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do me importa saber se um animal é capaz de pensar, sei que é capaz de sofrer e por isso
considero meu proximo”

- Albert Schweitzer



RESUMO

O presente relatorio descreve as atividades realizadas durante o estagio supervisionado
obrigatério, no Hospital Veterinario Dix-Huit Rosado Maia da Universidade Federal Rural do
Semi-arido, Campus Mossord/RN, no periodo de 26 de junho de 2017 a 06 de outubro de
2017, perfazendo uma carga horéaria total de 240 horas. Objetivando aprimorar 0s
conhecimentos adquiridos durante o curso de medicina veterinaria e correlacionando com as
atividades praticas na area de clinica médica de pequenos animais, buscou-se descrever 0 caso
clinico de um céo (Canis lupus familiaris) com diabetes mellitus do tipo I. De todos 0s casos
acompanhados durante o estagio, destaca-se o caso de uma cadela da raca poodle de 9 anos
que chegou ao hospital apresentando sinais de polidria, polidipsia, polifagia e catarata. O
animal foi diagnosticado com diabetes melittus mediante os sinais clinicos apresentados e 0s
resultados dos exames, com isso foi prescrito o correto tratamento para a referida patologia
obtendo-se uma regressao significativa dos sinais clinicos e consequentemente melhora na
qualidade de vida desse animal.

Palavras-chave: Céo; Diabetes; Endocrinologia.



ABSTRACT

This report describes the activities carried out during the mandatory supervised internship at
the Dix-Huit Rosado Maia Veterinary Hospital of the Federal Rural Semi-Arid University,
Campus Mossord / RN, from June 26, 2017 to October 6, 2017, totaling 240 hours. Aiming to
improve the knowledge acquired during the course of veterinary medicine and correlating
with practical activities in the area of medical practice of small animals, we sought to describe
the clinical case of a dog (Canis lupus familiaris) with diabetes mellitus. Of all the cases
followed during the stage, the case of a 9-year-old poodle dog stood out. It arrived at the
hospital showing signs of polyuria, polydipsia, polyphagia and cataract. The animal was
diagnosed with diabetes mellitus through the clinical signs presented and the results of the
examinations, then it was prescribed the correct treatment for the pathology obtaining a
significant regression of the clinical signs and consequently the improvement in the quality of
life of this animal.

Keywords: Dog; Diabetes; Endocrinology.



LISTA DE FIGURAS

Figura 1 - Seringa de 0,3ml para aplicagéo de insulina...........cccoeeereierenienn. 20
Figura 2 - Hospital Veterinario Dix-Huit Rosado Maia.............c.ccovvevrierinenne. 23
Figura 3 - Nana, cadela utilizada no relato de Caso...........ccccoevveerenecinenecinnenes 25
Figura 4 - Catarata na paciente diabetiCa...........cooveereeriereiiiie i 27

Figura 5 — Presenca de célculo dentério e gengivite na paciente diabética......... 30



LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS

Bpm Batimentos por minuto

CAD Cetoacidose diabética

DI Decilitro

DMC Diabetes mellitus canina

DMID Diabetes mellitus insulino dependente
ELISA enzyme linked immunosorbent assay
FA Fostatase alcalina

G Gramas

GGT gama glutamil transferase

GH Hormaonio do crescimento

HOVET Hospital veterinario

Hs Horas

Kcal Quilocaloria

Kg Quilograma

Ml Mililitro

NPH Protamina neutra de Hagedorn

OSH Ovariosalpingohisterectomia

RN Estado do Rio Grande do Norte
TGP Transaminase glutamico-piravica
TPC Tempo de preenchimento capilar

U Unidade

UFERSA Universidade Federal Rural do Semi Arido

Ul Unidade internacional



°C
%

LISTA DE SIMBOLOS

Beta

Graus Celsius
Porcentagem
Algarismo romano um

Algarismo romano dois



SUMARIO

L. INTRODUGAOD ..ottt n st 12
2. OBIETIVO ..ottt ettt ettt 13
3. REVISAO DE LITERATURA ....oooiieceeteeeeeeee ettt 14
3.1 ANATOMIA E FISIOLGIA ..ottt 14
3.2 CLASSIFICACAO E ETIOLOGIA ...ttt 15
B3 FISIOPATOGENIA ...ttt 16
3.4 MANIFESTACOES CLINICAS ..ottt 16
3.5 DIAGNOSTICO ..ottt en sttt n s s s sttt 17
3.6 TRATAMENTO. ...ttt ettt ettt en et en s 18
3.7 COMPLICACOES DA TERAPIA INSULINICA ......cooieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 21
4. METODOLOGIA ...ttt ettt 23
5. RELATO DO CASO ..ottt ettt 25
6. RESULTADOS E DISCUSSAD.......c.ciiiiiiiieeeeeeeeestee sttt enes st es s 27
7. CONSIDERAGOES FINAIS ......ovieeieeereeeeeeee et en s enes e sen s 32
REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS.........oieeeieieieieeeeeeeseetee et es s en e, 33

ANEXOS ... 36



12

1. INTRODUCAO

O presente relatorio de Estagio Supervisionado Curricular Obrigatério, na éarea de
Clinica Medica de Pequenos Animais, descreve as atividades desenvolvidas no Hospital
Veterindrio Dix-Huit Rosado Maia, Universidade Federal Rural do Semi-arido, Campus
Mossord/RN, no periodo de 26 de junho de 2017 a 03 de outubro de 2017, perfazendo um
total de 240 horas de estégio.

A escolha de realizar esse estagio no Hovet - UFERSA foi devido & grande casuistica
diaria, além da oportunidade de realizar atividades sob a supervisdo dos Meédicos
Veterinarios. As praticas desenvolvidas baseavam-se na realizacdo da anamnese, seguida do
exame fisico, procedimentos terapéuticos e/ou cirurgicos, além de exames complementares
laboratoriais e de imagem. Durante esse periodo, foi possivel aprimorar algumas técnicas
aprendidas em sala de aula e adquirir novos conhecimentos com os diversos procedimentos
realizados. Dentre todos 0s casos acompanhados no estagio, foi destacado o caso de diabetes
mellitus do tipo | em uma cadela poodle de 9 anos de idade.

