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Resumo

Os disturbios causadores de polidria e polidipsia em cdes e gatos sao
relativamente poucos em numero; no entanto, podem estar relacionadas com
diferentes enfermidades, e normalmente sao provocadas por um desajuste ou
nao funcionamento dos mecanismos de controle dos rins no organismo. O
diagndstico da doenca pode ser realizado em muitos casos baseando-se numa
historia clinica, exame fisico e alguns exames laboratoriais. Nos casos onde o
diagndstico parece mais complexo, deve-se seguir um protocolo diagndstico
assegurando que possiveis causas ndo sejam negligenciadas e possam
complicar a interpretacdao dos exames laboratoriais. Uma compreensao da
fisiologia renal € uma base importante para a interpretacdo desses testes e a

sucessao logica na qual eles deveriam ser executados. O objetivo desse
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trabalho é relatar as principais causas de poliuria e polidipsia em cdes e gatos
e discuti-los sob o ponto de vista laboratorial.

Palavras-chave: caes, rins, urindlise, diagndstico

Polyuria and polydipsia under the point of view physician-laboratorial

Abstract

The causing riots of polyuria and polydipsia in dogs and cats are relatively few
in number; however, they can be related with different diseases, and normally
they are provoked by a misalignment or not functioning of the mechanisms of
control of the kidneys in the organism. The diagnosis of the illness can be
carried through in many cases being based on a clinical history, physical
examination and some laboratories examinations. In the cases where the
diagnosis seems more complex, a diagnostic protocol must be followed
assuring that possible causes are not neglected and can complicate the
interpretation of the laboratories examinations. An understanding of the renal
physiology is an important base for the interpretation of these tests and the
logical succession in which they would have to be executed. The objective of
this work is to tell to the main causes of polyuria and polydipsia in dogs and
cats and discuses them under the laboratorial point of view.

Keywords: dogs, kidneys, urinalisys, diaghosis

1. INTRODUCAO

O aumento na producdo e a eliminagdo diaria de grande volume de urina
sao definidos como polilria, e estd freqientemente associada a ingestdo
elevada de agua que é denominada polidipsia, e constitui um problema
relativamente freqlente e complexo na clinica médica de pequenos animais e
que requer muitas vezes a avaliacao de alguns exames laboratoriais
(BAINBRIDGE & ELLIOTT, 1996). Quando os sinais de politria e polidipsia

(Pu/Pd) sdo observados, podem indicar varias condicGes patoldgicas. O
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diagndstico da doenca em questao pode ser realizado em muitos casos
baseando-se numa histdria clinica completa, exame fisico e alguns exames
laboratoriais, tais como, hemograma, avaliacdo de componentes bioquimicos
do sangue e urindlise, assim como a realizacdo de testes especiais para
avaliarmos os mecanismos enddcrinos reguladores da glicemia e do equilibrio
hidrossalino, com os quais é possivel chegar ao diagndstico correto e o
estabelecimento de um prognéstico (MERIC, 1997).

Nos casos onde o diagndstico parece mais complexo, deve-se seguir um
protocolo diagndstico assegurando que possiveis causas ndo sejam
negligenciadas e possam complicar a interpretacdao dos exames laboratoriais.
Uma compreensao da fisiologia do equilibrio hidrico e da fisiologia renal é uma
base importante para a interpretacdo desses testes e a sucessdo légica na qual
eles deveriam ser executados (BAINBRIDGE & ELLIOTT, 1996).

Cerca de 60% do organismo animal é composto por agua. O consumo
de agua e a producdo da urina sdo normalmente controlados pela interacao
entre os rins, a glandula hipéfise e o hipotalamo (VERLANDER, 2004).

E importante lembrar que a polidipsia deve ser realmente constatada,
mensurando-se o volume de dgua que o animal ingere. Para a caracterizacao
de polidpsia nos cdes, a quantidade de agua ingerida deve ser maior que 100
ml/kg/dia e para gatos, maior que 50 ml/kg/dia (MERIC, 1997).

Os disturbios causadores de Pu/Pd em cdes e gatos sao relativamente
poucos em numero, e sdo provocadas por um desajuste ou ndo funcionamento
dos mecanismos de controle dos rins no organismo (BAINBRIDGE & ELLIOTT,
1996).

