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Diabete insipido central em um céo

Central diabetes insipidus in a dog
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-NOTA-

RESUMO

Descreve-se um caso de diabete insipido central
em um céo, fémea, nove anos de idade, sem raca definida,
com histéria de polidria e polidipsia ha 18 meses. Com o
exame fisico, nenhuma alteracéo sistémica foi elucidada. Ja
nos exames laboratoriais complementares, observou-se
policitemia e hiperproteinemia, e a densidade especifica da
urina (1002) encontrava-se abaixo do limiar fisioldgico. O
animal foi submetido a privacdo hidrica e se mostrou incapaz
de concentrar a urina durante as sete horas observadas, tempo
que levou para apresentar 5% de desidratagdo. Apos isso, foi
administrado acetato de desmopressina e, 5 horas apos, a
densidade estava em 1028, confirmando o diabete insipido de
origem central. O animal recebeu terapia a base de acetato de
desmopressina, apresentando melhora do quadro clinico.

Palavras-chave: polidria, polidpsia, desmopressina, diabete
insipido, hipofise.

ABSTRACT

A case of central diabetes insipidus in a nine-year-
old female dog is described. The dog presented intermitent
polyuria and polydipsia in the past 18 months. In the clinical
exam, complete blood count, alanine transaminase, alkaline
phosphatase, BUN, creatinine, glucose and calcium dosages
were normal. However, the specific urine gravity was low and
presented the value 1002. The dog was unable to concentrate
the urine during the seven hours of water deprivation test and
presented 5% of dehydratation. The administration of
desmopressin acetate elevated the specific urine gravity to 1028
five hours after the beginning of the treatment, confirming the
diagnosis of diabetes insipidus of central origin.

Key words: polyuria, polydipsia, desmopressin, diabetes
insipidus, hypophysis.

Diabete insipido é uma doenca rara em cées
(RIINBERK, 2004), que leva a uma alteracdo no
mecanismo de excrecdo e retencdo da agua, cursando
com polilria, polidipsia e baixa densidade urinaria. Pode
ser causado pela secrecdo ou sintese deficiente do
hormonio antidiurético (ADH) ou pela incapacidade
tubular renal em responder a esse horménio
(CHASTAIN & GANJAM, 1986; RIINBERK, 2004).

O horménio antidiurético (ADH) é produzido
nos ndcleos hipotalamicos supra-6tico e
paraventricular, armazenado no lobo posterior da
hipofise e exerce papel fundamental na regulacédo do
equilibrio hidrico (CHASTAIN & GANJAM, 1986;
RIJNBERK, 2004). Quando hé incapacidade renal de
responder ao ADH, o diabete insipido é chamado de
nefrogénico (DIN) e se caracteriza por polidria e
polidipsia (PU/PD), com urina diluida a despeito da
producdo normal de ADH. Aauséncia de resposta pode
ser justificada pela deficiéncia de receptores tubulares
para 0 monofosfato ciclico de adenosina (AMPc) renal
(FELDMAN & NELSON,1989).

Nos casos em que a producdo do ADH se
encontra diminuida ou ausente, o diabete insipido é
chamado de central (DIC), que pode ser congénito ou,
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mais comumente, adquirido, pela destruicéo das células
dos nucleos supra-6tico e paraventricular do
hipotalamo ou, ainda, pela perda dos ductos que
transportam o ADH até a hip6fise para sua secregao e
armazenamento (HARB et al., 1996). Muitos casos de
DIC sdo considerados idiopaticos, mas tumores,
granulomas, traumas e lesfes vasculares na regido do
hipotadlamo e hipdfise sdo as causas mais conhecidas
(CHASTAIN & GANJAM, 1986; HARB et al., 1996).

