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Cães com neírite mostram frequentemente o síndroma de caráter tóxico, 

muitas vt-zes fatal, denominado por Piorry (1840) uremia (.ouron =  urina; hai- 

ma —sangue). Liremia, portanto, significa a presença de eiementos urinários 

no sangue, isto é, pela deficiência de eliminação renal, há elevação dos elemen­

tos urinários no sangue, particularmente daqueles que com maior rapidez são 

concentrados no rim, tal como a uréia e a maior parte das substâncias compo­

nentes do azoto residual do sangue (crealinina, guanidina, ácido úrico, amonía­

co. ácidos aminados e polipeptídeos).

i\em sempre a causa da uremia é uma lesão renal; ela pode aparecer em 

consequência de diminuição da pressão arterial, por desidrar.ição (uremias pré- 

renais) ou por obstrução das vias urinárias (uremia post-renal).

Baseados em nossas observações clínicas, procuramos adaptar ao cão a se­

guinte classificação, resultante da orientada por alguns autores na uremia 110 

homem, ein particular a de H a d l e y  (1951).

ETIOPATOGKN1A

UuEMiAS rKÍ:-BE>\\is: a) Hipotensão .............

(colapso circulatório)

Shock e hemorragia 

Descompensação cardíaca 

Astenia (post-uiolésfcia infec-

b) Desidratação

ciosa)

Insiificientc ingestão de lí-

quidos

Diminuição anormal do líqui-

Ukemias renaiss a) Xe frito

dos (vômitos, diarréia) 

Diminuição da absorção 

Glomcrulo nefrite (aguda e

crônica) 

Esclcrose renal 

Nefrite focal 

Nefrite intersticial 

Pielonefrite

(*) Apresentado ao VI Congresso Brasileiro de Veterinária, realizado em Curi­
tiba, de 19 a 21 de novembro de 1953.
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1») JX i f  rose Ncírose larvada

Nefrose neorótica 

Nefrose crônica 

Nefrose amilóide

c) Lesões renais causando obstrução Cálculos renais

Neoplasias

Obstrução tubular (liidione-

frose)

d) M«s formações conytnitas

U b k m ia s  pós-m e k a is : a) Ureteral

b) Vesical Cálculo

Paralisia — Contratura do

c) Uretral

colo

Neoplasinas — Cálculos 

Próstata (hipertrofia — cân­

cer)

Cálculos — Tumores

Na uremia pré-renal a eliminação urinária deficiente é secundária, pois re­

sulta da diminuição du circulação renal. No exame de urina não iremos en­

contrar albuminúria, sangue, pús ou cilindros, pois não há le»ão no parênquima 

renal.

L iegkois (1949) admile a existência daquele tipo de uremia, por aumento 

da função ureopoiética do fígado, algumas vêzes causada simplesmente por a li­

mentação hiperazotada. E ’, porém, mais frequentemente observada no "Slioek', 

que pode levar à anuria; na insuficiência cardíaca congestiva, muilas vezes com­

plicada com alteração funcional dos rins em virtude da anoxemia a que são le­

vados os tecidos. Que as doenças hepáticas possam causar uremia do tipo pré- 

renal é pouco provável; o que frequentemente acontece é a concomitância da 

lesão hepática com uma lesão renal (síndroma hápato-renal) , tal como se ob­

serva na leplospirose, em que a lesão renal está sempre presente (PüTERS e 

S lik e ) .

0  fato da astenia poder causar uremia do tipo pré-renal explica-se pela 

aceleração do catabolismo das proteínas, frequentemente observado nas molés­

tias infecciosas, ao lado de uma insuliciente quantidade de água para a elim i­

nação necessária através do glomérulo renal, ocorrendo a elevação do niliogê- 

nio não proteico no sangue. Por fim , dentro das uremias pré-renais, ternos as 

causadas por desidratação; a causa pede ser a perda excessiva de água (vômi­

tos, diarréia, poliúrias, queimaduras extensas, obstrução gastro-intestinal ou in ­

suficiente ingestão de líquidos). O mecanismo de formação nestes casos, se-
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gundo Hutira, Markk e Mannincer, seria a elevação da pressão oncótica das 

proteínas acima dc 30 mm de Ilg  no plasma sanguíneo, impedindo a filtração 

glomerular.

As urcmias renais são causadas per nefropatias graves ou difusas, ilesde que 

afetem mais de 80% do tecido renal (P liii.ips).

Quanto ao elemento responsável pelo síndroma urêmico, liá ainda contro­

vérsia ; no início admitia-se que a retenção de uréia seria a responsável pelo 

seu aparecimento, porém, experimentalmente isso não foi provado; embora a 

uréia seja o elemento mais importante para o diagnóstico da uremia (A l i.ison , 

Morris. Gkkkn e Dkkskin), verificou-se possuir ela papel diurético no organis­

mo, discutindo-se sua importância na formação do síndroma. Entretanto, esse 

elemento, agindo com constância cm indivíduo com lesão renal, parece ser pro­

vido de papel tóxico, admitindo-sc que a prostração existente nos indivíduos 

com uremia seja causada pela uréia, devido à existência nos barbitúricos, de um 

núcleo ureico; s>uas propriedades hiputermizantos explicariam a temperatura sub- 

normal encontrada nos indivíduos com uremia ( Litxr.ois. 1919). Trabalhos ex­

perimentais têm também demonítrado que a administração «lo uréia produz uma. 

condição caracterizada por depleção do sódio, acidosc, vômitos, diarréia, irri- 

tabiüdade, convulsão c morte ( 1’ k it . i ís  c S i.y k k ) . Outras experiências, tal como 

a implantação dos ureléres nos intestinos, levando a taxas do uréia elevadas no 

sangue, não demonstraram sintomas de intoxicação.

