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Caes com neirite mostram frequentemente o sindroma de carater téxico,
muitas Wt-zes fatal, denominado por Piorry (1840) uremia (.ouron = urina; hai-
ma —sangue). Liremia, portanto, significa a presenca de eiementos urindrios
no sangue, isto é, pela deficiéncia de eliminagdo renal, ha elevacdo dos elemen-
tos urindrios no sangue, particularmente daqueles que com maior rapidez sdo
concentrados no rim, tal como a uréia e a maior parte das substancias compo-
nentes do azoto residual do sangue (crealinina, guanidina, &cido drico, amonia-
co. acidos aminados e polipeptideos).

iN\em sempre a causa da uremia é uma lesdo renal; ela pode aparecer em
consequéncia de diminuicdo da pressdo arterial, por desidrar.icdo (uremias pré-
renais) ou por obstrugdo das vias urinarias (uremia post-renal).

ETIOPATOGKNI1A

Baseados em nossas observaces clinicas, procuramos adaptar ao cdo a se-
guinte classificacdo, resultante da orientada por alguns autores na uremia 110
homem, ein particular a de Hadiey (1951).

UUEMIAS n<d:-BE\Nis:. @) Hipotensio  ............. Shock e hemorragia
(colapso circulatério) Descompensacdo cardiaca
Astenia (post-uiolésfcia infec—
ciosa)
b) Desidratacéo Insiificientc ingestdo de Ii-
quidos

Diminui¢cdo anormal do liqui-
dos (vomitos, diarréia)

Diminuicdo da absorcéao

Ukemias renaiss a) Xefrito Glomcrulo nefrite (aguda e

crénica)

Esclcrose renal

Nefrite focal

Nefrite intersticial

Pielonefrite

(*) Apresentado ao VI Congresso Brasileiro de Veterinédria, realizado em Curi-
tiba, de 19 a 21 de novembro de 1953.
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1») JXifrose Ncirose larvada
Nefrose neorotica
Nefrose cronica
Nefrose amildide

c) LesGes renais causando obstrugdo Calculos renais

Neoplasias
Obstrucdo tubular (liidione-
frose)
d) Mc«s formacgdes conytnitas
Ubkmias pés-mekais: a) Ureteral
b) Vesical Célculo
Paralisia — Contratura do
colo
Neoplasinas — Calculos
c) Uretral Prostata (hipertrofia — can-
cer)
Célculos — Tumores

Na uremia pré-renal a eliminacdo urinaria deficiente é secundaria, pois re-
sulta da diminuicdo du circulagcdo renal. No exame de urina ndo iremos en-

contrar albumindria, sangue, pus ou cilindros, pois ndo ha le»d3 no parénquima
renal.

Liegkois (1949) admile a existéncia daquele tipo de uremia, por aumento
da funcdo ureopoiética do figado, algumas vézes causada simplesmente por ali-
mentacdo hiperazotada. E’, porém, mais frequentemente observada no "Slioek’,
que pode levar a anuria; na insuficiéncia cardiaca congestiva, muilas vezes com-
plicada com alteracdo funcional dos rins em virtude da anoxemia a que sdo le-
vados os tecidos. Que as doencas hepéaticas possam causar uremia do tipo pré-
renal é pouco provavel; o que frequentemente acontece é a concomitancia da
lesdo hepatica com uma lesdo renal (sindroma héapato-renal), tal como se ob-
serva na leplospirose, em que a lesdo renal estd sempre presente (PUTERS e
Slike).

0 fato da astenia poder causar uremia do tipo pré-renal explica-se pela
aceleracdo do catabolismo das proteinas, frequentemente observado nas molés-
tias infecciosas, ao lado de uma insuliciente quantidade de &gua para a elimi-
nacdo necessaria através do glomérulo renal, ocorrendo a elevacdo do niliogé-
nio ndo proteico no sangue. Por fim, dentro das uremias pré-renais, ternos as
causadas por desidratacdo; a causa pede ser a perda excessiva de agua (vOmi-
tos, diarréia, polilrias, queimaduras extensas, obstrugdo gastro-intestinal ou in-
suficiente ingestdo de liquidos). O mecanismo de formacdo nestes casos, se-
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gundo Hutira, Markk e Mannincer, seria a elevacdo da pressdo oncética das
proteinas acima dc 30 mm de Ilg no plasma sanguineo, impedindo a filtracdo
glomerular.

As urcmias renais sdo causadas per nefropatias graves ou difusas, ilesde que
afetem mais de 80% do tecido renal (Pliii.ips).

