desidratagao. Nestas situagdes promove
a reabsorcao de Na* no segmento espesso ascendente da ansa de Henle e DC e é acompanhada
pela reabsorgéo de agua nos DC. AADH estimula também a reabsorgéo de ureia na porgéo final
do DC, a unica porgéo permeavel a mesma. O 6xido nitrico € um gas produzido pelo catabolismo
da L-arginina nas células epiteliais renais e endotélio renal e promove a excrecdo de Na* e agua
em varios segmentos tubulares. A endotelina-1 € uma hormona peptidica produzida no segmento
espesso ascendente da ansa de Henle, DC, células endoteliais renais e que se liga a recetores
no TCP, DC e segmento espesso ascendente da ansa de Henle aumentando a excregédo de Na*,
ClI- e agua por mecanismos mediados pelo 6xido nitrico e prostaglandinas [54]. O péptido
natriurético atrial é produzido no atrio cardiaco quando ocorre distensao atrial e provoca inibigao
da libertagdo de renina e aldosterona e aumento da excregdo de Na* renal. A hormona da
paratiroide diminui a reabsorgao de fosfato e aumenta a sua excregao a nivel TCP. Na presenca
de hipocalcemia, a hormona da paratiroide € libertada afetando os ossos, intestino e rins,
aumentando a concentragédo plasmatica de Ca?*. Também estimula, no TCP, a conversédo da
vitamina D na sua forma ativa, a qual se liga a recetores no TCD e segmento conetor,
aumentando a reabsorgdo de Ca?*. A calcitonina aumenta a reabsor¢do do Ca no segmento

espesso ascendente da ansa de Henle e no TCD [54; 57].
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3. Proteindria renal

O termo proteinuria refere-se a presencga de qualquer tipo de proteina na urina, sendo que
a albumina é a proteina predominante na urina de caes e gatos saudaveis ou doentes renais
[36]. Fisiologicamente, quantidades de proteina na ordem de 1mg/dL podem ser encontradas na
urina de cées e gatos. Desta forma, quando estao presentes quantidades superiores de proteina
na urina, determinamos a presencga de proteinuria. E uma desordem comum no c&o e no gato e
quando tem origem renal pode indicar a presenca de DR [35]. A proteinuria renal implica que na
sua origem esteja presente uma falha na fungéo renal e/ou a inflamagao do parénquima renal,

podendo, no entanto, ser uma causa de progressao intrinseca da leséao [39].

3.1 Patofisiologia

Como referido anteriormente, os glomérulos restringem a filtragdo da maioria das
proteinas em fungdo da sua dimensdo e, em menor extensdo, da sua carga elétrica [51]. O
plasma contém cerca de 400 mg/dL de albumina enquanto o filtrado glomerular de caes e gatos
saudaveis contém apenas 2 a 3 mg/dL, ainda que posteriormente ocorra reabsorgao tubular e

redugdo destas quantidades para valores inferiores a 1mg/dL [36; 37; 39].

A proteinuria renal é frequentemente desencadeada por um aumento da filtragdo
glomerular de proteinas plasmaticas, associada a hipertensao glomerular, disfungdo endotelial
ou perda da integridade de alguma das estruturas da barreira de filtragao [36-39]. Caes e gatos
submetidos a nefrectomia subtotal mostraram um aumento na pressao capilar glomerular e,
consequente, um exacerbar da proteinuria. Caes e gatos hipertensos, comparativamente a
animais normotensos, também mostraram maior propensdao para o desenvolvimento de
proteinuria [40]. A proteinuria renal pode também ter origem na diminui¢do da reabsorg¢ado de
proteinas do filtrado glomerular ou no aumento da secrecao de proteinas pelas células epiteliais
tubulares, devido a doenga tubular (DT) [36-38; 40]. As células epiteliais tubulares sintetizam
algumas proteinas como a uromodulina (Tamm-Horsfall) e a cauxina, que sédo excretadas pela
urina [58]. Para além de doenga glomerular (DG) e da DT, a proteinuria também pode ter origem
em doencas inflamatérias ou infiltrativas do rim. Assim, a proteinudria intersticial ocorre na
presenca de uma inflamagao aguda do parénquima renal associada a DR aguda, como seja no

caso de pielonefrite, leptospirose ou necrose tubular aguda [36-39].

A proteinuria é consequéncia de DR mas também conduz a uma perda adicional de tecido
renal funcional. As proteinas filtradas em quantidade excessiva podem acumular-se no espacgo

intersticial glomerular, estimular a proliferacdo celular mesangial e aumentar a produgédo de
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matriz mesangial [59-61]. O excesso de proteinas no filtrado glomerular pode também ser téxico
para as células epiteliais tubulares uma vez que quando a capacidade de reabsorgéo tubular
proteica é ultrapassada, pode ocorrer uma inflamacao intersticial, fibrose e morte das células
tubulares renais através de diferentes mecanismos. Estes incluem obstrugdo tubular com
cilindros proteicos, rutura lisossomal por excesso de processamento, producao de citocinas e
fatores de crescimento, lesdes mediadas por proteinas do complemento e lesbes peroxidativas,
através do contacto das células tubulares com transferrina que promove o aumento de captagéo

de ides de ferro, catalisando a formacao de radicais de oxigénio reativo [59; 61; 62].

Desta forma, a proteindria renal persistente resultante de DR pode contribuir para a
progressdo da mesma e também ser responsavel por algumas consequéncias fisiopatolégicas
como a hipertensao sistémica, hipoalbuminemia, diminuicao da pressao oncotica plasmatica,

hiperlipidemia, hipercoagulagdo, perda de massa muscular e perda de peso [48].

3.2 Importancia clinica

A DRC ¢ definida como uma alteragao estrutural e/ou funcional de um ou de ambos os
rins, sendo uma doenga comum no cdo e no gato. E uma doenga geralmente progressiva e
irreversivel e possui multiplas causas possiveis (malformagdes congénitas, infecées bacterianas,

hipertensédo, doencas imunomediadas e parasitarias) [20].

O diagndstico de DRC é baseado na identificacdo da diminuicdo da funcéo renal
caracterizada por azotemia e isostenuria, incapacidade de remover residuos nitrogenados e
incapacidade de concentrar urina, respetivamente [63]. Devido a grande reserva funcional dos
rins e a hipertrofia compensatéria dos nefrénios funcionais, a diminuigcdo da funcao renal é
detetada normalmente quando ocorre uma substancial perda da mesma, ou seja, quando cerca
de 70% dos nefrénios estdo disfuncionais. Assim, muitos animais sdo diagnosticados apenas
quando ocorre manifestagao clinica e esta presente um estado avangado da doenga, ja numa
fase em que a perda da fungéo renal é irreversivel [63; 64]. A progressdao de DRC para uma
insuficiéncia renal esta associada a uma elevada taxa de morbilidade e mortalidade em cées e
gatos [62]. Desta forma, a detecéo precoce de DR € crucial para a qualidade de vida do animal
e permite iniciar terapias que atrasam a progressao da doenga de forma a prevenir a insuficiéncia

renal, podendo aumentar o tempo e a qualidade de vida do doente [63; 64].

A proteinuria persistente, definida como proteinuria detetada em trés ocasides diferentes
com um intervalo de duas a trés semanas, sendo de origem renal, € considerada um importante
marcador de diagnéstico de DR em caes e gatos [62]. Como ja foi referido, para além de ser um

indicador precoce de DR esta ainda associada a progressdo da mesma em humanos, caes e
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gatos e uma grande magnitude de proteinuria corresponde a um maior risco de ocorréncia desta
progressao [24; 60; 61; 64-66]. Em gatos com DRC, tanto a presenga de elevadas concentragdes
plasmaticas de creatinina como a presenca de proteinuria séo fatores de risco, para a diminuigédo
do tempo de vida [21; 24]. Por sua vez, caes com DRC e proteinuria (racios PCU>1) apresentam
um risco de crises urémicas e mortalidade aproximadamente trés vezes superior a cades com
DRC néo proteinuricos [39]. Desta forma, animais com DRC que apresentem proteinuria, tém um
prognéstico pior e uma esperanga média de vida reduzida, comparativamente a animais com

DRC néo proteinuricos [49].

A detegdo de proteinuria pode ser uma ferramenta util no diagnéstico de DR, de forma
precoce e na prevengao da evolugdo da mesma, sendo importante consciencializar os
veterinarios para a necessidade da sua detegao, avaliagdo, monitorizagao e tratamento em caes

e gatos [35].

4. Analise de urina

O método utilizado para a recolha de urina, o recipiente usado, o tempo entre a recolha e
analise e a manipilagdo e armazenamento da amostra neste periodo de tempo sao fatores que
podem afetar os resultados obtidos e as interpretagbes dos mesmos [67]. E importante ter
informacéao sobre o paciente e as medicagdes que possam ter sido administradas recentemente,
como sejam corticosteroides, antibiéticos, diuréticos ou agentes de contraste radiografico, que
podem alterar os resultados [68].

4.1 Métodos de recolha de urina

Existem quatro métodos tradicionalmente utilizados na recolha de urina: mic¢do natural,
compressao vesical, algaliacdo e cistocentese. Em qualquer um destes métodos, o objetivo é a
obtencdo de uma amostra com boa qualidade e com poucos riscos ou complicagbes para o
doente [67].

A micgao natural € o método mais comodo, menos invasivo e com menos riscos para o
animal. Idealmente a primeira urina deve ser rejeitada devido a elevada contaminagcdo com
bactérias, células e detritos do trato urogenital, pele ou pelo. Este método pode ser complicado
quando é necessaria obtengao de urina de gato. Assim a urina pode ser obtida a partir de uma
caixa de areia, recorrendo a areia hidrofébica. Assume-se que todas as amostras colhidas por
este método possam estar contaminadas com bactérias, células e detritos da uretra, vulva ou
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prepucio [67]. Mesmo assim, pode ser usada para a medi¢do da DU, tira reativa de urina e
eventualmente o PCU se a amostra foi colhida, manuseada e armazenada apropriadamente. No
entanto, e caso seja encontrada alguma alteracdo nos resultados da analise urinaria, é
aconselhado a confirmagao dos mesmos através de amostras colhidas por outros métodos,

preferencialmente, por cistocentese [67; 69].

A compressao vesical é util em pacientes pequenos, calmos e cooperativos, mas nao € o
método recomendado na maioria das situagdes. Além de poder ser doloroso ou traumatico, pode
originar complicagdes secundarias caso a compressao nao seja acompanhada por relaxamento
do esfincter uretral, provocando refluxo de urina, possivelmente contaminada com bactérias,

para os ureteres atingindo a pélvis renal [67].

A algaliagdo pode ser traumatica se o procedimento nio for feito com cuidado ou se forem
utilizadas algalias de diametro inapropriado, provocando hemorragia e possiveis infecdes
iatrogénicas. Desta forma, as amostras urinarias podem estar contaminadas com sangue,

bactérias e células do trato urogenital inferior [67; 69].

A cistocentese, comparativamente a algaliagdo, € um método melhor tolerado pelos
animais e que produz menos risco de infe¢ao iatrogénica. A interpretacao dos resultados por este
método é mais facil e a fiabilidade dos mesmos é maior, uma vez que o mesmo restringe a
contaminagao da urina com bactérias, células e detritos do TUI e genital. Uma vez realizado de
forma asséptica, este € o melhor método para realizar uma cultura bacteriana. Mesmo podendo
provocar microhematuria, tipicamente resulta em <20 eritrécitos por campo de 400x de ampliagéo
no exame de sedimento urinario [67]. A cistocentese deve ser evitada em suspeita de piometra
e em casos de doenga prostatica uma vez que pode ocorrer refluxo de exsudado inflamatério

para a bexiga [37].

4.2 Horadarecolhada urina

Apesar da recolha urinaria poder ser efetuada a qualquer hora, as suas caracteristicas
alteram-se ao longo do dia. Para facilitar a interpretacdo dos resultados da analise urinaria, é

importante saber a hora da recolha e se 0 animal comeu ou bebeu agua antes da mesma.

Nos canideos normalmente a primeira urina da manha, corresponde ao periodo de tempo
maior que o animal passou sem ingerir agua ou alimento logo a DU desta amostra reflete melhor
a capacidade de concentragao urinaria pelos rins. Assim, a melhor amostra urinaria para avaliar
a fungao renal é a primeira urina da manha. Por sua vez, para avaliagéo citolégica da urina, é
preferivel uma amostra formada recentemente na bexiga em vez de uma amostra de urina que
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esteve armazenada por um longo periodo de tempo [67; 70].

4.3 Manipulacédo e armazenamento da amostra urinaria

A analise de urina (DU, tira reativa urinaria e sedimento urinario) deve ser realizada o mais

rapidamente possivel apds a recolha da amostra [67; 69].

Assim, a analise de urina deve ser feita a partir de uma amostra fresca, idealmente em
menos de uma hora apdés recolha, uma vez que o armazenamento prolongado a temperatura
ambiente pode resultar numa degenerescéncia celular, alteracdo de cristais, crescimento
bacteriano e surgimento de artefactos secundarios como aumento do pH e diminuicao da
concentragao de glucose [69; 70]. Por sua vez, amostras expostas a luz e ao ar podem sofrer

alteragbes na sua composicao, resultado de fotodegradagao, oxidagao ou evaporagao [69].