O diabettes mellitus canino (DMC) tem se tornado cada vez mais comum na rotina
clinica pelo aumento da expectativa de vida dos animais de companhia, além da maior
capacidade de diagndstico e conhecimento da doenca por parte dos médicos veterinarios. As
atuais mudancas na dieta e nos habitos de vida de humanos e animas de companbhia,
obesidade, estresse e sedentarismo tem gerado um aumento da ocorréncia das doencas da
civilizacdo moderna, dentre elas, a diabetes mellitus. Apesar desse aumento na incidéncia de
obesidade e dibetes mellitus em cées nos ultimos anos, outros fatores como genéticos,
inflamatdrios, hormonais e imunoldgicos também estdo associados ao surgimento dessa
patologia (JERICO, 2015).

Essa endocrinopatia é importante na clinica médica de pequenos animais devido a sua
maior incidéncia e, atualmente, a grande quantidade de recursos o que possibilita se obter um
diagnodstico precoce. Diante do crescente aumento da expectativa de vida dos animais de
companhia e com isso um aumento na casuistica das doencas mais comuns em animais
geriatricos, dentre elas a diabetes mellitus, objetivou-se com o presente estudo relatar o caso
clinico de um cdo (Canis lupus familiaris) com diabetes mellitus do tipo | acompanhado

durante o estagio na area de clinica médica de pequenos animais.
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2. OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

Descrever o caso clinico de um cdo (Canis lupus familiaris) com diabetes mellitus do

tipo 1 acompanhado durante o estagio na area de clinica médica de pequenos animais.

2.2 OBJETIVO ESPECIFICO

e Desenvolver conhecimentos na area de clinica médica de pequenos animais para
identificacdo clinica de enfermidades;

e Descrever o caso clinico de uma cadela com diabetes mellitus;

e Apresentar 0s exames laboratoriais antes e durante o tratamento da cadela com
diabetes mellitus do tipo I;

e Relatar sobre os sinais clinicos durante o tratamento.
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3. REVISAO DE LITERATURA

3.1 Anatomia e fisiologia

O pancreas enddcrino é constituido por véarios agrupamentos celulares
denominados Ilhotas de Langerhans que estdo localizadas em meio ao tecido exdcrino
pancredtico. Histologicamente, essas ilhotas podem ser divididas em quatro tipos
celulares (alfa, beta, delta e PP), onde cada célula é responsavel por secretar um
hormdnio especifico. O pancreas enddcrino atua com outros mecanismos fisiolégicos
para promover a manutencéo da glicemia (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2004).

As células beta pancredticas secretam insulina, Unico hormonio
hipoglicemiante, que é secretada em resposta a0 aumento da concentracdo de glicose
na circulacdo sanguinea. Esse horménio promove o transporte da glicose presente no
sangue para as células, logo, a escassez de insulina resulta em alteracBes no controle
glicémico gerando o quadro de hiperglicemia. Em casos de hiperglicemia persistente,
as células secretoras de insulina podem entrar em exaustdo, embora se recuperem
assim que a glicose sanguinea for normalizada. Contudo, se a lesdo dessas células se
mantiver por muito tempo, ela se torna irreversivel, pois essas células ndo de
regeneram (MOONEY; PETERSON, 2015).

A glicose, além de fonte de energia, atua como precursora de varias moléculas
como aminoacidos, carboidratos complexos, &cidos nucléicos e lipideos. O figado é o
principal érgdo de controle da glicemia uma vez que ele pode secretar glicose para a
corrente sanguinea através dos processos de glicogendlise com a degradacdo do
glicogénio e da gliconeogénese com a transformacdo de precursores como lactato,
piruvato, gliceriol e aminoécidos em glicose (FARIA, 2007).

A glicemia normal nos cées esta em um intervalo entre 60 e 120 mg/dL e esse
controle é feito pelo sistema glicostato hipotalamico que modula o sistema nervoso
autbnomo e interage com o eixo hipotalamico-hipofisario para promover secre¢do de
horménios hiperglicemiantes em situacGes de hipoglicemia. Esse controle promove
menor captacdo da glicose pelas células sanguineas, inibe a sintese de glicogénio entre
outros (JERICO, 2015).

Além desse mecanismo, as proprias células alfa das ilhotas de Langerhans
secretam glucagon perante glicemias inferiores a 50mg/dL causando um efeito

contrério ao da insulina, ou seja, promovendo o aumento de glicose na circulacéo
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sanguinea. Em casos de hiperglicemias, a secrecdo desse horménio é inibida pela
secrecdo de insulina. Por isso, 0s pacientes diabéticos mesmo em jejum apresentam
hiperglicemia, pois ha inibicdo da secrecdo de glucagon causada pela insulina e a
producdo hepatica de glicose torna-se continua (NELSON, 2015).

3.2 Classificacéo e etiologia

S&o conhecidos dois tipos de diabetes mellitus: tipo I, ou insulinodependente,
que ¢ caracterizada pela destruicdo das células B, com perda progressiva e
eventualmente completa da secrecdo de insulina; tipo Il, ndo dependente de insulina,
caracterizada por uma resisténcia a insulina e/ou células  disfuncional. A secre¢éo de
insulina pode ser elevada, baixa ou normal, mas € insuficiente para superar a
resisténcia a insulina nos tecidos. Esta, por sua vez, € de dificil diagnostico em cées
(CUNNIGHAN, 2004).

A maioria dos cdes diabéticos possuem diabetes mellitus do tipo |
insulinodependente no momento do diagnostico. Esse tipo de diabetes € caracterizado
por hipoinsulinemia e esses animais tem uma necessidade absoluta de insulina
exogena para a manutencdo do controle glicémico (NELSON, 2015).

A DM Tipo | desenvolve-se quando mais de 90% das células betas
pancreaticas sdo destruidas, e o paciente com este tipo de diabetes caracteriza-se como
insulina dependente. (ZANOELLO et al, 2001).

Muitos fatores estdo envolvidos na etiopatogenia do DMC, dentre eles,
predisposicdo genética, pancreatite, obesidade, doencas ou farmacos antagonicos a
insulina. Esses fatores geram uma perda de funcdo das células beta, o que vai gerar
uma hipoinsulinemia e consequentemente uma hiperglicemia que associada a
glicosdria, provoca polidria, polidipsia, polifagia e perda de peso. A perda de funcéo
dessas células beta € irreversivel em cdes com diabetes mellitus insulinodependentes
(DMID), e a insulinoterapia é feita pelo resto da vida, na grande maioria dos casos,
para a manutencdo do controle glicémico do paciente (JERICO, 2015).