Quanto ao elemento responsavel pelo sindroma urémico, lia ainda contro-
vérsia; no inicio admitia-se que a retencdo de uréia seria a responsavel pelo
seu aparecimento, porém, experimentalmente isso ndo foi provado; embora a
uréia seja o elemento mais importante para o diagndstico da uremia (Ali.son,
Morris. Gkkkn e Dkkskin), verificou-se possuir ela papel diurético no organis-
mo, discutindo-se sua importancia na formagdo do sindroma. Entretanto, esse
elemento, agindo com constancia cm individuo com lesdo renal, parece ser pro-
vido de papel téxico, admitindo-sc que a prostragdo existente nos individuos
com uremia seja causada pela uréia, devido & existéncia nos barbitiricos, de um
nlcleo ureico; ssuas propriedades hiputermizantos explicariam a temperatura sub-
normal encontrada nos individuos com uremia (Litxr.ois. 1919). Trabalhos ex-
perimentais tém também demonitrado que a administracdo «o uréia produz uma.
condigdo caracterizada por deplecdo do sddio, acidosc, vomitos, diarréia, irri-
tabiudade, convulsdo ¢ morte (rkit.iis ¢ Si.ykk). Outras experiéncias, tal como
a implantacdo dos ureléres nos intestinos, levando a taxas do uréia elevadas no
sangue, ndo demonstraram sintomas de intoxicacéo.

O azoto residual (creatinina, guanidina, &cido U(rico, amoniaco, &cidos ami-
nados, polipcptideos) esta retido em proporgées médias, mas sempre inferior a
taxa dc uréia, tanto que a ‘“relagdo urcica’, relacdo entre o azoto ureico e o
azoto residual, estd aumentada quasi ao dbdbro, nos processos acompanhados de
insuficiéncia renal (Ai.usox, Morris, Ckkhn e Dreskin). Devemos, no entan-
to, salientar, dentre ésses elementos, o &cido Urico, pois no céo, em virtude, de
sua transformagcdo cm alanloina peio figado, ndo serd encontrado no sangue
em quantidade apreciavel, coxn excecdo dos cdcs de raca Dalmaciana, onde a
taxa normal atinge 0,7 mg por 100 m? de sangue. Portanto, h elevacdo du laxa
de é4eido drico no sangue do cdo representa mais um indice de insuficiéncia he-
patica do que renal (Aiuson', Morris ¢ Orkkx). Siioli, Lacuam ¢ Thorp
encontraram, em alguns casos dc insuficiéncia renal, taxas elevadas de &cido Uri-
eo. mas em uni easo, cm que foi particularmente alia. o animal apresentava
congestdo hepatica, além da lesdo renal.

TIAYDKN encontrou cm todos o0s casos aumento do nitrogénio ndo proteico
total e aumento da taxa de uréia; de modo geral, encontrou nos mesmos casos
elevacdo da taxa de creatinina glicose, fésforo, enquanto a laxa de céalcio era
baixa. LiKGKOis ¢ Dcrivalx (1917) (nconlraram, nos ca os dc nefrite crbnica
com hiperazotemia, alteracdes do metabolismo losfo-calcico, consistindo em hi-
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perfosfatemia, cuja causa pensam residir na incapacidade dr concentragdo de
fosfalos pelo rim.

Ao que parece, tem maior importancia no sislema urémico a retencdo ce
produtos da putrefacdo intestinal. Becuer (citado por Fisiiberc) verificou que
os sintomas urémicos surgem paralelamente ao aumento da taxa de indicdo. ft.nol,
4cidos arométicos no sangue, do que em relagdo ao azoto iesidual, principal-
mente pela penetracdo désse? elementes no liquido céfalo-raquidiano. Contudo,
Liegois admite que nem sempre a indicanemia estd aumentada na «remia.

Pode-se afirmar que na urina exislem produtos toxicos, pois a injecdo de

urina de individuos normais é altamente tdéxica para os coelhos, enquanto a

urina de individuos urémicos é menos toxica que a agua destilada (Fisc.itof.rg).

Do ponto de vista humoral, Lieceois e DerivaUX (1917) encontraram hi-
perparatircoidismo nos casos de nefrite cronica uremigea: admitem esses autores
que éle aparece como mecanismo compensador, a hiperiosfalomia resultante da
esclerose renal e ndo se superpde ao hiperparatireoidismo primitivo, pois, nos
casos por éles encontrados, a calccmiu era variavel, enquanto havia, cm gorali,
hiperfosfatemia.

Pjatt (1951) observou a existéncia de oOsteoiihrose em cédes sofrendo de
nefrite crénica, localizada principalmente no maxilar (“Rubber Jaw”). Compa-
rou o péso das paratirodides em cdes normais, cdes apresentando nefrite crénica
sem lesdo aparer:le dos ossos, mas com lesdo histolégica c um terceiro ;rnj;>0
de cdes que apresentavam nefrite crénica e oOsteodislrofia aparente, com amole-
cimento do maxilar. A'o primeiro grupo, d=¢ normais, o péso das paratirodi-
des foi de 1,19 mg por Kg de péso ViN\D, nos cdes do segundo grupo foi do 5.1)2
mg por kg de péso c, por fim, nos cdes com nefrite ¢ Osleofihrose avancadtt, o
péso foi de 13,25 mg por kg de péso. Acha que o grau de hipcrplasia da pa-
ratiredide estd provavelmente relacionado com o tempo de duragdo da ncfriie,
a qual provoca cs estimulos. Portanto, a hipcrplasia das paraiiredides, nos ca-
sos de nefrite cronica, teria uma consequéncia déste Pprocesso.