O objetivo desse trabalho é relatar as principais causas de Pu/Pd em cades

e gatos e discuti-los sob o ponto de vista laboratorial.

2. MECANISMOS E DOENCAS QUE LEVAM A POLIURIA E POLIDIPSIA
Existem varios mecanismos fisiopatoldgicos que podem levar ao quadro

de Pu/Pd, sendo que os mais importantes sdao a perda da capacidade renal de
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responder ao ADH, a diurese osmética, a falta de secrecao de ADH e um
defeito no mecanismo de controle da sede (FELDMAN & NELSON, 1987).

A politria primaria com polidipsia secundaria é o problema mais comum
relacionado a Pu/Pd na clinica de pequenos animais. Menos freqientemente, a
doenca em questao provoca um quadro de polidipsia primaria com polilria
secundaria (Ex.: polidipsia psicogéncia) (BAINBRIDGE & ELLIOTT, 1996).

Tabela 1. Diagndsticos diferenciais de causas de poliuria/polidipsia em caes e

gatos

Caes Gatos
Causas comuns Causas comuns
Insuficiéncia renal cronica Insuficiéncia renal cronica
Piometra Diureses pods-obstrutivas
Diabetes mellitus Hipertireoidismo
Hiperadrenocorticismo Diabetes mellitus
Causas incomuns Causas incomuns
Doencas hepaticas Doencas hepaticas
Hipercalcemia Piometra
Pielonefrites Pielonefrites
Hipoadrenocorticismo Hipocalemia (com doenca renal)
Causas Raras Causas Raras
Diabetes insipidus central Diabetes insipidus central
Diabetes insipidus nefrogénica Hipercalcemia
primaria Acromegalia (Diabetes mellitus
Polidipsia psicogénica resistente a insulina)

Glicosuria renal primaria
Sindrome de Fanconi
Acromegalia (Diabetes mellitus
resistente a insulina)
Hipocalemia

Hiperadrenocorticismo (Diabetes
mellitus resistente a insulina)
Hipoadrenocorticismo

Fonte: BAINBRIDGE & ELLIOTT, 1996.

2.1. Doencgas que levam os rins a nao responder ao ADH

2.1.1. Diabetes insipidus nefrogénica primaria

Essa é uma doenca congénita de carater recessivo em humanos, onde se

verifica a auséncia de receptores para o ADH, além disso, € um fenémeno
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extremamente raro, sendo reportado até hoje em apenas trés caes
(BAINBRIDGE & ELLIOTT, 1996).

Os testes bioquimicos de funcao renal (uréia e creatinina) e uma bidpsia
renal podem ser utilizados em pacientes com essa alteragao para uma melhor
caracterizacdo da anormalidade e para que um progndstico seja estabelecido
(MERIC, 1997).

2.1.2. Diabetes insipidus nefrogénica secundaria
2.1.2.1. Inibicao funcional da resposta ao ADH a nivel de células renais

Tanto o aumento na concentracdao plasmatica de ions calcio quanto a
reducao plasmatica de ions potassio, sdo responsaveis pela diminuicdo da
habilidade das células tubulares corticais e dos ductos coletores de responder
ao ADH. Além disso, a hipercalcemia e a hipocalemia podem causar danos nos
tubulos, resultando em perda da funcionalidade tubular e na reducdao da
capacidade de reabsorgao de agua e eletrdlitos. A hipocalemia pode estimular
também, diretamente, o mecanismo de sede contribuindo para a Pu/Pd. Nos
casos de piomentra, endotoxinas provenientes da Escherichia coli sao as
principais responsaveis pela perda de habilidade das células tubulares de
responder ao ADH (BAINBRIDGE & ELLIOTT, 1996).

Animais com niveis elevados de cortisol plasmatico tendem a ser
poliuricos por inumeras razoes, dentre elas: o cortisol pode diminuir a acdo do
ADH nas células tubulares renais, pode reduzir a secrecdo de ADH e pode
ainda aumentar a taxa de filtracao glomerular (FELDMAN & NELSON, 1987).