O azoto residual (creatinina, guanidina, ácido úrico, amoníaco, ácidos ami- 

nados, polipcptídeos) está retido em proporções médias, mas sempre inferior à 

taxa dc uréia, tanto que a ‘"relação urcica’, relação entre o azoto ureico e o 

azoto residual, está aumentada quasi ao dôbro, nos processos acompanhados de 

insuficiência renal (A i.usox, M orris, C kkhn e Dreskin ) .  Devemos, no entan­

to, salientar, dentre êsses elementos, o ácido úrico, pois no cão, em virtude, de 

sua transformação cm alanloína peio fígado, não será encontrado no sangue 

em quantidade apreciável, coxn exceção dos cãcs de raça Dalmaciana, onde a 

taxa normal atinge 0,7 mg por 100 m? de sangue. Portanto, h elevação du laxa 

de áeido úrico no sangue do cão representa mais um índice de insuficiência he­

pática do que renal (A i.uson', M orris c Orkkx). S iio l i., Lacuam c T h o r p  

encontraram, em alguns casos dc insuficiência renal, taxas elevadas de ácido úri- 

eo. mas em uni easo, cm que foi particularmente alia. o animal apresentava 

congestão hepática, além da lesão renal.

11AYDKN encontrou cm todos os casos aumento do nitrogênio não proteico 

total e aumento da taxa de uréia; de modo geral, encontrou nos mesmos casos 

elevação da taxa de creatinina glicose, fósforo, enquanto a laxa de cálcio era 

baixa. I.iKGKOis c D crivalx (1917) (nconlraram, nos ca os dc nefrite crônica 

com hiperazotemia, alterações do metabolismo losfo-cálcico, consistindo em hi-

9
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perfosfatemia, cuja causa pensam residir na incapacidade dr concentração de 

fosfalos pelo rim.

Ao que parece, tem maior importância no sislema urêmico a retenção ce 

produtos da putrefação intestinal. Becuer (citado por F is iiberc ) verificou que 

os sintomas urêmicos surgem paralelamente ao aumento da taxa de indicão. ft.nol, 

ácidos aromáticos no sangue, do que em relação ao azoto iesidual, principal- 

mente pela penetração dêsse? elementes no líquido céfalo-raquidiano. Contudo, 

L íegois admite que nem sempre a indicanemia está aumentada na «remia.

Pode-se afirmar que na urina exislem produtos tóxicos, pois a injeção de 

urina de indivíduos normais é altamente tóxica para os coelhos, enquanto a 

urina de indivíduos urêmicos é menos tóxica que a água destilada (Fisc.itbf.rg).

Do ponto de vista humoral, L ieceois e D erivaUX (1917) encontraram hi- 

perparatircoidismo nos casos de nefrite crônica uremígea: admitem esses autores 

que êle aparece como mecanismo compensador, à hiperíosfalomia resultante da 

esclerose renal e não se superpõe ao hiperparatireoidismo primitivo, pois, nos 

casos por êles encontrados, a calccmiu era variável, enquanto havia, cm gorai, 

hiperfosfa temia.

P j.att (1951) observou a existência de òsteoíihrose em cães sofrendo de 

nefrite crônica, localizada principalmente no maxilar (“Rubber Jaw” ). Compa­

rou o pêso das paratiroóides em cães normais, cães apresentando nefrite crônica 

sem lesão aparer:!e dos ossos, mas com lesão histológica c um terceiro ;rnj;>o 

de cães que apresentavam nefrite crônica e òsteodislrofia aparente, com amole­

cimento do maxilar. A'o primeiro grupo, d--».«; normais, o pêso das paratiroói­

des foi de 1,19 mg por kg de pêso vÍ\o, nos cães do segundo grupo foi do 5.1)2 

mg por kg de pêso c, por fim , nos cães com nefrite c òsleofihrose avançadtt, o 

pêso foi de 13,25 mg por kg de pêso. Acha que o gráu de hipcrplasia da pa- 

ratireóide está provàve1 mente relacionado com o tempo de duração da ncfriie, 

a qual provoca cs estímulos. Portanto, a hipcrplasia das paraiireóides, nos ca­

sos de nefrite crônica, teria uma consequência dêste processo.

Encarando a uremia pelo lado físico-químieo, vamos encontrar modificação 

do equilíbrio ácido-básico do organismo, que j>ode diferenciar a a/.otemia renal 

da post-renal. A última leva à morte sem haver modificação daquele equilíbrio, 

enquanto na a/.otemia renal, há queda acentuada da reserva alcalina, podendo 

o p ll do sangue cair até 6,9. Os rins lêm papel importante no conlrôic do 

balaneo ácido-básico do corpo, o que lhes dá função primordial na proteção 

do animal conlra o aparecimento da acidose ou alealose (Skverin) . A a<:idose 

quasi sempre c a responsável pela dispnéia (particularmente o tipo respiratório 

de Kussmaul) e pelo soma (L ieceo is) .

Concluindo a patogenia da uieir.ia, podemos <lizer, com F ishuerc : “Parece 

provável que a uremia seja comj>lexo de aulo-intoxicação e os vários aspectos



M. Ferreira Mig!ii>no — Uremia em cães 161

clínicos correspondem à soma dos efeitos produzidos pela retenção dos diversos

componentes urinários”.

SINTOMAS F. DlACióSTICO

IJremia pré-rcnal —  A sintomatologia clínica dos enfermos com uremia 

pré-renal varia com a condição que a criou: astenia, inquietação, estupor, con­

trações musculares, sinais respiratórios, sinais circulatórios c, como há desidra­

tação, sede intensa. Anorexia, língua sêca, perda da elasticidade da pele e hi- 

potonia do globo ocular completam o quadro clínico.

0 diagnóstico diferencial dos oulros tipos de uremia se faz pelo exame de 

urina — olijmria (às vezes anuria), urina sem albumina, sangue, pus ou cilin­

dros. Persistindo os sintomas por algum tempo, ein virtude da aiioxemia. pode 

instalar-se lesão renal.

Uremia pós-renal — Na simples inspeção já se caracteriza, pelos esforços 

que o animal faz para a micção. Pela palpação do abdome o animal demons­

tra sensibilidade exagerada. Não são encontrados sintomas circulatórios.