O achado laboratorial sugestivo de diabete
insipido é a urina diluida, em que o valor da densidade,
geralmente encontra-se na faixa de 1001 a 1012
(BREITSCHWERDT et al., 1981; NICHOLS, 1990;
GRUNBAUM & MORITZ, 1991; SODIKOFF, 1995;
HARB etal., 1996) e em 80% dos casos abaixo de 1008
(HARB et al., 1996). A perda de grande volume hidrico
pela micgao também pode ocasionar valores no limite
minimo de sodio e uréia sanguineos (HARB et al., 1996)
e nos animais desidratados pode haver
hemoconcentragdo, com aumento do hematocrito,
proteinas totais e albumina (SODIKOFF, 1995).

O diagndstico de diabete insipido é
estabelecido, quando os exames laboratoriais de rotina,
gue visam descartar as principais enfermidades que
cursam com PU/PD, fornecem resultados normais e o
animal, apds teste de privacao hidrica, ndo concentraa
urina adequadamente (CHASTAIN & GANJAM, 1986;
FELDMAN & NELSON, 1989; SODIKOFF, 1995). O
teste de privagdo hidrica ¢ feito de forma que o paciente
seja submetido a privacdo hidrica até perder 5% do
peso corporeo, que indica 0 mesmo grau de
desidratacdo. Isso, geralmente, demanda de 6 a 11 horas
em um animal com diabete insipido e de 36 a 48 horas
em um animal saudavel (FELDMAN & NELSON, 1989;
RIJNBERK, 2004). Durante a privagdo hidrica, a
densidade urinaria deve ser avaliada a cada hora
(GRUNBAUM & MORITZ, 1991).

Se apos atingir 5% de desidratagdo houver
concentragdo urinaria acima de 1025, o diagnostico de
diabete insipido é descartado e a eventual polidipsia
psicogénica persiste como a suspeita mais provavel
(FELDMAN & NELSON, 1989; HARB et al., 1996;
RIJNBERK, 2004). Se ndo houver concentracdo
urindria, & necessario seguir com o teste para diferenciar
DIN de DIC. Nessa fase, 0 ADH é administrado ao
paciente e a densidade urinaria continua a ser avaliada
de horaem hora (AUTHEMENT et al., 1989; POST et
al., 1989; HARB et al., 1996). No DIN, ndo h&
concentracdo urinaria apos o uso do ADH. No DIC, a
concentracdo urinaria ocorre geralmente apés 1 a 3
horas da administragdo do mesmo, e tende a se situar
na faixa de normalidade (>1025) (FELDMAN &
NELSON, 1989; HARB et al., 1996). Se o diagnostico

de DIC é firmado, a terapia deve ser baseada na
reposi¢do do ADH ou manter o animal com acesso livre
a4gua (LUNDIN & VILHARDT, 1986; HARB et al.,
1996; FUKUDA etal., 2003).

Devido a importancia de diagnosticar e
diferenciar o diabete insipido de outras enfermidades
que cursam com PU/PD, o objetivo neste trabalho é de
descrever um caso de DIC. Foi atendida no Hospital
Veterinario Universitario da Universidade Federal de
Santa Maria (RS), um cdo, fémea, castrada, sem raca
definida, de 9 anos de idade, com historico de ingestao
excessiva de 4gua e volume urinario aumentado ha 18
meses. Segundo a proprietéria, o animal chegava a
ingerir cinco litros de agua em 24 horas, apresentava
nocturia, ocasionalmente urinava até mesmo deitada e
demonstrava inquietude extrema quando privada da
ingestdo hidrica. O animal ndo apresentava qualquer
alteracdo ao exame fisico. Foram realizados hemograma,
urinalise, determinacdo de proteinas totais, glicose,
uréia, creatinina, fosfatase alcalina, alanina
aminotransferase, colesterol e célcio séricos. No
hemograma evidenciou-se policitemia e
hiperproteinemia. Na urindlise, observou-se apenas
densidade urinaria de 1002, sem presenca de outras
alteragBes quimicas e sedimentoscopicas. Os demais
exames complementares apresentaram resultados
dentro dos pardmetros normais.

