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RESUMO 
 
O presente relatório de estágio, sexto ano do 

Mestrado Integrado em Medicina Veterinária do Instituto de Ciências Biomédicas Abel Salazar (ICBAS), 

reflete o trabalho desenvolvido no Hospital Veterinário Anicura CHV Porto, durante dezasseis 

semanas, na área de Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia. No decorrer deste estágio foram 

realizadas rotações pelos serviços de internamento, imagiologia, consultas, cirurgia e urgência deste 

hospital, tendo sido possível observar e acompanhar a casuística disponibilizada na introdução deste 

relatório. Durante este acompanhamento foi incentivado o pensamento clínico através da discussão 

dos casos, análise e apresentação de guidelines de diversas especialidades médicas e aprofundamento 

do conhecimento, ante pesquisa bibliográfica e participação em palestras. Foi ainda encorajada a 

execução de exames físicos gerais e dirigidos, administração de fármacos, realização de técnicas de 

rotina (ex. colheita de sangue e colocação de cateter) e outros procedimentos clínicos, como 

algaliação, colocação de sonda nasoesofágica, entubação endotraqueal e citologia. Adicionalmente, 

foi possível acompanhar a elaboração de exames complementares, tais como ecografia, 

ecocardiografia, endoscopias, tomografia computorizada, ressonância magnética e biópsias. No 

âmbito da cirurgia, houve participação na preparação cirúrgica dos animais, monitorização anestésica 

e auxílio nas cirurgias. Estas atividades estão também sumarizadas na introdução do relatório. Neste 

segue-se a apresentação e discussão de cinco casos desenvolvidos nas áreas de Medicina de Animais 

de Companhia: Endocrinologia, Urologia, Infeciologia, Neurologia e Cardiologia. A escolha foi 

orientada pelo interesse pessoal e pela abordagem diagnóstica aos diferentes casos. Cada caso é 

apresentado no formato de case report, seguido de uma discussão assente na bibliografia atual. 

Ambos os componentes do estágio curricular e relatório final desempenharam um papel fundamental 

na consolidação do conhecimento adquirido ao longo do ciclo de estudos, além de estimularem o 

espírito crítico, o trabalho em equipa, o raciocínio clínico e a aplicação prática de técnicas médico-

veterinárias, importantes para o percurso profissional na área da Medicina Veterinária. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
PALAVRAS-CHAVE: Diabetes mellitus; Insuficiência renal crónica; Aspergilose nasossinusal; Extrusão 
aguda compressiva de núcleo pulposo hidratado; Cardiomiopatia dilatada. 
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CASUÍSTICA

Durante o decorrer das dezasseis semanas 

de estágio curricular no Anicura CHV Porto, 

acompanhei um total de 441 casos, sendo 

que estes corresponderam a 43 casos de 

cirurgia (9,8%) e a 398 casos de medicina 

(90,2%).

Na figura 1 é possível aferir que 292 dos 

casos foram observados em cães (66,2%) e 

os restantes 149 casos em gatos (33,8%). 

Em ambas as espécies houve uma maior 

prevalência de casos em machos (8-13%).

Em relação aos casos de cirurgia, cuja 

distribuição se pode verificar na figura 2, foram presenciadas 31 cirurgias de tecidos moles (72,1%), 5 

de ortopedia (11,6%), 5 de odontologia (9,3%), 3 de neurocirurgia (6,52%) e, por último, uma cirurgia 

com técnica minimamente invasiva (2,3%), tratando-se de uma ovariohisterectomia por laparoscopia. 

Salienta-se que a cirurgia com maior predominância foi a ovariohisterectomia por laparotomia com 

uma incidência de 7 casos (16,3%), seguida da orquiectomia com 5 casos (11,6%). A enumeração da 

totalidade dos casos de cirurgia por especialidade e espécie está discriminada na tabela 1.

Figura 2. Distribuição dos casos de cirurgia por especialidade.

Relativamente aos casos de medicina, realçados na figura 3 e detalhados por especialidade e espécie 

na tabela 2, aproximadamente 22,4% dos casos corresponderam à especialidade de gastroenterologia, 

sendo que houve um predomínio de gastroenterites indeterminadas (19,1%) e de complicações 

derivadas da presença de corpos estranhos (11,2%). Ambas tiveram uma maior predominância na 

espécie canina, 90,5% e 70,0%, respetivamente. A respeito das tendências entre sexos, 56 dos 89 

diagnósticos foram em machos (62,9%). A segunda especialidade com maior incidência foi o sistema 

urinário com 48 casos observados (12,1%), sem diferença significativa em relação ao sexo. Cerca de 

60,4% dos casos foram constatados na espécie felina, onde se destaca a insuficiência renal crónica 

Figura 1. Distribuição dos casos por espécie e sexo.
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(IRC) com uma representação de 34,5% na espécie e a Lower Urinary Tract Disease (LUTD) obstrutivo 

com 20,7%. Em relação à espécie canina, a maioria dos casos foram de infeção do trato urinário (ITU) 

(36,8%) e de IRC (31,6%). O mastocitoma (20,0%), o hemangiossarcoma esplénico (17,8%) e o linfoma 

intestinal (17,8%) foram os diagnósticos mais comuns de oncologia, onde se notou uma clara 

predominância de casos em fêmeas (66,6%) e na espécie canina (77,7%). Na verdade, as duas primeiras 

neoplasias salientadas somente foram observadas na espécie canina, enquanto, o linfoma intestinal 

foi a neoplasia felina mais comum. A nível do sistema músculo-esquelético, os atropelamentos 

(18,2%), as mordeduras (15,2%) e as roturas do ligamento cruzado cranial (15,2%) foram as ocorrências 

mais frequentes, totalizando 48,5% dos casos. Quer as doenças cutâneas, quer as doenças do sistema 

respiratório tiveram uma representação de 31 casos (7,8%). Na especialidade de dermatologia, 90,3% 

dos diagnósticos foram em cães com maior preponderância para a atopia de origem indeterminada 

(28,6%) e a otite externa (21,4%). A nível do trato respiratório, não houve uma diferença significativa 

em relação à espécie, mas, no que diz respeito ao sexo, 64,5% dos diagnósticos foram em machos. A 

efusão pleural (25,8%) e a pneumonia (16,1%) foram as doenças mais comuns. Segue-se a 

especialidade de neurologia com 28 casos (7,1%) predominantemente em cães (85,7%) e cujas 

doenças mais frequentes foram a hérnia discal lombar (21,4%), a epilepsia idiopática (17,9%) e a 

meningoencefalite de origem indeterminada (MUO) (14,3%). Os machos representaram 77,3% dos 

diagnósticos de doenças cardíacas, onde a cardiomiopatia dilatada (CMD), a cardiomiopatia 

hipertrófica (CMH) e a doença degenerativa da válvula mitral (DDVM) totalizaram 77,3% dos casos. As 

especialidades de endocrinologia, teriogenologia, hematologia e infeciologia tiveram uma 

representação similar (3,5-4,0%). De entre estas especialidades é de realçar a predominância de 

diabetes mellitus nos diagnósticos de doenças endócrinas (43,8%) e em teriogenologia a prevalência 

de prostatites (40,0%) e de piómetras (33,3%), perfazendo um total de 93,3% dos casos na espécie 

canina. A acrescentar a isso, as doenças infeciosas mais comuns foram a panleucopénia felina (21,4%) 

e a leptospirose (21,4%), ao passo que, a anemia hemolítica imunomediada (AHIM) (33,3%) foi o caso 

mais observado na especialidade de hematologia. A nível de oftalmologia (2,3%), cerca de 44,4% dos 

diagnósticos corresponderam a úlceras córneas. Por último, só foram registados dois casos de 

intoxicação, quer por ingestão de rodenticida, quer por paracetamol. 
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Figura 3. Distribuição dos casos de medicina por especialidade.

A figura 4 apresenta a distribuição dos 203 exames complementares de diagnóstico efetuados. De 

entre os demais destacam-se a ecografia (28,6%), a radiografia (16,3%) e a tomografia computorizada 

(TC) (10,3%), que perfazem mais de metade dos métodos utilizados.

Figura 4. Distribuição dos exames complementares de diagnóstico.



 

v 
 

Tabela 1. Enumeração dos casos de cirurgia por especialidade e espécie. 

 
 

Tabela 2. Enumeração dos casos de medicina por especialidade e espécie. 
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Fêmea Macho Fêmea Macho 
Canal arterial persistente 1 1 4,5%
CMD 7 7 31,8%
CMH 2 3 5 22,7%
DDVM 2 3 5 22,7%
Hipertensão arterial sistémica 1 1 4,5%
Insuficiência da tricúscipe 1 1 4,5%
TEA 2 2 9,1%
Total 3 12 2 5 22 100%

Fêmea Macho Fêmea Macho 
Abcesso 1 1 3,2%
Atopia de origem indeterminada 6 2 8 25,8%
Celulite juvenil 1 1 3,2%
Colesteatoma 1 1 3,2%
Fleimão 1 1 3,2%
Lipoma 2 2 4 12,9%
Lúpus eritematoso 1 1 3,2%
Pioderma 2 2 6,5%
Otite externa 2 4 1 7 22,6%
Otite interna 1 1 3,2%
Otite média 1 2 1 4 12,9%
Total 12 16 0 3 31 100%

Fêmea Macho Fêmea Macho 
Abcesso dentário 1 1 1,1%
Atresia anal 1 1 1,1%
Colangiohepatite 1 1 2 2,2%
Colecistite 2 1 3 3,4%
Corpo estranho 1 6 1 2 10 11,2%
CUPS 1 1 1,1%
Enterite 1 1 2 2,2%
Esofagite 1 1 1,1%
Fecaloma 1 2 3 3,4%
Gastrite 1 1 1,1%
Gastroenterite inderteminada 8 7 1 1 17 19,1%
Gastroenterite hemorrágica 1 3 4 4,5%
Gengivite 1 1 2 2,2%
Hérnia diafragmática 2 2 2,2%
IBD 1 1 4 6 6,7%
Indiscrição alimentar 2 3 5 5,6%
Lipidose hepática 1 4 5 5,6%
Megaesófago 1 1 1,1%
Mucocele biliar 2 1 3 3,4%
Pancreatite 3 2 5 5,6%
Peritonite séptica 1 2 3 3,4%
Síndrome torção-dilatação gástrica 1 3 4 4,5%
Shunt portossistémico 2 1 3 3,4%
Triadite 1 1 1,1%
Úlcera gástrica 1 1 2 2,2%
Úlcera duodenal 1 1 1,1%
Total 22 37 11 19 89 100%

Fêmea Macho Fêmea Macho 
Cetoacidose diabética 1 1 6,3%
Diabete mellitus 2 1 2 2 7 43,8%
Hiperadrenocorticismo 1 2 3 18,8%
Hiperaldosteronismo 1 1 6,3%
Hipertiroidismo 3 3 18,8%
Hipoadrenocorticismo 1 1 6,3%
Total 5 3 3 5 16 100%

Canina Felina
Total

Dermatologia 

Cardiologia

Total

Total
Canina Felina

Canina Felina
Total

Endocrinologia
Canina Felina

Gastroenterologia
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Fêmea Macho Fêmea Macho 
AHIM 1 1 2 1 5 33,3%
Otohematoma 1 2 3 20,0%
Poliartrite imunomediada 1 2 3 20,0%
Septicémia 2 2 13,3%
Torção esplénica 1 1 6,7%
Trombocitopénia imunomediada 1 1 6,7%
Total 4 4 6 1 15 100%

Fêmea Macho Fêmea Macho 
Aspergilose 1 1 7,1%
Calicivirose 2 2 14,3%
Clamidiose 1 1 7,1%
Dirofilariose 1 1 7,1%
Leptospirose 1 2 3 21,4%
Panleucopénia felina 2 1 3 21,4%
Parvovirose 1 1 7,1%
Peritonite infeciosa felina 1 1 7,1%
Vírus da Imunodeficiência felina 1 1 7,1%
Total 2 4 2 6 14 100%