Caso a analise de urina ndo possa ser realizada até cerca de uma hora apds a sua recolha,
deve ser refrigerada de forma a atrasar o crescimento bacteriano e preservar os componentes
celulares. A refrigeragdo pode causar a precipitacdo de alguns solutos, principalmente em
amostras de urina com DU elevada, levando a formagao cristais. Pode também inibir reacdes
enzimaticas na tira reativa de urina e aumentar a DU, ja que urina fria € mais densa. Estas
alteragdes podem levar a uma interpretagao errénea dos resultados da analise urinaria. Assim,
€ importante saber as condi¢des as quais as amostras foram sujeitas e as amostras refrigeradas

devem atingir a temperatura ambiente antes de serem sujeitas a analise [70; 71].

5. Testes semi-quantitativos para pesquisa de proteinuria

Existem diferentes métodos para detetar proteindria em cées e gatos. Na analise de urina
de rotina para detegao de proteinuria, utilizam-se testes semi-quantitativos como a tira reativa
urinaria e o teste do acido sulfossalicilico (SSA) [62]. Estes testes s&do subjetivos podendo existir

algumas variagdes nos resultados obtidos por individuos e laboratérios diferentes [39].

5.1 Tirareativa de urina

As tiras reativas de urina sdo utilizadas normalmente como primeira abordagem

diagnostica de proteinuria [36; 72]. E um teste colorimétrico, pouco dispendioso e facil de usar,
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mede principalmente a albumina e deteta concentragdes a partir de aproximadamente 30 mg/dL
[37; 49; 72]. Este método apresenta resultados desde negativo até 4+ sendo que a interpretagcao
de reagdes positivas tradicionalmente se traduz em 1+ correspondente a 30mg/dL, 2+ a
100mg/dL, 3+ a 300mg/dL e 4+ a 1000mg/dL [58; 69].

O teste deve ser realizado a partir de uma amostra de urina bem homogeneizada e nao
centrifugada [68]. Os resultados podem ser obtidos por inspegédo visual da tira ou por
instrumentos de analise automatica. Estudos mostram existir uma semelhanga entre os dois
métodos, em termos de resultados, facilidade de uso e tempo de resposta. Uma vantagem do
método automatizado é a capacidade de transmitir os resultados eletronicamente para o sistema
de informagao, que ndo s6 economiza tempo, mas também reduz a possibilidade de erro na

transcri¢gdo dos resultados [73].

A sensibilidade e especificidade para a dete¢do de proteiniria sao relativamente baixas
com esta metodologia, sendo mais baixas em gatos do que em caes [36; 37; 49]. A utilizacdo da
tira reativa de urina para pesquisa de proteindria pode resultar em falsos negativos caso a
amostra contenha urina acida, diluida, com baixas concentragdes de proteina ou caso esteja
presente outro tipo de proteina que ndo a albumina, como as proteinas de Bence-Jones [36; 37;
69; 72]. Por sua vez, resultados falsos positivos podem ocorrer com urina alcalina (pH 28.0),
urina deixada em contacto com a tira reativa tempo suficiente para que ocorra remogéo do
reagente da tira ou urina muito concentrada ou pigmentada, ja que as tiras reativas utilizadas em
medicina veterinaria sdo geralmente produzidas para urina humana que raramente é tao

concentrada como a urina de c&o ou gato [49; 62; 69].

Um resultado positivo para proteindria deve sempre ser interpretado em conjunto com o
valor da DU. A urina com DU elevada pode originar resultados falsos positivos uma vez que a
concentragao de proteina normalmente encontrada na urina esta proporcionalmente aumentada.
Um resultado positivo para proteinuria de 1+ na tira reativa pode nao significar proteinuria

patolégica em amostras de urina hiperestenurica [69].

A urina de gatos contém cauxina, uma glicoproteina proveniente da secrecéo tubular, que
interage com o reagente da tira reativa originando resultados falsos positivos. A sua produgéao é
influenciada pelo sexo e idade do gato, sendo que gatos mais velhos e inteiros apresentam maior
concentragédo de cauxina na urina. Miyazaki descreveu o desenvolvimento de uma técnica que
remove mais de 90% de cauxina da urina, utilizando uma lectina aglutinante lens culinaris. Esta
lectina tem uma influéncia minima sobre outras proteinas da amostra urinaria, possibilitando

assim uma avaliagdo mais precisa de proteindria em gatos através de tiras de urina [74; 75].
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5.2 Teste do acido sulfossalicilico

O teste SSA é realizado misturando quantidades iguais de sobrenadante de urina e de
SSA a 3% a 5% num tubo de ensaio [36; 37]. As proteinas presentes na urina sdo desnaturadas
pelo acido e o precipitado resultante provoca um aumento da turbidez, o qual € comparado com
solucdes padrdo conhecidas e assim classificado numa escala de 0 a 4+, que corresponde
respetivamente a 5 e 100mg/dL [36; 37; 64]. Para além de albumina, este teste é capaz de detetar

globulinas e proteinas de Bence-Jones [37; 76].

Resultados falsos positivos podem ocorrer se a urina tiver agentes de contraste
radiografico, penicilina, cefalosporina, sulfisoxazol ou conservantes de urina como timol [37; 39;
49]. O teor de proteina pode também ser sobrestimado com o teste SSA se a urina n&o for
centrifugada e for analisada urina turva [39]. Por sua vez, resultados falsos negativos podem

ocorrer com urina alcalina ou diluida [62].

5.3 Microalbuminuria

O Early Renal Damage (ERD) é um teste imunoldgico que utiliza anticorpos especificos
para a albumina de caes e gatos [36; 49]. Para que diferentes concentragbes urinarias nao
influenciem a concentracao de albumina, a amostra urinaria deve ser diluida para uma DU padrao
de 1.010 [37; 38; 60; 76]. E um teste que permite detetar microalbuminuria (MA), definida como
a concentracao de albumina na urina superior ao normal (1 mg/dL) e inferior ao limite de detegéo
da tira reativa de urina (30 mg/dL) [38; 63; 77]. Os resultados positivos sdo subjetivamente
classificados como positivo baixo, medio, alto ou muito alto, baseados na intensidade da reagao
[58; 62]. Resultados falsos negativos podem ocorrer quando existe proteina na urina que néo

seja albumina, estando reportada uma especificidade de 100% [76].

Pensa-se que a MA é uma evidéncia precoce de DR, podendo assim prever uma DR que
ainda nao seja visivel quer clinicamente, quer através de processos analiticos [64]. A detegao de
MA é um indicador sensivel de DR precoce em humanos e em varios modelos de DR canina
[63]. No entanto deve ser interpretada com cautela uma vez que também é observada em caes
e gatos com doengas sistémicas que podem alterar a permeabilidade glomerular das proteinas
plasmaticas. As condicoes reportadas em cdes com MA incluem doengas infeciosas,
inflamatdrias, neoplasicas, metabdlicas e cardiovasculares [36; 60]. Assim, para interpretacao de
um resultado positivo para MA, é importante ter em consideracao a histéria clinica, possiveis
sinais clinicos, analises clinicas e analise do sedimento urinario [37]. Em seres humanos a MA

reflete a presenga de hipertensdo glomerular ou disfuncao celular endotelial e € um indicador
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precoce de DR em pessoas com hipertensao sistémica ou DM, sendo também observada em
casos de doencas sistémicas associadas a glomerulopatias. Em caes com nefropatia hereditaria,
em que um defeito no colagénio tipo IV da MBG leva a uma rapida e progressiva DR e na qual
lesdes ultraestruturais na MBG se tornam aparentes as oito semanas de idade, a MA persistente
foi detetada entre as oito a 23 semanas de idade e correspondeu ao aparecimento de proteinuria

0-16 semanas depois [60].

Num estudo realizado para avaliar a prevaléncia de MA em cées e gatos, a prevaléncia de
MA em caes saudaveis foi de 19%. Em contraste, a prevaléncia de MA foi de 36% em caes
clinicamente doentes e de 76% em caes geneticamente predispostos a desenvolver DG, dos
quais 43% posteriormente desenvolveram racios PCU anormais [60; 63]. Por sua vez, em gatos
aparentemente saudaveis, a prevaléncia de MA foi de aproximadamente 15%, enquanto em
gatos clinicamente doentes foi superior a 40%, resultados concordantes com os obtidos em cées.
Parece haver uma correlagao entre o aumento de idade e a presenca de MA, talvez pelo avancgar
da idade aumentar a prevaléncia de DRC [60; 72].

A atividade fisica em humanos pode provocar MA transitéria. Um estudo com o objetivo de
determinar se 0 mesmo acontece em caes concluiu que, o exercicio brando a moderado, que
pode ser comparado a uma ida ao veterinario, ndo alterou as concentragdes de albumina urinaria.
Por sua vez, esta pode ser alterada por outros fatores como o tipo de exercicio e a intensidade
do mesmo. O stress e a consequente libertacdo de catecolaminas pode afetar a albuminuria e
de facto, quando os caes foram sujeitos a uma nova experiéncia, neste caso o exercicio em
piscina, mostraram um aumento na taxa de excrecao de albumina, a qual diminuiu nas sessdes
posteriores. Outro estudo em caes esplenectomizados, nos quais as concentragbes de
catecolaminas s&o maiores, 0 exercicio provocou um aumento da excre¢ao de albumina urinaria
[63].

5.4 Interpretacédo de resultados

Uma vez que a tira reativa de urina possui baixa especificidade para pesquisa de
proteinudria, muitos laboratérios utilizam o teste SSA para confirmar um resultado positivo obtido
nestas [36; 37; 49].

Relativamente a amostras de urina canina, quando o resultado da tira reativa é 1+ deve
ser realizado o teste SSA para confirmar a mesma. Caso o teste SSA seja negativo, & pouco
provavel que haja de facto proteinudria, mas caso resulte num valor 1+, devem repetir-se ambos
os testes em duas a quatro semanas e/ou confirmar com testes mais especificos como o teste

ELISA. No entanto, quando obtemos resultados de proteindria = 2+, quer pela tira reativa quer
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pelo método SSA, existe uma alta probabilidade de proteinuria efetiva [36; 37; 58; 66].

Por sua vez, para amostras de urina de felinos, tanto a tira reativa como o teste SSA tém
um fraco desempenho pela elevada ocorréncia de resultados falsos positivos, sendo
recomendado realizar sempre testes mais especificos, como o teste ELISA, para pesquisa de
proteinuria [36; 37; 66]. No entanto, ambos os testes parecem ter um bom desempenho para a
detegéo de proteinuria quando utilizados em gatos com DRC. Assim, a utilizagédo dos testes semi-
quantitativos, em urina de gatos, é importante na medida em que permite um subestadiamento
de gatos com DRC [22; 36; 78].

Relativamente a resultados do teste ERD, um resultado positivo para MA necessita ser
confirmado com novo teste sete a dez dias depois. Caso o teste continue com resultado positivo
para MA, é necessario uma monitorizagdo mais frequente de modo a verificar a persisténcia e
alteragbes de magnitude de albuminuria. Recomenda-se nestes casos, principalmente caso
ocorra um aumento da magnitude de albumindria, proceder a quantificacdo da albumina, realizar
outros testes de fungao renal para determinar se o aumento de MA esta associado com perda
de funcao renal e investigar a existéncia de doengas sistémicas, neoplasicas, infeciosas ou

inflamatdrias que possam ser a causa subjacente da MA [36; 38; 60; 76].

6. Localizacdo da proteinuria

Apods a detecao de proteinuria por métodos semi-quantitativos, € importante verificar se a
sua origem é renal. Para tal devemos excluir a presenca de outras causas de proteinuria, como
a proteinuria fisioldgica, proteinuria pré-renal e pds-renal [36; 37]. E importante ter em
consideragao a anamnese, achados do exame fisico, método de recolha da urina e o resultado

da analise do sedimento urinario [69].

6.1 Proteindria fisiolégica

A proteinuria fisiolégica ou benigna geralmente é de baixa magnitude e transitéria, uma
vez que cessa quando a causa subjacente é corrigida ou descontinuada. Embora ndo se sabendo
0 seu mecanismo exato, pensa-se que processos de vasoconstricao renal, isquemia e congestao
estejam envolvidos na sua ocorréncia. Tem sido descrita em estados de febre, convulsoes,
exposicao a temperaturas extremas, stress e exercicio extenuante. Um estudo demonstrou que
a diminuicdo da atividade fisica também pode afetar a excre¢do de proteina urinaria em céaes
[36; 37; 77].
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6.2 Proteindria patologica

6.2.1 Proteinuria pré-renal

A proteindria patoldgica pré-renal estd associada a um aumento da concentracdo de
proteinas no plasma como as imunoglobulinas de cadeias leves, hemoglobina e mioglobina que,
sendo de baixo peso molecular, sao filtradas pelo glomérulo e excedem a capacidade de
reabsorcdo tubular, sendo assim excretadas na urina. Como exemplo podem referir-se as
proteinas Bence-Jones (imunoglobulinas de cadeias leves) produzidas por células plasmaticas
neoplasicas, a hemoglobinuria quando presente um processo de hemdlise e a mioglobinuria

quando ocorre lesdo muscular [36; 49; 69; 79].