2.1.2.2. Incapacidade dos néfrons em concentrar o intersticio medular

A perda funcional dos tubulos renais é a principal causa de poliuria na
insuficiéncia renal cronica e na diurese pds-obstrutiva (nessa ultima a funcao
tubular é recuperada com o tempo). Na insuficiéncia renal cronica, essa perda
funcional dos néfrons é manifestada através do aumento da taxa de filtracdo
glomerular relativa e ndo absoluta. Um ponto importante é que essa carga

filtrada pelos rins excede a capacidade de reabsorcao dos néfrons, com isso, a
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hipertonicidade medular fica reduzida juntamente com a capacidade de
concentragao dos rins como um todo (OSBORNE et al, 1972).

Os néfrons residuais, inicialmente, sdao capazes de manter taxas
adequadas de filtracdo para evitar a azotemia (niveis séricos elevados de
creatinina e uréia), mas o aumento compensatério nas taxas de fluxo em
néfrons individuais excedem a capacidade do ramo ascendente grosso e do
tubulo contorcido distal de concentrar significativamente o fluido tubular. Os
néfrons residuais sdao também incapazes de gerar um gradiente de
concentracao medular importante e, conseqlientemente, o fluido tubular nao
pode ser concentrado bem acima do nivel da osmolalidade do plasma. Dessa
forma, acontecera uma perda progressiva de néfrons, e a taxa de filtracdo
glomerular continuard a diminuir e a insuficiéncia renal avancara (POLZIN et
al, 1997)

Uma infeccao urindria ascendente pode resultar numa pielonefrite, que
por sua vez pode destruir o mecanismo medular contracorrente e,
conseqlientemente a capacidade de concentracao dos rins (OSBORNE, 1972).

Todos os diuréticos aumentam o fluxo urinario e reduzem a osmolalidade
da urina resultando no aumento da excrecao de agua e eletrdlitos. Alguns
diuréticos como a furosemida merecem atencdo especial, pois causam um
bloqueio no transporte de sédio, cloro e potassio pelo ramo ascendente grosso
da alca de Henle, resultando na perda do gradiente de hipertonicidade medular
(BAINBRIDGE & ELLIOTT, 1996).

Algumas doengas hepdticas podem resultar numa diminuicdo da
producao de uréia, um componente essencial para que ocorra hipertonicidade
medular e conseqlientemente um importante mecanismo de concentracao
renal (BAINBRIDGE & ELLIOTT, 1996). Além disso, hormdnios esterdides nao
sdao metabolizados eficientemente nas hepatopatias, produzindo assim os
mesmos efeitos observados no hiperadrenocorticismo. A perda de tonicidade
intersticial medular também pode ser observada no hipoadrenocorticismo
(FELDMAN & NELSON, 1987).
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Niveis elevados do hormonio tireoidiano no sangue estimulam o
metabolismo em alguns tecidos no organismo. A partir disso, o fluxo de sangue
em determinados tecidos pode estar aumentado. Nos rins, o aumento do fluxo
sanguineo na camada medular reduz a tonicidade desse tecido, esse é o
mecanismo que acontece em casos de hipertireoidismo, freqluentemente

observado em felinos, causando o quadro de poliuria (FERGUSON, 1994).

2.2. Causas de diurese osmotica

Se a capacidade de concentracdo plasmatica de uma substancia, assim
como sua taxa de filtracdo excede a capacidade do tubulo proximal de
reabsorcao, a agua ficara retida nos tubulos devido a uma forca osmotica que
essas particulas exercem. Como resultado disso, quando essas particulas
forem excretadas uma grande quantidade dessa agua retida também sera
excretada (diurese osmotica), havendo assim uma grande perda de agua.
Diabetes mellitus e a sindrome de Fanconi (glicosuria sem hiperglicemia, com
perda elevada de aminoacidos e ions de bicarbonato) sdo exemplos de doencas
onde ocorre o aumento da diurese osmoética (GRECO & PETERSON, 1995).

A acromegalia pode causar Pu/Pd na auséncia de glicosuria. Presume-se
gue seja devido a massas na regido hipotalamica/pituitaria provocando um
guadro de diabete insipido central. A diurese osmética pode ocorrer de forma
iatrogénica devido a infusdao de glicose, manitol ou solugcao salina
(BAINBRIDGE & ELLIOTT, 1996).