O exame da uiina e característico, em geral a urina é alcalina, turva, de­

pósito abundante, purulento, hemorrágico. Albuminúria relativamente escassa e 

sedimento urinário rico em corpúsculos de pús e liemáeias, de tal fórma que 

se torna difícil a pesquisa dos outros elementos organizados.

Uremia renal — Sintomatologia de náuseas, vômitos, convulsões, anemia e 

alteraçõrs do fundo do ôJho. Muito frequente no cão, onde se apresenta com 

sintomas completos e nítidos (L ikgeois). O início do processo é insidioso, per­

da de piso, anemia, sintomas gastro-íntestinais, vômitos frequentes, às vêzes bi­

liosos; mais raramente, diarréia, por vêzes hemorrágica.

Atitude do animal característica, apatia, sonolência, mostrando-se indiferen­

te aos estímulos. Em geral, o proprietário informa que o animal permanece 

junto à vasilha de ágtia bebendo, seguidamente (cm virtude da desidratação), 

vomiiando a curtos intervalos. E’ frequente a observação de espasmos muscula­

res, às vêzes intercalados por convulsões causadas pela hiperexcitabilidadc neu- 

ro-muscu!ar e edema cerebral por retenção de cloro (L ikgeo is) .  Podemos tam­

bém encontrar tetania, interpretada não exclusivamente pela hipocalcemia, mas 

pelos diversos aspectos do síndroma complexo humoral causado pela insuficiên­

cia renal (L ikgeois e D krivaux) , particularmente pela acidosc. Astenia e fra­

queza muscular completam o quadro da atitude.

A pele apresenta-se sêca e sem brilho, de côr amarela pálida (cérca), às 

vêzes prurido. Perda ca elasticidade, formação de dobras que custam a desa­

parecer. Apesar da perda de proteínas, raramente encontramos edema de pele;
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isto se explica, como demonstraram Allison , M orris, Green e D reskix , por 

não haver modificação significante da taxa proteica do sangue nos cães sofren­

do de uremia renal, enquanto, por outro lado. a taxa'de cloretos c normal (Suou., 

Lancham e T h o rp ).

Mucosas aparentes em geral descoradas nos casos de nefrite crônica, coti- 

gestas e mesmo cianólicas nos casos agudos (leptospirose).

Temperatura em geral baixa, na maioria dos casos inferior a 38°C.

Aparelho respiratório — quando mostra alteração, em geral é por modi­

ficação do ritmo respiratório, ora os movimentos são lentos c profundos (,!ipo 

respiratório de Kussmaul), ora são de amj)litude crescente e decrescente (tipo 

respiratório de Cheine Stokes) ; no primeiro caso. provocados pela acidose e, 

no outro, por intoxicação bulbar. No final da doença, é comum o apareci­

mento de complicação pulmonar (bronquite, broncopneumonia e edema pulmo­

nar), como temos observado em alguns casos.

Aparelho circulatório — a regra é o aparecimento de hipertensão, respon­

sável pelo refôrço da segunda bulha no foco aórtico, como observamos na tota­

lidade dos nossos casos. Posteriormente, pode haver como consequência hiper­

trofia cardíaca; neste caso, teríamos o refôrço das duas bulhas.

Aparelho digestivo — mucosa bucal sêca, língua saburrosa, hálito fétido. 

Com frequência, encontramos estomatile urêmica, que. se apresenta do tipo ul- 

ceroso ou necrótico; outras vêzes, encontramos hemorragias petequiais; cst'j con­

junto de sintomas, associado aos gastro-intestinais, pode levar a confusão com 

o quadro clínico de Leptospirose, que é, tambciu, uma das causas mais frequen­

tes de uremia ein cães. Aiiás, I loiuo  (1950), descrevendo as nefrites causadas 

por Lcptospiras, diz que os sintomas se superpõem exatamente àqueles da uremia.

Outro sintonia relacionado com o aparelho digestivo, o vômito, leva com 

frequência, se o clínico fizer um exaxne superficial, a um diagnóstico errôneo 

de gastrite, porém, a ciitudc de estupor, a sêde intensa, seguida de vômitos in- 

coersíveis, devem deixá-lo de sobreaviso.

A sensibilidade abdominal à palpação, que deveria estar presente em vir­

tude das lesões quasi sempre encontradas no tubo digestivo, não foi encontrada, 

com frequência, nos casos por nós observados, provavelmente pela apatia a que 

levou o processo. Em geral, há informação de que o animal passou por um 

período de constipação, seguindo-se diarréia fétida. No apogeu da uretnia, ;>as- 

tro-enterite hemorrágica (complexo urêmico-digestivo — I.IKGKOIS, 1919).

Observações feitas no homem revelaram que 20r/c dos urêmicos têm pro­

cesso uleerativo no tubo digestivo ( F l S H B E R C ) .

Admite-se que a enterite observada seja resultante da irritação da amónia, 

formada nos intestinos pela decomposição da uréia por agentes bacterianos.
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Pelo exame de sangue obtêm-se taxas elevadas de nitrogênio não protcico, 

particularmente da uréia. H e lm an  achou, em 100 cães normais, taxa de uréia 

média de 40 mg por 100 ml de sangue; Vai. e W i l w e r t h  (1950), em trabalho 

realizado em nosso pais, encontraram taxa média de 28,18 mg por 100 ml, em 

38 cães normais. Segundo CraiGK, taxas acima de 45 mg por 100 ml de san­

gue são consideradas como suspeitas dc retenção. A glicose e o fósforo encon­

tram-se aumentados e o cálcio, em geial, com nível baixo no sangue (L ieceois 

e Derivaux , 1947; Hayden, 1937). Ás proteínas não sofrem modificações (Ai.- 

USON, M o rris , G reen o D k esk in ) . Quanto ao hemograma, pode haver, em al­

guns casos, anemia; oulros, pelo contrário, com taxas de hemácias e hemoglo­

bina acima dos valores normais pela hemoconcentração. A taxa dfc leucócitos 

encontrada por S h o l l ,  Langham  e T h o rp  variou entre 6.800 e 40.200, mas, de 

modo geral, tendência para leucocitose.