Encarando a uremia pelo lado fisico-quimieo, vamos encontrar modificacio
do equilibrio &cido-basico do organismo, que j>ode diferenciar a a/.otemia renal
da post-renal. A Ultima leva a morte sem haver modificagdo daquele equilibrio,
enquanto na a/.otemia renal, ha queda acentuada da reserva alcalina, podendo
o pll do sangue cair até 69. Os rins |ém papel importante no conlréic do
balaneo é&cido-basico do corpo, o que lhes da funcdo primordial na protegdo
do animal conlra o aparecimento da acidose ou alealose (Skverin). A a<idose
guasi sempre c a responsavel pela dispnéia (particularmente o tipo respiratério
de Kussmaul) e pelo soma (Lieceois).

Concluindo a patogenia da uieir.ia, podemos <lizer, com Fishuerc: ‘“Parece
provavel que a uremia seja comj>lexo de aulo-intoxicagdo e os varios aspectos



M. Ferreira Miglii>no — Uremia em cées 161

clinicos correspondem a soma dos efeitos produzidos pela retencdo dos diversos
componentes urinarios”.

SINTOMAS F DIACI6STICO

IJremia pré-rcnal — A sintomatologia clinica dos enfermos com uremia
pré-renal varia com a condicdo que a criou: astenia, inquietacdo, estupor, con-
tragbes musculares, sinais respiratdrios, sinais circulatorios ¢, como ha desidra-
tacdo, sede intensa. Anorexia, lingua séca, perda da elasticidade da pele e hi-
potonia do globo ocular completam o quadro clinico.

0 diagnoéstico diferencial dos oulros tipos de uremia se faz pelo exame de
urina — olijmria (as vezes anuria), urina sem albumina, sangue, pus ou cilin-
dros. Persistindo os sintomas por algum tempo, ein virtude da aiioxemia. pode
instalar-se lesdo renal.

Uremia pos-renal — Na simples inspecdo ja se caracteriza, pelos esforcos
gque o animal faz para a miccdo. Pela palpacdo do abdome o animal demons-
tra sensibilidade exagerada. N&o sdo encontrados sintomas circulatorios.

O exame da uiina e caracteristico, em geral a urina é alcalina, turva, de-
pésito abundante, purulento, hemorragico. Albumindria relativamente escassa e
sedimento urindrio rico em corplsculos de plus e liemaeias, de tal forma que
se torna dificil a pesquisa dos outros elementos organizados.

Uremia renal — Sintomatologia de nauseas, vémitos, convulsées, anemia e
alteracdrs do fundo do 6Jho. Muito frequente no cdo, onde se apresenta com
sintomas completos e nitidos (Likgeois). O inicio do processo é insidioso, per-
da de piso, anemia, sintomas gastro-intestinais, vomitos frequentes, as vézes bi-
liosos; mais raramente, diarréia, por vézes hemorragica.

Atitude do animal caracteristica, apatia, sonoléncia, mostrando-se indiferen-
te aos estimulos. Em geral, o proprietario informa que o animal permanece
junto a vasilha de éagtia bebendo, seguidamente (cm virtude da desidratacéo),
vomiiando a curtos intervalos. E’ frequente a observagdo de espasmos muscula-
res, as vézes intercalados por convulsdes causadas pela hiperexcitabilidadc neu-
ro-muscu'ar e edema cerebral por retencdo de cloro (Likgeois). Podemos tam-
bém encontrar tetania, interpretada ndo exclusivamente pela hipocalcemia, mas
pelos diversos aspectos do sindroma complexo humoral causado pela insuficién-
cia renal (Likgeois © Dkrivaux), particularmente pela acidosc. Astenia e fra-
queza muscular completam o quadro da atitude.

A pele apresenta-se séca e sem brilho, de coér amarela palida (cérca), as
Vézes prurido. Perda ca elasticidade, formacdo de dobras que custam a desa-
parecer. Apesar da perda de proteinas, raramente encontramos edema de pele;
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isto se explica, como demonstraram Allison, Morris, Green € Dreskix, por
ndo haver modificagdo significante da taxa proteica do sangue nos caes sofren-
do de uremia renal, enquanto, por outro lado. a taxa'de cloretos ¢ normal (Suou.,
Lancham € Thorp).

Mucosas aparentes em geral descoradas nos casos de nefrite cronica, ooti-
gestas e mesmo ciandlicas nos casos agudos (leptospirose).

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

Aparelho respiratério — quando mostra alteracdo, em geral é por modi-
ficacdo do ritmo respiratério, ora 0s movimentos sdo lentos c profundos (lipo
respiratério de Kussmaul), ora sdo de amj)litude crescente e decrescente (tipo
respiratério de Cheine Stokes) ; no primeiro caso. provocados pela acidose e,
no outro, por intoxicagdo bulbar. No final da doenca, € comum o apareci-
mento de complicagdo pulmonar (bronquite, broncopneumonia e edema pulmo-

nar), como temos observado em alguns casos.

Aparelho circulatério — a regra é o aparecimento de hipertensdo, respon-
savel pelo reférco da segunda bulha no foco adrtico, como observamos na tota-
lidade dos nossos casos. Posteriormente, pode haver como consequéncia hiper-
trofia cardiaca; neste caso, teriamos o reférco das duas bulhas.