Fêmea Macho Fêmea Macho 
Atropelamento 1 3 2 6 18,2%
Displasia da anca 2 2 6,1%
Displasia cotovelo 1 1 3,0%
Fratura dígito 1 1 3,0%
Fratura fêmur 1 1 3,0%
Fratura metacarpo 1 1 3,0%
Fratura rádio 1 1 3,0%
Fratura tíbia 1 1 3,0%
Fratura vertebral 1 1 3,0%
Luxação articulação carpo 1 1 3,0%
Luxação articulação escapulo-úmeral 1 1 3,0%
Luxação coxofemoral 1 1 3,0%
Luxação patelar 3 1 4 12,1%
Luxação sacroilíaca 1 1 3,0%
Mordedura 3 1 1 5 15,2%
Rotura ligamento cruzado cranial 2 3 5 15,2%
Total 12 11 8 2 33 100%

Fêmea Macho Fêmea Macho 
Adenocarcinoma mamário 1 1 2,2%
Adenocarcinoma saco anal 2 2 4,4%
Carcinoma células escamosas 1 1 2,2%
Carcinoma células transição 1 1 2 4,4%
Carcinoma mamário 1 1 2,2%
Carcinoma ovárico 1 1 2,2%
Carcinoma retal 1 1 2,2%
Carcinomatose 1 1 2,2%
Hemangiossarcoma cardíaco 1 1 2,2%
Hemangiossarcoma esplénico 6 2 8 17,8%
Histiocitoma 1 1 2,2%
Linfoma intestinal 1 1 2 4 8 17,8%
Linfoma mediastínico 1 1 2,2%
Linfoma multicêntrico 4 4 8,9%
Mastocitoma 4 5 9 20,0%
Melanoma oral 1 1 2 4,4%
Mieloma múltiplo 1 1 2,2%
Total 25 10 5 5 45 100%

Total

Infeciologia

Hematologia 
Canina Felina

Sistema Músculo-Esquelético
Canina Felina

Oncologia 
Canina Felina

Total

Total
Canina Felina

Total
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Caso Clínico I: Endocrinologia  Diabetes mellitus 

Caracterização do doente e motivo da consulta: O Thor era um canídeo macho inteiro de 11 

anos, de raça Labrador Retriever e com 35,40 kg. Apresentou-se na consulta por queixa de poliúria 

(PU), polidipsia (PD) e perda de peso. 

Anamnese: O Thor habitava numa moradia com acesso ao exterior e sem outros coabitantes. 

Apresentava os protocolos vacinais e de desparasitação atualizados. A sua alimentação era à base de 

ração seca fisiológica e dispunha de água ad libitum. Os tutores referiram que este não tinha hábito 

de ingerir objetos estranhos e não tinha acesso a tóxicos, plantas e lixo. Apresentava historial cirúrgico 

de extração dentária realizada há 4 meses e análises pré-anestésicas normais. Os tutores notaram, há 

cerca de uma semana, que o Thor tinha perdido peso, bebia mais água e urinava mais do que o 

habitual. Estes não relataram alterações no comportamento do Thor, na produção de fezes, nem 

presença de vómitos.  

Exame Físico Geral (EFG): Atitude: normal; Estado mental: normal; Temperamento: 

ligeiramente nervoso; Condição corporal: normal (5/9), mas com perda de peso de 5 Kg em 4 meses, 

o que correspondia a uma redução de 12,5% em relação ao peso original; Movimentos respiratórios: 

costoabdominais, profundos, relação inspiração/expiração de 1:1,3, regulares, rítmicos, sem uso dos 

músculos acessórios e frequência respiratória (FR) de 32 respirações por minuto (rpm); Pulso: forte, 

regular, rítmico, bilateral e simétrico; Temperatura corporal: 38,7 C; Mucosas: rosadas, húmidas e 

brilhantes com tempo de repleção capilar (TRC) <2 segundos (seg); Grau de desidratação: <5%; 

Gânglios linfáticos: normodimensionados; Palpação abdominal: normal; Auscultação cardíaca: 

normal e frequência cardíaca (FC) de 80 batimentos por minuto (bpm); Auscultação respiratória: 

normal em todo o campo pulmonar; Dor: confortável e sem dor à manipulação. 

Lista de problemas: suspeita de PU/PD e perda de peso. 

Diagn sticos diferenciais: Diabetes mellitus, insuficiência renal crónica (IRC), 

hiperadrenocorticismo, neoplasia (linfoma, adenocarcinoma das glândulas apócrinas dos sacos anais, 

insulinoma, feocromocitoma), hipoadrenocorticismo, hepatite crónica, colangiohepatite, pielonefrite, 

glomerulonefrite, infeção do trato urinário inferior, insuficiência renal aguda (IRA), 

hipersomatotropismo, diabetes insipidus central ou neurogénico, hiperpatiroidismo, 

hiperaldosteronismo, hipertiroidismo, glicosúria renal primária, polidipsia psicogénica.  

Exames complementares: Hemograma (Tabela A1): normal. Bioquímicas séricas (Tabela A2): 

hiperglicemia e aumento da alanina aminotransferase (ALT)/GPT. Medição corpos cetónicos ( HOB) 

séricos (Tabela A2): normal. Urianálise (Tabela A3): hiperestenúria, glicosúria e proteinúria. 

Urocultura negativa. Ecografia abdominal: normal.  
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Diagn stico definitivo: Diabetes mellitus. 

Terap utica:  No dia em que o Thor se apresentou em consulta no Anicura CHV Porto, ficou 

em observação ao longo do dia para realização de curva de glicémia e introdução da insulinoterapia. 

Inicialmente, a glucose sérica encontrava-se >600 mg/dL e os corpos cetónicos sanguíneos a 0,30 

mmol/L. Administrou-se a primeira dose de insulina porcina (Caninsulin®) na dose inicial de 0,25 U.I/Kg 

subcutânea (SC) e procedeu-se à colocação do sensor de monitorização de glicémia FreeStyle Libre®, 

exibido na Figura A1. Após 3 horas, realizou-se nova medição da glicémia, a qual se encontrava a 520 

mg/dL e uma outra 3 horas após esta última, e que correspondia ao nadir, com um valor de 328 mg/dL. 

No momento da alta, o tratamento de diabetes proposto aos tutores consistiu na administração da 

insulina SC na dose anteriormente mencionada, a qual deveria coincidir com o horário da alimentação, 

e alteração da dieta para uma ração de prescrição veterinária do tipo diabética. Alertou-se os tutores 

da possibilidade de hipoglicémia (<80 mg/dL) e os sinais a esta associados, tais como: prostração, 

fraqueza, tremores e convulsões. Na presença destes, instruiu-se os tutores a aplicarem mel nas 

gengivas e a regressarem ao hospital. 

Acompanhamento: Na consulta de controlo, após 14 dias, os tutores referiram que o Thor 

estava bem, nunca teve episódios de hipoglicémia, mas os sinais clínicos mantinham-se iguais. Este 

apresentava EFG normal, mas perda de 2 Kg e nadir de 300 mg/dL. A curva de glicémia no FreeStyle 

Libre® encontrava-se acima do ideal, com nadires a rondar os 400 mg/dL, pelo que se prescreveu um 

aumento de 25% da dose de Caninsulin® para 0,31 U.I/Kg BID SC e novo controlo em 7 dias. Na segunda 

consulta, o EFG estava normal, curvas de glicémia ainda com nadires próximos dos 370 mg/dL e, na 

consulta, encontrava-se a 437 mg/dL. Procedeu-se novamente a um reajuste na dose de insulina em 

mais 25%, perfazendo 0,39 U.I/Kg BID SC. Realizou-se novo controlo após 14 dias e o Thor apresentava 

o EFG normal, estabilização do peso, diminuição dos sinais clínicos e curvas de glicémia com nadires 

próximos dos 260 mg/dL. A medição no hospital revelou um nadir de 223 mg/dL, pelo que se aumentou 

a dose de insulina em 15%, totalizando uma nova administração de 0,45 U.I/Kg BID SC. O último 

controlo foi efetuado 30 dias depois, ao invés dos 14 dias, por questões pessoais. Neste, o Thor 

apresentava um EFG normal, ausência de sinais clínicos e a medição do nadir revelou uma glicémia de 

109 mg/dL. Considerou-se ter atingido um bom controlo da Diabetes mellitus. Realizou-se também a 

medição da frutosamina que se encontrava moderadamente aumentada (Tabela A2).  

Progn stico: Favorável, uma vez que se atingiu um controlo adequado da glicémia sem 

presença de doenças concomitantes nem exibição de hipoglicémia ou cetoacidose diabética. 

Discuss o: A diabetes mellitus (DM) é uma patologia endócrina que ocorre quando há uma 

deficiência em insulina, sendo que nos cães esta geralmente dá-se por perda irreversível de células 

beta do pâncreas [1,2]. A hipoinsulinemia leva a uma diminuição da utilização de glucose, aminoácidos 

e ácidos gordos por parte dos tecidos e estimula o catabolismo lipídico, glicogenólise e 
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gluconeogénese, o que promove o aumento da glucose e ácidos gordos livres circulantes no sangue e 

a diminuição da massa muscular [1,2,3]. Deste modo, na presença de glicémias >200 mg/dL, a 

capacidade de reabsorção de glucose por parte dos túbulos renais é excedida e observa-se glicosúria 

[4]. Concomitantemente, existe um aumento da diurese osmótica induzida pela presença de glucose, 

denominada poliúria (PU), e, consequentemente, perda de água e ativação do mecanismo da sede, 

resultando em polidipsia (PD) [1,3]. O balanço calórico negativo, a perda de calorias na urina, o 

aumento do catabolismo proteico e a inadequada atividade do centro de saciedade no hipotálamo 

devido à ausência de insulina geram polifagia [1,3]. Pode ainda haver desenvolvimento de cetose, 

evidenciada pela presença de cetonemia e cetonúria, uma vez que o aumento das cetonas é um 

mecanismo compensatório da inutilização da glucose [1,2]. O aumento da mobilização hepática de 

gordura pode induzir lipidose hepática, hepatomegalia, hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia [4].  

A DM é uma patologia comum em animais de meia-idade a geriátricos, diagnosticada 

maioritariamente entre os 5-12 anos, intervalo de idade no qual se inclui o Thor [5]. Os principiais 

fatores de risco associados ao desenvolvimento desta patologia, por serem condições que propiciam 

a resistência à insulina, são a obesidade, hipertrigliceridemia, hiperadrenocorticismo, hipotiroidismo, 

pancreatite, doença dentária, infeções sistémicas e administração de fármacos (exemplo (ex.): 

glucocorticoides e ciclosporina) [4].  Na consulta, o Thor apresentava perda de peso e condição 

corporal normal (5/9), no entanto, anteriormente, este exibia excesso de peso, fator que poderá estar 

associado ao desenvolvimento desta patologia. Os sinais clínicos desenvolvem-se quando há uma 

permanente hiperglicemia e glicosúria [4]. Estas conduzem ao aparecimento de PU, PD, polifagia e 

perda de peso, a maioria dos quais apresentados como motivo de consulta do Thor [1]. Apenas não foi 

possível avaliar a presença de polifagia, uma vez que o Thor sempre apresentou um apetite voraz. A 

PD define-se pelo consumo de água superior a 100 ml/Kg/dia em cães e a PU como um débito urinário 

>50 ml/Kg/dia [5]. Alguns animais podem manifestar outros sinais como letargia, inapetência, fraca 

condição corporal, cataratas, queratoconjuntivite seca e uveíte anterior, sendo que nenhum destes foi 

evidenciado no Thor [1,4]. 