Exame de urina — as albuminúrias de origem renal são, em geral, inten­

sas, o o sedimento urinário rico em cilindros hialinos, granulosos, céreos e ou­

tros tipos, na dependência da lesão; a êsses elementos, encontramos quasi sem­

pre associadas hemácias e células renais.

Exame do aparêlho locomotor —  é frequente o aparecimento de òsteodis- 

trofia fibrosa nos casos de nefrite crónica e uremia; L ieg eo is  e D erivaux  ob­

servaram 37 casos de òsteofibrose em cães; dêstes, 26 eram portadores de ne­

frite crônica. Pi.ATT (1951) descreve idêntica lesão em 7 cães, fibrose óssea 

em casos de nefrite crônica, mas localização em geral na mandíbula (“rubber 

jaw”). Acha êsse autor que essa òsteofibrose pode ter como causas insuficiente 

ingestão de cálcio, gravidade e duração da insuficiência renal e possivelmente 

o gráu de aumento das paratireóides. A dieta baixa em cálcio e rica em ali­

mentos inadequados, que levam a produtos finais ácidos, tende a agravar o pro­

cesso. O que é difícil explicar é o porque de os ossos da cabeça, particular­

mente a mandíbula, ser a mais afetada.

Muitos autores dão a denominação de raquitismo renal a êste tipo de òsteo­

fibrose.

OBSERVAÇÃO DK CASOS CLÍNICOS

Em nossa clínica de ambulatório, é frequente o aparecimento de animais 

que apresentam todos os sinais do síndroma urêmico. Selecionamos para nossa 

descrição 12 casos em que pudemos verificar a dosagem da uréia, acompanhar 

a evolução e quando possível, nos casos fatais, fazer a necrópsia. Essas obser­

vações foram feitas em animais que se apresentaram para exame clínico no am­

bulatório da Faculdade de Medicina Veterinária da Universidade de São Paulo.
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Os animais eram de raças variadas, sendo 3 com sangue de Pastor, 2 com 

sangue de Lulu, um Dinamarquês, um Boxer e os 5 restantes sem raça definida. 

A idade variou desde os 9 meses aos 13 anos, sendo -1 cães com 5 anos, 2 com

8 anos e os outros com 3, 10, 12 e 13 anos; dêsses, 9 eram machos e 3 fêmeas.

Alguns dos animais apresentavam sintomas clínicos de Lcplospiro.se.

Em todos os casos, o sintoma mais evidente ao proprietário foram os vô­

mitos incoercíveis, em geral biliosos, que não cediam com os remédios comu- 

mente empregados em gastrites. Outros sintomas que chamaram a atenção dos 

proprietários foram a polidipsia e o estado de estupor apresentado pelos ani­

mais. Em três casos, houve aparecimento de diarréia, sanguinolenta cm um caso, 

e em três outros, informação de constipação intestinal. Nos restantes, os pro­

prietários não souberam informar do estado das fezes. Em um caso foi obser­

vada a existência de anúria durante as últimas 48 horas.

As mucosas aparentes se apresentaram cianóticas em 5 casos; congestas em 

3, sendo em um dêstes sub-ictérica; pálidas em 2 casos e ictéricas em 2.

A temperatura mostrou-se com tendência a subnormal; apenas em um cão 

se verificou 38,8°.

Um sintoma presente em todos os casos foi o refôrço da segunda bulha 

aórtica. Ao exame do abdômen, pela palpação, sentia-se perfeitamente, em to­

dos os casos, a pulsação da aorta abdominal e pela auscultação, nitidez do ruído 

de suas pulsações, sinal êste que encontramos presente, em geral, nos casos de 

nefrite. Observamos, em alguns casos, estomatite de tipo ulceroso (estomatite 

uremica), casos 2 e 8.

A urina, nos 12 casos observados, revelou presença de albumina cm abun­

dante quantidade, sedimento urinário rico em cilindros granulosos, às vêzes cé- 

reos e mais raramente hialinos. Além dêsses elementos, foram encontradas com 

a mais frequência células epiteliais renais e hemácias.

Na maioria dos casos (2, 3, 8, 9, 10, 11 e 12), encontramos pigmentos bi­

liares e forte aumento da urobilina na urina.

O exame de sangue completa o quadro, particularmente a dosagem da uréia, 

que variou de um mínimo de 617 mg por litro até 6,550 g; a taxa mais elevada 

correspondeu ao caso 11, animal que apresentava tipo respiratório de Kussmaul. 

Convém lembrar aqui 'jue a taxa normal de uréia no cão é de 200 mg (Htx- 

m a n ) a 281 mg ( V a l  c W i u v e r t h ) .

A necroscopia foi efetuada em 4 casos, todos êles apresentando lesão renal; 

incluídos, portanto, nos casos de uremia do tipo renal. Dêsses, dois apresen­

tavam nefrite intersticial e os outros dois nefro-esclerose.
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CASUÍSTICA

Caso l (2-2-49) — Cào, com sangue de pastor, fêmea, 10 anos.

Doente há um mês, apetite caprichoso, anorexia, vômitos frequentes, sêde intensa; 

nos últimos dias, exacerbação dos sintomas, aparecimento de diarreia sanguinolenta. No 

início, corrimento vaginal abundante, já  tendo sido tratado com melhora aparente.

Mucosas aparentes esbranquiçadas; temperatura, 38,8’ . Pulso 1 6 0 , regular.

Pele g£ca, sem brilho, perda da. elasticidade, gânglios retro-faríngeos palpáveis.

Aparelho circulatório: refôrço das duas bulhas.

Abdome: sensibilidade difusa, pulsação da aorta palpável e audível com facilidade, 

bo r bo r i gmos a u i nen ta dos.

Corrimento vaginal amarelo esverdeado, escasso.

Sangue: anemia intensa (1.820.000 hcniácias por mm;{; hemoglobina 21% Sahli) ; leu- 

cociio.se (JJ0.120 por mm*); ur/ia com taxa de 2.-100 g por litro.