Em geral, essa patologia atinge cdes de meia idade e idosos, que sdo
frequentemente diagnosticados entre 5 e 12 anos de idade, sendo extremamente rara
em filhotes com menos de um ano. Racas como Poodle toy e miniatura, Schnauzer,
Labrador, Samoieda, Pug, Fox terrier, Spitz, Husky siberiano, Pinscher, Dachshund e

Cocker aparecem em estudos como ragas com maior risco de desenvolver diabetes
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quando comparados a cdes sem raca definida. Fémeas ndo castradas tém maior
predisposicdo a diabetes, ja que no diestro ha predominio da secre¢do de progesterona
que é antagonista a insulina (MOONEY; PETERSON, 2015).

3.3 Fisiopatogenia

Em virtude da deficiéncia absoluta ou relativa da secre¢do de insulina pelas
células beta, ocorre reducdo na utilizagdo tecidual de glicose, aminoacidos e acidos
graxos. O figado acelera os processos de glicogendlise e gliconeogénese, produzindo
um excesso de glicose na circulacdo sanguinea, além disso, a glicose da dieta
também contribui para a hiperglicemia. A glicose circulante é filtrada pelos
glomérulos renais, porém as células dos tubulos renais proximais tém capacidade
limitada de reabsorvé-la, gerando a glicosuria. Essa glicosuria promove diurese
osmotica, impedindo a agua de ser reabsorvida ao longo do néfron causando a
politria. O centro da sede é ativado quando detecta o aumento na osmolaridade do
liquor, desencadeando o aumento da ingestdo de agua para correcdo do estado
hidrico corporal. Como h& glicosuria constante, ocorre polidipsia compensatoria a
polilria no intuito de prevenir a desidratacdo (MARTIN; CRUMP, 2003).

3.4 Manifestacdes clinicas

O histérico na maioria dos casos de cdes diabéticos inclui sintomas de politria
e polidipsia (em casos onde ja ha glicosuria), polifagia associada a perda de peso,
desidratacdo e formacdo abrupta da catarata diabética. A perda de peso ocorre pela
mobilizacdo das reservas de gorduras e proteinas musculares para a gliconeogénese,
gerando definhamento muscular, hiperlipidemia e lipidose hepatica (hepatomegalia).
Nos casos em que 0s sinais clinicos passam muito tempo despercebidos pelo tutor, o
paciente corre um grande risco de desenvolver cetoacidose diabética, coma e morte.
Essa cetoacidose ocorre pela hiperglicemia na corrente sanguinea e a consequente
falta de glicose dentro das células. O organismo passa entéo a utilizar os estoques de
gordura para gerar energia, porém esse processo também gera cetonas que sdo acidos
que vao se acumular no sangue (NELSON, 2015).

Com a insuficiéncia de insulina, ocorre o aumento de glucagon,

glicocorticoides, GH e catecolaminas, levando a um aumento na producdo de corpos
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cetbnicos. A cetoacidose diabética é causada por cetose, onde ocorre formacdo de
neoglicogénese, que converte proteinas do tecido adiposo em corpos cetdnicos (acido
acetoacetato, B—hidroxibutirico e acetona) levando a um excesso destes na corrente
sanguinea, causando um quadro de acidose, pois, a exacerbada producdo de corpos
cetonicos vai diminuir a concentragcdo de bicarbonato e pH (BOYSEN, 2008; DI
TOMMASO et al., 2009).

A cetoacidose diabética (CAD) é uma complicacdo do DMID, sendo observado
desequilibrio &cido-base e hipercetonemia. Trata-se de uma desordem metabdlica
aguda, potencialmente fatal tornando-se uma urgéncia, que necessita de rapido
diagndstico e tratamento (DUARTE et al., 2002).

Pelagem escassa, pelos secos, quebradicos e descamacdo proveniente

hiperqueratose podem estar presentes. Ainda ha casos de hepatomegalia causada pela
lipidose hepatica induzida pelo diabetes mellitus, que pode ser detectada a palpacéo

ou no exame ultrassonografico (JERICO, 2015).

3.5 Diagnostico

A anamnese deve ser minuciosa, devendo o profissional investigar doencas
concomitantes que estdo presentes na maioria dos casos de diabetes mellitus pois a
identificacdo e o tratamento dessas doencas sdo fundamentais para o sucesso da
manutencdo do paciente diabético. E importante ainda saber sobre tratamentos
anteriores com uso de farmacos diabetogénicos como glicocorticoides e
progestagenos. Sempre deve-se questionar o tipo de dieta e a quantidade fornecida ao
paciente, além de saber se sdo oferecidos petiscos (OLIVEIRA, 2007).

Geralmente, o diagndstico em cédes é obtido baseado nos achados clinicos
(polidria, polidpsia, polifagia e perda de peso), pela ocorréncia de hiperglicemia
persistente em jejum de 8 horas e glicosUria. A presenca concomitante de cetondria
estabelece a cetoacidose diabética, que esta presente no momento do diagndstico em
aproximadamente 30 a 35% dos casos e é evidenciada muitas vezes por vomitos e
anorexia. Uma rapida confirmacdo e feita pela determinacdo da glicemia com
aparelhos portateis e testes de urina com fitas para verificar presenca da glicosuria.
Os exames laboratoriais minimos para se estabelecer o diagndstico de diabetes
mellitus, baseia-se em um hemograma completo, perfil bioquimico sérico, urinalise

com cultura bacteriana e ultrassonografia para se verificar possiveis patologias como
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pancreatite, adrenomegalia e anormalidades no figado e sistema urinario (JERICO,
2015).

Dentre as alteracfes bioquimicas encontradas, estdo hipercolesterolemia e
hipertriacilglicerolemia decorrentes da mobilizagdo das reservas de gordura.
AlteracOes hepéticas também promovem elevacdes discretas, moderadas ou graves
nas atividades das enzimas hepaticas como fosfatase alcalina e alanina
aminotransferase. Ndo é comum alteragdes hematoldgicas em pacientes diabéticos,
embora algumas vezes possa ocorrer uma discreta anemia nao regenerativa comum
em doenca cronica (MOONEY; PETERSON, 2015).