Com a apresentação clínica do Thor, a abordagem diagnóstica deve incluir uma anamnese 

detalhada, EFG e exames complementares tais como: análise hematológica, bioquímicas séricas 

incluindo creatinina (CREA) e eletrólitos, urianálise completa com avaliação do sedimento, medição da 

razão proteína/creatinina urinária (UPC) e urocultura, medição das pressões arteriais não invasivas 

(PANIs) e ecografia, de modo a excluir outras patologias simultâneas como pancreatite, patologia 

adrenal e alterações hepáticas e do trato urinário [1,3,4]. Os achados clínicos mais comuns incluem 

leucograma de stress (neutrofilia, linfopenia, monocitose e eosinopenia), hipercolesterolemia, 

hipertrigliceridemia e aumento da fosfatase alcalina (ALP) e GPT [1,4]. Destes valores analíticos, o Thor 

apresentava hiperglicemia e aumento da GPT, sendo esta última justificada pela mobilização hepática 
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de gordura. No entanto, não se realizou a medição do colesterol e triglicerídeos, nem a medição das 

PANIs. Estas teriam sido importantes para se descartar hipertensão arterial e avaliar a presença de 

hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia, secundárias à presença desta patologia. Não obstante, o 

tratamento inicial não teria diferido, uma vez que a insulina é um potente inibidor da lipólise e da 

oxidação dos ácidos gordos livres e a alimentação diabética irá contribuir para uma menor ingestão de 

gordura [1,3]. A urinálise revela tipicamente glicosúria e densidade urinária (D.U.) superior a 1,025 e 

pode ainda evidenciar proteínas, cetonas, cristais e bactérias [1,4]. A urocultura é relevante visto que 

é frequente haver infeção do trato urinário (ITU) concomitante à presença de glucose na urina, já que 

esta favorece o crescimento bacteriano [4,5]. Por sua vez, a ITU promove a resistência à insulina, 

dificultando o controlo da glicémia [5]. A urianálise do Thor exibiu glicosúria e urocultura negativa, 

descartando-se assim ITU. A medição dos corpos cetónicos séricos do Thor encontrava-se dentro dos 

valores normais, o que permitiu excluir cetonemia.  O diagnóstico de DM é obtido sempre que há 

presença concomitante de hiperglicémia e glucosúria, associadas aos sinais clínicos [1,4]. 

O objetivo principal do tratamento de DM é a eliminação dos sinais clínicos, estabilização do 

peso e controlo dos níveis de glucose, mantendo-os abaixo do limiar de absorção renal (<200 mg/dL), 

e evitando, a hipoglicemia [4]. O tratamento de DM em cães é sempre efetuado através da 

administração de insulina exógena [4]. Existem 2 tipos de insulina aprovadas pela Food and Drug 

Admnistration (FDA) em cães e gatos, sendo estas a insulina porcina de ação intermédia e a insulina 

humana recombinante protamina-zinco (ProZinc) de longa duração [4]. A guideline de DM proposta 

pela American Animal Hospital Association (AAHA) refere que a insulina porcina 40 U.I/mL de ação 

intermédia (ex.: Caninsulin®) deve ser considerada como primeira escolha para o tratamento de DM 

canino, dada a sua duração de aproximadamente 12 horas, e a existência de uma componente amorfa, 

que leva a uma diminuição da hiperglicemia pós-prandial [4]. Esta deve ser administrada na dose inicial 

de 0,25 U.I/Kg BID SC e estimada para o peso ideal de cada animal [4]. O aumento de dosagem não 

deve ser efetuado com uma frequência superior a cada 1 a 2 semanas [4]. Por conseguinte, as medidas 

anteriormente mencionadas foram as implementadas para o controlo do DM do Thor.  

Existem outras formulações de insulina recombinante humana utilizadas na medicina 

veterinária como opções secundárias à insulina porcina, tais como: a glargina, protamina neutra de 

Hagerdon (NPH) e detemir [4]. A glargina é uma insulina de longa duração devido à formação de 

microprecipitados em pH neutro que permitem a sua lenta absorção [1,4]. Esta é passível de ser 

utilizada no tratamento de DM em cães, nos quais é evidenciada uma curva de glicémia linear [1,4]. A 

ProZinc é uma insulina de longa ação, administrada 1 vez ao dia nos cães, de modo a evitar-se a 

hipoglicémia [4]. A insulina NPH de ação intermédia é comumente utilizada no tratamento de DM 

canina, no entanto alguns animais apresentam hiperglicemia pós-prandial [4]. Assim, quando esta é 

exibida, administra-se uma formulação conjunta com insulina regular, de modo a se atingir um 
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controlo glicémico adequado [4]. A detemir apresenta uma longa e consistente ação devido à sua 

elevada afinidade para a albumina no espaço intravascular e subcutâneo, prolongando o seu tempo 

de absorção [1,4]. Dado a sensibilidade dos cães à potência desta é recomendado a sua administração 

em doses iniciais baixas (0,1 U.I/Kg BID SC) [1,4]. 

Para além da insulinoterapia, a alteração na dieta para uma alimentação rica em fibras solúveis 

e não solúveis, como uma ração de prescrição diabética recomendada ao Thor, e o cálculo do 

requerimento energético diário são essenciais para limitar a hiperglicemia pós-prandial, alcançar o 

peso ideal, restringir o consumo de gordura e fornecer níveis adequados de proteína e carboidratos 

[1,4,5]. Uma das características mais importantes na dieta é a palatibilidade, uma vez que é necessária 

uma ingestão diária de quantidades constantes de alimento, 2 vezes ao dia, coincidentes com a 

administração da insulina [1,4,5]. Oferecer snacks ao longo do dia deve ser evitado e, caso ocorram, o 

valor calórico destes tem de ser contabilizado nas calorias totais diárias [5]. A perda de peso em cães 

obesos é outro ponto fulcral para o controlo da glicémia e é estimado que esta redução deva ser de 1 

a 2% a cada semana [4]. No entanto, esta medida não se aplicava ao Thor, uma vez que este se 

encontrava com uma condição corporal adequada. Os hipoglicemiantes orais, quando usados em 

combinação com a insulina, podem apresentar resultados promissores no controlo glicémico e 

permitir uma redução da dose de insulina. Contudo, quando usados como agentes únicos de 

tratamento, não apresentam boas taxas de sucesso, especialmente em cães [4]. Assim, podem ser 

administrados inibidores da -glucosidase, como a acarbose, que diminui a absorção de glucose 

intestinal e, consequentemente, a hiperglicemia pós-prandial, ou incretinas, como a liraglutida, que 

atuam por supressão do glucagon. No entanto, são necessários mais estudos sobre o seu uso e eficácia 

[4]. No tratamento da DM do Thor não foram introduzidos dado que a insulina permitiu um controlo 

eficaz da doença.  

Em alguns animais pode observar-se efeito Somogyi, isto é, uma descida acentuada da glicémia 

(<60 mg/dL) seguida de uma hiperglicemia marcada [1,4]. Anteriormente, considerava-se que este se 

devia a uma libertação de hormonas contra-regulatórias de modo a compensar a hipoglicémia, no 

entanto, um estudo recente contrariou esta teoria, propondo que o efeito de Somogyi esteja 

relacionado com a variabilidade glicémica de cada indivíduo [1]. Contudo, são necessários mais 

estudos que permitam compreender melhor este fenómeno. Não obstante, quando se observa este 

efeito é imprescindível haver uma diminuição da dose de insulina [4]. 
 Aquando do diagnóstico de DM, o Thor permaneceu no hospital durante o dia de forma a 

poder iniciar-se o tratamento com insulina, executar a curva de glicémia e garantir a inexistência de 

hipoglicémia. A curva é obtida através de medições seriadas da glucose sanguínea a cada 2 horas após 

a administração da insulina e até à próxima injeção de insulina, embora no caso do Thor tenham sido 

medidas de 3 em 3 horas [4]. Caso haja evidência de glicémias <150 mg/dL, o intervalo das medições 
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deve ser diminuído para de hora em hora e haver uma redução de 10-50% na dose de insulina [4]. A 

esta avaliação, acresce a realização de uma curva de glicémia a cada 7-14 dias após aumento da dose 

de insulina ou caso haja suspeita de hipoglicémia [4]. As glicémias do Thor encontram-se retratadas na 

Tabela A2. Dado que a glucose sérica do Thor, na altura do nadir, se encontrava >150 mg/dL, este foi 

para casa com a dose inicial de 0,25 U.I/Kg BID SC. Esta dose nunca deve ser aumentada no primeiro 

dia de tratamento, independentemente do quão elevada a glicémia se encontre [4]. Instruiu-se os 

tutores da técnica de administração da insulina e estes efetuarem uma simulação da administração no 

hospital [4]. As guidelines da AAHA recomendam, para além da glicémia, a medição da frutosamina [4]. 

Esta é uma proteína glicosilada, derivada da ligação irreversível não enzimática entre a glucose e a 

albumina, pelo que a sua presença é diretamente proporcional à concentração de glucose sérica, 

representando a média da glicémia das últimas 1 a 2 semanas [4,5]. À semelhança da frutosamina, a 

hemoglobina glicada resulta da ligação irreversível com os eritrócitos, passível de expressar a 

concentração média de glucose sérica nos últimos 2 a 3 meses [1,5]. Ambas as proteínas apresentam 

uma boa precisão e linearidade com a concentração de glucose no sangue [6]. Contudo, no controlo 

da DM, quando há uma melhoria na concentração média da glucose, esta não é refletida de forma 

instantânea nos valores destas proteínas [6]. Este desfasamento poderá justificar que animais com DM 

não controlados podem revelar valores de frutosamina normais e em pacientes com DM controlados 

observarem-se valores elevados [4,6]. Assim sendo, a medição sistemática da frutosamina é útil para 

se avaliar a tendência dos valores de cada indivíduo, ao invés da medição isolada e comparação com 

os valores de referência [4,6]. Além disso, a medição desta não deve ser utilizada como parâmetro 

único na avaliação do controlo glicémico, mas realizada em simultâneo com os restantes critérios 

anteriormente mencionados [6]. No caso do Thor, não foi realizado o doseamento da frutosamina ao 

longo dos controlos, tendo sido apenas avaliada na última consulta, de modo a descartar a presença 

de hipoglicémia, a qual seria evidenciada por valores baixos desta proteína. Não obstante, a sua 

medição ao longo dos controlos ter-se-ia revelado vantajosa.  

A monitorização da glicémia deve ser continuada em casa. Esta é passível de ser efetuada 

através da punção de capilares, usualmente na veia marginal da orelha, almofadas plantares ou no 

calo do cotovelo através de uma agulha hipodérmica e avaliada no glucómetro [1,4]. Comumente, os 

tutores revelam alguma dificuldade nesta técnica, quer na obtenção da gota sanguínea, quer por 

resistência do animal à colheita, sendo muitas vezes necessária mais do que uma punção [4]. Estes 

devem medir a glicémia do animal 2 vezes por semana, em jejum, antes da administração da insulina 

e elaborar 2 curvas de glicémia durante o primeiro mês após o diagnóstico [1]. Depois desse período, 

devem realizar 1 curva a cada semana e, quando se atinge o controlo da DM, a periodicidade deve ser 

alargada para cada 3 a 4 semanas [1]. A alternativa é a utilização de sensores de monitorização 

contínuos de glucose, como o FreeStyle Libre®, implementado no caso do Thor (Figura A1) [1,4]. Este 
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dispositivo mede a glucose intersticial a cada 15 minutos durante 14 dias, permitindo uma avaliação 

rigorosa da glicémia ao longo do dia e a deteção mais eficaz de possível hipoglicémia, em comparação 

com o método anterior [4,7]. Ainda assim, a confirmação da hipoglicémia deve ser realizada com 

glucómetros convencionais [4]. Após o período mencionado, o FreeStyle Libre® deve ser retirado e 

colocado um novo sensor. Nos controlos, o médico veterinário avalia as curvas exibidas por este, tal 

como efetuado no caso do Thor [1]. Os tutores devem ser incentivados a adotar medidas de 

monitorização diárias da curva de glicémia, do apetite, peso corporal e dos sinais clínicos como PU/PD, 

vómitos, diarreia e prostração [1,4]. A medição da glucose na urina é útil como parâmetro 

complementar, todavia não é recomendável gerir o tratamento apenas por estas avaliações, uma vez 

que esta apenas reflete uma média da glucose sérica presente durante o tempo de enchimento da 

bexiga e a exatidão das tiras urinárias é baixa [4]. Porém, medições consistentes, ou seja, pelo menos 

1 vez por semana, permitem auferir algumas conclusões, nomeadamente quando estas se revelam 

persistentemente negativas para a glucose podem indicar que há uma sobredosagem de insulina com 

presença de hipoglicémia e a existência de cetonas na urina poderá indicar que há uma 

descompensação da DM [1,4].  