Aparelho digestivo — mucosa bucal séca, lingua saburrosa, hélito fétido.
Com frequéncia, encontramos estomatile urémica, que. se apresenta do tipo ul-
ceroso ou necrético; outras vézes, encontramos hemorragias petequiais; cst'j con-
junto de sintomas, associado aos gastro-intestinais, pode levar a confusdo com
0 quadro clinico de Leptospirose, que é, tambciu, uma das causas mais frequen-
tes de uremia ein cdes. Aiias, | 10oiuo (1950), descrevendo as nefrites causadas

por Lcptospiras, diz que os sintomas se superpdem exatamente aqueles da uremia.

Outro sintonia relacionado com o aparelho digestivo, o vomito, leva com
frequéncia, se o clinico fizer um exaxne superficial, a um diagndstico erroneo
de gastrite, porém, a ciitudc de estupor, a séde intensa, seguida de vomitos in-
coersiveis, devem deixad-lo de sobreaviso.

A sensibilidade abdominal & palpagdo, que deveria estar presente em vir-
tude das lesBes quasi sempre encontradas no tubo digestivo, ndo foi encontrada,
com frequéncia, nos casos por ndés observados, provavelmente pela apatia a que
levou o processo. Em geral, ha informacdo de que o animal passou por um
periodo de constipagdo, seguindo-se diarréia fétida. No apogeu da uretnia, &5~
tro-enterite hemorragica (complexo urémico-digestivo — LIKGKOIS, 1919).

Observacdes feitas no homem revelaram que 20¥c dos urémicos tém pro-
cesso uleerativo no tubo digestivo (riswserc)

Admite-se que a enterite observada seja resultante da irritagdo da amonia,
formada nos intestinos pela decomposicdo da uréia por agentes bacterianos.
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Pelo exame de sangue obtém-se taxas elevadas de nitrogénio ndo protcico,
particularmente da uréia. Helman achou, em 100 cdes normais, taxa de uréia
média de 40 mg por 100 ml de sangue; Vai. € witwerth (1950), em trabalho
realizado em nosso pais, encontraram taxa média de 28,18 mg por 100 ml, em
38 cdes normais. Segundo CraiGK, taxas acima de 45 mg por 100 ml de san-
gue sdo consideradas como suspeitas dc retencdo. A glicose e o fésforo encon-
tram-se aumentados e o calcio, em geial, com nivel baixo no sangue (Lieceois
e Derivaux, 1947; Hayden, 1937). As proteinas ndo sofrem modificacdes (Ai.-
USON, Morris, Green o Dkeskin). Quanto ao hemograma, pode haver, em al-
guns casos, anemia; oulros, pelo contrario, com taxas de hemécias e hemoglo-
bina acima dos valores normais pela hemoconcentragdo. A taxa dt leucdcitos
encontrada por Sholl, Langham e Thorp Vvariou entre 6.800 e 40.200, mas, de
modo geral, tendéncia para leucocitose.

Exame de urina — as albuminurias de origem renal sdo, em geral, inten-
sas, 0 o sedimento urinario rico em cilindros hialinos, granulosos, céreos e ou-
tros tipos, na dependéncia da lesdo; a ésses elementos, encontramos quasi sem-
pre associadas hemécias e células renais.

Exame do aparélho locomotor — é frequente o aparecimento de osteodis—
trofia fibrosa nos casos de nefrite crénica e uremia; Liegeois € Derivaux Ob-
servaram 37 casos de osteofibrose em cdes; déstes, 26 eram portadores de ne-
frite cronica. Pi.ATT (1951) descreve idéntica lesdio em 7 caes, fibrose oOssea
em casos de nefrite cronica, mas localizacdo em geral na mandibula (“rubber
jaw”). Acha ésse autor que essa oOsteofibrose pode ter como causas insuficiente
ingestdo de célcio, gravidade e duragdo da insuficiéncia renal e possivelmente
0 grau de aumento das paratiredides. A dieta baixa em calcio e rica em ali-
mentos inadequados, que levam a produtos finais &cidos, tende a agravar o pro-
cesso. O que é dificil explicar é o porque de os ossos da cabega, particular-
mente a mandibula, ser a mais afetada.

Muitos autores ddo a denominacdo de raquitismo renal a éste tipo de Osteo-
fibrose.

OBSERVAGCAO DK CASOS CLINICOS

Em nossa clinica de ambulatério, é frequente o aparecimento de animais
gue apresentam todos os sinais do sindroma urémico. Selecionamos para nossa
descricdo 12 casos em que pudemos verificar a dosagem da uréia, acompanhar
a evolucdo e quando possivel, nos casos fatais, fazer a necrépsia. Essas obser-
vagles foram feitas em animais que se apresentaram para exame clinico no am-
bulatério da Faculdade de Medicina Veterindria da Universidade de S&o Paulo.
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Os animais eram de racas variadas, sendo 3 com sangue de Pastor, 2 com
sangue de Lulu, um Dinamarqués, um Boxer e os 5 restantes sem raca definida.
A idade variou desde os 9 meses aos 13 anos, sendo -1 cdes com 5 anos, 2 com
8 anos e os outros com 3, 10, 12 e 13 anos; désses, 9 eram machos e 3 fémeas.