3.6 Tratamento

Uma vez definido o diagnostico de diabetes mellitus, o tratamento deve ser
iniciado rapidamente, e tem como objetivos a eliminagdo dos sinais clinicos
secundarios a hiperglicemia e glicosuria, evitar episodios de hipoglicemia e
complicacbes cronicas da doenca para que o animal volte a ter sua vida normal.
Estudos recentes envolvendo pacientes diabéticos indicou que o tempo medio de
sobrevida é de 2 anos e a expectativa de vida é semelhante a de cdes ndo diabéticos da
mesma idade. Contudo, € importante informar aos tutores que pacientes que
apresentam doencas concomitantes sdo mais dificeis de serem estabilizados, tornando
0 prognostico desfavoravel (FALL et al., 2008).

O tratamento em cées consiste na insulinoterapia, dieta, exercicios e prevencao
ou controle de doencas concomitantes que causem antagonismo ou resisténcia a
insulina, como disturbios infecciosos, inflamatorios, neoplésicos e hormonais. O
veterinario deve se precaver contra o desenvolvimento da hipoglicemia, decorrente da
insulinoterapia, pois esta pode ser fatal para o paciente. A regressao dos sinais clinicos
comegca a surgir apds o inicio da terapia insulinica, a letargia é a primeira a se resolver
logo no inicio do tratamento, a perda de peso geralmente para quando se obtém um
bom controle glicémico, politria e polidipsia regridem apds manutencdo da glicemia
em valores préximos do limiar real de reabsorcdo de glicose, ja a catarata tende a
evoluir com menor velocidade apds o controle glicEmico (FONSECA, 2009).

Antes do inicio do tratamento, fatores importantes devem ser abordados com o
tutor, incluem o estabelecimento da rotina diaria de dieta e exercicio para o paciente e

0 correto armazenamento da insulina e a técnica de aplicagdo, bem como o
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monitoramento dos sinais clinicos e das emergéncias que possam ocorrer, como a
hipoglicemia. E importante ainda definir a castracio das fémeas diabéticas assim que
se consiga o controle glicémico (NELSON, 2015).

Os proprietarios devem ser alertados da importancia de manter a insulina
refrigerada para evitar condigdes extremas de luminosidade e temperatura, e devem
saber que o congelamento ou aquecimento do frasco contendo insulina, assim como
agitad-lo rigorosamente, podem causar degradacdo e inativacdo do produto. A
refrigeracdo mantém um ambiente consistente e prolonga a vida util do produto. A
insulina deve ser descartada a cada 30 a 45 dias ap06s a abertura do frasco,
independente da quantidade restante. As insulinas recombinantes humanas sé&o
vendidas na concentragdo de 100U/ml, que equivale a 1U de insulina em cada 0,01ml.
Para as aplicac@es, é necessario a utilizacdo de seringas de 0,3, 0,5 ou de 1ml, sendo a
de 0,3ml a mais utilizada em caso de administracdo de pequenas doses (Figura 1).
Erros na dosagem da seringa sdo as causas mais frequentes de hipoglicemia nos
pacientes diabéticos, por conta da administracdo de uma super dosagem de insulina.
Por isso, as técnicas de aplicacdo injetavel do medicamento devem ser demonstradas
aos tutores até que estes sintam-se seguros para a aplicacdo. No geral, a insulina é
aplicada por via subcutanea na regido dorsal do pesco¢o o os locais da aplicacéo
devem ser revezados (NELSON, 2015).

Figura 1: Seringa de 0,3ml para aplicacdo de insulina

Fonte: Acervo pessoal (2017).

Em relacdo aos tipos de insulina disponiveis para o tratamento de cées
diabéticos, podemos encontrar a NPH (Neutral Protamine Hagedon), a insulina lenta e

os analogos da insulina. Apesar das divergéncias nas literaturas quanto a dose inicial
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de prescricdo, ha unanimidade pela escolha da insulina NPH ou da lenta. A terapia
pode ser iniciada com 0,25U/kg, a cada 12hs em cdes que apresentam glicemia
menores que 360 mg/dl, ou 0,5U/kg para cées que apresentam glicemias maiores que
esse valor. A maioria dos cées atingem o controle glicémico com doses de 0,5 a 0,9
U/kg, contudo, alguns podem precisar de baixas doses de insulina (0,25 ou menos)
(SPINOSA, 2001).

Apesar das doses muito altas levarem ao risco de hipoglicemia, doses muito
baixas podem provocar a persisténcia da hiperglicemia e consequentemente acelerar o
desenvolvimento da catarata diabética. A aplicacdo a cada 12hs minimiza o risco de
hipoglicemia e do facilita o controle glicémico. As primeiras aplicagbes tém como
objetivo permitir que o organismo do animal se acostume com a insulina exdgena e
que o tutor se adapte a nova rotina e a0 manejo, por isso, ndo é aconselhavel aumentar
a dose inicial imediatamente visto que o animal precisa de alguns dias para se ajustar a
dose (JERICO, 2015).

Outro fator importante para o tratamento da diabetes é a dieta do paciente. A
dieta terapéutica tem um papel importante no tratamento da doenca, para corrigir
obesidade, quando presente, e incrementar as fibras da dieta. Atualmente, estdo
disponiveis no mercado preparacdes baseadas no principio de que o alimento deve ser
palatavel, nutricionalmente equilibrado e altamente digestivel. A dieta do diabético
ndo deve conter grande quantidade de agUcares simples para evitar glicemia pés
prandial, as calorias devem ser fornecidas em uma combinacdo de carboidratos
complexos e proteinas, e deve haver restricdo de gordura, em especial, aos pacientes
com histérico de pancreatite. Dietas com alto teor de fibras sollveis e insoliveis
demonstram efeitos positivos no controle glicémico e reduzem os niveis de colesterol
plasmatico, glicerol livre, frutosamina sérica e hemoglobina glicosilada. Dietas
contendo pelo menos 12% de fibras insollveis ou 8% de uma mistura de fibras
soluveis e insoluveis sdo efetivas na melhora do controle glicémico. A ingestdo de
dietas ricas em gordura, leva a resisténcia insulinica, estimula a producdo de glicose
hepética e suprime a funcdo das células beta, sendo ideal dietas com menos de 30% de
gordura. A ingestdo calorica diaria deve ser consumida quando a insulina ainda esta
presente na circulacdo para promover a absorcdo da glicose (ZICKER et al., 2000).