Urina: extraída com precaução, a fiin de evitar contaminação pelo corrimento va­

ginal, revelou a existência de traços acentuados de albumina, pigmentos biliares e forte 

aumento da urobilina. Sedimento urinário: numerosos cilindros granulosos e alguns hia­

linos, hemácia.s c células epileliais renais, além de outros elementos aqui omitidos por 

serem destituídos de valor diagnóstico.

Tratamento in. iituíuo: sôro giico-fisiológico, para combater a desidratação, extrato 

de fígado cem complexo B, em virtude da anemia provavelmente causada pelo processo 

renal, penicilina e lavagens uterinas para combater a infecção.

O animal morreu cinco dias após o exame clínico.

Caso 2 (8-2-19) — Cào, com sangue de lulu, macho, 8 anos.

í)«»enle há três dias, vômitos frequentes, biliosos, sede intensa, evacuação escassa, 

'leni hábito de pegar ratos, nào sendo positivada a possibilidade dc tal contaminação, 

nos dias anteriores.

Estado de nutrição máu; abatimento intenso.

Pele seca, sem brilho, elasticidade diminuída. Conjuntiva congesta; mucosa bucal 

apresentando petequias.

Temperatura 37,89. Pulso 140 forte. Fezes sanguinolentas na ponta do termômetro.

Refôrço da segunda bulha no foco aórtico.

Sensibilidade difusa à palpação do abdome, borborigmos intestinais raros.

Exame de urina: 25 ml, por cateterismo, amarelo esverdeada, ligeira turva, ácida. 

Nitrogênio não proteico: 6‘,93 g por litro. Albumina: 1 g por litro. Presença de pig­

mentes biliares; urobilina fortemente aumentada. Sedimento urinário: rico cm eiiindros 

granulosos, raros hialinos, algumas células epiteliais renais, numerosas hemácias e leucó­

citos, algumas células epiteliais da pélvis e das vias urinárias inferiores.

Kxamc de sangue: uréia no sôro do sangue: 1,800 g por litro, Hemoglobina: 17 g 

por 100 ml (provavelmente pela hemoconcentração). Ilemácias relativamente com índice 

mais baixo que a hemoglobina (5.130.000 por mm1), o (pie daria índice de côr elevado. 

Lcucocitose intensa: 33.200 por mm#.

Tratamento: administrações diárias de penicilina procainada (150.000 unidades), gli­

cose hiperlôniea e sóro fisiológico, via parenteral, chofitol “per os".
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A temperatura eaíu nos dias seguintes, atingindo um mínimo de 36,4*. N'o quinto 

dia de tratamento, apareceu icterícia c estomatite; no sexto dia, diarréia sanguinolenta; 

no nono dia, piora considerável do estado geral c morte do animal.

A estomatite existente podia ser do tipo urêmico ou produzida por Lcptospirose. 

Como vimos anteriormente, o quadro clinico destas duas afecções se superpõe.

C a s o  3 (2-3-49) — Cão, com sangue de lulu, fêmea, 13 anos.

I lá  cinco dias doente, polidipsia, intercalada com vômitos incoersiveis. Evacuação 

escassa. O proprietário tentou duas vezes administrar pnrgativo, tendo o animal vomi­

tado a seguir.

Constituição forte, estado de nutrição regular, abatimento acentuado, não reagindo 

aos estímulos do ambiente.

Pele levemene amarelada, séca, elasticidade diminuída, mucosas aparentes ictéricas. 

Temperatura 38,2". Pulso 122, forte.

Aparelho circulatório: segunda bulha aórtica reforçada.

Exame dc sangue: alteração idêntica ao caso anterior, índice de eôr elevado, pela 

alta porcentagem de hemoglobina em relação ao número dc hemácias ligeiramente abaixo 

do normal (Hemoglobina 100% Sahli ou 17 g por 100 ml. Hemácias, 5.550.000 por 

mm»), Leu coei tose intensa.

Dosagem da uréia no sóro do sangue: 3,210 g por litro.

Exame de urina: amarelo enxofre, turva, ácida, pigmentos biliares ( -j--|—! ), albu­

mina (-(--)-+) e forte aumento da urobilina. Sedimento rico em cilindros granulosos, 

hemácias, algumas células epiteüais renais, alguns leucócitos c numerosas células das \ ias 

urinárias inferiores.

O animal morreu no dia seguinte ao do exame clínico, tendo a necrópsia demons­

trado a existência de nefrite intersticial, hipertrofia das tireóides e congestão pulmonar.

C a s o  4 ((>-4-49) — Cão, sem raça definida, macho, S anos.

Início da doença há mais ou menos uma semana, vômitos frequentes, polidipsia c 

abatimento: nos últimos três dias, agravarão dos sintomas, apresentando-se <> animal 

prostrado, procurando ficar próximo à vasilha dc água. Administra ção de purgativos 

sem resultados.

Extremidades do corpo frias, pele e mucosas oianóticiis, aprcsenlando-se a conjun­

tiva com os vasos injetados.

Temperatura 37,a*. Pulso 176, forte.

Aumento de intensidade da bulha aórtica. Sensibilidade abdominal discreta.

Exame de urina: traços acentuados dc albumina; sedimento: numerosos cilindros gra­

nulosos, numerosas hemácias, algumas células cpilcliais das vias urinárias c lcueóciti.s.

Dosagem da uréia no sôro do sangue: 3,730 g por litro.

Morte do animal 24 horas após o exame clínico, tendo apresentado, na necropsia, 

nefroesclerose, tromboendocarditè verrucosa da tricúspide e mitral, colicistite catarral e 

esleulose, cirrose c esteatose hepáticas, hipertrofia prostátiea e tumores pcripancrcáticoR.
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C aso 5 (20-4-49) — Cão, mestiço pastor e collie, macho, 5 anos.