Alguns dos animais apresentavam sintomas clinicos de Lcplospirose.

Em todos os casos, 0 sintoma mais evidente ao proprietario foram os voé-
mitos incoerciveis, em geral biliosos, que ndo cediam com os remédios comu-
mente empregados em gastrites. Outros sintomas que chamaram a atencdo dos
proprietarios foram a polidipsia e o estado de estupor apresentado pelos ani-
mais. Em trés casos, houve aparecimento de diarréia, sanguinolenta cm um caso,
e em trés outros, informagdo de constipacdo intestinal. Nos restantes, os pro-
prietarios ndo souberam informar do estado das fezes. Em um caso foi obser-
vada a existéncia de anuria durante as Ultimas 48 horas.

As mucosas aparentes se apresentaram ciandticas em 5 casos; congestas em
3, sendo em um déstes sub-ictérica; palidas em 2 casos e ictéricas em 2.

A temperatura mostrou-se com tendéncia a subnormal; apenas em um cdo
se verificou 38,8°.

Um sintoma presente em todos os casos foi o reférco da segunda bulha
adrtica. Ao exame do abdémen, pela palpagdo, sentia-se perfeitamente, em to-
dos os casos, a pulsacdo da aorta abdominal e pela auscultagdo, nitidez do ruido
de suas pulsacbes, sinal éste 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 presenca de albumina cm abun-
dante quantidade, sedimento urinario rico em cilindros granulosos, as vézes &
reos e mais raramente hialinos. Além désses elementos, foram encontradas com
a mais frequéncia células epiteliais renais e hemécias.

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 minimo de 617 mg por litro até 6,550 g; a taxa mais elevada
correspondeu ao caso 11, animal que apresentava tipo respiratério de Kussmaul.
Convém lembrar aqui ‘jue a taxa normal de uréia no cdo é de 200 mg (Htx-
man) @ 281 Mg (Val ¢ Wiuverth).

A necroscopia foi efetuada em 4 casos, todos éles apresentando lesdo renal;
incluidos, portanto, nos casos de uremia do tipo renal. Désses, dois apresen-
tavam nefrite intersticial e os outros dois nefro-esclerose.
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CASUISTICA

Caso | (2-2-49) — Cao, com sangue de pastor, fémea, 10 anos.

Doente ha um més, apetite caprichoso, anorexia, vomitos frequentes, séde intensa;
nos Uultimos dias, exacerbacdo dos sintomas, aparecimento de diarreia sanguinolenta. No
inicio, corrimento vaginal abundante, ja& tendo sido tratado com melhora aparente.

Mucosas aparentes esbranquicadas; temperatura, 38,8'. Pulso 160, regular.

Pele gfca, sem brilho, perda da elasticidade, ganglios retro-faringeos palpéaveis.

Aparelho circulatério: reférco das duas bulhas.

Abdome: sensibilidade difusa, pulsacdo da aorta palpavel e audivel com facilidade,
borborigmos auinentados.

Corrimento vaginal amarelo esverdeado, escasso.

Sangue: anemia intensa (1.820.000 hcniacias por mm:{ hemoglobina 21% Sahli) ; leu-
cociio.se (JJ0.120 por mm¥*); ur/ia com taxa de 2-100 g por litro.

Urina: extraida com precaucdo, a fiin de evitar contaminacdo pelo corrimento va-
ginal, revelou a existéncia de tracos acentuados de albumina, pigmentos biliares e forte
aumento da urobilina. Sedimento urinario: numerosos cilindros granulosos e alguns hia-
linos, hemécia.s c células epileliais renais, além de outros elementos aqui omitidos por
serem destituidos de valor diagndstico.

Tratamento in. iituiuo: soro giico-fisioldgico, para combater a desidratagdo, extrato
de figado cem complexo B, em virtude da anemia provavelmente causada pelo processo
renal, penicilina e lavagens uterinas para combater a infecgéo.

O animal morreu cinco dias ap6és o exame clinico.

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

f)wwenle ha trés dias, vOmitos frequentes, biliosos, sede intensa, evacuagdo escassa,
'leni habito de pegar ratos, nao sendo positivada a possibilidade dc tal contaminacéo,
nos dias anteriores.

Estado de nutricio mau; abatimento intenso.

Pele seca, sem brilho, elasticidade diminuida. Conjuntiva congesta; mucosa bucal
apresentando petequias.

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

Reférco da segunda bulha no foco adrtico.

Sensibilidade difusa a palpacdo do abdome, borborigmos intestinais raros.

Exame de urina: 25 ml, por cateterismo, amarelo esverdeada, ligeira turva, A&cida.
Nitrogénio ndo proteico: 693 g por litro. Albumina: 1 g por litro. Presenca de pig-
mentes biliares; urobilina fortemente aumentada. Sedimento urindrio: rico cm eiiindros
granulosos, raros hialinos, algumas células epiteliais renais, numerosas hemécias e leuc6-
citos, algumas células epiteliais da pélvis e das vias urinarias inferiores.