Para excluir este tipo de proteinuria é importante saber reconhecer os sinais clinicos que
o animal manifesta, juntamente com a realizagdo de parametros analiticos e exames de
diagnésticos complementares que se justifiquem, consoante a suspeita clinica. A identificacao

das proteinas na urina é também um parametro util na determinagdo da doenga subjacente [77].

6.2.2 Proteinaria pos-renal

O termo proteindria patolégica pos-renal refere-se a proteinas adicionadas a urina,
provenientes de alguma zona do trato urinario, distal ao rim. Tal pode ocorrer quando ha infegéo,
inflamacgé&o ou hemorragia do TUI e normalmente esta associada a infe¢ées bacterianas, embora
possa ter outras causas como nefrolitos e tumores. Quando esta patologia ocorre, o animal
normalmente apresenta sinais clinicos como hematuria, disuria e polaquilria e esta associada a
um sedimento urinario ativo [36; 37; 49; 77]. A proteinuria patoldogica pds-renal também pode
ocorrer devido a infe¢do ou inflamagéo do trato genital, como no caso de vaginite, metrite ou
prostatite [36; 49; 79].

Logo, é importante a avaliagdo do sedimento urinario uma vez que um resultado positivo
para proteinuria nos testes semi-quantitativos, na presenga de piluria ou hematuria, pode ter
origem numa hemorragia ou inflamagéao do trato urinario (proteindria pés-renal) e ndo numa leséo
renal (proteinuria renal) [36; 64; 79]. Pensa-se que esta associagdo é sobrestimada ja que a
presenca de hematuria e piuria tém um efeito inconsistente na concentragao de albumina
urinaria, uma vez que nem todos os caes com hematuria e piluria microscopica apresentam
albuminuria [36]. A concentragdo de albumina urinaria ndo parece tornar-se significativa até estar
presente hematuria macroscopica, correspondendo a uma analise microscépica com mais de

250 eritrocitos por campo de 400x de ampliagéo [64; 79; 80]. Por sua vez, a pilria ndo parece
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provocar uma alteragao significativa no resultado de proteinuria [64].

Assim, pacientes que apresentem um sedimento urinario ativo, a fonte da hemorragia e/ou
inflamacgéao deve ser diagnosticada e tratada e posteriormente devem sempre repetir-se os testes
de pesquisa de proteinuria para confirmar que nao existe nenhum problema renal concorrente

desencadeando proteinuria [36; 37; 79].

6.2.3 Proteindria renal

Apds exclusao de causas fisioldgicas, patologias pré-renais e pés-renais e, caso a analise
do sedimento urinario ndo seja ativa, uma DG ou DT s&o as causas mais provaveis de proteinuria
patoldgica renal [77]. Por outro lado, caso esteja presente um exame de sedimento urinério ativo,
a proteinuria pode provir de desordens inflamatérias ou infiltrativas do rim, como pielonefrite,
leptospirose ou neoplasia. Neste caso, alteragdes ao exame fisico assim como a nivel analitico
e a nivel de exames complementares, podem ser uteis na determinagéo e identificacdo da

doenca presente [35; 36; 77].

7. Sedimento urinario

Como referido, é importante proceder a analise do sedimento urinario aquando da
obteng¢ao de um resultado positivo para proteina através dos testes semi-quantitativos de modo
a excluir proteinuria de origem pdés-renal. Porém, para além desta analise ser fundamental na
localizagao renal da proteinuria, o resultado do sedimento urinario pode adicionalmente transmitir

informagdes indicativas de lesao renal, as quais serdo resumidas de seguida.

7.1 Cilindros

Os cilindros sdo constituidos por diferentes combinagbes de células e matriz
mucoproteica, sdo formados no limen tubular renal, principalmente no TCD e DC e a sua
presencga no sedimento urinario € designada cilindruria [81; 82]. Os cilindros sao o unico elemento
encontrado no sedimento urinario com origem exclusiva no rim, proporcionando uma visao

microscoépica das condi¢des dentro do nefrénio [82].
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O principal constituinte dos cilindros é a proteina Tamm-Horsfall, uma glicoproteina
normalmente secretada em pequenas quantidades pelas células epiteliais tubulares renais do
TCD e DC. Em condi¢des normais a proteina é secretada a uma taxa relativamente constante e
parece aumentar sob condi¢des de stress e exercicio, podendo contribuir para a presenca
transitéria de cilindros no sedimento urinario. Qualquer condicdo que favorega o aumento da
secregdo ou precipitagdo das proteinas Tamm-Horsfall ird promover a formagédo de cilindros.
Assim, formam-se mais rapidamente sob condi¢gdes de estase do fluxo urinario, urina acida e

concentrada e na presencga de proteinas plasmaticas, hemoglobina ou mioglobina [81].

Qualquer elemento presente no filtrado tubular, incluindo células, bactérias, granulos,
pigmentos, albumina e imunoglobulinas, pode aderir e ser incorporado na matriz mucoproteica
do cilindro. Os cilindros tomam entao diferentes designagbes conforme os seus constituintes e
representam diferentes condi¢gdes clinicas [82; 83]. Em condi¢dbes normais podem ser
observados até dois cilindros hialinos e um cilindro granular por campo de 100x de ampliagéo. O
aumento do numero de cilindros hialinos no sedimento urinario esta associado a presenga de
GN aguda, pielonefrite ou DRC, enquanto o aumento do ndmero de cilindros granulares
representa lesdo tubular renal severa [81; 82]. Por sua vez, ndo devem ser observados cilindros
de células epiteliais tubulares no sedimento de uma urina normal. A sua presencga usualmente
sugere dano renal tubular agudo, geralmente associado a nefrotoxicidade ou isquemia. Também
podem ser visualizados em pielonefrite ou nefrite aguda [81; 83]. Outros cilindros que podem ser
observados no sedimento urindrio incluem: cilindros de eritrécitos associados a dano no
glomérulo (GN) que permite a passagem através da barreira glomerular; cilindros de células
brancas sanguineas indicativos de infegdo ou inflamagao do nefrénio normalmente associados
a pielonefrite ou nefrite intersticial aguda; cilindros lipidicos visualizados principalmente em

sindrome nefrética (SN) mas também em necrose tubular e DM [81; 82].

8. Testes quantitativos para a mensuracao de proteinuria renal

Quando uma proteindria persistente é detetada através de métodos semi-quantitativos e
tem origem renal, a realizagao de métodos para sua confirmagao e quantificagdo é fundamental.
Assim, na presenga de proteinuria e apos exclusdo de origem pré-renal e pos-renal, deve-se

proceder a realizagdo de métodos quantitativos [22; 36].

8.1 Medicé&o da proteina excretada na urina em 24 horas

Este teste consiste na recolha da urina excretada pelo animal ao longo de 24 horas e
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posterior calculo da quantidade de proteina excretada no mesmo periodo de tempo. E o teste
mais preciso para quantificar a proteinuria, sendo que os valores normais em caes e gatos sdo
inferiores a 10mg/kg/dia [36]. No entanto, este é impraticavel na maioria dos casos devido a
exigéncia de uma recolha de urina durante um periodo incomportavel, optando-se normalmente
pela realizagao do racio PCU [36; 38; 78; 84].

8.2 Racio proteinalcreatinina urinaria

A determinacao do racio PCU numa unica amostra de urina elimina a necessidade de uma
recolha de urina de 24 horas uma vez que reflete com precisdo a quantidade de proteina
excretada na urina durante esse mesmo periodo [37; 38; 84]. Assim, o racio PCU tornou-se o

teste de eleigdo para medigao de proteinuria [49; 76].

O racio PCU ¢ bastante especifico mas pouco sensivel, ndo sendo recomendada a sua
utilizagdo como teste de rotina para detecéo de proteinuria em pacientes clinicamente saudaveis
[36].

Segundo as guidelines para o estadiamento de pacientes com DRC da IRIS, os animais
podem ser classificados como nao proteindricos, proteindricos borderline e proteinuricos.
Idealmente, a classificacdo deve ser baseada em pelo menos trés resultados intervalados de
duas semanas, no minimo. Os animais s&o classificados em nao-proteindricos quando o racio
PCU é <0,2 e proteinuricos quando é >0.5 em caes e >0.4 em gatos. Por sua vez, valores em
caes entre 0.2 e 0.5 e em gatos entre 0.2 e 0.4 classificam-se como proteinuria borderline. Os
doentes com proteinuria borderline devem ser reavaliados duas semanas a dois meses depois,
de modo a demonstrar persisténcia da mesma. Caso se mantenham nesta mesma categoria
devem continuar a ser reavaliados a cada dois meses. Os doentes com proteinuria devem
também demonstrar persisténcia através da reavaliagdo em duas a quarto semanas, a ndo ser
que apresentem racios PCU superiores a dois. Nestes casos, considerando-se proteinuria severa

deve iniciar-se imediatamente o tratamento [22; 24; 37; 76].

Este método permite-nos estimar a gravidade das lesdes renais, monitorizar a resposta ao
tratamento ou a progressédo da DR, sendo que idealmente deve considerar-se mais do que um
racio PCU [36; 37; 76]. Adeterminacédo do racio PCU pode ainda ser util na distingdo da presenca
de DG ou DT. A DG pode apresentar proteindria numa escala variavel de magnitude, desde MA
a proteinuria grave, sendo tipicamente persistente. Por sua vez, a DT também é persistente,
porém é de baixa a moderada magnitude. Assim, quando o resultado do racio PCU em céaes e
gatos apresenta uma magnitude elevada, normalmente superior a dois, pressupbe-se a

existéncia de uma DG; racios PCU de magnitudes mais baixas tornam dificil a distingdo de DG
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e DT [35].

O resultado do racio PCU, da mesma forma que os resultados dos métodos semi-
quantitativos, deve ser interpretado em conjunto com o resultado da analise do sedimento
urinario. Assim, na presenga de um sedimento urinario ativo, ndo se deve assumir que a
proteinuria tenha origem na hemorragia ou inflamagao do TUI, devendo-se fazer o tratamento da
doenga subjacente e posteriormente reavaliar a presenga de proteinuria [38; 58; 84]. Por sua vez
o racio PCU nao é alterado com variagdes da DU. Embora as concentragdes de creatinina e
proteina na urina sejam afetadas pela DU, estas estdo aumentadas na mesma medida e, sendo
o racio PCU a raz&o entre as duas, nédo é afetado. Assim, amostras de urina com DU alta e
reagdo positiva para proteina na tira reativa urinaria, apresentam muitas vezes racios PCU
normais [38; 84].

9. Doencas renais

9.1 Doenca glomerular

A causa mais comum de DR em caes é a DG, ocorrendo também em gatos com menor
frequéncia. Pode desenvolver-se em qualquer idade mas é mais frequente em caes de meia-

idade e idosos, ndo parecendo haver predisposi¢cao sexual [50; 85; 86].

Foram ja descritas glomerulopatias familiares em varias ragas de cées. Pensa-se que a
maior parte das DG esteja associada a presenga de imunocomplexos na parede capilar
glomerular, embora também possam ocorrer devido a deposigdo de proteinas amiloides no
glomérulo, alteragdes estruturais ou hemodinamicas. Os imunocomplexos podem formar-se no
préprio glomérulo quando anticorpos reagem contra antigénios glomerulares ou pode ocorrer a
formacgao prévia de imunocomplexos que se depositam neste local [85; 87]. Uma grande parte
das DG que acometem caes e gatos ocorre secundariamente a outras doencgas sistémicas como
neoplasicas, doengas infeciosas ou inflamatérias (tabela 26) [50; 85; 86]. A presenga de
imunocomplexos nas paredes dos capilares glomerulares estimula a proliferagdo celular
glomerular e um espessamento da parede capilar, o que leva a fendmenos de hialinizagdo e
esclerose glomerular. Danos irreversiveis do glomérulo levam a uma incapacidade funcional do
nefrénio, diminuindo a filtragdo glomerular a medida que a doenga progride e resultando em

azotemia e falha renal [59; 87].

Os animais com DG apresentam sinais clinicos variados dependentes da gravidade da
proteindria e do estadio da DR. Estes podem ser assintomaticos, apresentar sinais n&o

especificos como letargia ou perda de peso, manifestar sinais clinicos especificos de uma
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doenca subjacente ou sinais de DRC como Pu, Pd, anorexia e vomito [50; 85-87]. Podem ainda

manifestar sinais clinicos associados a SN em casos de proteinuria severa [86; 87].

A proteinuria é o achado mais caracteristico da DG [50; 85; 87]. A cilindruria pode estar
presente em cées, sendo os cristais hialinos os mais comuns [50]. Muitos caes e gatos com DG
tém a capacidade de concentrar urina preservada [85]. A biopsia renal é o método de
diagnéstico definitivo que determina que DG especifica esta presente [50; 85; 86]. Esta é indicada
em casos de nefropatias agudas com perda de proteina e, pelo contrario, pode ser contraindicada
caso seja encontrada e tratada alguma doenga subjacente resolvendo a proteindria ou em casos
de DR no estadio final [50; 86]. A biopsia renal pode ser realizada através de cirurgia ou através
de perfuragédo guiada ecograficamente, sendo que apenas se deve recolher material do cortex e
nao da medula. Podem ocorrer complicagdes secundarias a este procedimento, entre as quais,
hemorragia, infe¢do, formacao de cicatriz e fibrose e morte. Alguns fatores estdo associados a
risco mais elevado, idade superior a quatro anos, peso inferior a 5kg e a presenca de azotemia

severa [49].