Em caso de hipoglicémia (nadir <80 mg/dL), os animais podem exibir sinais clínicos como 

fraqueza, letargia, ataxia, aumento do apetite, convulsões, coma e morte [1,4]. Assim, quando 

presente, deve-se parar imediatamente a administração de insulina e oferecer-se comida [4]. Se o 

animal se encontrar incapacitado para se alimentar, a solução é administração de uma solução 

açucarada na mucosa oral (ex.: mel) [4]. Em animais colapsados, a administração intravenosa (IV) é a 

indicada, iniciando-se um bolus de 1ml/Kg de glucose a 33%, seguido de uma infusão contínua de 

glucose a 5% [1]. A aplicação de insulina apenas pode ser retomada quando a glicémia for >250 mg/dL. 

Além disso, deve-se reduzir a dose em cerca de 10-25% ou em 50% se ainda persistirem os sinais de 

hipoglicémia [4]. É essencial realizar-se uma curva de glicémia para a nova dosagem e, caso se verifique 

hipoglicémia, deve ser efetuada uma nova redução. Após 7 a 14 dias deve-se elaborar novamente a 

curva para controlo [4]. 

Da mesma forma, após o primeiro dia de tratamento, o controlo deve ser realizado nos 7 a 14 

dias seguintes [4]. Neste é essencial a realização EFG e curva de glicémia, medição frutosamina e 

avaliação do peso corporal [4]. Sempre que os valores de nadir se encontrem >150 mg/dL e o animal 

exibir sinais clínicos, a dose de insulina deve ser aumentada cerca de 10-25%, dependendo do valor da 

hiperglicemia e do tamanho do animal, e reavaliada nos 7 a 14 dias seguintes, como verificado no 

acompanhamento do Thor [4]. Contudo, nestes controlos não se realizaram curvas de glicémias dado 

que o Thor apresentava o FreeStyle Libre®, pelo que estas curvas eram avaliadas pelo médico 

veterinário diretamente na aplicação, sendo apenas necessário medir a glicémia na altura do nadir. O 

objetivo é atingir a dose efetiva que estabilize o valor de glicémia máximo próximo dos 200 mg/dL e 
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do nadir entre os 80-150 mg/dL, eliminar os sinais clínicos e manter o peso corporal estável [4]. Posto 

isto, atinge-se o controlo clínico da DM. No caso do Thor, no último controlo atingiu-se estes valores 

de nadires, e visto que este não apresentava sinais clínicos associados e a frutosamina se encontrava 

ligeiramente aumentada, coincidindo com o ponto ideal de controlo, manteve-se a dose de insulina 

proposta anteriormente [1,4]. Um novo controlo da curva de glicémia deve ser executado a cada 3 

meses e a cada 6 meses uma avaliação completa, onde devem ser incluídas analises sanguíneas, 

avaliação dos triglicerídeos, urianálise, urocultura e medição das PANIs [4].  

A complicação mais comum a longo prazo é a formação de cataratas. Outras patologias 

oculares que comumente se desenvolvem são uveíte, queratoconjuntivite seca, conjutivite bacteriana 

e retinopatias [1]. Estão ainda descritas outras patologias menos comuns como neuropatia diabética 

e nefropatia diabética [1]. O prognóstico da DM depende de vários fatores, tais como atingir-se 

facilmente o controlo glicémico, motivação do tutor no tratamento da doença, presença e 

reversibilidade de patologias concomitantes e evitar-se complicações crónicas associadas à DM [1,2]. 

Os primeiros seis meses de tratamento são cruciais, dado que durante este período é relatada uma 

elevada taxa de mortalidade associada a complicações secundárias, em particular a cetoacidose 

diabética, doença renal, pancreatite e infeções [1,2]. Os cães que sobrevivam a este período 

apresentam um bom prognóstico e uma boa qualidade de vida quando efetuados controlos 

veterinários regulares e um tratamento adequado [1,2]. 

 
REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

1. Fracassi F (2024). Diabetes Mellitus in Dogs. In Ettinger SJ, Côté E, Feldman EC (Eds.). Textbook of Veterinary 
Internal Medicine (9th ed. pp. 11772-11843). Philadelphia: Elsevier. 

2. Nelson RW, Maggiore AD (2020). Diabetes Mellitus in Dog. In Nelson RW, Couto CG (Eds.) Small animal internal 
medicine (6th ed. pp. 809-830). Elsevier. 

3. Nelson RW (2015) Canine Diabetes Mellitus. In Feldman EC, Nelson RW, Reusch C, Scott-Moncrieff JC. Canine 
and Feline endocrinology (4th ed. pp. 213-253). Elsevier.  

4. Behrend E, Holford A, Lathan P, Rucinsky R, Schulman R (2018). 2018 AAHA Diabetes Management Guidelines 
for Dogs and Cats. Journal of the American Animal Hospital Association, 54(1), 1 21. 
https://doi.org/10.5326/JAAHA-MS-6822 

5. Davison L (2023). Canine Diabetes Mellitus. In Mooney CT, Peterson ME (Eds.). BSAVA Manual of Canine and 
Feline Endocrinology (5th ed. pp.193-207). BSVA. 

6. Baldo FD, Magna L, Dondi F, Maramieri P, Catrina OM, Corradini S, Linari G, Golinelli S, Tardo AM, Bonfanti U, 
Fracassi F (2020). Comparison of serum fructosamine and glycated hemoglobin values for assessment of glycemic 
control in dogs with diabetes mellitus. American journal of veterinary research, 81(3), 233 242. 
https://doi.org/10.2460/ajvr.81.3.2337.  

7. Del Baldo F, Canton C, Testa S, Swales H, Drudi I, Golinelli S, Fracassi F (2020). Comparison between a flash 
glucose monitoring system and a portable blood glucose meter for monitoring dogs with diabetes mellitus. 
Journal of veterinary internal medicine, 34(6), 2296 2305. https://doi.org/10.1111/jvim.15930 

8. Henderson DW, Schlesinger DP (2010). Use of a point-of-care beta-hydroxybutyrate sensor for detection of 
ketonemia in dogs. The Canadian veterinary journal = La revue veterinaire canadienne, 51(9), 1000 1002. 



 

9 
 

ANEXO A. Diabetes mellitus 
 
Tabela A1. Hemograma do Thor. 
 

Parâmetros Intervalo de Referência Dia 1 

Eritrócitos (106/ L) 5,20 - 8,69 7,70 

Hemoglobina (g/dL) 11,50 - 20,10 17,40 

HTC (%) 35,00 - 60,00 54,60 

VCM (fL) 60,00 - 77,50 70,90 

HCM (pg) 20,00 - 27,00 22,60 

CHCM (g/dL) 30,00 - 38,00 31,90 

RDW-CV (%) 11,30 - 18,90 13,70 

RDW-SD (fL) 29,10 - 55,10 34,10 

Plaquetas (103/ L) 140,00 - 520,00 351,00 

Leucócitos (103/ L) 5,32 - 16,92 11,83 

Linfócitos (103/ L) 0,70 - 4,95 1,41 

Neutrófilos (103/ L) 3,05 - 12,10 8,58 

Eosinófilos (103/ L) 0,04 - 1,28 0,69 

Basófilos (103/ L) 0,00 - 0,13 0,02 

Monócitos (103/ L) 0,20 - 1,38 1,11 

 

Tabela A2. Bioquímicas séricas do Thor. 
 

Parâmetros 
Intervalo de 
Referência 

Dia 1 
12h 

Dia 1 
15h 

Dia 1 
18h Dia 15 Dia 22 Dia 36 Dia 70 

Glucose (mg/dL) 75,00 - 128,00 >600,00 520,00 
328,00 
(nadir) 

300,00 
(nadir) 

437,00 
(nadir) 

223,00 
(nadir) 

109,00 
(nadir) 

Albumina (g/dL) 2,60 - 4,00 2,90 --- --- --- --- --- --- 

ALP (U/L) 13,00 - 83,00 77,00 --- --- --- --- --- --- 

GPT (U/L) 17,00 - 78,00 162,00 --- --- --- --- --- --- 

Bun (mg/dL) 9,20 - 29,20 12,90 --- --- --- --- --- --- 

CREA (mg/dL) 0,40 - 1,40 1,30 --- --- --- --- --- --- 

Na+ (mmol/L) 141,00 - 152,00 142,00 --- --- --- --- --- --- 

K+ (mmol/L) 3,80 - 5,00 4,10 --- --- --- --- --- --- 

Cl (mmol/L) 102,00 - 117,00 103,00 --- --- --- --- --- --- 

Frutosamina 
( mol/L) 

212,00 - 340,00 --- --- --- --- --- --- 465,00 

Corpos cetónicos 
(mmol/L) 

0,00 - 0,32 0,30 --- --- --- --- --- --- 
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Tabela A3. Urianálise do Thor. 
 

Método de colheita: Cistocentese 

Parâmetro Dia 1 Sedimento urinário Dia 1 

Densidade urinária (D.U) 1,033 Leucócitos Negativo 

Cor Amarelo-claro Eritrócitos Negativo 

Turbidez Transparente Cristais Negativo 

pH 7,0 Gotículas de gordura Negativo 

Leucócitos Negativo Cilindros Negativo 

Urobilinogénio Negativo Células epiteliais escamosas Negativo 

Proteínas (mg/dL) 15,00 Células epiteliais transição Negativo 

Sangue Negativo Bactérias Negativo 

Corpos cetónicos Negativo 

Bilirrubina Negativo 

Glucose (mg/dL)  2000,00 

Rácio Proteína/Creatinina 
(UPC) 

0,12 

Microbiologia  
Ausência de crescimento 

bacteriano 
 

 

 
Figura A1. Colocação FreeStyle Libre® no Thor.  
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Caso Clínico II: Urologia  Insuficiência renal crónica 

Caracterização do doente e motivo da consulta: A Amélia era uma cadela esterilizada de 10 

anos, de raça Yorkshire Terrier e com 3,940 Kg. Compareceu à consulta por perda de peso e vómitos 

ocasionais.  

Anamnese: A Amélia habitava num apartamento sem outros coabitantes e com acesso regular 

ao exterior. Possuía os protocolos vacinais e de desparasitação atualizados. A sua alimentação 

consistia em ração seca hipoalergénica e frango e dispunha de água sempre à disposição. Não tinha 

como hábito ingerir objetos estranhos, nem aceder a lixo, tóxico e plantas. Exibia um historial cirúrgico 

de ovariohisterectomia (OVH) e correção cirúrgica de um shunt portossistémico congénito aos 3 anos 

de idade. Relativamente ao passado médico, apresentava incontinência urinária por incompetência do 

esfíncter uretral e tratamento contínuo com fenilpropanolamina, desde os 4 anos de idade. O tutor 

relatou perda de peso e ocorrência de 1 a 2 vómitos espumosos por semana, ao longo dos últimos 6 

meses. Quando questionado sobre outros sinais clínicos, como alteração no consumo de água e 

micção, o tutor referiu não notar nenhuma mudança.  

EFG: Atitude: normal; Estado mental: normal; Temperamento: nervoso; Condição corporal: 

normal (4/9); perda de 400 gramas (g) em 6 meses, o que correspondia a uma redução de 10% em 

relação ao peso original; Movimentos respiratórios: costoabdominais, profundos, relação 

inspiração/expiração de 1:1,3, regulares, rítmicos, sem uso dos músculos acessórios e FR de 36 rpm; 

Pulso: forte, regular, rítmico, bilateral e simétrico; Temperatura corporal: 38,2 C; Mucosas: rosadas, 

húmidas e brilhantes com TRC <2 seg; Grau de desidratação: <5%; Gânglios linfáticos: 

normodimensionados; Palpação abdominal: normal; Auscultação cardíaca: normal e FC de 104 bpm; 

Auscultação respiratória: normal em todo o campo pulmonar; Dor: confortável. 