Kxamc de sangue: uréia no sdro do sangue: 1,800 g por litro, Hemoglobina: 17 g
por 100 ml (provavelmente pela hemoconcentragdo). Ileméacias relativamente com indice
mais baixo que a hemoglobina (5.130.000 por mm1), o (pie daria indice de cor elevado.
Lcucocitose intensa: 33.200 por mm#.

Tratamento: administragfes diarias de penicilina procainada (150.000 unidades), gli-
cose hiperloniea e soro fisiologico, via parenteral, chofitol “per os".
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A temperatura eaiu nos dias seguintes, atingindo um minimo de 36,4* No quinto
dia de tratamento, apareceu ictericia c estomatite; no sexto dia, diarréia sanguinolenta;
no nono dia, piora consideravel do estado geral ¢ morte do animal.

A estomatite existente podia ser do tipo urémico ou produzida por Lcptospirose.
Como vimos anteriormente, o quadro clinico destas duas afecgles se superpde.

Caso 3 (2-3-49) — Céo, com sangue de lulu, fémea, 13 anos.
114 cinco dias doente, polidipsia, intercalada com vémitos incoersiveis. Evacuacédo
escassa. O proprietario tentou duas vezes administrar pnrgativo, tendo o animal vomi-

tado a seguir.

Constituicdo forte, estado de nutricdo regular, abatimento acentuado, ndo reagindo
aos estimulos do ambiente.

Pele levemene amarelada, séca, elasticidade diminuida, mucosas aparentes ictéricas.
Temperatura 38,2". Pulso 122, forte.

Aparelho circulatério: segunda bulha aédrtica reforcada.

Exame dc sangue: alteragdo idéntica ao caso anterior, indice de edr elevado, pela
alta porcentagem de hemoglobina em relagdo ao numero dc hemécias ligeiramente abaixo
do normal (Hemoglobina 100% Sahli ou 17 g por 100 ml. Heméacias, 5.550.000 por
mn»), Leucoeitose intensa.

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

Exame de urina: amarelo enxofre, turva, &cida, pigmentos biliares (44— ), albu-
mina (-(--)-+) e forte aumento da urobilina. Sedimento rico em cilindros granulosos,
hemaécias, algumas células epiteliais renais, alguns leucécitos ¢ numerosas células das Nas
urinarias inferiores.

o animal morreu no dia seguinte ao do exame clinico, tendo a necrépsia demons-
trado a existéncia de nefrite intersticial, hipertrofia das tiredides e congestdo pulmonar.

caso 4 ((>4-49) — Cao, sem raca definida, macho, S anos.

Inicio da doenga h& mais ou menos uma semana, vomitos frequentes, polidipsia ¢
abatimento: nos Gltimos trés dias, agravardo dos sintomas, apresentando-se < animal
prostrado, procurando ficar préximo a vasilha dc &gua. Administracdo de purgativos
sem resultados.

Extremidades do corpo frias, pele e mucosas oiandticiis, aprcsenlando-se a conjun-
tiva com os vasos injetados.

Temperatura 37,a2*. Pulso 176, forte.
Aumento de intensidade da bulha adrtica. Sensibilidade abdominal discreta.

Exame de urina: tracos acentuados dc albumina; sedimento: numerosos cilindros gra-
nulosos, numerosas hemécias, algumas células cpilcliais das vias urinéarias c Icuebciti.s.

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

Morte do animal 24 horas apds o exame clinico, tendo apresentado, na necropsia,
nefroesclerose, tromboendocardité verrucosa da tricGspide e mitral, colicistite catarral e
esleulose, cirrose c esteatose hepéticas, hipertrofia prostatiea e tumores pcripancrcéaticoR.
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Caso 5 (20-4-49) — Cao, mestico pastor e collie, macho, 5 anos.

Doente had 15 dias, iniciando-se com vOmitos e diarréia; nos ultimos dias, exacer-
hacdo dos sintomas, coin vdmitos incoersiveis, y»olidipaia. Como causa provavel cita o
proprietdrio o liso de pomada que passou, a fim de curar a “sarna” (sic), que o animal
apresentava.

Estado de nutri<;ao ntau; prostracao.

Pelos sem brilho, erigados, diminuirdo da elasticidade da pele. Zonas depiladas, onde
a pele sc apresentava eritematosa, com crostas: pavilhdo auricular, em sua face interna,
espessado, edr avermelhada e descamagao acentuada.

Conjuntiva congesla, mucosa Imcal rdéseo pélida.

Corrimento ocular hilateral, catarro purulenlo, pélpebras espessadas, com intensa
descamacao.

Temperalura 39,3* I’'nlso 144, forte. Movimento respiratério 25, costoabdomiiril.

Kxame de urina: co6r amarelo esverdeada, ligeiramente turva, acida; o exame qui-
mico revelou forte aumento da urobilina, tracos acentuados de albumina e o sedimento
mostrou-se rico em cilindros granulosos, algumas hemécias, células epiteliais renais e al-
gumas das vias urinérias inferiores.

Sangue apresentando grdu acentuado de uremia, 2,500 g por litro e o hemograma
demonstrou a existéncia de anemia (hemoglobina 5idi Sahli e 4.000.000 de hemécias por
mni3). Como nos outros casos, foi encontrada leueocitosc (16,050).