O tratamento da DG baseia-se na identificacdo e tratamento de qualquer doenga
subjacente que possa estar a produzir imunocomplexos. O tratamento da proteindria, o
tratamento de complicagdes da DG e da DRC e o tratamento de suporte sdo os objetivos
seguintes [85; 87].
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Tabela 26: Principais doengas associadas com DG em cées e gatos (adaptado de [82])

Principais doengas Canideos Felideos
Linfossarcoma Leucemia
Doencgas neoplasicas Mastocitose Linfossarcoma
Histiocitose Mastocitose
Borreliose

Bartonelose
Doengas bacterianas Endocardite Poliartrite por Mycoplasma
Pielonefrite

Pidmetra

. Babesiose
Doencas protozoarias . . -
Leishmaniose

Doencas rickettsiais Erlichiose -
FIV
Doencgas virais Adenovirus canino tipo 1 FelLV
PIF
Doencgas parasitarias Dirofilariose -
Dermatite croénica
Pancreatite
Pancreatite
Colangiohepatite

Doencas inflamatérias Doencga periodontal

Poliartrite progressiva cronica
Poliartrite

L ) Lupus sistémico eritematoso
Lupus sistémico eritematoso

9.2 Doenca tubular

As doencgas tubulares podem ter origem congénita ou adquirida e podem ocorrer

localmente ou de forma generalizada [52; 88].

9.2.1 Sindrome de Fanconi

A sindrome de Fanconi € uma tubulopatia proximal complexa, caracterizada por uma
reabsorgao tubular alterada de varias substancias como glicose, fosfato, HCOs", Na*, K*, Ca?*,
aminoacidos, algumas proteinas e vitaminas. Apesar de pouco comum, 0S mecanismos que
estdo na origem desta sindrome podem levar a alteragdes, quer hidroeletroliticas, quer no

equilibrio acido-base, que podem comprometer a vida do animal [52; 89].
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Na maioria dos casos esta doenca € hereditaria, principalmente na raga Bansenji, mas
também ocorre noutras ragas como Norwegian elkhounds, Shetland sheepdogs e Schauzers de
forma mais rara. Pode ainda surgir sob a forma adquirida resultante do contacto com qualquer
substancia ou situagado que interfira com os mecanismos de transporte tubular, principalmente
devido a farmacos e téxicos ou doengas concorrentes como neoplasias ou rim poliquistico [52;
88].

O mecanismo de defeito tubular proximal que ocorre na sindrome de Fanconi ainda nio é
totalmente conhecido, propondo-se trés mecanismos para a fisiopatologia desta doenga: falha
de geragao do gradiente de concentracdo de Na* nas células tubulares proximais como resultado
de um defeito de transporte por falha nas bombas Na*/K* ATPase ou defeitos generalizados da
membrana celular ou ainda defeitos no metabolismo da célula que levam a uma diminuigao da
quantidade de ATP disponivel para utilizar nos sistemas de transporte. Ambos os mecanismos
levam a uma retengado de sédio ao nivel do lumen tubular, bem como dos solutos que dele
dependem para o seu transporte, levando ao aparecimento destas substancias na urina [88; 89].
Assim sendo, num cao saudavel, 100% da glucose, 97 a 100% dos aminoacidos e 90% do fosfato
s&o reabsorvidos, enquanto num cao com sindrome de Fanconi apenas 35 a 65% da glucose,

cerca de 50% dos aminodacidos e do fosfato s&o reabsorvidos [52; 89].

A associacgdo entre sindrome de Fanconi e hipotiroidismo € frequente. A deficiéncia nas
hormonas da tiroide pode ser causa de DR, uma vez que estas sdo responsaveis pelo
crescimento e desenvolvimento dos rins, influenciam o transporte de substancias através da
membrana e alteram o metabolismo eletrolitico, levando a um défice da funcao renal associado

a diminuicdo do débito cardiaco [90].

Dependendo da gravidade da doenga, os animais podem ser assintomaticos ou apresentar
Pu e Pd, perda de peso, letargia, desidratagédo e fraqueza. A excregédo de substancias como a
glucose, em quantidades mais elevadas, pode predispor uma colonizagédo bacteriana e inibi¢gao
dos mecanismos de fagocitose, podendo assim o animal apresentar sinais clinicos associados a
ITU [52; 88; 89].

Na maioria dos casos, o diagnéstico da sindrome de Fanconi baseia-se nos sinais clinicos
e nos resultados laboratoriais que resultam desta afecdo renal. Normalmente esta doenga ¢é
identificada em cdes com urina isostenurica ou hipostenurica, aminoaciduria, proteinuria,
glicosuria e uma concentragado de glucose no sangue normal [52; 88; 89]. A glicosuria ocorre
normalmente como consequéncia do aumento dos niveis de glucose acima do limiar de
transporte maximo, ultrapassando a capacidade renal para reabsorvé-la na totalidade, o que
acontece, por exemplo, na DM. Contudo, a glicosuria ndo associada a hiperglicemia, mas sim a

normoglicemia ou mesmo hipoglicémia, € sugestiva de defeito no transporte tubular, sugestiva
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por sua vez de sindrome de Fanconi ou glicosuria renal primaria. No ionograma observa-se
frequentemente hipercloremia, hiponatremia e hipocalemia. Pode também ocorrer
hipofosfatemia e hipocalcemia [52; 89]. A analise dos aminoacidos na urina € um parametro Util
no diagndstico laboratorial desta afegédo, sendo que a cistina € o aminoacido que mais aparece
em quantidades aumentadas na urina. Outros aminoacidos como a lisina, metionina, alanina e
glicina podem também encontrar-se em quantidades aumentadas na urina. Uma vez que nesta
sindrome o equilibrio acido-base pode estar alterado pela perda de substancias basicas e
acumulagéo de acido a nivel sanguineo, é importante a medi¢ado do pH sanguineo e urinario e

ainda gasometria venosa [91].

O tratamento da sindrome baseia-se num maneio conservativo [52; 88; 89]. Steve Gonto
criou um protocolo terapéutico de maneio da sindrome de Fanconi para medicina veterinaria. O
objetivo terapéutico geral é tentar restabelecer a homeostasia sanguinea consoante as perdas
de HCOg', proteinas, vitaminas e minerais. Os animais devem ter sempre agua fresca disponivel
e, com excegado de animais que tenham desenvolvido insuficiéncia renal, deve fornecer-se
alimento de boa qualidade, com elevado teor de proteina, de modo a contribuir para suprir os
aminoacidos que nao sao reabsorvidos. Uma alternativa as dietas ricas em proteinas séo os
comprimidos de suplementagcdo de aminoacidos (ex: Aminofuel®). Recomenda-se a
suplementacédo vitaminica e mineral (ex: VMP®) quer para animais assintomaticos na dose de
meio comprimido BID, quer para animais sintomaticos na dose de um comprimido, BID. E de
extrema importancia monitorizar o equilibrio acido-base e corrigir a acidose metabdlica, principal
fator que contribui para a progressao da doencga, através da administragdo de bicarbonato de
sodio [90]. Deve iniciar-se o tratamento para a acidose metabdlica quando a concentragéo de
HCOgs™ for inferior a 12 mEq/L. No entanto, segundo Gonto, qualquer cao diagnosticado com
sindrome de Fanconi deve iniciar de imediato a suplementagao com bicarbonato de sddio numa
dose minima de 650mg, BID. Deve-se ainda monitorizar e controlar possiveis infe¢cdes do TUl e
azotemia [52; 88-90].

10. ComplicacBes da proteinaria

A SN é uma complicagdo de nefropatias com perda de proteina em cées e gatos e é
caracterizada pela presenca de proteinuria, hipoalbuminemia, edema e/ou ascite e hiperlipidemia
[62; 92].

Quando ocorre proteinuria severa, a perda de proteina pela urina sobrepde-se a sintese
hepatica de albumina, originando um quadro de hipoalbuminemia [48; 93]. Ainda ndo é possivel

estabelecer um valor de concentragdo de albumina plasmatica ou um valor de racio PCU a partir
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dos quais ha um risco elevado de formagao de edema e/ou ascite [92].

Adiminuigao da pressao oncotica, causa direta da hipoalbuminemia, provoca transudacgao
do fluido para o espaco intersticial, originando edemas [59; 60; 87; 92]. Por sua vez, a diminuigao
do volume plasmatico aumenta a atividade do SRAA e provoca retengdo de agua e soédio,
agravando o quadro clinico do animal [48; 50; 92]. O fluido recolhido em pacientes com SN é

classificado como transudado puro [92; 94].

A patogénese da hiperlipidemia associada a SN é complexa. Esta pode desenvolver-se
devido a um aumento da sintese hepatica de lipoproteinas, induzida pela hipoalbuminemia ou
pela diminuigdo da pressao oncotica plasmatica. As alteragdes no catabolismo de lipoproteinas

também podem contribuir para o desenvolvimento de hiperlipidemia [48; 50; 94].

Os animais com nefropatias com perda de proteina apresentam um risco aumentado de
tromboembolismo, estando descrita uma prevaléncia de 25% em caes com DG proteindrica.
Nestes casos estabelece-se um estado de hipercoagulabilidade devido a varios fatores, entre os
quais a perda urinaria de antitrombina Ill e hipersensibilidade plaquetaria associada a

hipoalbuminemia. O tromboembolismo pulmonar é de todos o mais comum [47].

A hipertensao sistémica também pode ocorrer e esta normalmente associada a DG em
céaes e gatos. Esta pode surgir devido a varios fatores como sejam a retengéo de sddio, ativagéo
do SRAA e libertacdo das substancias vasodilatadoras. Os principais 6rgaos afetados pela

hipertenséo sao os rins, os olhos, o coragédo € o SNC [48; 50; 84].

11. Tratamento da proteindria

Sendo a proteinuria prejudicial para o rim de forma direta ao acelerar a progressao da DR,
intervengbes para a reduzir possuem um efeito nefroprotetor, promovem diminuigdo da
progressdo da DR e aumentam a qualidade de vida dos animais [40; 62]. As forgas
hemodinamicas influenciam o movimento das proteinas através do glomérulo. Assim, alterando

esta hemodinamica renal, podemos reduzir a proteindria [95].

A ativacdo do SRAA e consequente aumento da produgao de algiotensina || desempenha
um papel importante na alteragcdo da hemodinamica renal uma vez que promove hipertensao
glomerular e aumento da proteindria. Adicionalmente, a angiotensina Il tem varias agdes no rim
que podem contribuir para a patofisiologia da DR. Os mecanismos sdo complexos e t&ém por base
o0 aumento da pressao capilar glomerular, alteracéo da barreira glomerular, aumento da produgao
de aldosterona, produgdo de citocinas fibrogénicas e mediadores pré-inflamatérios que em
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conjunto promovem lesao glomerular, acumulagdo de matriz extracelular, inflamagéao e fibrose
[96].

Desta forma, o SRAA ¢é o sistema alvo para nao sé reduzir a proteinuria como reduzir a
lesdo renal. Neste sentido, sdo utilizados IECA, antagonistas dos recetores de angiotensina
(ARA) e bloqueadores dos recetores de aldosterona. Estes agentes parecem reduzir a
proteindria numa extensao maior do que apenas através dos seus efeitos anti-hipertensivos. Os

inibidores da renina s&o usados em medicina humana, mas ndo em caes [95].

11.1 Inibidor da enzima conversora de angiotensina

O mecanismo de agao de um IECA baseia-se na inibigdo da produgao de angiotensina Il
e na degradacgao de bradicinina. Havendo inibicdo da produgado de angiotensina Il, ocorre uma
diminuicdo da PH capilar glomerular e um aumento da excregéo de agua e sédio. O aumento da
bradicinina promove vasodilatagao através da producao de derivados do acido araquiddnico e
oxido nitrico, promovendo a natriurese [50; 59; 95; 96]. Outros mecanismos descritos estédo
relacionados com uma mudanga na seletividade proteica da barreira glomerular baseada na
carga elétrica das proteinas, uma diminuicdo do tamanho dos poros endoteliais dos capilares
glomerulares e um aumento do metabolismo de lipoproteinas, ja que a deposicao de lipidos nas
células mesangiais glomerulares pode contribuir para glomeruloesclerose e proteinuria. Em
casos de desidratagéo e hipovolemia é desaconselhado o seu uso devido a potencial redugao
de TFG [62].

O enalapril é o IECA mais referido com efeito antiproteinurico no cao [96]. Tendo sido
usado num estudo em caes com GN, comparativamente a animais que receberam placebo,
verificou-se uma redugdo na proteindria e um atraso na progressdo da DR [40; 59]. Caes
submetidos a nefrectomia subtotal e tratados com enalapril, apds seis meses, mostraram uma
tendéncia para redugéo da proteinuria e reducao de lesdes glomerulares e tubulo-intersticiais em
comparagao com o grupo controlo [40]. Deve ser administrado em doses de 0,25-0,5mg/kg SID
ou BID, sendo normalmente sugerido a administracdo na dose de 0.5mg/kg SID e apds quatro a
oito semanas caso nao haja uma diminuicdo relevante da proteinuria e a azotemia se mantenha

estavel deve aumentar-se a frequéncia para BID [86].