Lista de problemas: perda de peso e vómitos crónicos. 

Diagn sticos diferenciais: gastrite crónica, reação adversa ao alimento, neoplasia 

(adenocarcinoma/adenoma, linfoma, tumor estromal gastrointestinal (GISTs), 

leiomiossarcoma/leiomioma, gastrinoma, mastocitoma, plasmocitoma), hipertrofia da mucosa antral 

gástrica, úlcera gástrica/dudodenal, estenose pilórica, enteropatia crónica, gastrite infeciosa 

(parasitária, viral, bacteriana), pancreatite crónica, IRC, diabetes mellitus, hepatite crónica, 

colangiohepatite crónica, hipoadrenocorticismo, corpo estranho e intussusceção. 

Exames complementares: Hemograma (Tabela B1): normal; Bioquímicas séricas (Tabela B2): 

azotemia (CREA: 2,43 mg/dL; BUN: 137,60 mg/dL) e hiperfosfatemia (14,01 mg/dL). Urianálise (Tabela 

B3): isostenúria (D.U. 1,013) e proteinúria (Proteína: 284 mg/dL; Rácio proteína/creatina urinária 

(UPC): 9,16); urocultura negativa. Ecografia abdominal (Figura B2): Rins com perda de diferenciação 

cortico-medular e de pequenas dimensões. Restantes parâmetros normais. Pressões arteriais não 
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invasivas (PANIs): pressão arterial sistólica (PAS): 166 mmHg, pressão arterial diastólica (PAD): 106 

mmHg, pressão arterial média (PAM): 135 mmHg. 

Diagn stico definitivo: IRC em estadio II, proteinúrico e hipertenso. 

Terap utica:  Como tratamento, indicou-se a transição gradual da dieta atual para uma ração 

de prescrição veterinária do tipo renal, a suspensão da fenilpropalonamina e início do suplemento 

alimentar, Pronefra®, para suporte da função renal e atividade quelante do fósforo, na dose 0,2 ml/Kg 

BID per os (PO). Incentivou-se o tutor a manter uma vigilância dos sinais clínicos, incluindo a avaliação 

da micção e do consumo de água.   

Acompanhamento: Na consulta de controlo, realizada após 7 dias, a Amélia apresentava um 

EFG normal e estabilização do peso. No que se refere aos sinais clínicos, o tutor relatou ter notado 

PU/PD e persistência de vómitos ocasionais. Repetiu-se a bioquímica sérica para avaliação dos 

parâmetros renais que revelou valores de azotemia superiores aos da primeira consulta, uma vez que 

houve um aumento da CREA de 2,43 mg/dL para 2,79 mg/dL e do BUN de 137,60 mg/dL para >140 

mg/dL (Tabela B2). Em contraste, observou-se uma melhoria dos valores do fósforo, na medida em 

que houve uma descida de 14,01 mg/dL para 10,3 mg/dL (Tabela B2). Mediu-se novamente as PANIs 

e verificou-se uma PAS de 162 mmHg, PAD de 107 mmHg e PAM de 129 mmHg. Uma vez confirmada 

a hipertensão arterial, iniciou-se o inibidor da enzima de conversão da angiotensina (IECA), benazepril, 

na dose 0,5 mg/Kg SID PO. A avaliação da urina revelou isostenúria (D.U. 1,015) e proteinúria, sendo 

esta última determinada pela presença de proteína na tira urinária (300 mg/dL) (Tabela B3). A segunda 

consulta de controlo deu-se um mês após o diagnóstico e, nesta, a Amélia exibiu EFG normal, aumento 

do peso corporal em cerca de 190 g e ausência de incontinência urinária. Esta ainda apresentava 

vómitos ocasionais e sinais de PU/PD. A bioquímica sérica revelou melhorias dos parâmetros renais, 

em comparação com o controlo anterior, uma vez que se notou uma descida do valor de CREA para 

2,59 mg/dL e do fósforo para 7,20 mg/dL. O BUN encontrava-se igualmente aumentado (>140 mg/dL). 

A medição das PANIs evidenciaram uma PAS de 141 mmHg, PAD de 109 mmHg e PAM 119 mmHg. 

Dado que a IRC se encontrava estabilizada, manteve-se o tratamento anteriormente proposto e 

planeou-se novo controlo após 2 meses.  

Progn stico: Desfavorável, visto tratar-se de uma doença progressiva e irreversível. Apesar de 

a Amélia se encontrar num estadio II/IV, esta exibia sinais de mau prognóstico, como toxinas urémicas, 

proteinúria, hiperfosfatémia, hipertensão arterial e baixa condição corporal. 

Discuss o: A IRC ocorre quando há um dano estrutural ou funcional em um ou ambos os rins 

por um período superior a 3 meses [1,2]. Quando instalada, é uma patologia progressiva e irreversível, 

na qual os mecanismos de compensação são incapazes de manter uma função renal normal [1,2]. 

Desta forma, quando há destruição de 85-95% do tecido renal, gera-se desequilíbrio eletrolítico, 

hídrico e ácido-base, redução da excreção de metabolitos orgânicos, nomeadamente, de compostos 
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urémicos, e falha na síntese hormonal [1,2]. A causa primária é geralmente indeterminada, mas, nos 

cães, poderá estar associada a nefrite intersticial crónica, pielonefrite crónica, glomerulonefrite 

crónica, amiloidose, pós IRA e doença renal de origem familiar [2].  

Comumente, a IRC é diagnosticada num estadio avançado da doença. Assim, é frequente 

observar-se uma alteração estrutural dos rins à vista ecográfica, associada à perda funcional dos 

nefrónios e à sua substituição por fibrose e inflamação [1]. Estas alterações levam a uma redução 

acentuada da taxa de filtração glomerular (TFG). Esta é compensada pelo aumento da filtração nos 

nefrónios funcionais remanescentes, designada de hiperfiltração glomerular [2]. Contudo, esta 

contribui para a progressão da doença, dado que a hiperfiltração de proteínas causa dano acrescido 

no tecido renal, provocando esclerose glomerular e proteinúria [2]. À medida que a patologia renal se 

instala, a excreção de água e solutos deixa de ser realizada de forma eficiente, dado o declínio da TFG 

[2]. Deste modo, o balanço glomerulotubular é mantido através do aumento da percentagem de soluto 

excretada e da redução da fração de soluto reabsorvida [2]. Alguns solutos, como a CREA e ureia, não 

são ativamente controlados, pelo que a sua regulação ocorre, exclusivamente, pela filtração 

glomerular. Desta forma, as concentrações séricas destes solutos refletem a TFG [2]. Assim, com o 

declínio desta, dá-se a acumulação de compostos urémicos, com consequentes sinais clínicos 

associados [1]. Não obstante, é de notar que a ureia é também influenciada por outros fatores, 

nomeadamente, pela função hepática [3]. Os solutos regidos pela filtração glomerular e por uma 

reabsorção e secreção tubular limitada, como o fósforo e os iões hidrogénio, apenas refletem a 

redução da TFG quando esta é superior a 80-85% [2]. Todavia, as concentrações sanguíneas dos solutos 

totalmente controlados pela combinação de filtração glomerular e reabsorção e secreção ao longo do 

túbulo renal, tais como o Na+ e o K+, mantêm-se estáveis até que haja uma diminuição da TFG de 95% 

[2]. O aumento da concentração de solutos por nefrónio funcional, a redução do gradiente hipertónico 

na medula renal e a baixa resposta do rim à hormona antidiurética (ADH) resultam na ineficiente 

concentração da urina (isostenúria), associada ao aumento da diurese osmótica (PU), compensada 

pela ingestão aumentada de água (PD) [1,2]. Assim sendo, a PU/PD e nictúria são normalmente dos 

primeiros sinais clínicos a serem evidenciados, apesar de no caso da Amélia, estes não terem sido 

detetados e valorizados pelo tutor numa primeira instância, contrariamente aos vómitos esporádicos 

e à perda de peso, razão pela qual a IRC não foi considerada no topo da lista dos diagnósticos 

diferenciais [1,2]. Quando existe um défice na ingestão de água comparativamente ao débito urinário, 

pode observar-se desidratação que não foi detetada no EFG da Amélia, inferindo-se que compensaria 

a PU com a PD [1,2,4].  

A retenção do fósforo na corrente sanguínea, evidenciada pela fraca TFG, inibe a produção de 

calcitriol pelo tecido renal, levando, consequentemente, a uma menor absorção de cálcio no sistema 

gastrointestinal [1,2]. Adicionalmente, a hiperfosfatémia leva à formação de complexos com o cálcio, 
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impedindo a sua absorção e contribuindo também para a hipocalcemia [5]. Esta é compensada pela 

produção de hormona da paratiróide (PTH) propiciando o desenvolvimento de hiperparatiroidismo 

secundário, aumento da atividade osteoclástica com desmineralização óssea, osteodistrofia renal, 

encefalopatia urémica e supressão da medula óssea [1,2].  

Uma das funções do rim é a produção hormonal de eritropoietina. Esta é uma glicoproteína 

que regula a produção de eritrócitos na medula óssea [2]. A sua insuficiente produção em casos de IRC 

pode originar anemia, sendo comumente caracterizada como não regenerativa, normocrómica e 

normocítica, evidenciada pela coloração pálida das mucosas, não estando, no entanto, ainda presente 

no caso da Amélia [1,2].  

Os sinais clínicos de IRC são variados e muitas vezes inespecíficos, especialmente, se não for 

detetada PU/PD. Assim, outras manifestações associadas à presença de urémia são letargia, pelo seco 

e sem brilho, perturbações gastrointestinais, nomeadamente, náusea, vómitos, hiporexia, anorexia, 

perda de peso, baixa condição corporal, ulceração da mucosa oral, gastrite urémica, ulceração 

gastrointestinal e gastroenterite hemorrágica [1,2]. No caso da Amélia, esta apenas exibia perda de 

peso, associada a uma condição corporal normal a baixa, possivelmente justificada pela ocorrência de 

vómitos esporádicos, bem como por desequilíbrios hormonais e metabólicos, aumento do 

catabolismo, relacionado com a presença de urémia, e perda de proteína na urina [1].  

A abordagem diagnóstica deve incluir uma anamnese detalhada, EFG, análise hematológica, 

bioquímicas séricas, incluindo CREA, eletrólitos, fosfato e cálcio, urianálise completa, nomeadamente, 

avaliação macroscópica, análises físico-químicos, medição rácio UPC, observação do sedimento e 

urocultura, medição das PANIs e ecografia abdominal [1,3,5]. Dado que a Amélia apresentava sinais 

clínicos inespecíficos, foram pedidos parâmetros séricos adicionais, como proteínas totais e ácidos 

biliares, de modo a descartar outros diagnósticos diferenciais. Os achados clínicos mais relevantes são 

azotémia, hiperfosfatémia, isostenúria (D.U. 1,007 - 1,015) e proteinúria, dado que são alterações que 

refletem a progressão da doença, estando todos presentes no caso da Amélia, conforme apresentado 

nas tabelas B2 e B3 [2]. Para além disso, pode observar-se anemia, hipercalemia e desidratação [1,2]. 

A ecografia é uma ferramenta importante no diagnóstico, uma vez que esta é o gold standard para a 

avaliação estrutural dos rins e, simultaneamente, permite descartar a coexistência de outras 

patologias [5]. Assim, à vista ecográfica é comum observar-se perda de diferenciação cortico-medular, 

aumento da ecogenicidade do tecido renal, diminuição estrutural dos rins e contornos irregulares, tal 

como constatado na ecografia da Amélia, ilustrada em parte na Figura B1 [2]. Contudo, deve ressalvar-

se que a ausência de alterações ecográficas não descarta IRC [2]. A medição das PANIs são essenciais 

e devem sempre ser realizadas em animais com azotémia e proteinúria, visto que a hipertensão arterial 

ocorre em 20-30% dos cães com IRC [1,2]. Esta é motivada pela isquemia renal inerente à fisiopatologia 

da doença, o que leva à ativação do sistema renina-angiotensina e do sistema nervoso simpático [2]. 
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Assim sendo, a hipertensão arterial, presente no caso da Amélia, conduz à progressão da IRC e pode 

ainda originar alterações oculares e cardiovasculares [1,2]. 