Doente há 15 dias, iniciando-se com vômitos e diarréia; nos últimos dias, exacer- 

hação dos sintomas, coin vômitos incoersiveis, y»olidipaia. Como causa provável cita o 

proprietário o liso de pomada que passou, a fim de curar a “sarna’’ (sic), que o animal 

apresentava.

Estado de nutri<;ào ntáu; prostração.

Pelos sem brilho, eriçados, diminuirão da elasticidade da pele. Zonas depiladas, onde 

a pele sc apresentava eritematosa, com crostas: pavilhão auricular, em sua face interna, 

espessado, eór avermelhada e descamaçào acentuada.

Conjuntiva congesla, mucosa Imcal róseo pálida.

Corrimento ocular hilateral, catarro purulenlo, pálpebras espessadas, com intensa 

descamaçào.

Temperalura 39,3*. l ’nlso 144, forte. Movimento respiratório 25, costoabdomiiril.

Kxame de urina: côr amarelo esverdeada, ligeiramente turva, ácida; o exame quí­

mico revelou forte aumento da urobilina, traços acentuados de albumina e o sedimento 

mostrou-se rico em cilindros granulosos, algumas hemácias, células epiteliais renais e al­

gumas das vias urinárias inferiores.

Sangue apresentando gráu acentuado de uremia, 2,500 g por litro e o hemograma 

demonstrou a existência de anemia (hemoglobina 5ic/í Sahli e 4.000.000 de hemácias por 

mni3). Como nos outros casos, foi encontrada leueocitosc (16,050).

A necrópsia revelou nefroesclerosc, existindo coneomitantemente prostatite a postem a- 

tosa, cistite sero purulenta, áreas de necrose do fígado, espessamento das válvulas átrio- 

ventrieulares <• ligeira infecção por . I. caiiinutn c T. rulpis.

C aso 6 (17-5-49) — Cão, sem raça definida, macho, 4 anos.

Início da doença há oito dias, vómitos biliosos frequentes, polidipsia, hálito fétido, 

anorexia c ahalimcnío.

Animal de constituição forte, estado de nutrição regular, atitude de abatimento.

Conjuntiva e mucosa bucal eongestns.

Temperatura .'18,5*. Pulso 120, forte. Bulhas cardíacas reforçadas, particularmente 

a segunda bulha aórtiea c a primeira tricúspidc. Ao exame do abdome, aorta abdo­

minal palpável e pela auscultação, sua pulsação nitidamente audível.

Exame de urina: traços acentuados de albumina; sedimento: numerosos cilindros gra­

nulosos e hemácias.

A dosagem da uréia no sóro do sangue: 3,960 g por litro.

Caso 7 (21-6-49) -- Cão, com sangue de pastor, macho, 5 anos.

Dornle há quatro (lias, vômitos ineocrsívcis, biliosos, anorexia, polidipsia e evacuação 

escassa. Administração de purgativos seguida de vômitos.

Abatimento intenso, conjuntiva ramiforme cianótica, mucosa Imcal eianótiea.

Temperatura 36,5''. Pulso 104, forte.

Hefôrço da 2* bulha no foco aórtico.

Abdome retraído, aorta abdominal palpável e audível.
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Exame de urina: aoiarelo esverdeada, ligeiramente turva, ácida, densidade 1.020, tra­

ços acentuados de albumina, forte aumento de urobilina. Sedimento: numerosos cilindros 

granulosos, alguns hialinos, algumas hcmácias e células epiteliais renais.

Exame de sangue: 3,860 g de uréia por litro.

C aso 8 (10-9-4!)) —  Cão, dinamarquês, fêmea, 3 anos.

Aparecimento de vômitos biliosos, frequentes, há quatro dias, apresentando-se o 

animal sonolento, não reagindo aos estímulos do ambiente. Preferência por lugares úmi­

dos, sede intensa.

Pele e mucosas aparentes, ictéricas, corrimento ocular bilateral, catarro purulento. 

Cialorréia, hálito fétido, úlceras na mucosa bucal.

Temperatura 37,5*. Pulso 130, forte. Fezes sanguinolentas na ponta do termômetro.

Kxame de urina: marrom, turva, neutra, densidade 1.030. Albumina: 0,5 g por li­

tro. Pigmentos biliares: -]—|—|-. Urobilina: -j—|— Sedimento urinário: numeroso» ci­

lindros granulosos, alguns céreos, numerosas hemácias e leucócitos, algumas célula» epi­

teliais renais e das vias urinárias inferiores.

Exame de sangue: hemácias: 6.100.000. Hemoglobina: 84% Sahl (hemoconcentra- 

çSo). Leucocitose intensa (acima de 40.000 por mm*). Taxa de uréia: 3,520 g por litro.

C aso 9 (21-3-50) — CSo, sem raça definida, macho, 9 meses.

Desde os 2 meses de idade que o animal apresentava com frequência vômitos, tendo 

sido tratado diversas vezes como gastrite. Nos últimos quatro dias, os vômitos torna­

ram-se incoersíveis, anorexia, polidipsia, abatimento intenso.

Constituição fraca, estado de nutrição máu, sonolência.

Conjuntiva eongesta, mucosa bucal pálida, ambas com tom levemente ictérico.

Temperatura 38,2«. Pulso 130, forte.

Aparêlho circulatório: refôrço da segunda bulha aórtica.

Sensibilidade abdominal palpação, presença do sinal de refôrço da aorta abdo­

minal.

Exame de sangue: 617 mg de uréia por litro.

Exame de urina: albumina -|—|— Pigmentos biliares: [—|— Urobilina: —|— 

Sedimento urinário: numerosos cilindros hialinos e granulosos, hemácias e corpúsculos 

de pús.

Tratamento: Aplicações diárias de penicilina procainada, Xantinon e sôro glieosado. 

No segundo dia, o animal apresentou melhora do estado geral e no quinto dia estava 

aparentemente curado, porém, a urina apresentava ainda albumina, embora apenas ves­

tígios mínimos e o sedimento urinário com raros cilindros hialinos.

C aso 10 (24-7-53) — CSo, sem raça definida, macho, 12 anos.