Por sua vez, gatos com DRC toleram bem o tratamento com benazepril e este reduz a
hipertensao sistémica e glomerular e, consequentemente, a proteinuria. A agdo antiproteinurica
€ maior em gatos com proteinuria marcada [65]. Deve ser administrado em doses de 0,25-
0,5mg/kg SID ou BID. Possuindo cerca de 85% de eliminagdo via biliar, ndo se acumula no

organismo do gato e é a primeira escolha para gatos com DRC e proteinuria [62].
70



11.2 Antagonistas dos recetores de angiotensina ll

Os ARA blogueiam os recetores tipo 1 da angiotensina Il. Tém sido estudados
extensamente em humanos com DG, s&o nefroprotetores e levam a diminui¢gao da proteinuria de
forma similar aos IECA [49; 95].

O ARA mais utilizado em caes é o losartan, na dose de 0,5-1mg/kg SID. Este é capaz de
reduzir a proteinuria em caes, principalmente se usado juntamente com um IECA. O telmisartan
também tem uma afinidade elevada para os recetores de angiotensina Il, mas comparando com
o losartan dissocia-se mais lentamente e tem um efeito mais prolongado. Quando,
experimentalmente, se administra num cao angiotensina Il, o telmisartan (1mg/kg SID) bloqueia
mais eficazmente a sua agdo do que o enalapril (0.5mg/kg BID). Apesar de tudo, os estudos e a
informacdo disponivel sobre os efeitos e a eficacia dos ARA em caes com proteinudria sédo

limitados, sendo necessario uma maior investigagdo nesta area [95].

11.3 Associacéo de inibidores da enzima conversora de angiotensina

e antagonistas dos recetores de angiotensina ll

Pensa-se que possa haver um beneficio no uso conjunto de um IECA e um ARA, uma vez
que atuam de forma diferente e, usados como monoterapia ndo sdo completamente eficazes no
bloqueio do SRAA. Os ARA, ao bloquearem os recetores de angiotensina Il podem levar a um
aumento compensatério da atividade da renina, enquanto um IECA ndo impede completamente

a formacgéao de angiotensina .

Estudos em medicina humana sugerem que a utilizagao dos dois agentes tem um efeito
aditivo e talvez sinérgico na reducgao da proteindria. Mesmo assim, sao necessarios mais estudos

em cées para determinar esta eficacia no tratamento da proteinuria [95].

11.4 Antagonistas dos recetores de aldosterona

A investigagdo em medicina humana sugere que a espironalactona, antagonista dos
recetores de aldosterona, a uma dose relativamente baixa, reduz a proteinuria e parece ter um
efeito superior que os ARA. Por sua vez, humanos tratados com doses maximas de IECA e ARA
desenvolvem normalmente um aumento sérico de aldosterona que pode vir a causar efeitos
deletérios no coragao, vasculatura sistémica e glomerular. Assim, nestes pacientes, associar um

bloqueador dos recetores de aldosterona parece reduzir a proteinuria e estabilizar a fungao renal
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[62].

A espironalactona € o antagonista dos recetores de aldosterona mais usado em medicina
veterinaria. Existe pouca informacdo que suporte os beneficios do uso da espironalactona na
reducéo da proteinuria, porém é relativamente bem tolerado em animais. Pode ser considerada
em animais tratados com IECA ou ARA ou ambos e que mantenham proteinuria persistente e
uma elevada concentragao de aldosterona sanguinea [95]. A presséo arterial e o potassio devem
ser monitorizados frequentemente e esta contraindicado o seu uso em animais com pressio

arterial baixa ou hipercalemia [49].

11.5 Qutras terapias

11.5.1 Anti-hipertensivos

O controlo da hipertensao sistémica leva a redugao da proteindria e a diminuicdo da
progressao da DR, uma vez que esta diretamente ligada a passagem de proteinas pelo glomérulo
[62; 65]. A amlodipina € um BCC e é considerada o anti-hipertensivo de primeira escolha para
tratamento de gatos hipertensos, na dose de 0,2-0,4mg/kg BID [96]. Apesar de em cées,
comparativamente aos gatos, haver menos evidéncias da sua eficacia, pode ser necessario
adicionar este agente anti-hipertensivo, na mesma dose, caso a hipertensdo persista apos
instituicdo de um IECA [50]. A combinacdo de um IECA com um BCC pode ter um efeito aditivo

no controlo da hipertensao sistémica e tratamento da hipertensédo glomerular [62; 65].

Ha preocupagdes quanto ao tratamento de hipertensdo com BCC como amlodipina, ja que
estes podem exacerbar a hipertensdo glomerular e proteinuria devido a dilatacao arteriolar
aferente que provocam. Assim, a sua utilizagdo como monoterapia em caes e gatos com DR

pode ser controversa [62].

11.5.2- Dieta

As dietas formuladas para pacientes com DR possuem 6mega-3 e 6mega-6, baixo teor

em proteina e restricdo em sédio e fésforo [62].

Adiminuigdo da quantidade de proteina ingerida leva a diminui¢gao da proteinuria ao reduzir
o risco de sobrecarga de proteina na barreira de filtragao [49; 95]. Por sua vez, uma restrigdo

severa na proteina ingerida pode levar a perda de peso corporal e diminuicdo da concentragéo
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de proteina plasmatica [49]. Arestricdo em sddio melhora a eficacia do tratamento da hipertensao
em caes e gatos [95] e a suplementagao com acidos gordos constitui um fator de nefroprotecgéao,

promovendo a diminui¢do de proteinuria e a diminuigdo da progresséo da DR [49; 67].

11.5.3 Imunossupressores

O tratamento com imunossupressores é usado em doentes humanos com DG, porém o
seu uso para tratamento de cées é controverso, exigindo-se mais estudos que comprovem a sua
eficacia. O uso de imunossupressores deve ser reservado para situagdes em que o diagndstico
de GN imunomediada seja feito através de biopsia renal. O uso de esteroides sem necessidade
pode agravar a DR, aumentando a proteinuria e o risco de tromboembolismo, hipertensao,
glomerulosclerose e ulceragao gastrica [49]. Em caes com nefrite hereditaria, a administragéo de
prednisolona esta associado a um aumento da proteinuria [50]. Ndo ha beneficio no uso de

ciclosporina em caes com DG [50; 59].

11.5.4 Anti-coagulantes

Embora ndo existam estudos suficientes que justifiquem o uso de terapias anti-trombéticas
no céao, a instituicdo de tratamentos profilaticos com acido acetilsalicilico (aspirina®) € uma opgao
viavel em caes com DG proteinudricas. Embora a dose recomendada na bibliografia para profilaxia
de trombos seja de 0,5-5 mg/Kg SID, fontes alternativas referem que doses de 1 mg/kg SID ou
inferiores apresentam pouco eficacia no controlo de fendmenos de tromboembolismo,
estabelecendo-se assim a dose ideal nos valores de 1-5 mg/kg SID. Mesmo nao se tendo
evidenciado beneficios relevantes do clopidrogel sobre o acido acetilsalicilico, a administragéo

do primeiro numa dose de 1,1 mg/kg SID é uma opgéo alternativa [95].

12. Monitorizacéao

O objetivo terapéutico ideal é a redugao da proteinuria para valores de racios PCU <0.5
sem uma diminui¢do da fungéo renal. Contudo, n&do se atingindo este objetivo, uma redugao de

pelo menos 50% no valor do racio PCU é a meta alternativa [95].

Mudangas na magnitude da proteinuria devem sempre ser interpretadas em conjunto com

a concentracao plasmatica de creatinina. A proteinuria pode diminuir a medida que o niumero de
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nefrénios funcionais também diminui, sugerindo uma progressdo da DR. Por sua vez, a
diminuigdo da proteindria juntamente com uma concentracdo plasmatica de creatinina estavel,

sugere melhorias na fungéo renal [39].

A mensuracgéo do racio PCU para monitorizagao de cées e gatos com proteiniria deve
sempre ser realizada e repetida no mesmo laboratério de forma a evitar variabilidade

interlaboratorial que pode afetar a interpretagdo dos resultados [45].

13. Casos clinicos

13.1 Sasha

Identificacao

Nome: Sasha

Espécie: Canideo

Raga: Schnauzer

Sexo: Macho

Idade: 12 anos

Motivo de consulta

Controlo de analises.

Anamnese

O doente apresentava desde 2010 aumento das transaminases hepéticas (alanina
aminotransferase (ALT) e FA). Iniciou a toma de adenosil e ragdo hepatica, tendo-se explicado
ao proprietario a necessidade de realizar exames de diagnostico complementares,
nomeadamente ecografia e biopsia hepatica, para determinar a causa das altera¢des no figado,

sem concretizagao até a data. Efetuava controlo de analises hepaticas regularmente.

No dia 6 de Marco de 2015, o “Sasha” apresentou-se a consulta ndo s6 para realizar o
controlo de analises sanguineas hepaticas mas também um painel analitico geral. O proprietario

referiu que o animal ndo apresentava nenhuma alteragéo clinica mas, uma vez que o “Sasha”
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vive com o0s seus pais, ndo foi capaz de responder a determinadas perguntas sobre a

normalidade do apetite, ingestdo de agua, fezes e urina, entre outras.

Exame clinico

Peso: 7.15kg

Presenca de alopecia ndo pruriginosa no dorso, sem lesdes primarias, com cerca de um

més de duracdo. Restante exame fisico normal.

Exames complementares

Procedeu-se a realizagdo de analises sanguineas e urindrias cujos resultados se

observam nas tabelas 27 e 28:

Tabela 27. Hemograma do “Sasha”

Descrigao Valor de referéncia Resultados

Leucocitos (*1079/L) 6-17 7.1
Linfocitos (*1019/L) 0,8-5,1 1,3
Mondcitos (*1019/L) 0-1,8 0,2
Granulécitos (*1019/L) 4-12,6 5,6
Linfécitos % (%) 12-30 18,3
Monécitos % (%) 2-9 2,3
Granulécitos % (%) 69-83 79,4
Eritrocitos (*10712/L) 5,5-8,5 6,22
Hemoglobina (g/L) 110-190 149
Hematécrito (%) 39-56 41,2
Volume corpuscular médio (fL) 62-72 63,3
Hemoglobina corpuscular média (pg) 20-25 20,9
Concentragdao de hemoglobina corpuscular

média (g/L) 300-380 361
RDW (%) 11-15.5 14,1
Plaquetas (*1079/L) 117-460 450
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Tabela 28. Analises bioquimicas do “Sasha”

Descrigao Valor de referéncia Resultados
ALT (UN) 17-78 905
FA (UN) 47-254 3392
Glucose (mg/dL) 75-128 101
Colesterol total (mg/dL) 111-312 >450
Bilirrubina total (mg/dL) 0,1-0,5 0,4

Devido a impossibilidade de realizar as analises no HVP, fez-se o pedido para
determinagéo dos valores de tiroxina total (tT4), hormona estimulante da tiroide (TSH) e acidos

biliares em jejum e po6s-prandiais num laboratério externo. Os resultados obtidos encontram-se
na tabela 29:

Tabela 29. Analises bioquimicas do “Sasha”

Descricao Valor de referéncia Valor
T4 Total (ug/dL) 1,5-4,0 0,81
TSH (ng/mL) 0,03 — 0,60 1,60
Acidos biliares em jejum (umol/L) 0,0-8,0 21,4
Acidos biliares pés-prandiais (umol/L) 0,0-30,0 38,9

Para avaliagdo das caracteristicas urinarias, realizou-se uma tira reativa de urina, a
medig¢do da DU com recurso a refratometro e ainda a avaliagdo do sedimento urinario, obtendo-

se 0s seguintes resultados expostos na tabela 30 e 31:

76



Tabela 30. Resultado da tira reativa de urina e da DU medida por refratdmetro do “Sasha

Descrigao Resultado
Leucocitos Negativo
Nitritos Negativo
Urobilinogénio 1+
Proteina 3+
pH 6
Sangue 3+
Bilirrubina 1+
Corpos ceténicos Negativo
Glucose 2+
Densidade urinaria 1,040

Tabela 31. Resultado do sedimento urinario do “Sasha”

Andlises Resultados/Unidades
Leucécitos/hpf 0-2
Eritrécitos/hpf 0-2
Células epiteliais/hpf Abundantes

Cilindros/hpf

0-2 (granulares)

Cristais/hpf

0

Bactérias/hpf

N&o observadas

Por fim, e mais uma vez devido a limitagdes técnicas do hospital, realizou-se o pedido

de mensuragéo do racio PCU para laboratério externo, cujo resultado se apresenta na tabela

32.

Tabela 32. Resultado do racio PCU do “Sasha”

Descricao Valor de referéncia Valor
N&o proteinurico: <0,2
Racio PCU Proteinurico borderline: 0,2-0,5 1,49
Proteinurico: >0,5
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Da avaliagdo conjunta de todos os resultados obtidos resultou o diagnostico de
hipotiroidismo e sindrome de Fanconi.