2.3. Deficiéncia na secrecao de ADH (Diabetes insipidus central)

Na incapacidade de secretar ADH, o diabetes insipidus central (DIC) pode
ser primario ou idiopatico, podendo ocorrer em qualquer faixa etaria ou
secundaria (traumas cranianos ou neoplasias). A forma mais comum de DIC é
o idiopatico, no entanto, é importante ressaltar que o DIC como causa de
Pu/Pd é descrita como sendo uma causa rara (BAINBRIDGE & ELLIOTT, 1996).

Animais com diabete insipido central apresentam Pu/Pd devido a

deficiéncia de ADH. A urina é diluida pelo ramo ascendente grosso da alga de
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Henle e pelo tubulo contorcido distal. A reabsorcdo de agua livre de soluto no
ducto coletor é dependente da acdo do ADH. Na auséncia de ADH, volumes
excessivos de agua sdo excretados e o animal ingere um volume de agua
elevado para evitar uma desidratacao (BEHREND & KEMPPAINEN, 2001).

A maioria das causas de excrecao de urina diluida (osmolalidade urinaria
acentuadamente menor que a sérica) pode ser detectada por uma anamnese
adequada, exame fisico e alguns exames laboratoriais como hemograma e
perfil bioquimico sérico. Quando restam como opcdes apenas a polidipsia
psicogénica, diabetes insipidus central e diabetes insipidus nefrogénico como
diagndsticos diferenciais pode-se optar, em geral, por se estabelecer o
diagnodstico baseado no teste de privacao hidrica. Animais com polidipsia
psicogénica podem secretar ADH e possuem rins normais; conseqlientemente,
eles concentram a urina apds privacao de agua. Caes com diabetes insipidus
podem concentrar muito pouco ou nao concentrar de forma alguma a urina
apos a privacao de agua. Se o problema é a secrecao deficiente de ADH
(diabetes insipidus central), a concentragao da urina aumenta em resposta ao
ADH exdgeno. Se o rim nao responde ao ADH (diabetes insipidus nefrogénico),
a concentragdo da urina ndao aumenta além desse valor em resposta ao ADH
adicional (BEHREND & KEMPPAINEN, 2001).

2.4. Polidipsia psicogénica primaria

Em alguns casos, um defeito no mecanismo da sede pode ocorrer,
levando o animal a um consumo excessivo de dgua com polilria secundaria e
conseqlientemente mantendo estavel a osmolalidade plasmatica. Essa
condicdo, assim como o diabetes insipidus nefrogénico primario e o diabetes
insipidus central, raramente é diagnosticada. Em medicina humana alguns
casos de polidipsia psicogénica estao associados a neoplasias no hipotalamo
(BAINBRIDGE & ELLIOTT, 1996).
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3. ABORDAGEM DIAGNOSTICA DO PACIENTE

A abordagem diagnéstica inicial consiste em obter uma histéria clinica
detalhada e um exame clinico detalhado, além da realizacdo dos exames
laboratoriais de rotina, para descartar as causas mais comuns de Pu/Pd. Os
exames iniciais recomendados sdao o hemograma completo, urinalise, perfil
biogquimico sérico, que deve incluir a determinacao da atividade das enzimas
hepaticas, proteina plasmatica e sérica total, albumina, uréia, creatinina,
eletrdlitos, glicemia, colesterol, triglicérides e exames de imagem, tais como
raio-x e ultra-sonografia. A realizacdo de testes especiais pode ser util para
avaliar se os mecanismos enddcrinos reguladores da glicemia e do equilibrio
hidroeletrolitico (COLES, 1984).

E interessante sempre, nos casos onde o diagndstico parece mais
complexo, seguir um protocolo diagndstico, assegurando que possiveis causas
nao sejam negligenciadas e permitam complicar a interpretacdo dos exames
laboratoriais (BAINBRIDGE & ELLIOTT, 1996).