O diagnóstico de IRC é realizado com base na anamnese, sinais clínicos, presença de azotemia, 

baixa D.U, proteinúria e achados ecográficos compatíveis [2,4,5]. Assim, após se estabelecer o 

diagnóstico e se proceder à estabilização e hidratação do paciente, deve-se efetuar o estadiamento 

[1,6]. O seu principal objetivo é implementar o tratamento médico adequado à fase da doença, 

monitorizar o doente e estabelecer o prognóstico [1,6]. Segundo a International Renal Interest Society 

(IRIS), o estadiamento é elaborado com base nos valores de CREA e/ou dimetilarginina simétrica 

(SDMA) [6]. A CREA é um método amplamente utilizado na prática clínica para a avaliação da TFG, 

contudo, esta é influenciada pela perda de massa muscular e apresenta baixa correlação com a 

diminuição da TFG, em estádios iniciais [3]. Já a SDMA, é um marcador endógeno com elevada 

sensibilidade para a deteção de disfunção renal precoce [3]. No caso da Amélia a medição deste último 

não foi realizada. Apesar de ser um marcador vantajoso para o estadiamento, este não seria 

imprescindível, visto que a medição da creatinina apresenta boa linearidade em estádios mais 

avançados da doença, requisito já presente no momento do diagnóstico de IRC da Amélia [3,5]. A 

classificação é realizada em 4 estadios, descritos na tabela B4. A Amélia encontrava-se no estadio II 

dado que a CREA (2,43 mg/dL) estava dentro do intervalo 1,4-2,8 mg/dL. A IRIS classifica ainda a IRC 

em subestadios, tendo em consideração a existência de proteinúria e os valores de pressão arterial, 

descritos nas tabelas B5 e B6, respetivamente [1,6]. A Amélia, na primeira consulta, apresentava PAS 

de 166 mmHg, pelo que foi recomendada nova medição na consulta seguinte, visto que valores de 

segunda consulta, a PAS encontrava-se igualmente na ordem dos 162 mmHg, pelo que se enquadrava 

no estadio hipertenso, com risco moderado de futuramente desenvolver lesões em órgãos-alvo [6]. 

Na avaliação da proteína na urina, uma vez que a Amélia exibia um rácio UPC > 0,5, o seu estadio foi 

classificado como proteinúrico [6].  

O tratamento da IRC consiste primariamente na transição gradual da dieta para uma ração do 

tipo renal e a descontinuação de medicações potencialmente nefrotóxicas [7]. Assim, no caso da 

Amélia, recomendou-se a suspensão do tratamento da incontinência urinária com a 

fenilpropanolamina. Esta atua como simpaticomim tico, através da estimulação dos recetores  e -

adren rgicos, o que resulta no aumento da pressão arterial. Consequentemente, há um agravamento 

da hipertensão pré-existente, favorecendo a proteinúria e progressão da IRC [1,8,9,10]. As dietas 

renais são formuladas para uma ingestão de um índice calórico adequado, contendo uma moderada 

proporção de proteínas, benéfica para a redução da proteinúria, baixo teor em fósforo, essencial para 

reverter o hiperparatiroidismo secundário e baixas quantidades de Na+, mantendo o balanço do sódio 

essencial em animais com hipertensão arterial [1,2,4,6]. Além disso, apresentam uma elevada 
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proporção de fibras solúveis, vitaminas B, ómega-3 e antioxidantes [1,2]. A desidratação é comumente 

observada nesta patologia, pelo que a ingestão regular de água é essencial. Quando há presença de 

hipovolémia/desidratação, recorre-se a fluidoterapia IV ou SC com Lactato de Ringer [7].  

Segundo o American College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM), o principal objetivo da 

terapêutica anti-hipertensora é reduzir a pressão arterial, de modo a minimizar o risco de lesão em 

órgãos-alvo (PAS < 140 mmHg) e evitar a hipotensão (<120 mm Hg) [11]. No caso da Amélia, esta exibia 

hipertensão arterial (160-179 mmHg) e proteinúria (UPC >0,5), tendo, por conseguinte, sido 

recomendada a toma de um inibidor do sistema renina-angiotensina-aldosterona, através da inibição 

da enzima de conversão da angiotensina (IECA) [11]. Foi escolhido o benazepril por se tratar de um 

fármaco eficaz e de primeira escolha para o tratamento destas alterações [1,2,7,11]. Importa, todavia, 

não esquecer que com o decréscimo da pressão arterial, poderá observar-se um ligeiro aumento da 

creatinina (aproximadamente de 0,5 mg/dL), em consequência da diminuição da TFG [1,7].  

A redução da hiperfosfatémia é outro ponto crucial do tratamento. Esta pode ser controlada 

não só através da dieta, conforme anteriormente descrito, como também através da suplementação 

com quelantes intestinais de fosfato [4,7]. Entre estes, destacam-se o carbonato de cálcio e carbonato 

de magnésio, constituintes do Pronefra®, prescrito à Amélia.  

Adicionalmente, podem ser recomendados anti-eméticos (ex. maropitant, ondasetron e 

metoclopramida) e estimulantes de apetite (ex. mirtazapina), de forma a controlar a náusea e 

hiporexia/anorexia, respetivamente [1,4,7]. Apesar de a Amélia exibir episódios de vómito, 

secundários à urémia, não se considerou justificar o início de tratamento sistémico pela sua frequência 

esporádica.   

A monitorização da doença deve ser inicialmente realizada a cada 2 a 4 semanas, até ser 

observada uma resposta terapêutica [1]. Após este período, animais com IRC em estadio II, como a 

Amélia, devem ser reavaliados a cada 2 a 4 meses [1]. Nos controlos é importante a apreciação dos 

sinais clínicos e a realização do EFG, nomeadamente avaliando o peso corporal e classificação da 

condição corporal, assim como a avaliação dos parâmetros de função renal, realização de urianálise 

completa e medição das PANIs [4]. Na segunda consulta de controlo da Amélia, não foi realizada a 

análise de urina, o que teria sido relevante para a avaliação da proteinúria, através do rácio UPC, e 

determinação do grau de resposta ao tratamento.   

O prognóstico de IRC é reservado a longo prazo devido à fisiopatologia da doença e ao declínio 

da função renal [1]. A sua determinação é difícil, dada a imprevisibilidade da progressão da doença, 

bem como por fatores relacionados com a qualidade de vida do animal e cuidados médicos instituídos 

[1]. No entanto, a presença de toxinas urémicas, proteinúria, hiperfosfatémia, hipertensão arterial, 

baixa condição corporal e perda de massa muscular são condições desfavoráveis associadas a mau 

prognóstico [1]. O tempo de sobrevivência em cães no estadio II varia significativamente, com um 
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intervalo de 9,1 a 37,4 meses e valor médio de 14,8 meses [1]. Com o avançar da doença, a taxa de 

mortalidade aumenta em comparação com os estadios iniciais [1]. Assim, o estadio III e IV apresentam 

uma taxa de mortalidade de 2,6 e 4,7 vezes superiores aos estádios I e II, respetivamente [1]. Isto é 

refletido no tempo de sobrevivência, dado que no estadio III é 11,14 meses, em média, com um 

intervalo entre 0,46 e 38,4 meses. Já no estadio IV, a média é de 1,98 meses, sendo relatado um 

período de sobrevida entre 0,32 e 12,8 meses [1].  
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ANEXO B. Insuficiência renal crónica 
 

Tabela B1. Hemograma da Amélia. 

Parâmetros Intervalo de Referência Dia 1 

Eritrócitos (106/ L) 5,50 - 8,50 7,23 

Hemoglobina (g/dL) 12,00 - 18,00 17,21 

HTC (%) 37,00 - 55,00 54,61 

VCM (fL) 60,00 - 77,00 75,64 

HCM (pg) 19,90 - 24,50 23,79 

CHCM (g/dL) 32,00 - 36,00 34,88 

Plaquetas (103/ L) 200,00 - 450,00 330,77 

Leucócitos (103/ L) 6,00 - 17,00 6,51 

Linfócitos (103/ L) 1,00 - 4,80 2,24 

Neutrófilos (103/ L) 3,00 - 11,50 3,41 

Eosinófilos (103/ L) 0,10 - 0,75 0,39 

Basófilos (103/ L) 0,00 - 1,00 0,01 

Monócitos (103/ L) 0,15 - 1,35 0,45 

 

Tabela B2. Bioquímicas séricas da Amélia. 

Parâmetros Intervalo de Referência Dia 1 Dia 8 Dia 35 

Glucose (mg/dL) 75,00 - 128,00 127,00 --- --- 

Albumina (g/dL) 2,30 - 3,80 2,70 --- --- 

ALP (UI/L) 30,00 - 120,00 77,00 --- --- 

GPT (UI/L) 10,00 - 88,00 30,60 --- --- 

BUN (mg/dL) 9,20 - 29,20 137,60 >140 >140 

CREA (mg/dL) 0,40 - 1,40 2,43 2,79 2,57 

BUN/CREA (mg/mg) --- 56,60 --- --- 

Fósforo (mg/dL) 1,90 - 5,00 14,01 10,30 7,20 

Ca2+ (mg/dL) 8,50 - 12,00 11,25 --- --- 

Ácidos Biliares 
( mol/L) 

0,00 - 20,00 3,40 --- --- 

Proteínas totais (g/dL) 5,40 - 7,50 5,44 --- --- 
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Tabela B3. Urianálise da Amélia.

Método de colheita: Cistocentese

Parâmetro Dia 1 Dia 8 Sedimento urinário Dia 1

Densidade urinária (D.U) 1,013 1,015 Leucócitos Negativo

Cor Amarelo-claro Amarelo-claro Eritrócitos Negativo

Turbidez Transparente Transparente Cristais Negativo

pH 6,5 6,0 Gotículas de gordura Negativo

Leucócitos Negativo Negativo Cilindros Negativo

Urobilinogénio Negativo Negativo
Células epiteliais 

escamosas
Negativo

Proteínas (mg/dL) 284,00 300,00
Células epiteliais 

transição
Negativo

Sangue Negativo Negativo Bactérias Negativo

Corpos cetónicos Negativo Negativo Microbiologia Amicrobiana

Bilirrubina Negativo Negativo

Glucose (mg/dL) Negativo Negativo

Rácio Proteína/Creatinina 
(UPC) 9,16 ---

Tabela B4. Estadiamento de IRC de acordo com IRIS.

Estadio
Creatinina

SDMA ( g/dL)
( mol/L) (mg/dL)

I <125,00 <1,40 <18,00

II 125,00 - 250,00 1,40 - 2,80 18,00 - 35,00

III 251,00 - 440,00 2,90 - 5,00 36,00 - 54,00

IV >440,00 >5,00 >54,00

Figura B1. Ecografia abdominal da Amélia. Corte longitudinal de ambos os rins com perda de diferenciação cortico-
medular e diminuição de tamanho (imagens gentilmente cedidas pelo CHV).

I II
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Tabela B5. Subestadio de proteinúria de IRC de acordo com IRIS. 

Subestadio - Proteinúria Rácio Proteína/Creatinina (UPC) 

Não proteinúrico <0,20 

Bordeline proteinúrico 0,20 - 0,50 

Proteinúrico >0,50 

 

Tabela B6. Subestadio de pressão arterial de IRC de acordo com IRIS. 

Subestadio- Pressão arterial Pressão arterial sistémica (mmHg) 
Risco de Lesão Futura em 

Órgãos-Alvo 

Normotenso <140 Mínimo 

Pré-hipertenso 140 - 159 Baixo 

Hipertenso 160 - 179 Moderado 

Hipertenso severo 180 Elevado 
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Caso Clínico III: Infeciologia  Aspergilose nasossinusal 
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ANEXO C.  
 