Foi prescrito levotiroxina sddica (canitroid® 200 pg) na dose 0,1mg/kg BID e cloridrato
de benazepril (fortekor 2,5mg) na dose 0,36mg/kg SID, tendo-se marcado consulta de controlo,

a qual o proprietario ndo compareceu.

13.1.1 Discussao do caso

A interpretacdo das analises realizadas ao “Sasha” permitiu determinar que o
hemograma apresentava todos os resultados dentro dos valores de referéncia. As enzimas ALT
e FA encontravam-se aumentadas. Este resultado, associado aos dos testes de funcao hepatica,
nomeadamente os acidos biliares que se encontram igualmente aumentados, pressupdem a
presenga de uma doenca hepatica. Apesar disso, estes achados estdo presentes desde 2010,
sendo importante a realizagdo de exames complementares de diagndstico como ecografia e
biopsia hepatica para se tentar determinar qual a origem da doenga hepatica. O proprietario do

“Sasha” recusou todas as propostas.

O “Sasha” apresentava alopecia nao pruriginosa no dorso e hipercolesterolemia que
levantaram a suspeita de hipotiroidismo. Assim, procedeu-se a realizagcao de exames especificos
da funcdo tiroideia, onde os valores de tT4 e os elevados valores de TSH permitiram um

diagnéstico de hipotiroidismo.

Relativamente a analise urinaria, foi recolhida urina pelo método de algaliagéo e realizou-
se a tira reativa de urina que revelou como resultados relevantes a presenga de hematduria,
glicosuria e proteinuria. A dete¢do de urobilinogénio neste teste ndo é um parametro fiavel e o
resultado 1+ para bilirrubina pode ser considerado normal em cées [97]. A glucose no filtrado
glomerular é praticamente toda reabsorvida no TCP e normalmente nao esta presente na urina
de caes e gatos. Porém, glicosuria pode ocorrer e uma das causas mais frequentes € DM na
qual a glucose em concentragdes plasmaticas elevadas (hiperglicemia), apoés filtragao
glomerular, excede o limite de reabsor¢cdo tubular na sequéncia da saturagdo dos
transportadores de glucose. No entanto, quando glicosuria ndo € acompanhada de hiperglicemia,
como no caso do “Sasha”, € mais provavel a existéncia de uma diminui¢cdo da reabsorgao tubular
renal de glicose, como em casos da sindrome de Fanconi ou glicosuria renal primaria [68; 69]. A
hematuria € um achado que pode ter origem numa hemorragia de qualquer zona do trato urinario,
pelo que deve sempre ser avaliado em conjunto com a cor do soro e o resultado do sedimento
urinario, na tentativa de diferenciar a presencga de eritrécitos intactos, de hemoglobina ou de

mioglobina [69; 97]. Uma vez que o método de recolha de urina foi a algaliagao, é provavel quea
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hematuria tenha origem traumatica iatrogénica. Por outro lado, causas patolégicas de
hemorragia do trato urinario incluem trauma, inflamacéao e neoplasia, ndo devendo estas ser
excluidas [97]. A tira reativa urinaria possui uma baixa especificidade e sensibilidade para a
detecgao de proteinuria, no entanto a obtengao do resultado 3+ indica uma elevada probabilidade
de existéncia de proteinuria real. Assim, apds a obtengéo de resultado positivo para proteinuria
pelo teste semi-quantitativos, devemos proceder a determinacdo da origem da mesma. Uma
proteinuria de alta magnitude pressupde uma origem patoldgica. A obtengédo de um resultado 3+
para proteina em conjunto com resultados 3+ para sangue levanta suspeitas quanto a sua origem
ser hemorragica ou inflamatéria a nivel do TUI, devendo-se nestes casos avaliar sempre o
sedimento urinario [36; 58]. O resultado do sedimento urinario do “Sasha”, que se encontra
inativo, permite excluir proteinuiria pés-renal. O sedimento urinario, por sua vez, fornece
informagbes adicionais para a realizagdo de um diagnéstico clinico, nomeadamente a presenca
de abundantes células epiteliais e de cilindros granulares. As células epiteliais identificadas na
analise do sedimento urinario, quando em pequeno numero, ndo tém significado clinico. Estas
podem ser classificadas em trés tipos: as células epiteliais transicionais podem ter origem em
regides do trato urinario desde a pélvis renal até a uretra e surgem em elevado nimero devido a
inflamagéo, trauma por urolitiase ou algaliagcéo e associadas a neoplasia do trato urinario; as
células epiteliais escamosas proveem da uretra ou vagina e sdo normalmente detetadas quando
a urina é recolhida por algaliacdo ou mic¢ao espontanea; por fim, as células epiteliais tubulares
renais tém origem na pélvis ou tubulos renais mas séo de dificil identificagdo. Visualizaram-se
ainda cilindros granulares que estdo normalmente associados a fendmenos de dano tubular renal
severo [98; 99]. Assim, perante todas as evidéncias da localizacdo de proteinuria ser renal,
procedeu-se a quantificagdo da mesma através da analise do racio PCU. Segundo as guidelines
da IRIS, a obtengdo de um valor de PCU de 1,49 permite a classificagdo do “Sasha” como
proteinurico. Ainda assim deveria proceder-se a realizagado de uma nova analise, dentro de duas
a quatro semanas, para demonstrar a persisténcia da proteinuria [22]. Apds avaliagdo e
interpretacédo das analises realizadas, a presenga de glicosuria, normoglicemia, proteinuria e os
achados do sedimento urinario permitiram um diagndstico presuntivo de sindrome de Fanconi
[52; 89].

Como referido no presente documento, a sindrome de Fanconi é uma tubulopatia
proximal caracterizada por uma reabsorcao tubular alterada [52; 89]. O seu diagndstico, na
maioria dos casos, é baseado nos sinais clinicos e nos resultados laboratoriais. Os sinais clinicos
normalmente descritos nesta sindrome sédo Pu, Pd, perda de peso e fraqueza, no entanto os
animais podem também ser assintomaticos. Uma vez que o proprietario ndo contacta
diariamente com o animal, o facto de este nao reportar qualquer sinal clinico ndo garante que
este seja, de facto, assintomatico [52; 88]. Os cdes com sindrome de Fanconi apresentam
normalmente urina isostenurica ou hipostenurica, aminoaciduria, proteinuria, glicosuria e
normoglicemia, alteragdes compativeis com as obtidas nas analises realizadas ao “Sasha” [52;
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89]. A identificagdo dos aminoacidos presentes na urina também teria sido uma informagéo
adicional para o diagnodstico desta doencga, ndo tendo a mesma sido feita devido aos elevados

custos associados [91].

Uma vez que a perda de HCO3 pela urina e a acumulagao de ides H+ a nivel sanguineo
podem estar na origem de alteracdes do equilibrio acido-base, seria importante proceder a uma
determinagdo do pH sanguineo e urinario. A diminuigdo dos valores de Ca e P, bem como a
presencga de hipercloremia, hiponatremia, hipocalemia sdo achados esperados na sindrome de
Fanconi que justificam a realizagao de analises para pesquisa destes parametros. Uma vez que
se determinou a presenca de uma DR, a pesquisa de azotemia deveria ter sido feita, ja que esta

€ um dos principais parametros usados na avaliacao da funcionalidade renal [88; 89; 91].

Relativamente ao tratamento, optou-se apenas pela abordagem direta a proteinuria.
Aplicando as recomendagdes bibliograficas, receitou-se o IECA benazepril na dose 0,36mg/kg
PO, SID [59; 96]. O hipotiroidismo foi controlado com levotiroxina sédica (canitroid® 200 ug) na
dose 0,1mg/kg BID. No doente acompanhado, ndo foi possivel confirmar a presenca ou
auséncia de insuficiéncia renal. Quando esta ainda ndo se estabeleceu, o fornecimento de
alimento de boa qualidade, com elevado teor de proteina, ou a suplementagdo com aminoacidos
sdo abordagens eficazes. A suplementagao vitaminica, de minerais e de bicarbonato de sédio na

dose minima também sao aconselhadas [90].

Para controlo do quadro clinico, foram marcadas novas consultas onde se procederia a
realizagdo de todas as analises importantes em falta, nomeadamente mensuragdo dos gases
sanguineos, fosfato, calcio, ureia e creatinina, avaliagdo do ionograma e pesquisa de possiveis
infegbes do TUI. Seria necessario também verificar a persisténcia de niveis de glicemia dentro
dos valores de referéncia ou proceder a mensuracao da frutosamina sanguinea. De igual forma,
para acompanhamento da progressao do hipotiroidismo e da proteinuria, marcou-se também
consulta para controlo dos valores de tT4, TSH e racio PCU cerca de dois meses depois. Apesar

de todas as recomendacgdes, o “Sasha” ndo compareceu a nenhuma das consultas agendadas.
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13.2 Sebastiao

Identificagao

Nome: Sebastido

Espécie: Canideo

Raca: Yorkshire terrier

Sexo: Masculino

Figura 11: “Sebastido

Idade: 9anos

Motivo da consulta

A7 de Abril de 2015, o “Sebastido” apresentou-se a consulta com queixas de hiporéxia,
vomitos, Pd, apatia, fraqueza nos membros e desequilibrio. No espaco de dois meses teria ja

perdido cerca de um quilo.

Anamnese

O doente tinha ja um diagndstico de epilepsia desde 2010, estando a ser medicado com
fenobarbital (luminaletas®) na dose 2,5 mg/kg PO, BID e com brometo de potassio (KBr) 15
mg/kg PO, BID desde entdo. Num outro estabelecimento veterinario tinham ja sido realizadas,
11 dias antes, analises sanguineas e ecografia abdominal, exames complementares cujos
resultados foram cedidos pelo proprietario. O relatério de ecografia referia presenca de sinais de
DRC e calculos vesicais. Os resultados das analises sanguineas estdo expostos nas tabelas 33
e 34.
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Tabela 33. Hemograma do “Sebastido” a 27 de Margo de 2015

Descrigao Valor de referéncia Resultados

Leucocitos (*1013/uL) 6,0-17,0 12,47
Neutrofilos (*1023/uL) 3,0-11,8 9,41
Linfocitos (*1043/uL) 1,0-4,8 2,41
Monécitos (*1073/uL) 0,2-2,0 0,39
Eosindfilos (*1043/uL) 0,1-1,3 0,12
Basofilos (*1043/uL) 0,0-0,5 0,02
Linfocitos (%) 12,0-30,0 19,30
Monécitos (%) 3,0-14,0 3,10
Neutroéfilos (%) 60,0-80,0 75,50
Eosinoéfilos (%) 2,0-10,0 2,1
Basofilos (%) 0,0-2,5 0,20
Eritrécitos (*10”26/uL) 5.50-8.50 5,15
Hemoglobina (g/L) 12.0-18.0 12,8
Hematécrito (%) 37.0-55.0 36,1
Volume corpuscular médio (fL) 60.0-74.0 68,2
Hemoglobina corpuscular média (pg) 19.5-24.5 24,9
Concentragédo de hemoglobina

corpuscular média (g/L) 31.0-36.0 385
RDW (%) 12.0-18.0 14,9
Plaquetas (*1073/uL) 200-500 420
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Tabela 34. Analises bioquimicas do “Sebastido” a 27 de Margo de 2015

Descrigao Valor de referéncia Resultados
ALT (U/L) 10,0-109,0 40,7
FA (U/L) 1,0-114,0 176,5
Proteinas totais (g/dL) 5,4-7,5 6,22
Albumina (g/dL) 2,3-3,7 2,00
Globulinas (g/dL) 2,7-4,4 4,22
Glicose (mg/dL) 75,0-119,0 76,7
Ureia (mg/dL) 17,0-60,0 144,0
Creatinina (mg/dL) 0,5-1,7 1,68
Bilirrubina total (mg/dL) 0,0-0,3 0,00
Calcio (mg/dL) 9,10-11,70 9,10
Fosforo (mg/dL) 2,9-5,3 5,51
Sédio (mEq/L) 142,0-152,0 146,0
Potassio (mEq/L) 3,9-5,1 4,60
Cloro (mEg/L) 110,0-124,0 132,0

Foi diagnosticada DRC e instituida uma terapia com metoclopramida (primperan®) 1mg/kg
PO, TID; omeprazol 1mg/kg PO, SID; carbonato de célcio e quitosana (ipakitine®) 1g/5kg, BID e
benazepril (banacep®) 0,5mg/kg PO, SID.

Exame clinico

Peso: 2,75 kg

Aparente ataxia dos membros posteriores. Restante exame clinico normal.