3.1. Hematologia

Alteragdes hematoldgicas podem ser observadas em algumas doencas
gue resultam em Pu/Pd, porém ndao podem ser consideradas como Unico meio
de diagndstico. Por exemplo, uma anemia arregenerativa pode ser um indicio
de uma insuficiéncia renal cronica, que ocorre geralmente devido a deficiéncia
na produgao de eritropoietina. A anemia arregenerativa, entretanto, pode estar
relacionada a qualquer doenca crénica (JAIN, 1993 & FELDMAN et al, 2000). O
mesmo tipo de anemia pode ser observada no hipoadrenocorticismo ou na
doenca hepatica cronica (BAINBRIDGE & ELLIOTT, 1996).

Uma neutrofilia marcante com desvio a esquerda pode ser encontrada
em casos de piometra e pode ou ndo estar presente também nas pielonefrites.
Uma neutrofilia acompanhada de eosinopenia e linfopenia (“leucograma de
estresse”) geralmente é observada em casos de hiperadrenocorticismo, em
contrapartida, uma neutropenia, com eosinofilia e lifocitose relativas podem
estar presentes no hipoadrenocorticismo (BAINBRIDGE & ELLIOTT, 1996).
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3.2. Testes bioquimicos séricos

Um perfil bioquimico criterioso deve ser aplicado em pacientes que
apresentem um quadro de Pu/Pd (GRAUER & LANE, 1997). E importante saber
que tanto um animal doente quanto um animal desidratado pode apresentar
um aumento nos niveis séricos de uréia, creatinina e em alguns casos de
féosforo se a perfusdao renal ja estiver comprometida (azotemia pré renal)
(BAINBRIDGE & ELLIOTT, 1996).

Inicialmente, é interessante que se realize testes bioquimicos de funcdo
renal que verifiquem se o paciente estd em azotemia. Na maioria dos animais
domésticos as concentragdes séricas de uréia e creatinina sdo dados
relativamente grosseiros para estabelecer o grau de funcionamento dos rins,
para se chegar num grau mais confidvel deve-se optar por dosar outros
componentes e associa-los aos resultados de uréia e creatinina (KANEKO et al,
1997).

A uréia é formada pelo figado e representa o principal produto do
catabolismo das proteinas nas espécies carnivoras. A uréia passa através do
filtro glomerular e cerca de 25 a 40% dela é reabsorvida quando passa através
dos tubulos. O aumento na quantidade de urina diminui a reabsorcao de uréia,
enquanto um baixo fluxo facilita sua reabsorcao (MEYER et al, 1995).

A creatinina, assim como a uréia, € um produto de degradagao
nitrogenado, mas ndao é um produto da quebra de aminodacidos e sim da
guebra de creatina. A creatina é uma substancia presente no musculo que estd
envolvida no metabolismo energético, particularmente na estabilizacdo de
ligacbes de fosfato de alta energia nao necessarias para o uso imediato. Esta
reacdo é reversivel e a creatina ndo é automaticamente excretada somente
porgue ndo é necessaria em um momento particular. H4 um catabolismo lento
e constante de cretina numa taxa que é diretamente proporcional a massa
muscular do individuo; de fato, ha um influxo constante de creatinina para o
plasma que nao é afetado por qualquer mudanca na atividade muscular ou

lesdo muscular. Portanto, alteracdes na concentracdo plasmatica de creatinina
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sao inteiramente por alteracdes na excrecao de creatinina, isto &, elas refletem
a funcao renal (KERR, 2003)

A dosagem sérica de fésforo é também importante nas nefropatias
cronicas progressivas, ou diante de episddios agudos de doencas renais em
cdes, devendo-se esperar uma hiperfosfatemia, pois a taxa de filtracao
glomerular fica reduzida e o rim perde sua capacidade de excretar fésforo
(COLES, 1984).

Outros testes bioquimicos descritos abaixo também podem ser
importantes para uma correta avaliacao do paciente e para estabelecer um
progndstico e um diagndstico correto (Tabela 2) (BAINBRIDGE & ELLIOTT,
1996).

Tabela 2. Parametros bioquimicos e respectivos significados em animais com

politria/polidipsia.