Início da doença há quatro dias, vômitos incoersíveis, abatimento acentuado, sêde 

intensa, procurando ficar próximo à vasilha de água.

listado de nutrição regular. Abatimento.

Pêlos sêcos, sem brilho, diminuição da elasticidade da pele. Mucosas aparentes con- 

gestas.

Refôrço da segunda bulha no foco aórtico.



M. Ferreira Migliano — Uremia em oães 169

Kxame de urina: pigmentos biiiares (-)—)—j-). Urobilina (-}—!-). Albumina: 1 g por 

litro. Sedimento: numerosos cilmdros hialinos e granulosos.

Kxame de sangue: 3,600 g por litro.

Em virtude do niáu estado geral do animal e da gravidade do proeesso, foi sacri­

ficado a pedido do proprietário.

A necropsia revelou a existência de ncfritc intersticial crônica, mioeardite intersti­

cial, congestão passiva crônica e cirrose incipiente hepática.

C aso 11 (22-10-53) — C ão , sem raça  d e f in id a , m acho , 5 anos.

I lá  cinco dias doente, vômitos biliosos frequentes e anorexia. Nas últimas 18 ho­

ras, diarréia catarral, polidipsia e anorexia.

Atitude de estupor, mucosas aparentemente eianóticas.

Temperatura 37,Sv. Pulso 111-, forte.

Dispnéia, tipo respiratório de Kussmaul; refôrço da bulha aórtíea.

Embora a anamnese informasse a existência de anúria nas últimas 18 horas, con­

seguimos extrair por catetcrismo 1-0 ml de urina, dc densidade 1.030, amarelo esver­

deada, ácida e ligeiramente turva. Albumina: 1 g por litro.

Sedimento urinário: abundantes cilindros granulosos, alguns céreos c hialinos, algu­

mas células epiteliais renais e hemácias.

A taxa de uréia no sangue foi a mais elevada de tôdas as nossas observações: 6,550 

g por litro.

O animal morreu algumas horas após ter sido examinado.

Caso 12 (4-11-53) — Cüo, Boxer, macho, 5 anos.

Doente há quatro dias, vômitos biliosos frequentes, polidipsia, anorexia e abatimen­

to. Antecedentes de vários ferimentos supurados, resultantes de brigas. Há três meses 

foi por nós observado ser o animal portador de lesão cardíaca (sôpro sistólico mitral). 

H á cêrea de vinte dias matou um camundongo.

Constituição forte; estado de nutrição bom; atitude de abatimento.

Pele apresentando sinais de desidratação.

Conjuntiva e mucosa bucal levemente eianóticas.

Temperatura 37,S*. Pulso 1 60, forte.

Aparelho circulatório: desdobramento da primeira bulha. Segunda bulha reforçada 

no foco aórtieo. Sôpro cardíaco nicrossistólico, fraco, no foco mitral. Sinais dc refôrço 

da pulsação da aorta abdominal.

Kxame de urina: amarelo esverdeada, turva, ácida. Pigmentos biliares presentes; 

urobilina fortemente aumentada. Albumina: 1 g por litro. Sedimento: numerosas hemá­

cias e leucócitos, alguns cilindros hialinos e granulosos.

Taxa de uréia no sangue: 896 mg por litro.

Tratamento: aplicações diárias de “Penstrep” (penicilina lt 1 g de cstreptoinicina), 

soluto dc Ringer, glicose e “Xantinon”. No dia seguinte, já  o animal apresentou me­

lhora do estado geral, desaparecimento dos vômitos no segundo dia de tratamento, com 

elevação da temperatura para 38,2».

Km virtude da recente observação dêste caso, não nos é possível informar do res­

tante da evolução do caso, podendo di/.er apenas que está em bom estado de saúde
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R ESUM O

O A. descreve o síndroma nrêmico em cães. Apresenta discussão referente 

à etiopatogenia do processo, interessando-se mais pela uremia renal, que foi a 

causa do síndroma nos casos por êle observados. Sugere uma classificação para 

os casos de uremia, baseada na observação de outros autores e nos casos que 

mais conuimente se apresentam na clínica canina.

Quanto ao elemento responsável pelo síndroma urêmico, discute a observa­

ção dos diferentes autores sôbre o papel da uréia, do azoto residual e dos pro­

dutos da putrefação intestinal. Do ponto de vista humoral, lembra as perturba­

ções da paratireóide; do ponto de vista físico-quírnico. as perturbações do equi­

líbrio áeido-básico.

No referente aos sintomas, os mais evidentes, nos 12 casos observados, fo­

ram: vômitos incoersíveis; polidipsia. em virtude da desidratação; abatimento, 

causado pelos produtos tóxicos retidos; mucosas cianóticas ou ictéricas (casos 

de síndroma hépato-renal); em alguns casos, estomatite; sinais de desidratação, 

revelados pelo exame da pele. Ao exame dos aparelhos, refôrço da segunda 

bulha no foco aórtico, refôrço da pulsação da aorta abdominal, que se torna 

facilmente audível e palpável; presença de gastio-enierile, algumas vêzes hemor­

rágica, possivelmente existente pela irritação da amónia, resultante da decom­

posição da uréia por microorganismos. Um caso apresentou tipo respiratório 

de Kussmaul.

0 exame de sangue tem como sinal mais evidente a elevação da taxa de 

uréia, havendo, de acôrdo com os casos observados, relação entre aumento da 

taxa e gravidade dos sintomas: os dois casos que sobreviveram apresentavam 

taxa ligeiramente inferior a 1 g por litro: no caso em que a taxa foi mais 

elevada. 0.550 g por litro, u sintomatologia foi mais alarmante. I’m dois casos, 

encontrou índice de côr elevado, outros com he moconcen tração, em vir­

tude da desidratação e, finalmente, casos com anemia, devido ao processo renal. 

Em todos os animais ein que foi feila a contagem de leucócitos, verificou leuco- 

citose marcada.