No dia posterior ao atendimento, o animal
foi submetido ao teste de privagdo hidrica. Foi colhida
urina e monitorado o peso da paciente no momento da
chegada e a cada hora, totalizando sete amostras até
gue se constatasse a perda de 5% do peso corporal. A
cada hora que o animal era pesado e levado para urinar,
houve miccdo espontanea com urina clara e abundante.
A densidade especifica da urina (DEU) se manteve
dentro da faixa de hipostendria, no valor de 1002 até a
ultima colheita. Apds, foi administrado acetato de
desmopressina (DDAVP), na dose de 4ug, por via
intramuscular e colhidas cinco amostras de urina com
intervalo de uma hora entre as colheitas. Apds trés
horas da administracdo do ADH, houve aumento da
densidade urinaria (de 1002 a 1028), sendo que essa
permaneceu dentro da faixa de normalidade decorridas
cinco horas. Ainda mais, houve reducdo do volume
urinario e a urina se mostrou mais amarelada,
possibilitando o diagnéstico de DIC.

O diabete insipido é caracterizado por PU/
PD sem outros sinais clinicos indicadores de
enfermidade sistémica (CHASTAIN & GANJAM, 1986;
AUTHEMENT et al., 1989; POST et al., 1989;
FELDMAN & NELSON, 1989; HARB et al., 1996;
RIJNBERK, 2004), podendo ser adquirido ou
secundario em animais adultos (CHASTAIN &

Ciéncia Rural, v.39, n.3, mai-jun, 2009.



924 Schmidt et al.

GANJAM, 1986; FELDMAN & NELSON, 1989; HARB
et al., 1996). E necessaria a realizacdo de exames
laboratoriais de rotina para avaliar a existéncia de
qualquer alteracdo que possa minimizar ou mesmo
descartar o diagnostico de diabete insipido
(AUTHEMENT etal., 1989; BREITSCHWERDT et
al., 1981; CHASTAIN & GANJAM, 1986;
GRUNBAUM & MORITZ, 1991; NICHOLS, 1990). O
achado de policitemia e aumento da concentracdo
sérica de proteinas plasmaticas, indicativo de
hemoconcentracdo, é comum, mesmo apds breve
privacéo hidrica (SODIKOFF, 1995), como neste caso,
em que desde 0 momento em que saiu de casa até a
consulta, o animal ndo ingeriu agua (em torno de 3
horas).

No presente caso, as ndo alteragBes
urinérias, os valores normais de uréia e creatinina,
associados a historia e exame fisico, descartam a
possibilidade de insuficiéncia renal (FELDMAN &
NELSON, 1989; RIINBERK, 2004). Aauséncia de desvio
a direita no leucograma,valores de fosfatase alcalina e
alanina aminotransferase normais e colesterol dentro
dos padrdes, sem abdémen penduloso ou alopecia
bilateral simétrica descartam o hiperadrenocorticismo
(CHASTAIN & GANJAM, 1986), uma vez que tumores
hipotalamicos ou hipofisarios poderiam resultar em
hiperadrenocorticismo concomitantemente a DIC
(BILZER, 1991; GOOSSENS et al., 1995). O
hipertireoidismo, além de ser uma doenca rara em caes,
tende a cursar com emagrecimento, polifagia e
agressividade, o que ndo foi evidenciado neste animal.

Em casos de diabete melito, o animal
diabético apresenta polifagia com emagrecimento, além
de niveis glicémicos elevados, e frequentemente,
glicostria com densidade urinaria normal (SODIKOFF,
1995; NICHOLS & THOMPSON, 1997), fato que, em
nenhum momento, foi percebido antes da administracéo
da desmopressina (DDAVP). A piometra também pode
levar a PU/PD, porém geralmente, apresenta
importantes alteracGes sistémicas relacionadas a
afeccdo, que podem ser identificadas no leucograma
com leucocitose intensa e desvio a esquerda (SMITH,
2006), sendo que, neste caso, tal diagndstico foi
descartado pelo fato de o animal ser castrado. As
doengas hepéticas tendem a cursar com aumento da
atividade sérica da fosfatase alcalina e alanina
aminotransferase (JAIN, 1993) e os sinais clinicos,
geralmente, sdo anorexia, emese, emagrecimento, sendo
que PU/PD pode aparecer em fase terminal da doenca
hepética (FELDMAN & NELSON, 1989), o que néo foi
percebido no animal relatado.