Parametro Alteracao Provavel doenga
Albumina Aumentada | Desidratacao
Diminuida | Doenca hepatica
Sindrome nefrética
Globulina Aumentada | Sindrome da hiperviscosidade
Doenca hepatica
Uréia e Creatinina Aumentada | Insuficiéncia renal cronica
Desidratacao severa
Hipoadrenocorticismo
Hipercalcemia
Uréia Diminuida | Doenca hepatica
Fosforo Aumentado | Insuficiéncia renal cronica
Desidratacao severa
Hipoadrenocorticismo
Diminuido | Hiperparatireoidismo primario
Hipercalcemia
Linfoma
Calcio Aumentado | Linfoma
Hipoadrenocorticismo
Hiperparatireoidismo primario
Diminuido | Insuficiéncia renal crénica
Hipoalbuminemia
Fosfatase alcalina Aumentada | Hiperadrenocorticismo
Doencga hepatica
Hipertireoidismo
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Alanina aminotransferase | Aumentada | Hipertireoidismo

(ALT) Doencga hepatica
Toxemia (piometra)

Bilirrubina total Aumentada | Doencga hepatica

Colesterol Aumentado | Hiperadrenocorticismo

Diabetes mellitus

Doenca hepatica

Sindrome nefrotica
(glomerulonefrites/amiloidoses)
Glicose Aumentada | Diabetes mellitus

Acromegalia
Hiperadrenocorticismo

Sédio e Cloro Aumentado | Diabetes insipidus nefrogénice
1a

Diabete insipido central
Diminuido | Doenca de Addison
Cetoacidose diabética

Potdassio Aumentado | Insuficiéncia renal aguda
Hipoadrenocorticismo
Cetoacidose diabética
Diminuido | Diurese pds-obstrutiva
Terapia com diuréticos
Diabetes mellitus

Insuficiéncia renal cronica

Fonte: BAINBRIDGE & ELLIOTT, 1996.

3.3. Urinadlise e bioquimica urinaria

A avaliacdo completa da urina de pequenos animais é indicada quando
ha suspeita de alteracdes que envolvam o sistema urindrio ou como exame
auxiliar para diagndstico de outras doencas (BASTOS & BICALHO, 2003).

A urina pode ser coletada por cistocentese, cateterizagdo e por miccao
espontanea. Além disso, deve-se proceder a urindlise logo apds a coleta; as
amostras refrigeradas sao aceitaveis por até 6 horas (MEYER et al, 1995).

Os resultados podem indicar, juntamente com dados do histérico e do
exame fisico do paciente, disfungdes como: insuficiéncia renal, infeccdo do
trato urinario por Escherichia coli, sindrome de Fanconi, doencas e neoplasias
renais entre varias outras doencas. A urindlise também pode refletir a

integridade de outros érgaos e sistemas, bem como do organismo como um
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todo, sugerindo a presenca de diabetes mellitus, diabetes insipidus, doencas
hepaticas e alteracdes hemoliticas e é fundamental na determinagdo da origem
das azotemias (BASTOS & BICALHO, 2003).

A bioquimica urinaria, ao contrario da bioquimica plasmatica, raramente
Sse preocupa com a mensuracao quantitativa acurada. Isto porque a informacao
a respeito dos constituintes normais da urina que importa é a taxa de excrecao
pelos rins, ndo a concentracdo na urina, que é totalmente dependente da
guantidade de agua excretada no mesmo momento. Pelo fato de muitos
constituintes da urina demonstrarem um ritmo diurno pronunciado de taxas de
excrecao, a mensuracao realmente util € a quantidade de substancia excretada
em 24 horas. Para tanto, ha necessidade de colheita de urina de 24 horas, o
gue ndo é particularmente dificil em humanos, mas é muito dificil de se
realizar em animais, tanto que raramente ha tentativas de sua realizacdo e,
além disso, os valores basais normais ndo estdo disponiveis. Podemos
expressar a concentracdo de uma substdncia em uma amostra pontual de
urina em relacdo a concentracdao de creatinina, que apresenta uma taxa de
excrecao constante. Entretanto, mais uma vez, as variagdes diurnas e diversas
outras sao um problema (KERR, 2003).