Alguns efeitos colaterais, no entanto, foram notados com o uso de dietas ricas

em fibras, tanto no caso de fibras sollveis quanto insoliveis, que incluiram ganho de
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peso deficiente, fezes volumosas e amolecidas, diarréia, flatuléncia, constipacéo, pélos
opacos e diminuigéo da palatabilidade do alimento (KIMMEL et al., 2002).

Tipicamente, os cées recebem insulina a cada 12hs, ou seja, duas vezes ao dia e
por isso devem receber duas refeicdes de quantidades iguais no horario de cada
aplicacdo. A atividade fisica é um fator auxiliar muito importante no controle
glicémico auxiliando na reducéo de peso, estimulando a reducéo da glicemia, aumenta
a mobilizacdo de insulina do local de aplicagdo uma vez que aumenta a circulagdo
sanguinea e por consequéncia aumenta a disponibilidade de insulina nos musculos,
além disso, o exercicio fisico melhora a distribuicdo de pacientes hiperglicémicos. A
rotina diaria deve incluir exercicios ndo cansativos e nao prolongados na mesma hora
do dia (FALL et al., 2007).

Cées diabéticos necessitam de alguns dias para atingir um equilibrio antes da
dose da insulina ser ajustada. Inicialmente, os animais diabéticos devem ser avaliados
uma vez por semana para se saber sobre a ingestdo de dgua, producéo de urina, sobre o
estado geral do paciente. E importante se registrar as alteracdes de peso do animal e 0s
valores da glicemia. O controle glicémico sé é considerado adequado quando os sinais
clinicos cessam e a glicemia fica em torno de 80 a 250mg/dL ao longo do dia, pois a
exigéncia de manter a glicemia dentro da normalidade ndo existe na diabetes mellitus
canino ja que se obtém um bom controle clinico nesse intervalo glicémico. Para um
melhor controle da glicemia em cés, o proprietario € orientado a anotar informacdes
sobre o apetite do cdo, comportamento, se houve episddios de apatia, peso semanal,
assim como o historico da glicemia. A observacao do retorno dos sinais clinicos, pode

ser um indicativo de necessidade de reajuste da dose (FARIA, 2007).

3.7 Complicacdes da terapia insulinica

A elevacdo crénica da glicose sanguinea ocasiona graves conseqléncias.
Inicialmente, ocorre um espessamento progressivo das membranas basais capilares em
todo o organismo, afetando principalmente o glomérulo renal gerando uma
glomerulopatia. Outra consequéncia da hiperglicemia crdnica é a formacéo de catarata
que surge inicialmente como vactolos e evolui para a opacificacdo do cristalino.
Outras complicac@es relacionadas a elevacao cronica da glicose sanguinea que podem
ser citadas sdo a prevaléncia de infecgdes bacterianas (principalmente no trato

urinério), neuropatias devido a queda na velocidade e fungdo nervosa, complicacdes
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microvasculares que sdo responsaveis pela cegueira, doenca renal e gangrena digital
em pessoas e animais diabéticos, porém este efeito € menos comum nos animais,
provavelmente devido a longevidade dos humanos (NELSON, 2015).

Uma complicacdo grave do tratamento insulinico é a hipoglicemia que pode ser
causada por uma sobredose de insulina e pode causar sérios danos cerebrais
irreversiveis e até levar o animal a dbito. Os sintomas da neuroglicopenia incluem
fraqueza, agitacdo, andar acelerado ou cambaleante e perda na forca dos membros.
Casos mais extremos podem evoluir para ataxia, cegueira, tremores, taquicardia,
desmaios e coma. Essa hipoglicemia é mais comum em cées que recebem insulina 1
vez ao dia, em vez de duas, e quando apresentam bom controle glicémico que resulta
em baixos valores de glicemia na hora de aplicagdo da nova dose de insulina. Ainda
tem outros fatores que podem resultar na superdosagem de insulina, como mistura
incompleta da suspensdo de insulina, aplicacdo em intervalos irregulares, aumento da

dose sem indicagéo e exercicio intenso (JERICO, 2015).
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4. METODOLOGIA

4.1 Instalacbes

O Hospital Veterinario Dix-Huit Rosado Maia (HOVET) (Figura 2) possui uma
recepcdo na qual os tutores dos animais solicitam a marcagdo de consulta e no dia
marcado, seus respectivos animais sdo atendidos por ordem de chegada. No ato do
preenchimento dos dados na recepcdo, 0s animais sdo pesados e encaminhados para o
atendimento clinico no consultério de acordo com a disponibilidade. O HOVET possui
cinco consultérios, duas salas de internamento, sendo uma delas especifica para animais
acometidos por doencas infecciosas, uma farméacia, um laborat6rio para analises clinicas,
uma sala de raio x, uma sala para a realizacdo de exames de ultrassonografia, uma sala de
medicacdo pré-anestésica, duas salas de cirurgia, uma sala pds-cirargica, um auditério,
uma sala de direcdo, uma copa, um almoxarifado, uma sala de autoclave e esterilizacéo de
material, e quatro salas para uso dos médicos veterinarios.

Figura 2: Hospital Veterinario Dix-Huit Rosado Maia
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4.2  Descrigdo das atividades

No consultério, era realizada a anamnese do animal com o objetivo de saber os
motivos pelos quais os tutores procuraram atendimento veterinario, assim como, o historico e
evolucdo da doenca e obter o maximo de informagBes possiveis para se chegar ao diagnostico.
Posteriormente, era realizado o exame fisico para avaliacdo de todos os parametros do animal
bem como as alteragcdes existentes. Se houvesse necessidade, eram realizadas coletas de
material para exames complementares, 0s animais eram encaminhados para fazer exames de
imagem ou eram encaminhados para cirurgia. Apds o exame clinico, o0 médico veterinario
responsavel dava seu parecer, e em seguida discutia 0 caso com o0s estagiarios esclarecendo as
davidas que viessem a surgir.