No hipoadrenocorticismo, os sinais clinicos
ndo sdo especificos e 0s exames complementares

podem estar normais, todavia, quando o animal é
submetido a privacao hidrica, a densidade urinaria
aumenta (CHASTAIN & GANJAM, 1986; SODIKOFF,
1995; NICHOLS & THOMPSON, 1997). Os distlrbios
metabolicos que causam PU/PD sdo a hipercalcemia
(FELDMAN & NELSON, 1989), descartada pela
concentragao sérica normal do célcio, e a hipocalemia,
que pode causar debilidade muscular, bradicardia e
arritmias cardiacas (RIJNBERK, 2004). Tais alteragdes
n&do foram observadas neste paciente. A polidipsia de
origem psicogéncia pode ser facilmente descartada,
quando o animal ndo consegue concentrar a urina apos
privagdo hidrica (HARB et al., 1996), o que ocorreu
neste caso, pois apds a perda de 5% do peso corporal,
o0 ponto de hipostendria foi mantido, enquanto, na
polidipsia psicogénica, a densidade deveria estar no
minimo em torno de 1025 (SODIKOFF, 1995; HARB et
al., 1996).

A primeira medida executada da densidade
demonstrou o valor de 1002, valor considerado
compativel com diabete insipido, pois os valores citados
na bibliografia variam entre 1001 e 1012 (SODIKOFF,
1995; HARB et al., 1996), sendo frequentemente
inferiores a 1008 (HARB et al., 1996). O tempo de sete
horas necessarias para que a paciente atingisse 5% de
desidratacdo pode ser auxiliar no diagnéstico de diabete
insipido, pois animais saudaveis levam, geralmente,
cerca de 48 horas para atingir tal patamar, enquanto
gue animais com DIC ou DIN necessitam apenas6a 11
horas (FELDMAN & NELSON, 1989; GOOSSENS et
al., 1995), sem ultrapassarem valores de densidade
superiores a 1015 (CHASTAIN & GANJAM, 1986;
HARB etal., 1996; RIINBERK, 2004).

A causa do diabete insipido, muitas vezes,
ndo é estabelecida, porém o progndstico € bom, quando
ndo ha comprometimento neuroldgico que indique
neoplasia hipofisaria ou hipotalamica, podendo,
seguidamente, ndo necessitar de terapia especifica.
Quando a etiologia for neoplasica, sinais neuroldgicos
graves e 6bito podem advir da causa primaria (LAGE,
1973; BREITSCHWERDT etal., 1981; GRUNBAUM &
MORITZ, 1991). A interposicdo de tratamento da DIC é
uma opgao do proprietario, pois animais que tém livre
acesso a agua podem viver anos sem qualquer tipo de
medicacdo. O animal relatado foi submetido ao
tratamento com acetato de desmopressina,
apresentando melhora do quadro clinico, sendo
acompanhado, posteriormente, sem retorno dos sinais
clinicos.

Contudo, ressalta-se aimportancia de incluir
a DIC no diagnostico diferencial de doencas que
cursam com PU/PD. E possivel o diagnéstico de DIC
ou DIN pelo exame fisico, e com os resultados de
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exames complementares de rotina associados a prova
de privacdo hidrica e o uso do DDAVP. Tanto o teste
de privacao hidrica quanto o uso do DDAVP permitem
definir o diagnostico e estabelecer o tratamento
adequado ao paciente.
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