A mensuragao da relagdo proteina/creatinina fornece informagdes mais
guantitativas a respeito da proteina que estd sendo perdida na urina em uma
nefropatia com perda de proteina. Esse parametro é especialmente importante
para investigar se a origem dessa proteinuria é pré-renal ou pds-renal (tabela
3) (KERR, 2003).
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Tabela 3. Interpretacao do resultado da relacao proteina/creatinina urinaria

Proteina/Creatinina Significado
urinaria
<0,5 Normal
>05e<1,0 Suspeito
>1,0e<5,0 Perda branda de proteina - sugere perda
pré-renal
>50e< 13,0 Perda branda a moderada de proteina -
sugere doenca pds-renal e em alguns casos
doenca glomerular
> 13,0 Perda intensa de proteina - doenca
glomeular

Fonte: BAINBRIDGE & ELLIOTT, 1996.

3.4.Teste de privacao hidrica/resposta ao ADH

O teste modificado de privacao hidrica/resposta ao ADH foi planejado
para determinar se um paciente pode liberar ADH enddégeno em resposta a
desidratacdo e se os rins podem responder a esse hormonio. Este teste deve
ser utilizado na diferenciacao entre diabete insipido central, diabete insipido
nefrogénico e polidipsia psicogénica. O teste é contra-indicado em animais que
parecem clinicamente desidratados ou que tenham osmolaridade plasmatica
elevada. O teste também estd contra-indicado para pacientes sabidamente
portadores de diabete melito, afeccao renal, ou da maioria dos problemas
causadores de diabete insipido nefrogénico secundario (BEHREND &
KEMPPAINEN, 2001).

O teste é iniciado mediante restricao hidrica gradual, sem desidratacdo, e
pela suplementacdo da dieta com cloreto de sédio. Esta fase do teste envolve a
desidratacao do animal e a monitoracao da concentracdo urindria. A bexiga
sera esvaziada completamente e a urina sera coletada de hora em hora, o que
requer a cateterizacao em sistema de coleta fechada na maioria dos pacientes.
Mesmo uma desidratacao leve é estimulo suficiente para que o animal normal
libere o ADH. Esta fase do teste se encerra quando o animal perde entre 3 a
5% de seu peso corporal, torna-se hiperosmolémico (osmolaridade plasmatica

elevada), torna-se azotémico, forma urina concentrada, ou fica enfermo.
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Quando possivel, a determinacdao do ADH plasmatico neste ponto podera
ajudar na obtencdo do diagndstico (BAINBRIDGE & ELLIOTT, 1996).

Quando o animal torna-se desidratado sem que esteja formando urina
concentrada, ADH exdgeno é administrado, para que se determine se os rins
podem responder a este hormonio. Sempre que é diagnosticado um caso de
diabetes insipidus nefrogénico, é importante que nos certifiquemos novamente
gue todas as causas comuns de diabetes insipidus nefrogénico secundaria
adquirida foram sistematicamente avaliadas e eliminadas (BEHREND &
KEMPPAINEN, 2001).

4. CONCLUSOES

Em pacientes que apresentem quadros de Pu/Pd , deve-se seguir um
protocolo diagndstico, assegurando que possiveis causas nao sejam
negligenciadas e possam atrapalhar a interpretacdo dos exames laboratoriais.

Os principais mecanismos e doencas que levam a polilria e polidipsia
sao, doengas que levam os rins a nao responder ao ADH (diabetes insipidus
nefrogénica primaria e diabetes insipidus nefrogénica secundaria), causas que
levem a diurese osmodtica, deficiéncia no mecanismo de secrecao de ADH
(diabetes insipidus central) e polidipsia pscicogéncia primaria.

A abordagem diagndstica consiste em obter dados detalhados do
paciente, além da realizacdo dos exames laboratoriais de rotina, como
hemograma completo, urindlise, perfil bioquimico sérico (enzimas hepaticas,
proteina plasmatica e sérica total, albumina, uréia, creatinina, eletrdlitos e
glicemia) e exames de imagem, tais como ultra-sonografia e raio-x.

A realizacdo de testes especiais em alguns casos especificos, como
dosagens hormonais e teste de privacdo hidrica/resposta ao ADH, pode ser (til

para avaliar mecanismos enddcrinos reguladores.
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