 

Parâmetros Intervalo de Referência Dia 1 

Eritrócitos (106/ L) 5,65 - 8,87 8,10 

Hemoglobina (g/dL) 13,10 - 20,50 19,20 

HTC (%) 37,30 - 61,70 58,50 

VCM (fL) 61,0 - 73,50 72,20 

HCM (pg) 21,20 - 25,90 23,70 

CHCM (g/dL) 32,00 - 37,90 32,80 

RDW (%) 13,60 - 21,70 18,70 

Plaquetas (103/ L) 148,00 - 484,00 157,00 

Leucócitos (103/ L) 5,05 - 16,76 7,94 

Linfócitos (103/ L) 1,05 - 5,10 1,62 

Neutrófilos (103/ L) 2,95 - 11,64 5,34 

Eosinófilos (103/ L) 0,06 - 1,23 0,22 

Basófilos (103/ L) 0,00 - 0,10 0,04 

Monócitos (103/ L) 0,16 - 1,12 0,72 

 

 

Parâmetros Intervalo de Referência Dia 1 

Glucose (mg/dL) 74,00 - 143,00 126,00 

Albumina (g/dL) 2,30 - 4,00 3,40 

Globulina (g/dL) 2,50 - 4,50 3,00 

Albumina/globulina  --- 1,10 

ALP (UI/L) 23,00 - 212,00 150,00 

GPT (UI/L) 10,00 - 125,00 28,00 

GGT (UI/L) 0,00 - 11,00 4,00 

Bilirrubina total (mg/dL) 0,00 - 0,90 <0,10 

BUN (mg/dL) 7,00 - 27,00 19,00 

CREA (mg/dL) 0,50 - 1,80 0,60 

BUN/CREA (mg/mg) --- 45,00 

Fósforo (mg/dL) 2,50 - 6,80 4,20 

Cálcio (mg/dL) 7,90 - 12,00 9,50 

Proteínas totais (g/dL) 5,20 - 8,20 6,40 

Colesterol (mg/dL) 110,00 - 320,00 142,00 

Amilase (UI/L) 500,00 - 1500,00 614,00 

Lipase (UI/L) 200,00 - 1800,00 514,00 
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Caso Clínico IV: Neurologia  Extrusão aguda compressiva de núcleo pulposo 
hidratado 

Caracterização do doente e motivo da consulta: O Ralph era um canídeo macho castrado de 

9 anos, de raça indeterminada e com 20,00 Kg. Compareceu à consulta por tetraparesia não 

ambulatória.   

Anamnese: O Ralph habitava num apartamento com acesso ao exterior para passeios 

higiénicos à trela. Não vivia com outros coabitantes. Possuía os protocolos vacinais e de desparasitação 

atualizados. A sua dieta consistia em ração seca fisiológica e apresentava sempre água à disposição. 

Não tinha hábito de ingerir objetos estranhos e não tinha acesso a lixo, substâncias tóxicas e plantas. 

Exibia historial cirúrgico de orquiectomia. A tutora relatou que nas últimas 48 horas o Ralph 

demonstrou dor quando pegado ao colo, sendo que umas horas antes da consulta, o quadro tinha 

progredido para fraqueza generalizada dos membros e incapacidade de locomoção, sem história de 

trauma associado.  

EFG: Atitude: alerta; tetraparesia não ambulatória; Estado mental: normal; Temperamento: 

equilibrado; Condição corporal: moderadamente obeso (7/9); Movimentos respiratórios: 

costoabdominais, profundos, relação inspiração/expiração de 1:1,3, regulares, rítmicos, sem uso dos 

músculos acessórios e FR de 36 rpm; Pulso: forte, regular, rítmico, bilateral e simétrico; Temperatura 

corporal: 38,5 C; Mucosas: rosadas, húmidas e brilhantes com TRC <2 seg;  Grau de desidratação: 

<5%; Gânglios linfáticos: normodimensionados; Palpação abdominal: normal; Auscultação cardíaca: 

normal e FC de 88 bpm; Auscultação respiratória: normal em todo o campo pulmonar; Dor: ligeira dor 

à ventroflexão cervical. 

Exame neurológico: Estado mental: normal; Marcha: tetraparesia não ambulatória e fraqueza 

mais marcada nos membros torácicos; Reações posturais: ausentes no membro torácico direito e no 

membro pélvico direito e diminuídas no membro torácico esquerdo e no membro pélvico esquerdo; 

Reflexos espinhais: normais em todos os membros; Sensibilidade superficial: presente em todos os 

membros; Palpação da coluna: ligeira dor à ventroflexão cervical; Pares cranianos: normais. 

Lista de problemas: Tetraparesia não ambulatória, défices propriocetivos e dor ligeira à 

ventroflexão da cabeça. 

Diagn sticos diferenciais: Doença do disco intervertebral (IVDD do inglês intervertebral disc 

disease)- hérnia extrusiva do disco intervertebral (IVDE do inglês intervertebral disc extrusion) (Hansen 

tipo I), extrusão aguda não compressiva de núcleo pulposo (ANNPE do inglês acute non-compressive 

nucleus pulposus extrusion) (Hansen tipo III), extrusão aguda compressiva de núcleo pulposo hidratado 

(HNPE do inglês acute compressive hydrated nucleus pulposus extrusion), hérnia protusiva do disco 

intervertebral (IVDP do inglês intervertebral disc protrusion) (Hansen tipo II); mielopatia isquémica 
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(embolismo fibrocartilaginoso); espondilomielopatia cervical (Síndrome Wobbler); 

meningoencefalite/meningoencefalomielite de origem indeterminada (MUO do inglês 

meningoencephaltis of unknown origin)  meningoencefalite granulomatosa (GME do inglês 

granulomatous meningoencephalomyelitis), meningoencefalite necrotizante (NME do inglês 

necrotizing meningoencephalitis), encefalite eosinofílica (EE do inglês eosinophilic 

meningoencephalitis), leucoencefalite necrotizante (NLE do inglês necrotizing leukoencephalitis ); 

hematoma; neoplasia - meningioma, tumor maligno da bainha de mielina, linfoma, condrossarcoma, 

osteossarcoma, fibrossarcoma, mieloma múltiplo, sarcoma histiocítico, metástases; discoespondilite; 

meningite responsiva a corticosteróides; hérnia traumática; fratura vertebral; luxação atlantoaxial; 

hemivértebras; siringomielia. 

Exames complementares: Hemograma (Tabela D1): normal. Bioquímicas séricas (Tabela D2): 

normais. Ressonância magnética (RM) (Figura D1): Disco intervertebral do espaço C4-C5 com 

presença de hipersinal em T2w, mas com diminuição de volume. No canal vertebral ao mesmo nível, 

observava-se material com hipersinal em T2w que deslocava e comprimia ligeiramente a medula 

ventrodorsalmente. Este material apresenta um sinal homogéneo, de contornos regulares e em corte 

transversal exibia uma forma bilobada.  

Diagn stico definitivo: Extrusão aguda compressiva de núcleo pulposo hidratado da região 

cervical (C4-C5).  

Terap utica: O Ralph foi internado para realização de RM à região cervical e acompanhamento 

da condição neurológica. Efetuou-se pré-medicação com toma única de metadona, na dose 0,1 mg/Kg 

IV, indução com propofol e manutenção anestésica com isoflurano volátil. Após o exame imagiológico 

e confirmação do diagnóstico, iniciou-se tratamento médico conservativo com gabapentina, na dose 

de 10 mg/Kg TID PO, meloxicam 0,1 mg/Kg SID PO e cage rest. Durante o internamento, foram 

realizados dois EFG diários, além da avaliação neurológica. Nas primeiras 6 horas observou-se uma 

evolução positiva do quadro clínico uma vez que o Ralph progrediu de não ambulatório para uma 

tetraparesia ambulatória. Ao 2º dia de internamento, os EFG encontravam-se normais e o exame 

neurológico evidenciou ausência de paresia com exibição de ataxia propriocetiva dos 4 membros, 

reações posturais e reflexos espinhais normais, compatíveis com uma melhoria clínica significativa. Ao 

3º dia de internamento, o Ralph apresentava EFG normal e ao exame neurológico observou-se apenas 

uma ataxia propriocetiva ligeira dos 4 membros com os restantes parâmetros normais. O anti-

inflamatório foi descontinuado e o Ralph teve alta com recomendação de continuação do tratamento 

com gabapentina na dose 10 mg/Kg TID PO durante 11 dias, perfazendo assim, os 14 dias de 

administração. Recomendou-se também a restrição de movimentos, de modo a evitar que o Ralph 

corra, suba a superfícies elevadas e faça movimentos bruscos durante um período de 6 semanas.  



 

33 
 

Acompanhamento: Na consulta de controlo, após 7 dias, a tutora referiu que o Ralph estava 

bem disposto, ativo e que, ocasionalmente, demonstrava uma ligeira ataxia dos membros pélvicos. Na 

consulta apresentava EFG e exame neurológico normais. Recomendou-se manter o repouso, evitar 

subir/descer escadas ou superfícies elevadas durante o período de 6 semanas e continuar o 

tratamento com gabapentina anteriormente proposto até completar os 14 dias de administração.  

Progn stico: Bom, uma vez que o tratamento conservativo permitiu uma melhoria rápida e 

significativa dos sinais neurológicos. 

Discuss o: A doença do disco intervertebral (IVDD) é uma terminologia abrangente utilizada 

na Medicina Veterinária para descrever patologias associadas ao disco intervertebral [1]. Este é 

constituído por lâminas de fibrocartilagem que formam um anel fibroso externo, um núcleo pulposo 

gelatinoso central, uma zona de transição entre estes dois últimos constituintes e placas terminais 

cartilaginosas que fixam o disco intervertebral aos corpos vertebrais adjacentes [1].  

A nomenclatura mais recente aborda os processos de herniação classificando-os em 

degenerativos, traumáticos e extrusivos do núcleo pulposo hidratado [1]. Nos processos de herniação 

degenerativos, incluem-se (i) a extrusão do disco intervertebral (IVDE), anteriormente referida como 

Hansen tipo I, caracterizada por uma rotura do anel fibroso com extravasamento agudo de um núcleo 

pulposo desidratado e calcificado associado a processos de metaplasia condroide, e (ii) a protusão do 

disco intervertebral (Hansen tipo II), uma alteração crónica também com exibição de metaplasia 

condroide, onde se observa um espessamento e prolapso do anel fibroso com compressão da medula 

espinhal [1]. As hérnias traumáticas são uma subcategoria das IVDD e podem, ou não, apresentar sinais 

compressivos e degenerativos no momento do diagnóstico [1]. Por último, as hérnias resultantes da 

extrusão do núcleo pulposo hidratado podem ser divididas em (i) extrusão aguda não compressiva do 

núcleo pulposo (ANNPE), descrita como uma libertação hiperaguda de um núcleo pulposo não 

degenerado com contusão da medula espinhal, sem compressão secundária e associada ao exercício 

e (ii) extrusão aguda compressiva do núcleo pulposo hidratado (HNPE) [1,2]. Esta última foi 

diagnosticada no caso do Ralph e é descrita como uma patologia decorrente da proliferação de 

material gelatinoso (núcleo pulposo hidratado) para o espaço extradural do canal vertebral que causa 

um grau de compressão variável na medula espinhal [1,2,3]. A fisiopatologia deste processo não se 

encontra bem definida, no entanto acredita-se que esta apresente semelhanças à exibida nas hérnias 

ANNPE. Assim, na HNPE ocorre uma mudança aguda de pressão e alterações biomecânicas do disco 

intervertebral que levam à fuga de material por uma pequena fissura no anel fibroso [1,2]. 

Anteriormente, a HNPE era denominada de quisto discal, dada a semelhança dos achados 

imagiológicos observados na RM com a patologia quística discal humana. No entanto, esta 

nomenclatura foi invalidada, uma vez que nos cães durante a abordagem cirúrgica não é observada 
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uma delimitação da lesão e a avaliação citológica/histopatológica confirmam a presença de material 

derivado de um núcleo pulposo com sinais de degeneração iniciais [1,2]. 