A urina apresentou sempre albuminúria acentuada, presença de cilindros 

granulosos e células epiteliais renais; às vêzes, cilindros hialinos c céreos, he- 

mácias e corpúsculos de pús. Coin frequência, presença de pigmentos biliares 

e aumento de eliminação da urobilina.

Nos casos em que foi possível efetuar nccroscopia, as lesões renais encon­

tradas foram de nefrile intersticial em dois casos e de nefroesclerose em doií 

outros.
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SUMMARY

Uremic syndrome in dogs has been described. The A. has discussed the 

etio-pathogeny of the process taking a special interest in renal uremia as it was 

the mainly cause responsible for the syndrome in the observed dogs.

A classification for the uremic cases has been suggested based on observations 

of other authors, as well as on the types most commonly found in canine clinical 

practice.

The investigations of various AA. about the influence of urea, residual 

nitrogen, products of in'estinal putrefaction, parathyroidal and acid-basic balance 

disorders, on the uremic syndrome have been discussed.

The most evident symptoms in the 12 cases observed were: incoercible vomits; 

polydipsia, cyanotic or icteric mucosae (hepato-renal syndrome), stomatitis, signs 

of dehydration and apathy (caused by retained toxic matter).

Oilier symptoms which could be pointed out were: increase, of the 2nd heart 

sound at the aortic focus and intensified pulsation of the abdominal aorta, which 

because easily audible and palpable; presence, in some cases, of gastro enteritis, 

sometimes hemorrhagic, possibly due to irritation caused by the ammonia result­

ing from splitting of urea by micro-organisms. In one case. Kussmaul respiration 

was present.

The blood examination has demonstrated an increase of the urea amount as 

the most striking symptom. This increase was proportional to the severity of 

the symptoms, as the blood from two dogs that survived, showed an urea level 

slightly lower than 1 g/liter. However, the symptoms were much more alarming 

in animals with an higher level.

increased color index, hemoconcentratioi: and anemia caused by a renal 

process could be identified in some cases. Marked leucocytosis were found in 

all animals observed.

The urine showed a definite albuminuria, granular casts and epithelial 

cells from renal origin and sometimes there were hyaline or waxy casts, red 

blood cells or pus corpuscles. Biliary pigments were frequent and urobilin 

elimination was increased.

When a necropsy could be carried out, inLersticial nephritis (2 cases) and 

nephrosis (2 eases), could be find.

B IB L IO G R A F IA

Am.ison, J . 15. — Mohhis, M. L. —  Gkuks-, P. —  li)38 — Clinical laboratory methods in 

small animal practice. J.A.V.M .A., 93:176-8



172 Uev. Kac. Med. Vet. S. Paulo VoJ. 5, fasc. 1, I!»:>;! I

Ai.r.isov, J . H. — Mounts, M. L. —  Grbkn, I). F. — JJhkski»:, II. (). 1951 •— The 

effects of kidney damage upon the nitrogenous constituents of dog’s and upon 

the specific gravity of the urine. Am. J. Vet. lies., 2( I) :'JI!) bI

C k a ig k  Jit., A. II . —  1910 — Clinical diagnosis of nephritis. Univ. Pennsylvania Hull. 

40(77) :3-24

FtsHBEtm, A. M. ■— 191-7 — Hipertensão c nefritc: 116-39. Trad, P nl, inglês». Hio 

de Janeiro, Ed. Guanabara

Flohio, 11. — 1950 — Les spiroehétoscs canines: leur transmission à 1 homme, fíakiera 

M id. Vet., 18(1 ) : 1.-13

Hadley, H. L. — 1951 — Classification of uremia and differential diagnosis of eases. 
J.A.M.A., 147(12) :1106-9

H a y d e n ,  C. JO. — 1939 — Blood and urine in  u re m ia  o f  dogs. llep. New York Vet. 

Cull. 1907/38: 116-22

lit; i,m  a n ,  M. B. — 1937 — Contribution ,tl cstudio de la uremia normal del pcrro. Rev. 

Med, Vet., Bs. Aires, 19(4) :193-205

11 l'TYiiA, F. V. —  M a k e k ,  J. —  M a n  k i n o k r ,  R .  —  1917 —  Patologia y terapêutica cs- 

peeiales de los animales domésticos. 2:541-6. Trad. 8' ed. alemã. Barcelona, Labor

L ieokois, F. — 1919 — Traite de pathologie médicale des animaux domestiques: 791-9; 

3* ed. Gembloux, J. üuculot

Likceois, F. —  Deuivaux, J. — 19Í7 — Considérations sur certains aspects humoraux 

endocriniens et cliniques de la néphrite chronique chez le chien. Ann. Mrtl. Vit., 

Bruxelles, 01(1) :ll-‘_>9

Pktkks, J. I ’. —  S i.y k s , 1). I). van — .1916 — Quantitative clinical chemistry : '"<-rprcLa- 

tions: 835-72; 2* ed. Baltimore, Williams it  Wilkins Co.

P h i l i p s ,  H. K. — 1915 — Canine nephritis. North Am. Vet., 2fî( ■•) :221-8

P la tt, II. —  J951 — Chronic canine nephritis. 2: A study of the parathyroid glands 

with particular reference to the “rubber jaw" syndrome. Jovr. Com/). Hath., G1 

(3) :18«-96

P l a it , II. —  1951 —  Chronic canine nephritis. S: The skeletal system in “rubber jaw”. 

Jour. Comp. Path., 01 (3) :197-214

S e v e k in ,  J .  15. — 1910 — Canine nephritis. J.A.V.M.A., 90(758):G22-9

S m o l i , ,  L .  B . — L a v c i i a m ,  It. F .  —  T h o r p ,  \V. T . S. — 1941 — Some observations 

on canine nephritis. J.A.V.M.A., 9 8 (7 6 9 )  :295-30 l

Val, V. P. C. — Wn.wEiiTH, A. M. 1950 — Déterminâmes das taxas de nitrogênio 

não proteico e glicose do sangue de cães. Arq. ICsc. tiwp. Vet. Univ. Minus Gerais, 

3:77-80