Ainda na rotina clinica, no internamento, o estagiario acompanhava o animal internado
auxiliando o medico veterinario a fazer a fluidoterapia, aplicar as medicacdes necessarias e
avaliar frequentemente os sinais vitais do paciente internado. Todos 0s procedimentos eram
supervisionados e orientados por médicos veterinarios e residentes

Apos a confirmagdo do diagnostico, 0 médico veterinario realizava a prescricdo da
medicacdo indicada e o tratamento para ser feito em casa, sendo marcado um retorno

posterior.
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5. RELATO DO CASO

No dia 24 de maio de 2017, Nana, uma cadela da raca Poodle de 9 anos de idade,
pesando 2,900kg, ndo castrada (Figura 3), foi atendida no hospital veterinario da UFERSA,
campus Mossord, pela médica veterindria Alessandra Moreira. Na anamnese, a proprietaria
relatou que o animal apresentava perda de peso progressiva, polifagia, politria, polidipsia,

alopecia progressiva e cegueira.

Figura 3: Nana, cadela utilizada no relato de caso.

Fonte: Acervo pessoal (2017).

Ao exame fisico geral, com o animal em estacdo, observou-se caquexia, raferacdo
pilosa simétrica bilateral em regido de tronco e dorso, mucosas hipocoradas, doenca
periodontal, catarata bilateral, desidratacdo de 7%, temperatura retal de 38,1°C, frequéncia
cardiaca de 104bpm, TPC de 2 segundos e aumento de linfonodos pré-escapulares e popliteos.
Ainda durante a consulta, foi aferida a glicemia do animal que teve como resultado
370mg/dL.

Os exames complementares realizados foram: hemograma completo, proteinas totais e
fracdes, citologia de linfonodo e medula dssea, colesterol, triglicerideos, uréia, fosfatase
alcalina, urindlise e diagndstico soroldgico da leishmaniose visceral canina por diluigdo total.
No hemograma (ANEXO A) constatou-se que as hemacias, hemoglobina e hematdcrito
encontravam-se abaixo dos valores de referéncia, ja as proteinas totais estavam acima desses
valores. Na citologia de linfonodos e medula 6ssea nao foram visualizados hemoparasitas. Os

niveis de colesterol, triglicerideos e glicose na circulacdo sanguinea estavam elevados
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(ANEXO B). Na urinalise (ANEXO C), detectou-se baixa densidade e presenca de glicose na
urina, além de presenca de leucéticos e bactérias em moderada quantidade. No exame para
diagnodstico sorolégico da leishmaniose visceral canina (ANEXO D), o método Elisa teve
resultado indeterminado, ja 0 método imunofluorescéncia indireta com diluicdo total teve um
resultado ndo reagente.

Diante do diagndstico de diabetes mellitus canina do tipo I, o tratamento foi prescrito
com o uso de insulina NPH (protamina neutra de Hagedorn) que é um tipo de insulina que
apresenta um rapido inicio de acdo e atinge o pico entre 4 e 6 horas ap6s a administracéo,
durando de 12 a 20hs. Recomendou-se que a proprietaria aplicasse 1,5 Ul da insulina
equivalente a 0,01ml a cada 12 horas, sempre meia hora ap0s a refeicdo, por via subcutanea
na regido toréacica dorsal. Ainda como tratamento, foi prescrita a racdo Diabetic da Royal
Canin no total de 84 gramas diarias, equivalente a 290kcal/dia, que deveriam ser divididas em
duas refei¢Oes fornecidas sempre meia hora antes da aplicagdo da insulina.

Uma semana apo6s o inicio da insulinoterapia (01/08/17), o animal retornou as 13hs, 6
horas apés a aplicacdo da insulina, onde foi aferida sua glicemia que estava 448mg/dL. A
proprietaria relatou que havia oferecido um petisco (um pedaco de macd) poucas horas antes
da afericdo, o que nos fez desconsiderar esse valor. Em uma semana, o animal teve um ganho
de peso de 100g e, segundo a tutora, os sintomas de poliuria e polidipsia diminuiram
consideravelmente.

No segundo retorno (29/08/17), o animal totalizou um ganho de peso de 200g e,
segundo a tutora, a polidria e polidipsia cessaram e o animal estava bem ativo. A glicemia foi
aferida novamente 6hs apds a aplicacdo da insulina e estava em 184mg/dl. Diante da quase
normalidade da glicemia do animal, optou-se por ndo alterar a dose.

Em um terceiro retorno (20/09/17), a proprietaria relatou que estava com dificuldades
de aplicar a insulina, pois o animal estava bem agitado. A glicemia foi aferida no horéario de
pico da acdo da insulina e totalizou 248mg/dL. Como houve dificuldades na insulinoterapia, a
tutora foi novamente orientada sobre a aplicacdo. O animal obteve um ganho de peso de 200g
e estava com um peso de 3,400kg. A dieta foi aumentada e passou de 84g para 100g que
deveriam ser divididas em duas refei¢des oferecidas meia hora antes da aplicacdo da insulina.
Foram repetidos os exames de hemograma completo e biogquimicas séricas (ANEXO E) e
todos parametros estavam normalizados, com exce¢do do TGP, FA e GGT que estavam um

pouc acima dos valores de referéncia.
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6. RESULTADOS E DISCUSSAO

O animal em questdo chegou apresentando polidria, polidipsia, polifagia associada a perda
de peso e diante da afericdo da glicemia com um glicosimetro portétil, foi encontrado um valor
bem acima do normal (370mg/dL) o que foi possivel confirmar o quadro de hiperglicemia.
Segundo Stein; Greco (2002), os glicosimetros portateis tém sido utilizados na medicina
veterindria como uma maneira de monitorar a glicose sangiinea dos animais em uma
variedade de condicBes médicas de forma facil, rapida e com baixo custo. Ao serem
empregados cautelosamente, os glicosimetros tem demonstrado boa correlacdo e acurcia,
quando comparados com os testes laboratoriais padroes.

Além disso, o animal ja apresentava catarata bilateral bem avancada que, segundo

Jerico (2015), esta diretamente ligada a hiperglicemia onde a alta concentracdo de glicose
aumenta o transporte de agua para dentro do cristalino causando inchaco e rompimento das
fibras das lentes formando a catarata com aspecto de linhas de suturas em Y (Figura 4).
Segundo Nelson (2015), os sinais de poliuria, polidipsia, polifagia associada a perda de peso
juntamente com a hiperglicemia persistente ap6s jejum, confirmam o quadro de diabetes

mellitus.