Exames complementares

Para controlo das analises ja realizadas, procedeu-se a repeticdo de alguns parametros
analiticos cujos resultados podem ser consultados na tabela 35. Além disso, procedeu-se a
medigao de pressoes arteriais sanguineas nao invasivas com o método oscilométrico (tabela 36),
analise urinaria (tabela 37, 38 e 39) e ecografia abdominal (figura 12). Por fim, fez-se pedido e

mensuragao dos valores sanguineos de KBr para um laboratério externo.
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Tabela 35. Analises bioquimicas do “Sebastido” a 7 de Abril de 2015

Descrigao Valor de referéncia Valor
Glucose (mg/dL) 75-128 92
Ureia (mg/dL) 9,2-29,2 152
Creatinina (mg/dL) 0,4-1,4 2,3
Sédio (mEq/L) 141-152 141
Potassio (mEq/L) 3,8-5,0 4,3
Cloro (mEg/L) 102-117 > limite superior

Tabela 36. Resultado das medigbes das pressdes arteriais sanguineas do “Sebastido’

J

Descrigao Valor de referéncia Valor
Pressao arterial sistolica
130+£20 126
(mm/Hg)
Pressao arterial média
95+15 88
(mm/Hg)
Pressao arterial
7515 84

diastolica (mm/Hg)

Tabela 37. Resultado da tira reativa de urina e da DU medida por refratdmetro do “Sebastido”

Descrigao Resultados
Leucécitos Negativo
Nitritos Negativo
Urobilinogénio Normal
Proteina 2+
pH 6
Sangue Negativo
Bilirrubina Negativo
Corpos ceténicos Negativo
Glucose Normal
Densidade urinaria 1,010
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Tabela 38. Resultado do sedimento urinario do “Sebastido”

Analises Resultados/Unidades
Leucécitos/hpf 0
Eritrocitos/hpf 0
Células epiteliais/hpf 0
Cilindros/hpf 0
Cristais/hpf 0
Bactérias/hpf N&o observadas
Outros achados Espermatozoides

Tabela 39. Resultado do racio PCU do “Sebastido”

Descrigao Valor de referéncia Valor

Auséncia de proteinuria: <0,2
Racio PCU Proteinuria borderline: 0,2-0,5 2,25

Proteinuria: >0,5

Ecografia:

Figura 62: imagens obtidas da ecografia abdominal do “Sebastido”. a) Bexiga; b) Rim direito; ¢c) Rim

esquerdo)

A ecografia abdominal permitiu visualizar ambos os rins com tamanho aparentemente
diminuido, forma ligeiramente irregular e topografia normal. O cértex apresentava ecogenicidade
aumentada e espessura aparentemente normal, havendo uma diminuicdo marcada da

diferenciagado corticomedular. Também se observou um calculo vesical com cerca de 5mm.
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O “Sebastiao” foi internado e submetido a fluidoterapia com lactato de ringer a uma taxa
de 9ml/kg/h. Relativamente a medicagéao, interrompeu-se a administragdo de metoclopramida e

o KBr e manteve-se o fenobarbital, benazepril, ipakitine® e omeprazol.

No dia 9 de abril procedeu-se ao controlo do painel analitico (Tabela 40 e 41), e analisou-

se o resultado da mensuracgéo sanguinea de KBr (Tabela 42).

Tabela 40. Hemograma do “Sebastido” a 9 de Abril de 2015

Descrigao Valor de referéncia Resultados
Leucécitos (*1079/L) 6-17 14
Linfocitos (*1079/L) 0,8-5,1 33
Monécitos (*1079/L) 0-1,8 1.1
Granulécitos (*1019/L) 4-12,6 9.6
Linfocitos % (%) 12-30 23.9
Mondcitos % (%) 2-9 8.2
Granulécitos % (%) 69-83 77
Eritrocitos (*10212/L) 5,5-8,5 4.04
Hemoglobina (g/L) 110-190 95
Hematocrito (%) 39-56 35
Volume corpuscular médio (fL) 62-72 711
Hemoglobina corpuscular média (pg) 20-25 21.3
Concentrag¢ao de hemoglobina corpuscular
média (g/L) 300-380 300
RDW (%) 11-15.5 12.2
Plaquetas (*1079/L) 117-460 450

Tabela 41. Analises bioquimicas do “Sebastido” a 9 de Abril de 2015

Descrigao Valor de referéncia Resultados

Ureia (mg/dL) 9.2-29.2 80
Creatinina (mg/dL) 0.4-1.4 1.5
Sédio (mEq/L) 141-152 144
Potassio (mEq/L) 3.8-5.0 3.8
Cloro (mEg/L) 102-117 159
Fosforo (mg/dL) 1.9-5.0 8.3
Creatina fosfoquinase (U/L) 49-166 250
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Tabela 42. Doseamento sérico de brometo de potassio, do “Sebastido”

Descrigao Intervalo terapéutico Resultados

Brometo de Potassio (ug/mL) 1000-2000 743

O “Sebastido” recebeu alta e manteve terapia com fenobarbital, benazepril e ipakitime®.
Foi recomendada a mudanga para uma dieta renal e foi prescrito maropitant (cerenia®) na dose
2,5mg/kg PO, SID e de famotidina (lasa®) na dose 1mg/kg PO, SID e prednisolona
(lepicortinolo®) na dose 0,5mg/kg PO, SID.

No dia 13 de Abril, o “Sebastiao” regressou ao HVP para controlo de alguns parametros
analiticos e realizacdo de provas de coagulagdo como passo prévio para a realizagdo de uma
biopsia renal (tabelas 43 e 44). A proprietaria referiu algumas melhorias, nomeadamente maior

facilidade no equilibrio, mais apetite e auséncia de episddios de convulsbes e vomitos.

Tabela 43. Analises bioquimicas do “Sebastido” a 13 de Abril de 2015

Descrigao Valor de referéncia Resultados
Albumina (g/dL) 2.6-4.0 2.5
Creatinina (mg/dL) 0.4-1.4 1.9
Sédio (mEq/L) 141-152 148
Potassio (mEq/L) 3.8-5.0 4.9
Cloro (mEg/L) 102-117 119
Fosforo (mg/dL) 1.9-5.0 8.2

Tabela 44. Resultado das provas de coagulagéo do “Sebastiao”

Descrigao Valor de referéncia Resultados
Tempo de trombina 4,2-20,0 11,6
Tempo de protrombina 5,1-7,9 6,2
Tempo de tromboplastina parcial ativada 8,6-12,9 7,4
Fibrinogénio 150,0-300,0 4914
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As provas de coagulagao nao revelaram desordens hemostaticas pelo que, foi agendada
a biopsia renal para o dia 16 de Abril. A medicagao nao foi alterada, com excegéo da interrupgéo

do maropitant e introdugéo do lantharenol (renalzin®).

No dia 16 de abril procedeu-se a realizagdo de bidpsia renal, cujo relatério se encontra

descrito na tabela 45:

Tabela 45. Resultado de biépsia renal do “Sebastido”

Amostra Rim esquerdo

Recebida bidpsia renal com um centimetro de maior
Exame macroscépico dimensao constituida por tecidos acastanhados sem outras

alteragdes macroscopicamente observadas

Rim com representagdo glomerular e tubular suficiente para
diagnéstico. Observa-se espessamento da membrana
. . glomerular e retragdo do glomérulo com imagens de
Exame microscoépico L . o ) _
tireoidinizagao, fibrose intersticial e dilatagdo de alguns dos
tubulos contornados. Presenca de infiltrado intersticial

mononuclear

Diagnéstico Glomerulonefrite intersticial cronica

A biopsia renal resultou em GN intersticial crénica. O “Sebastido” manteve a medicacéo:
ipakitine®, fenobarbital, benazepril, famotidina e prednisolona e como alimento a ragao renal.
Foram agendadas e efetivamente realizadas varias consultas de controlo onde se efetuaram
analises sanguineas e urinarias cujos resultados se apresentam de seguida, por ordem
cronolégica (tabelas 46, 47, 48, 49, 50, 51 e 52). E de referir que nos hemogramas que se
seguem sdo apresentados apenas os eritrogramas, ja que todos os valores do leucograma se

mantiveram dentro dos valores de referéncia:

30 de Abril de 2015:

A proprietaria referiu novas melhorias no animal, com atenuag¢do da Pu e Pd mas com

persisténcia de um apetite caprichoso.
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Tabela 46. Eritrograma do “Sebastido” a 30 de Abril de 2015

Descrigao Valor de referéncia | Resultados

Eritrécitos (*10712/L) 5,5-8,5 4.91
Hemoglobina (g/L) 110-190 87
Hematocrito (%) 39-56 34
Volume corpuscular médio (fL) 62-72 73.8
Hemoglobina corpuscular média (pg) 20-25 26.4
Concentragao de hemoglobina corpuscular

média (g/L) 300-380 359
RDW (%) 11-15.5 14
Plaquetas (*1079/L) 117-460 440

Tabela 47. Analises bioquimicas do “Sebastido” a 30 de Abril de 2015

Descrigao Valor de referéncia Resultados
Albumina (g/dL) 2.6-4.0 2.6
Ureia (mg/dL) 9.2-29-2 85.8
Creatinina (mg/dL) 0.4-1.4 1.3
Sédio (mEq/L) 141-152 143
Potassio (mEq/L) 3.8-5.0 4.6
Cloro (mEg/L) 102-117 105
Fosforo (mg/dL) 1.9-5.0 1.7

DU: 1.028

Sedimento urinario: sem alteragdes assinalaveis

Racio PCU: 0,51

A nivel de medicagéo, interrompeu o renalzin®, tendo mantido a famotidina, benazepril,

fenobarbital, ipakitime (reduzido para a dose de 0,5g/kg) e prednisolona que a partir de dia 21 de

Maio mudou a sua frequéncia de administracao para QOD
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28 de Maio de 2015:

Passado quase um més desde a ultima consulta, o “Sebasti

ao” apresentou-se sem

qualquer sinal clinico e com exame fisico normal, tendo aumentado 500g de peso.

Tabela 48. Eritrograma do “Sebasti&do” a 28 de Maio de 2015

Descricao Valor de referéncia Resultados

Eritrécitos (*10712/L) 5,5-8,5 4.74
Hemoglobina (g/L) 110-190 122
Hematocrito (%) 39-56 36.2
Volume corpuscular médio (fL) 62-72 70.3
Hemoglobina corpuscular média (pg) 20-25 29.6
Concentragcido de hemoglobina corpuscular

média (g/L) 300-380 415
RDW (%) 11-15.5 12.6
Plaquetas (*1079/L) 117-460 420

Tabela 49. Analises bioquimicas do “Sebastido” a 28 de Maio de 2015

Descricao Valor de referéncia Resultados
Ureia (mg/dL) 9.2-29-2 42
Creatinina (mg/dL) 0.4-1.4 1.4
Fosforo (mg/dL) 1.9-5.0 2.4

Manteve a medicagao, interrompendo a administragdo de prednisolona e famotidina uma

semana depois.
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18 de Junho de 2015:

Tabela 50. Eritrograma do “Sebastido” a 18 de Junho de 2015

Descrigao Valor de referéncia Resultados

Eritrécitos (*10212/L) 5,5-8,5 4.58
Hemoglobina (g/L) 110-190 116
Hematocrito (%) 39-56 37.8
Volume corpuscular médio (fL) 62-72 69.6
Hemoglobina corpuscular média (pg) 20-25 25.3
Concentragdo de hemoglobina

corpuscular média (g/L) 300-380 364
RDW (%) 11-15.5 12
Plaquetas (*1079/L) 117-460 300

Tabela 51. Analises bioquimicas do “Sebastido” a 18 de Junho de 2015

Descrigao Valor de referéncia Resultados
Albumina (g/dL) 2.6-4.0 2.2
Ureia (mg/dL) 9.2-29-2 35.6
Creatinina (mg/dL) 0.4-1.4 1.1
Fésforo (mg/dL) 1.9-5.0 1.5

Tira reativa urinaria: sem alteragdes assinalaveis

DU: 1.021

Sedimento urinario: sem alteragbes assinalaveis

Racio UPC: 0,27

Relativamente a medicagao, interrompeu-se a administracdo de ipakitime, mantendo

apenas o fenobarbital e o benazepril.
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21 de Julho de 2015:

Tabela 52. Analise bioquimica do “Sebastiao” a 21 de Julho de 2015

Descrigao Valor de referéncia Resultados

Foésforo (mg/dL) 1.9-5.0 2.6

O “ Sebastiao” manteve a medicagéo e foi marcada uma consulta de controlo para
Setembro de 2015.

13.2.1 Discussao do caso

As analises sanguineas realizadas a 27 de Margo, antes da consulta no HVP,
demonstravam uma ligeira anemia normocitica, hipoalbuminemia, valores de calcio no limite
inferior, hiperfosfatemia, hipercloremia, aumento da FA e da ureia e valores de creatinina no limite
superior. Os farmacos anticonvulsivos, como o fenobarbital, podem originar elevacgbes das
isoenzimas hepaticas nos caes, justificando assim o aumento da FA. O aumento das
concentragbes sanguineas de cloro pode estar associado a terapia com KBr [26]. Os restantes
achados laboratoriais, em conjunto com a compatibilidade de alguns sinais clinicos detetados na
consulta (hiporéxia, Pd, perda de peso, apatia e vomitos) e com o observado na ecografia (rins

PRl

com sinais de DRC) permitiram o diagnéstico de DRC no “Sebastiao”. A DRC pressupbe a perda
progressiva de nefrénios funcionais e consequente diminuigdo da fungdo renal. E comum a
presenga de anorexia, perda de peso, vomito, Pu, Pd e por vezes estomatite e gastroenterite
ulcerativas. As andlises sanguineas e urinarias revelam geralmente uma azotemia e baixa DU,
podendo também estar presente acidose metabdlica, hiperfosfatémia, hipocalemia, anemia nao

regenerativa, hipoalbuminemia, hipertensao, proteinuria e infegdes do TUI [19; 20].