A necrépsia revelou nefroesclerosc, existindo coneomitantemente prostatite apostema-
tosa, cistite sero purulenta, areas de necrose do figado, espessamento das valvulas atrio-
ventrieulares < ligeira infeccdo por .l. caiiinutn ¢ T. rulpis.

Caso 6 (17-5-49) — C&o, sem raca definida, macho, 4 anos.

Inicio da doenca h& oito dias, vomitos biliosos frequentes, polidipsia, hélito fétido,
anorexia c¢ ahalimcnio.

Animal de constituicdo forte, estado de nutricdo regular, atitude de abatimento.

Conjuntiva e mucosa bucal eongestns.

Temperatura .185% Pulso 120, forte. Bulhas cardiacas reforcadas, particularmente
a segunda bulha adrtiea c a primeira tricaspidc. Ao exame do abdome, aorta abdo-
minal palpavel e pela auscultagdo, sua pulsacdo nitidamente audivel.

Exame de urina: tracos acentuados de albumina; sedimento: numerosos cilindros gra-
nulosos e hemacias.

A dosagem da uréia no s6ro do sangue: 3,960 g por litro.

Ceeo 7 (21-6-49) -- Cd0, com sague de pastor, madho, 5 avs.

Dornle ha quatro (lias, vomitos ineocrsivcis, biliosos, anorexia, polidipsia e evacuagdo
escassa. Administracdo de purgativos seguida de vomitos.

Abatimento intenso, conjuntiva ramiforme cianética, mucosa Imcal eiandtiea.

Temperatura 36,5'. Pulso 104, forte.

Heférco da 2* bulha no foco aértico.

Abdome retraido, aorta abdominal palpavel e audivel.
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Exame de urina: aoiarelo esverdeada, ligeiramente turva, &cida, densidade 1.020, tra-
cos acentuados de albumina, forte aumento de urobilina. Sedimento: numerosos cilindros
granulosos, alguns hialinos, algumas hcmaéacias e células epiteliais renais.

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

Caso 8 (10-9-4!)) — Cao, dinamarqués, fémea, 3 anos.

Aparecimento de vomitos biliosos, frequentes, h& quatro dias, apresentando-se o
animal sonolento, ndo reagindo aos estimulos do ambiente. Preferéncia por lugares Umi-
dos, sede intensa.

Pele e mucosas aparentes, ictéricas, corrimento ocular bilateral, catarro purulento.
Cialorréia, halito fétido, ulceras na mucosa bucal.

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

Kxame de urina: marrom, turva, neutra, densidade 1.030. Albumina: 0,5 g por li-
tro. Pigmentos biliares: 34—} Urobilina: +— Sedimento urinério: numeroso» Ci-
lindros granulosos, alguns céreos, numerosas hemacias e leucécitos, algumas célula» epi-
teliais renais e das vias urinarias inferiores.

Exame de sangue: hemadcias: 6.100.000. Hemoglobina: 84% Sahl (hemoconcentra-
¢So0). Leucocitose intensa (acima de 40.000 por mm¥*). Taxa de uréia: 3,520 g por litro.

Caso 9 (21-3-50) — CSo, sem raca definida, macho, 9 meses.

Desde os 2 meses de idade que o animal apresentava com frequéncia vomitos, tendo
sido tratado diversas vezes como gastrite. Nos ultimos quatro dias, os vOmitos torna-
ram-se incoersiveis, anorexia, polidipsia, abatimento intenso.

Constituicdo fraca, estado de nutricdo ma&u, sonoléncia.

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

Temperatura 38,2«. Pulso 130, forte.

Aparélho circulatério: reférco da segunda bulha adrtica.

Sensibilidade abdominal palpacdo, presenca do sinal de reférco da aorta abdo-
minal.

Exame de sangue: 617 mg de uréia por litro.

Exame de wurina: albumina 4+ Pigmentos biliares: B+ Urobilina: —}
Sedimento urinario: numerosos cilindros hialinos e granulosos, heméacias e corpusculos
de pus.

Tratamento: Aplicagées diarias de penicilina procainada, Xantinon e soéro 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-
tigios minimos e o sedimento urindrio com raros cilindros hialinos.

Caso 10 (24-7-53) — CSo, sem raca definida, macho, 12 anos.

Inicio da doenca h& quatro dias, vdmitos incoersiveis, abatimento acentuado, séde
intensa, procurando ficar proximo a vasilha de &gua.

listado de nutricdo regular. Abatimento.

Pélos sécos, sem brilho, diminuicdo da elasticidade da pele. Mucosas aparentes con-
gestas.

Reférgco da segunda bulha no foco adrtico.
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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 nidu estado geral do animal e da gravidade do proeesso, foi sacri-
ficado a pedido do proprietério.

A necropsia revelou a existéncia de ncfritc intersticial cronica, mioeardite intersti-
cial, congestdo passiva crbnica e cirrose incipiente hepatica.