A HNPE ocorre de forma espontânea, maioritariamente, na zona cervical [1,2,3]. Esta pode ser 

justificada pela resistência do ligamento meningovertebral na região C3-C5 ou C6, o que leva a que, 

quando há extrusão de material, se verifique compressão secundária da medula [3]. Os sinais clínicos 

são agudos e característicos da localização da lesão [1,2]. Ao exame físico dirigido, as disfunções 

neurológicas cervicais entre C1-C5 refletem sinais de motoneurónio superior (MNS) em todos os 

membros, tais como reflexos miotáticos normais a aumentados, tónus muscular normal/aumentado, 

desenvolvimento de tetraparesia/tetraplegia/hemiparesia/hemiplegia e presença de défices 

propriocetivos em todos os membros ou ipsilateral à localização da lesão [4]. Assim, nas HNPE é 

comum observar-se tetraparesia/tetraplegia não ambulatória com simetria dos sinais clínicos [1,2,3,5]. 

Contudo há animais que exibem défices neurológicos assimétricos, tal como o Ralph que apresentava 

défices propriocetivos mais exacerbados nos membros do lado direito [3]. Comumente, observa-se 

uma maior fraqueza/paresia dos membros torácicos, justificada pela lesão das fibras cervicais 

localizadas mais centralmente no trato corticoespinhal, como verificado no caso do Ralph [5]. 

Geralmente, o aparecimento da doença não se encontra associado à prática de exercício intenso ou a 

trauma [1,2]. A maioria dos animais exibem manifestações neurológicas acentuadas e menor 

demonstração de hiperestesia cervical quando equiparados à IVDE [1,2,3,5]. Concomitantemente, 

animais com HNPE cervical estão mais predispostos a falha respiratória com necessidade de auxílio de 

ventilação mecânica [1,5]. Esta pode ser observada quando ocorre uma lesão ao nível do nervo frénico 

entre corpos vertebrais de C4-C6 ou cranial a esta [5]. 

A HNPE é diagnosticada em cães de qualquer porte, raça e sexo, não tendo sido identificada 

uma predisposição para raças condrodistróficas ou não condrodistróficas [1,2,3]. Esta doença ocorre 

maioritariamente em animais mais velhos, com uma idade média de 9 anos [1,2]. Um estudo reportou 

a presença desta patologia em cães velhos de porte pequeno, com idade média de 10 anos, e sem 

predisposição racial, tendo sido maioritariamente descrita em cães sem raça definida (SRD) [5]. Os 

dados deste estudo são semelhantes à bibliografia descrita, no entanto, neste a HNPE foi evidenciada 

maioritariamente em cães de porte mais pequeno. O Ralph enquadra-se na maioria dos parâmetros, 

dado ser um cão de 9 anos, SRD e de porte pequeno a médio.  

Com a apresentação clínica clássica, os diagnósticos diferenciais mais prováveis são IVDE, 

ANNPE e mielopatia isquémica (embolismo fibrocartilaginoso) [1,2]. Estes dois últimos diferem da 

HNPE, uma vez que esta apresenta sinais simétricos e o seu aparecimento não se encontra relacionado 

com trauma ou prática de exercício intenso como na ANNPE [1,2]. O diagnóstico da HNPE é realizado 

com recurso a imagiologia avançada, sendo o gold standard a RM [1,2,3]. Nesta, observa-se 

compressão da medula pela extrusão de um material homogéneo presente ventral e medialmente no 
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espaço extradural [1,2,3,6]. Este apresenta-se hiperintenso na sequência T2-weighted (T2w) e 

hipointenso em T1- weighted (T1W) e encontra-se imediatamente dorsal ao disco intervertebral 

afetado [1,2,6]. A aparência deste conteúdo em corte transversal é característica, exibindo uma forma 

bilobada , justificada pela presença do ligamento meningovertebral na linha média [3,7]. 

O espaço intervertebral aparenta estar diminuído e observa-se uma redução do volume do hipersinal 

do núcleo pulposo em T2w, concomitante à presença de um anel fibroso com limites mal definidos [2]. 

Adicionalmente, pode ser possível detetar-se uma lesão intramedular hiperintensa em T2w e o núcleo 

pulposo extrudado pode apresentar vários níveis de contraste [2,6]. As alterações detetadas na RM do 

Ralph foram semelhantes às anteriormente descritas, o que permitiu definir como diagnóstico 

definitivo uma HNPE entre C4-C5. Neste apenas não foi identificada a lesão intramedular. Mais 

recentemente, um estudo avaliou a utilização de TC como ferramenta de diagnóstico na identificação 

de HNPE [8]. Apesar de a TC sem contraste não ser útil na deteção deste distúrbio, a injeção de 

contraste IV permitiu distinguir o diagnóstico de HNPE de IVDE com uma sensibilidade de 91% e 

especificidade de 100% [8]. A imagem revela uma alteração compressiva hipodensa, com limites bem 

definidos no espaço extradural, dorsal ao espaço do disco intervertebral afetado [8].  

O tratamento da HNPE pode ser realizado recorrendo uma abordagem médica ou cirúrgica 

[2,9,10]. Atualmente, ainda permanece incerta qual a terapêutica mais indicada [2,8,10]. O tratamento 

médico consiste em cage rest, fisioterapia e administração de fármacos anti-inflamatórios e 

analgésicos [2,9,10]. No caso do Ralph optou-se por esta abordagem, tendo sido realizado cage rest, 

anti-inflamatório oral com meloxicam e analgesia com gabapentina, não tendo sido necessária a 

introdução de opióides para o controlo adicional da dor. Em comparação com o protocolo descrito, 

não foi realizada a fisioterapia, dado que o Ralph apresentou melhorias significativas nas primeiras 

horas após o início do tratamento, no entanto, esta poderia ter sido importante no auxílio da 

recuperação clínica. A cirurgia, por sua vez, é efetuada através da técnica de ventral-slot para 

descompressão da medula espinhal na região cervical afetada [2,9,10]. No pós-cirúrgico é aconselhada 

a restrição de movimento, fisioterapia e administração de fármacos analgésicos e anti-inflamatório 

[9,10]. Mais recentemente, dois estudos compararam os resultados e prognósticos de ambas as 

abordagens terapêuticas [9,10]. Nestes verificou-se uma eficácia semelhante na resolução completa 

dos sinais neurológicos, tempos de recuperação idênticos e um prognóstico favorável a curto e a longo 

prazo em ambos as abordagens [9,10]. A descompressão medular por abordagem cirúrgica tem sido 

comumente priorizada em animais com apresentação neurológica grave associada a compressão 

medular exacerbada [2,9,10]. No entanto, em ambos os estudos mencionados, o nível de gravidade 

dos sinais clínicos e o grau de compressão não diferiram no tratamento médico e cirúrgico. Um dos 

estudos relatou um maior nível de hiperestesia em cães submetidos ao procedimento cirúrgico [10]. 

Em contrapartida, o outro estudo evidenciou que a aparência heterogénea do material na RM 
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influenciou a escolha para a terapêutica cirúrgica, dado que esta imagem poderá estar associada a um 

menor grau de hidratação de parte do disco causando compressão a longo prazo, caso este material 

não seja removido [9].  

A resposta favorável à abordagem médica neste tipo de IVDD pode ser justificada pela 

hidratação do material extrudado, uma vez que este apresenta uma consistência líquida/gelatinosa 

[2,3,10]. Estes achados são suportados pela aparência do material à remoção cirúrgica e pela 

citologia/histopatologia que confirmam a semelhança com um núcleo pulposo em estadio inicial de 

degeneração [2]. Adicionalmente, o desenvolvimento agudo dos sinais clínicos e a rápida resolução 

dos sinais neurológicos na abordagem médica, sustenta que a contusão da medula espinhal seja um 

ponto crucial na fisiopatologia da HNPE cervical. Estas evidências clínicas levam a questionar a 

compressão medular continuada neste tipo de doença e o valor da descompressão da medula por via 

cirúrgica [2,10]. Além disso, encontra-se descrito que pode ocorrer uma reabsorção espontânea deste 

núcleo pulposo [2,10]. Esta reabsorção foi confirmada pela inexistência deste material em RM de 

controlo em alguns cães, 1,5 a 6 meses após o início do tratamento médico [10].  

De uma forma geral, a abordagem médica deve ser considerada uma opção terapêutica válida 

para HNPE cervical, mesmo quando há exibição de sinais clínicos graves [10]. Adicionalmente, esta 

apresenta vantagens, na medida em que evita possíveis complicações associadas ao processo 

cirúrgico, tais como lesão medular iatrogénica, hemorragia do plexo venoso vertebral interno, 

subluxação vertebral, colapso da ventral slot, falha respiratória, infeção e problemas relacionados com 

a cicatrização da sutura [9,10]. Um dos estudos refere que a abordagem cirúrgica deve ser reservada 

para cães em que o tratamento conservativo não foi bem-sucedido na resolução da HNPE cervical [10]. 

Todavia, é importante ressalvar que são necessários mais estudos que identifiquem com clareza os 

indicadores para realização da terapêutica cirúrgica em detrimento do tratamento conservativo, os 

fatores de prognóstico para o tratamento médico e uma comparação dos resultados obtidos em ambas 

as abordagens [10]. 

O prognóstico a curto e longo prazo da HNPE cervical é bom a excelente com uma resolução 

rápida dos sinais clínicos, tanto na abordagem médica como na cirúrgica [2,9,10]. Contudo, este pode 

ser reservado em cães que exibam lesão intramedular visível na RM, dado que esta se encontra 

associada a um tempo de recuperação mais longo, desenvolvimento de mielomalacia 

ascendente/descendente e morte [9]. Adicionalmente, este também se revela desfavorável em 

animais com tetraplegia e falha respiratória [2,5]. 
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ANEXO D. Extrusão aguda compressiva de núcleo pulposo hidratado 
 

Tabela D1. Hemograma do Ralph. 

Parâmetros Intervalo de Referência Dia 1 

Eritrócitos (106/ L) 5,20 - 8,69 6,92 

Hemoglobina (g/dL) 11,50 - 20,10 16,50 

HTC (%) 35,00 - 60,00 50,00 

VCM (fL) 60,00 - 77,50 72,30 

HCM (pg) 20,00 - 27,00 23,90 

CHCM (g/dL) 30,00 - 38,00 33,00 

RDW-CV (%) 11,30 - 18,90 13,50 

RDW-SD (fL) 29,10 - 55,10 34,50 

Plaquetas (103/ L) 140,00 - 520,00 334,00 

Leucócitos (103/ L) 5,32 - 16,92 13,20 

Linfócitos (103/ L) 0,70 - 4,95 1,90 

Neutrófilos (103/ L) 3,05 - 12,10 10,07 

Eosinófilos (103/ L) 0,04 - 1,28 0,24 

Basófilos (103/ L) 0,00 - 0,13 0,00 

Monócitos (103/ L) 0,20 - 1,38 0,99 

 

Tabela D2. Bioquímicas séricas do Ralph. 

Parâmetros Intervalo de Referência Dia 1 

Glucose (mg/dL) 75,00 - 128,00 128,00 

Albumina (g/dL) 2,60 - 4,00 3,60 

ALP (U/L) 13,00 - 83,00 81,00 

GPT (U/L) 17,00 - 78,00 65,00 

Bun (mg/dL) 9,20 - 29,20 14,80 

CREA (mg/dL) 0,40 - 1,40 0,61 
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Figura D1. RM da região cervical do Ralph. Em I observa-se o disco intervertebral do espa o C4-C5 
commanuten o do hipersinal em T2w, mas com diminui o do volume (cabeça da seta). Visualiza-se 
também a presen a de material com hipersinal em T2w que desloca e comprime ligeiramente a medula 
(seta). Em II e III este material exibe um sinal homogéneo, de contornos regulares e em corte transversal 
apresenta uma forma bilobada (imagens gentilmente cedidas pelo CHV). 

I

II III
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Caso Clínico V: Cardiologia  Insuficiência cardíaca congestiva secundária a 
cardiomiopatia dilatada idiopática 
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e dilatação do diâmetro interno do VE em sístole e diástole, 

estes es  
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ANEXO E.  
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