Figura 4: Catarata na paciente diabética

Fonte: Acervo pessoal (2017)

O animal estudado é uma cadela da raga poodle de 9 anos de idade nédo castrada, que
de acordo com Schaer (2003), a diabetes mellitus € uma doenca que acomete cdes com idade

proxima aos 8 anos e as ragas mais predispostas geneticamente sdo os Keehunds, Samoiedas,
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Cairn Terriers, Poodles, Basset e Dashunds. J& de acordo com Veiga (2004), todas as racas
podem ser afetadas e a idade de inicio da sintomatologia clinica é geralmente de 8 a 9 anos.

Faria et al. (2005), avaliou a influéncia da obesidade e da senilidade na glicemia de 60

caes saudaveis, sendo: 22 idosos, 15 obesos, 3 idosos obesos e 20 adultos ndo obesos (entre 1
e 6 anos), verificaram que o sangue de todos os animais avaliados quanto a glicemia, néo
apresentaram diferenca significante entre 0s grupos.

Segundo Appleton et al. (2001), de acordo com o sexo, a diabetes ocorre com maior
frequéncia em cadelas que em cdes machos, pela maior exposicao de fémeas a progesterona,
que por sua vez, € um horménio que facilita o desenvolvimento da doenca, pois estimula a
secrecdo do hormonio de crescimento, que € diabetogénico. Corrobora ainda com Poppl
(2010), onde relata que as fémeas ndo castradas estdo mais predispostas a apresentarem essa
patologia devido as mudancas hormonais do ciclo estral que podem causar resisténcia a
insulina, como por exemplo, a progesterona. Sendo, portanto, uma das etapas do tratamento
a castracdo do animal.

Quanto aos exames de hemograma completo, bioquimicas sericas e urinalise
solicitados para a obtencdo do diagnostico, foi possivel observar as alteracbes compativeis
com Stein (2002), onde houve aumento do colesterol e triglicerideos causados pela redugéo
da atividade da lipase lipoprotéica e pela deficiéncia de insulina causando a ativacdo da
lipase horménio sensivel. Na urinalise, constatou-se uma baixa densidade, glicosdria e
auséncia de cetonuria. Segundo Goodman (2000), o tdbulo renal normal tem capacidade
adequada para transportar e reabsorver toda glicose filtrada pelo glomérulo, de modo que
muito pouca, ou nenhuma, é perdida na urina. Como a hiperglicemia, a concentracdo de
glicose no filtrado € téo alta que a capacidade das células tubulares renais reabsorverem a
glicose, no filtrado glomerular, € muito aumentada, resultando em glicosuria.

De acordo com Cook (2012), o diagndstico requer a presenca dos sintomas
apropriados que sdo a poliuria, polidpsia, polifagia associada a perda de peso, além da
hiperglicemia persistente apds 8hs de jejum e glicosuria. A presenca concomitante de
cetonuria estabelece a cetoacidose diabética. O animal em questdo apresentou todos o0s
sintomas citados, o que corroborou com a descricdo da autora e tornou possivel o
diagndstico definitivo de diabetes mellitus do tipo | ou insulino dependente. No entanto, a
glicosdria ndo ocorre somente no diabetes e por isso € ideal se fazer o diagndstico
diferencial para outras doencas.

Optou-se por realizar o tratamento com insulina de agdo intermediaria NPH, pois de

acordo com Mathes (2002), esse tipo de insulina é unanime como de primeira escolha.
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Ainda de acordo com o autor, a terapia insulinica pode ser iniciada com 0,25U/kg a cada
12hs em cées que apresentam glicemias menores que 360mg/dL, ou, 0,5 U/kg para
glicemias maiores que 360mg/dL. Tilley; Smith Jr. (2003), afirmam também que a insulina
NPH tem duracgdo intermediaria e administragdo é subcutanea a cada 12 horas, com dosagem
inicial de 0,5U/Kg e o ajuste da dose vai de acordo com a resposta individual de cada céo.
Com base nessas literaturas e no valor da glicemia inicial do animal (370mg/dL), foi
prescrita a dose de 0,5U/kg a cada dose horas sempre apés a alimentacdo.

Jeric6 (2015) afirma que, a resposta insatisfatoria a insulina estar relacionada ao
armazenamento inadequado da mesma, ou que as fitas utilizadas no teste para glicose urinaria
podem estar com prazo de validade vencido. De acordo com Bacelar (2005), dentre fatores
que afetam na absorc¢do e o tempo de acdo da insulina, estdo: o local de aplicacdo, a préatica de
atividade fisica do animal, a dosagem e a espécie de origem da insulina. Segundo Duarte
(2008), frascos de insulina que ndo estiverem sendo utilizados, devem ser mantidos sob
refrigeragdo. A insulina em uso pode ser mantida na temperatura ambiente.

A dieta prescrita teve como intuito auxiliar no tratamento do animal e como o animal
encontrava-se muito abaixo do peso, foi necessaria a formulacdo da dieta para ganho de peso.
Foi prescrita a racdo Royal Canin Diabetic que € uma racdo terapéutica coadjuvante no
tratamento de animais com diabetes mellitus. Segundo Mimura (2013), a dieta deve ser
ajustada para se fornecer uma dieta que auxilie a minimizar o aumento da glicemia pos
prandial. Ainda segundo o autor, as dietas ricas em fibras aumentam do tempo do
esvaziamento gastrico e do transito intestinal e, dessa forma, o trato digestivo libera
monosacarideos lentamente para o sangue num periodo longo de tempo demorando a
absorcdo da glicose e auxiliando no efeito da insulina exdgena. Veiga (2004) afirma que a
restricdo calorica s6 deve acontecer em animais acima do peso, 0s abaixo do peso devem ser
alimentados inicialmente com dietas energéticas e a medida que ganharem peso, oferece-se
um alimento com restricdo de energia. Como o animal em questdo encontrava-se muito
abaixo do peso, a dieta oferecida inicialmente uma dieta energética e, durante o tratamento,
estamos notando o ganho de peso do mesmo. Ainda segundo Schaer (2003), a dieta
apropriada é uma parte fundamental para a manutencdo da diabetes e a dieta comercial é a
mais adequada pela quantidade constante de ingredientes, e mediante isso que optpu-se pela
escolha da racdo existente no mercado, propria para cdes diabéticos onde de calculou a
necessidade energética que o animal necessitava e foi convertido para a quantidade em