Caso ]1 (2—10—53 — Céo, sem raga definida, macho, 5anos.

| la cinco dias doente, vOmitos biliosos frequentes e anorexia. Nas dultimas 18
ras, diarréia catarral, polidipsia e anorexia.

Atitude de estupor, mucosas aparentemente eianoéticas.

Temperatura 37,Sv. Pulso 111~ forte.

Dispnéia, tipo respiratério de Kussmaul; refér¢co da bulha adrtiea.

Embora a anamnese informasse a existéncia de anuria nas Ultimas 18 horas, con-
seguimos extrair por catetcrismo 10 ml de urina, dc densidade 1.030, amarelo esver-
deada, acida e ligeiramente turva. Albumina: 1 g por litro.

Sedimento urinario: abundantes cilindros granulosos, alguns céreos c hialinos, algu-
mas células epiteliais renais e hemacias.

A taxa de uréia no sangue foi a mais elevada de t6das as nossas observagfes: 6,550
g por litro.

O animal morreu algumas horas apés ter sido examinado.

Ceso 2 (411539 — Qlo, Boxer, macho, 5 axs.

Doente ha& quatro dias, vomitos biliosos frequentes, polidipsia, anorexia e abatimen-
to. Antecedentes de varios ferimentos supurados, resultantes de brigas. Ha trés meses
foi por nés observado ser o animal portador de lesdo cardiaca (s6pro sistélico mitral).
H4& cérea de vinte dias matou um camundongo.

Constituicdo forte; estado de nutricdo bom; atitude de abatimento.

Pele apresentando sinais de desidratagéo.

Conjuntiva e mucosa bucal levemente eianéticas.

Temperatura 37,S* Pulso 160, forte.

Aparelho circulatério: desdobramento da primeira bulha. Segunda bulha reforcada
no foco adrtieo. Sopro cardiaco nicrossistélico, fraco, no foco mitral. Sinais dc reférgo
da pulsagdo da aorta abdominal.

Kxame de urina: amarelo esverdeada, turva, &cida. Pigmentos biliares presentes;
urobilina fortemente aumentada. Albumina: 1 g por litro. Sedimento: numerosas hemaé-
cias e leucécitos, alguns cilindros hialinos e granulosos.

Taxa de uréia no sangue: 896 mg por litro.

Tratamento: aplicacdes diarias de “Penstrep” (penicilina It 1 g de cstreptoinicina),
soluto dc Ringer, glicose e “Xantinon”. No dia seguinte, j& o animal apresentou me-
lhora do estado geral, desaparecimento dos vOmitos no segundo dia de tratamento, com
elevacdo da temperatura para 38,2».

Km virtude da recente observacdo déste caso, ndo nos é possivel informar do res-
tante da evolugcdo do caso, podendo di/.er apenas que estd em bom estado de salde

ho-
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RESUMO

O A. descreve o sindroma nrémico em cdes. Apresenta discussdo referente
a etiopatogenia do processo, interessando-se mais pela uremia renal, que foi a
causa do sindroma nos casos por éle observados. Sugere uma classificacdo para
0os casos de uremia, baseada na observacdo de outros autores e nos casos que
mais conuimente se apresentam na clinica canina.

Quanto ao elemento responsavel pelo sindroma urémico, discute a observa-
¢do dos diferentes autores sbbre o papel da uréia, do azoto residual e dos pro-
dutos da putrefacdo intestinal. Do ponto de vista humoral, lembra as perturba-
¢oes da paratiredide; do ponto de vista fisico—quirnico. as perturbagbes do equi-
librio &eido-basico.

No referente aos sintomas, os mais evidentes, nos 12 casos observados, fo-
ram: vomitos incoersiveis; polidipsia. em virtude da desidratacdo; abatimento,
causado pelos produtos toxicos retidos; mucosas cianéticas ou ictéricas (casos
de sindroma hépato-renal); em alguns casos, estomatite; sinais de desidratacdo,
revelados pelo exame da pele. Ao exame dos aparelhos, reférco da segunda
bulha no foco adrtico, reforco da pulsacdo da aorta abdominal, que se torna
facilmente audivel e palpavel; presenca de gastio-enierile, algumas vézes hemor-
ragica, possivelmente existente pela irritagdo da amdnia, resultante da decom-
posicdo da uréia por microorganismos. Um caso apresentou tipo respiratorio
de Kussmaul.

0 exame de sangue tem como sinal mais evidente a elevacdo da taxa de
uréia, havendo, de acdrdo com os casos observados, relagdo 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 indice de coOr elevado, outros com hemoconcentragdo, em Vvir-
tude da desidratacdo e, finalmente, casos com anemia, devido ao processo renal.
Em todos os animais ein que foi feila a contagem de leucécitos, verificou leuco-
citose marcada.

A urina apresentou sempre albumindria acentuada, presenca de cilindros
granulosos e células epiteliais renais; as Vézes, cilindros hialinos ¢ céreos, he-
méacias e corpusculos de pus. Coin frequéncia, presenca de pigmentos biliares
e aumento de eliminacdo da urobilina.

Nos casos em que foi possivel efetuar nccroscopia, as lesdes renais encon-
tradas foram de nefrile intersticial em dois casos e de nefroesclerose em doii
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.
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