Apds o diagnostico de DRC, foi instituida uma terapia antiemética com metoclopramida
(primperan®) 1mg/kg PO, TID, e uma protegao gastrica com um inibidor da bomba de protdes, o
omeprazol 1mg/kg PO, SID de modo a controlar os vomitos. Foi prescrito também carbonato de
célcio e quitosana sob a forma de p6, ipakitine® na dose 1g/5kg misturado com a comida, BID,
que atua diminuindo a absorgéo intestinal de fésforo e de algumas téxinas urémicas. Por fim,

institui-se também a administragdo de um IECA, o benazepril (banacep®) 0,5mg/kg PO, SID.

No dia 7 de Abiril, 0 “Sebastiao” apresentou-se a consulta no HVP com persisténcia dos
sinais clinicos, com um desequilibrio cada vez mais acentuado. Optou-se pela repeticdo de
alguns parametros analiticos e recolheu-se urina por cistocentese para realizacdo de analises
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urinarias. Na analise dos resultados, identificou-se um aumento dos niveis de ureia, creatinina e
cloro, e a urina foi classificada como isostenurica. Os valores de DU entre 1.008 e 1.012,
classificam a urina como isostenurica e nem sempre tém significado clinico, devendo se suspeitar
de DR se o animal estiver desidratado e/ou azotémico ou se os valores obtidos de novas
analises, persistem neste intervalo [100]. O aumento dos niveis de ureia e creatinina é designado
de azotemia. A azotemia renal pode ter origem numa DRC e ocorre quando ha perda de mais de
75% de nefronios funcionais. A diminuicdo da fungéo renal traduz-se assim em azotemia,
incapacidade de remover residuos nitrogenados e também na incapacidade de concentrar urina.
[19; 20].

A hipertensao arterial € uma complicagdo comum na DRC e ainda uma condigcdo que
contribui para a progressdo da mesma em cées. A hipertensao arterial pode estar associada a
complicagbes cardiacas, neuroldgicas, oculares e renais. [20]. Perante a importadncia da
hipertensao, procedeu-se a medigdo das pressdes arteriais que, no entanto, se encontravam

dentro dos valores de normalidade.

A proteinuria surge como consequéncia de DRC. Ainda assim, ela prépria pode induzir
novas lesdes renais, contribuindo para a progressdo da doenga [61]. De modo a verificar a
presenca de proteinUria ou de outras altera¢des urinarias, decidiu avaliar-se a urina de forma
completa. Realizou-se assim uma tira reativa que apresentou um resultado de 2+ para proteinas.
Apesar da baixa especificidade deste método para a pesquisa de proteinuria, a obtencdo de um
resultado 2+ indica uma grande probabilidade de proteinuria [36; 58]. O resultado deve sempre
ser interpretado em conjunto com a DU e, neste caso, a urina do “Sebastido” (DU 1,010) acresce
importancia a presenga de proteinuria [69]. Procedeu-se ainda a realizagdo do sedimento
urinario, o qual se apresentou sem alteragdes assinalaveis que permitiram descartar causas pos-

renais de proteinuria, como sejam infegdes do TUI ou genitais.

Apés detecdo de proteinuria, tendo-se determinado ser de origem renal, procedeu-se a
sua quantificagcao através da mensuragdo do racio PCU. O resultado do racio PCU foi 2,25, o
qual ndo so confirmou a presencga de proteindria como demonstrou uma magnitude elevada. Esta
recomendado o inicio do tratamento de pacientes com proteinuria severa (racios PCU >2) sem
ser necessario demonstrar a sua persisténcia [22]. A determinacdo do racio PCU pode ainda ser
util na distingéo da presenca de DG ou DT e, neste caso, a magnitude elevada (racio PCU > 2)
€ mais indicativa de DG [35]. A interpretacdo dos achados renais ecograficos sugere a presenga

de DRC e as alteragdes do cortex renal podem ainda sugerir uma nefrite concomitante.

=AM

Analisando os resultados como um todo, verifica-se que o “Sebastido” apresenta um
quadro de nefropatia com perda de proteina, provavelmente de origem glomerular, sendo

recomendada a realizacdo de uma biopsia renal para determinar especificamente qual a DR
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presente.

Por sua vez, a presencga de ataxia levantou a suspeita de bromismo procedendo-se ao
pedido de mensuragéo dos valores sanguineos de KBr para um laboratério externo. A terapia
com KBr apresenta efeitos adversos como Pu, Pd e Pf, podendo também ocorrer principalmente
no inicio da terapia ou apés um aumento da dose de KBr, sedagéo transitéria, incoordenacgao,
anorexia e constipagdo. O KBr a niveis elevados pode originar rigidez dos membros, claudicagao
e fraqueza muscular [102]. A toxicidade por KBr (bromismo) inclui sinais de coma ou estupor,
cegueira, ataxia, paraparésia ou tetraparésia com reflexos espinais normais ou diminuidos,
défices propriocetivos e dor muscular [26]. O “Sebastido” foi internado e submetido a fluidoterapia
com lactato de ringer a uma taxa de 9ml/kg/h. Relativamente a medicagéo, interrompeu-se a
administracdo de metoclopramida e o KBr e manteve-se o fenobarbital, benazepril, ipakitime e

omeprazol.

No dia 9/4/15 realizaram-se novas analises sanguineas e foram revelados os resultados
do doseamento sérico de KBr. O hemograma demonstrava mais uma vez anemia. Por sua vez,
nas analises bioquimicas observou-se azotemia, hipercloremia, hiperfosfatémia e aumento da
creatina fosfoquinase. Comparativamente aos valores anteriores, a ureia, creatinina e cloro
sofreram uma reducdo significativa. O valor da creatina fosfoquinase ndo é significativo.
Relativamente aos niveis séricos de KBr, em cées com terapia combinada com fenobarbital, a
concentragdo minima recomendada é de 1000 pg/mL, sendo que para animais com fraco
controlo das convulsdes o intervalo terapéutico pode variar entre 1500 - 2500 pg/mL. Assim, o
resultado deste doseamento sérico (743 pg/mL) permitiu-nos excluir a suspeita de bromismo,

perante a evidéncia de baixas concentragcdes sanguineas.

Perante a ndo determinagdo da origem da incoordenagdo motora, procedeu-se a
realizagdo de um exame neurolégico completo no qual ndo se identificaram alteragbes
significativas a nivel da sensibilidade, da propriocecdo e dos reflexos espinais. Assim, estes
sinais neuromusculares foram atribuidos a fraqueza muscular que por sua vez pode estar
associada a fendmenos de anorexia prolongada, anemia ou uremia. Com a progressao da
disfungdo renal em casos de DRC, ocorre o desenvolvimento de anemia normocitica
normocromica. Os sinais clinicos desta alteracdo hematolodgica incluem palidez das mucosas,
fadiga, letargia, fraqueza e anorexia. A uremia € uma sindrome clinica que resulta da perda
de fungao renal. Uma vez que afeta a maioria dos sistemas organicos, as suas manifestagoes
clinicas sao multiplas e o numero e severidade das mesmas variam de paciente para paciente
de acordo com magnitude e rapidez da les&o renal. Alguns dos sinais mais comuns incluem halito
urémico, manifestagbes de ulceragdo gastrointestinal, anemias, coagulopatias, fraqueza
muscular, polineuropatias periféricas, contragdes musculares, osteodistrofias, pericardites e

pneumonias. A causa mais comum de uremia é a progressao da DRC para insuficiéncia renal,
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embora outras condicdes como IRA, obstrugdes TUI e rutura do trato urinario sejam também
etiologias possiveis [20; 103; 104].

O “Sebastiao” recebeu alta e manteve terapia com fenobarbital, benazepril e ipakitime.
Foi recomendada a mudanga para uma dieta renal e foi prescrito maropitant (cerenia®) que
controla o vémito através da antagonizagdo dos recetores da neurocinina 1 e que bloqueia a
acao farmacolégica da substancia P no SNC, na dose 2,5mg/kg PO, SID e de famotidina (lasa®)
antagonista dos recetores H2, na dose 1mg/kg PO, SID. Foi também prescrito prednisolona
(lepicortinolo®) na dose 0,5mg/kg PO, SID. O uso de imunosupressores para o tratamento de
cées com DG é controverso, exigindo-se mais estudos que comprovem a sua eficacia. O seu
uso deve ser reservado para situagdes em que o diagnostico de GN imunomediada seja feito
através de biopsia renal ja que o uso de esteroides sem necessidade pode agravar a DR,
aumentando a proteinuria e o risco de tromboembolismo, hipertensdo, glomerulosclerose e
ulceragao gastrica [49]. No presente caso, iniciou-se a administragcdo de prednisolona ainda
antes de um diagnéstico de GN porque a suspeita da presenca desta patologia era elevada. A
presenca de sinais ecograficos de nefrite, os valores de proteindria compativeis com DG e o
conhecimento que a maior parte das DG sado associadas a presenca de imunocomplexos na

parede capilar glomerular levaram a esta intervengdo num caso ja por si arrastado [87].

No dia 13 de Abril o “Sebastiao” regressou ao HVP para controlo de alguns parametros
analiticos e realizagdo de provas de coagulacdo. A Unica alteragdo significativa das analises
bioquimicas realizadas foi a hiperfosfatémia. A medicacdo nao foi alterada, com excegéo da
interrupgéo do maropitant e introdugao do lantharenol® (renalzin®) que atua como quelante de

fosforo.

No dia 16 de Abril procedeu-se a realizagdo da biopsia renal que resultou em
glomerulonefrite intersticial crénica. A biopsia renal é o método de diagnéstico definitivo que
determina que DG especifica esta presente e é indicada em casos de nefropatias agudas com
perda de proteina [50; 85; 86].

Deveria ter-se procedido a pesquisa de causas da GN uma vez que a maior parte das
DG que acometem caes e gatos ocorre secundariamente a outras doengas sistémicas como
neoplasicas, doencgas infeciosas ou inflamatdrias [50; 85; 86]. A identificagcdo e tratamento de
doencas subjacentes a DG, que possa estar a produzir imunocomplexos, € uma das principais

etapas no tratamento de animais com DG [85; 87].

O “Sebastiao” apresentou-se ao HVP para consulta de controlo no dia 30 de Abril. A nivel
de analises bioquimicas, visualizou-se uma hipofosfatemia ligeira pelo que a terapia com
renalzin® foi interrompida e o ipakitime foi reduzido para a dose de 0,5g/kg. Relativamente as

analises urinarias, verificou-se uma diminuigdo da proteinuria, que juntamente com a diminui¢ao
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dos valores séricos de creatinina e ureia, sugeriram uma melhora clinica.

A 18 de Julho verificou-se um aumento do hematdécrito e uma diminuicao do grau de
proteinuria, passando para valores de referéncia correspondentes a proteindria borderline.
Devido a hipofosfatemia, e uma vez que o “Sebastido” melhorou a aceitagdo da ragao renal que
apresenta quantidades reduzidas de fosforo, optou-se pela interrupcdo da administracdo de

ipakitime.

V. Conclusao

A escolha do tema explorado na monografia traduz o interesse da autora pelo sistema
urinario. A elevada prevaléncia de DRC em animais de companhia e o caracter progressivo e
irreversivel desta doenga, motivaram a procura de um marcador que auxiliasse um diagnéstico
precoce e permitisse travar a progressao da patologia, garantindo uma melhor qualidade de vida

ao animal.

A pesquisa de proteinaria € um passo fundamental em qualquer analise urinaria. Sempre
que esta tem um caracter persistente e € de origem renal, pode ser usada como marcador
indicativo de presenga de DRC, mesmo que ndo tenha ainda havido desenvolvimento de
azotemia. Além disso, uma vez que esta associada a progresséo da DRC, pode ser considerada
uma causa intrinseca de agravamento das alteragdes lesionais. A proteindria assume ainda um
papel fundamental na monitorizagdo da resposta ao tratamento com DRC, influenciando
positivamente a qualidade de vida e o tempo de sobrevivéncia do doente. A pesquisa da sua
presencga, interpretacdo adequada dos resultados e correta localizagdo da sua origem, sao
passos fundamentais na avaliagdo da proteinuria e na obtencdo de resultados fiaveis que
permitam diagnosticar a doenga renal e proceder ao seu tratamento de forma precoce. Os
conhecimentos agrupados nesta monografia permitem uma melhor compreenséo, ndo sé do

achado clinico em questdo, mas também dos principios de abordagem a doentes nefrolégicos.

O estagio realizado no HVP constituiu uma fonte de enriquecimento académico, pessoal
e profissional. O contacto constante com a maioria das areas da medicina veterinaria em animais
de companhia, permitiu ndo sé consolidar os conhecimentos adquiridos ao longo do percurso
académico, como também adquirir novos conhecimentos teéricos, melhorar as competéncias

técnicas e desenvolver capacidades de trabalho em equipa.
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V1. Anexos

Anexo 1 — Diagrama para pesquisa de proteindria em caes
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