gramas diaria que o animal deveria comer.
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O exercicio tem papel importante na manutengdo do controle glicémico, pois segundo
Tchpole (2008), aumenta a circula¢do sanguinea e consequentemente a absor¢do da insulina
exdgena que foi aplicada no animal, estimulando a translocacdo de glicose nas celulas
musculares. Por conta disso, 0s exercicios devem ser, preferencialmente, sempre nos
mesmos horarios e todos os dias, porém ndo devem ser extenuantes nem esporadicos pois
pode gerar uma hipoglicemia grave.

Segundo Gonzélez (2016), varios fatores podem provocar resisténcia a insulina, dentre
elas, alteracdes inflamatérias, hormonais e infecciosas. De acordo com Rijnberk et al.
(2003), na espécie canina, a progesterona e 0s progestagenos sintéticos podem aumentar a
liberagdo de GH pelo tecido mamario, sendo um fator importante envolvido na resisténcia a
insulina, além de também estar associada ao surgimento de tumores de mama, hiperplasia
endometrial, piometra e acromegalia. Rand et al. (2004) afirma tambem que o aumento da
concentracdo de progesterona no diestro pode causar diabetes em cdes por promover um
efeito antagonico a insulina diretamente, pois reduz a ligacdo de insulina e transporte de
glicose nos tecidos alvos e secundariamente pela producdo de GH que é responsavel por
reduzir a concentragdo de receptores de insulina consequentemente reduzindo a captacdo de
glicose. Mediante esses fatos, recomendou-se a OSH da paciente devido aos efeitos anti
insulinémicos causados pela progesterona. Recomendou-se ainda a tartarectomia pois o
animal apresenta sinais de doenca periodontal que pode se tornar um fator de resisténcia
segundo Niemiec (2008), que afirma que a periodontite caracteriza-se por um processo
inflamatdrio e infeccioso que afeta o tecido periodontal decorrente da presenca excessiva de
calculos dentarios (Figura 5).

No caso em questdo, os procedimentos cirdrgicos sO serdo realizados apds a
estabilizacdo do peso e da glicemia do animal, como recomenda o autor. Pois de acordo com
Jeric6 (2015), cirurgias eletivas em pacientes diabéticos podem ser adiadas até que se tenha
o controle da doenca. Contudo, eventualmente um procedimento cirirgico emegencial pode
ser necessario ou na tentativa de promover a remissdo do diabetes em cadelas durante o
diestro, que inclusive faz parte do tratamento. O procedimento deve ser agendado para o
periodo da manhd recomendando ao proprietario que ndo alimente o animal pela manha para
gue se possa respeitar o jejum pré-operatorio e que somente metade da dose da insulina seja
administrada. A partir dai, o controle da glicemia é feito pelo médico veterinario a cada 20
minutos com o objetivo de manter a glicemia entre 150 e 250mg/dL. Se necessario, pode-se
fazer infusdo intravenosa de glicose a 2,5 ou a 5% ou até mesmo aplica¢Ges de 20% da dose

de insulina de acordo com a glicemia detectada.
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Durante os dois meses decorridos do tratamento insulinico associado a dieta, foi
observada a drastica reducdo dos sinais clinicos, que segundo Fleeman (2011), é o objetivo
principal do tratamento, além do animal manter uma vida normal ja que a doenga ndo tem
cura. Segundo Dunn (2001), o controle glicémico adequado de um c&o diabético estd em um
intervalo entre 80 e 250mg/dL pois ndo existe a exigéncia de manter a glicemia normal no

DMC ja que o controle clinico € feito pela reducéo ou eliminacdo dos sinais clinicos.

Figura 5: Presenca de célculo dentario e gengivite na paciente diabética

Fonte: Acervo pessoal (2017).

Bacelar (2005) salienta que ndo é possivel prevenir a diabetes mellitus, entretanto, a
manutencdo do peso ideal e préatica de exercicios fisicos regulares na rotina podem ser
benéficas. Os tutores também devem atentar-se ao que o animal come e bebe, bem como ao
volume urinério. Se notar qualquer anormalidade, deve-se procurar um medico veterinario.
Por isso, a deteccdo precoce pode facilitar o controle da doenca e evitar complicacGes

graves, melhorando o prognostico.



32

7. CONSIDERACOES FINAIS

Com esse trabalho, pode-se concluir que a diabetes mellitus em cées esta se tornando
cada vez mais frequente devido aos atuais habitos de vida dos tutores que refletem em seus
animais, como a tendéncia a obesidade devido a ma alimentacdo e a falta da préatica de
exercicios fisicos. E uma doenca complexa e progressiva, com varias etiologias e de
tratamento continuo, o que torna seu controle um pouco dificultoso, e ja que ndo existe cura, 0
principal objetivo do tratamento é a diminuicdo dos sinais clinicos.

Sobre a terapia estabelecida, vimos a grande mudanca na qualidade de vida do animal
tratado com regresséo dos sintomas e o ganho de peso, apesar do tratamento ainda néo ter sido
totalmente cumprido pois é necessario esperar que o animal atinja 0 seu peso ideal para passar
pelo procedimento cirargico de OSH e de profilaxia dentaria e evitar os fatores de resisténcia
a insulina. Mas com a boa evolugédo do tratamento, em breve isso sera possivel.

Em relacdo ao estagio, pode-se perceber o qudo importante € vivenciar a pratica
hospitalar e colocar em pratica tudo o que foi aprendido durante a carreira académica.
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ANEXOS

ANEXO A — Hemograma do dia 25/05/2017
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ANEXO B — Bioquimica sérica do dia 24/05/2017
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ANEXO C — Urindlise do dia 26/05/2017
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ANEXO D - Diagnéstico soroldgico da Leishmaniose Visceral Canina dia 30/06/2017
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ANEXO E — Hemograma completo e bioquimicas séricas do dia 20/09/2017
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