
 

UNIVERSIDADE FEDERAL RURAL DO SEMI-ÁRIDO 

PRÓ-REITORIA DE GRADUAÇÃO 

CENTRO DE CIÊNCIAS BIOLÓGICAS E DA SAÚDE 

CURSO DE MEDICINA VETERINÁRIA 

 

 

 

 

 

 

LARISSA PEREIRA NUNES 

 

 

 

 

ESTÁGIO SUPERVISIONADO OBRIGATÓRIO 

RELATO DE CASO: Diabetes mellitus em cães 

 

 

 

 

 

 

MOSSORÓ-RN 

2018 



LARISSA PEREIRA NUNES 

 

 

 

 

 

ESTÁGIO SUPERVISIONADO OBRIGATÓRIO 

RELATO DE CASO: Diabetes mellitus em cães 

 

 

 

 

 

 

Relatório apresentado à Universidade Federal Rural do 

Semi-Árido – UFERSA. Campus Mossoró como 

requisito parcial para obtenção do título de bacharel em 

Medicina Veterinária 

Orientador: Prof. Dr. Leonardo Lelis de Macedo Costa. 

 

 

 

 

 

 

MOSSORÓ-RN 

2018 



LARISSA PEREIRA NUNES 

 

 

 

ESTÁGIO SUPERVISIONADO OBRIGATÓRIO 

RELATO DE CASO: Diabetes mellitus em cães 

 

 

Relatório apresentado à Universidade Federal Rural do 

Semi-Árido – UFERSA. Campus Mossoró como 

requisito parcial para obtenção do título de bacharel em 

Medicina Veterinária 

Orientador: Prof. Dr. Leonardo Lelis de Macedo Costa. 

 

 

APROVADA EM: ____/____/____ 

 

 

 

BANCA EXAMINADORA 

 

Prof. Dr. Leonardo Lelis de Macedo Costa. 

Orientador e presidente 

M.V Me. Klívio Loreno Raulino Tomaz 

Membro examinador 

Prof. Dra. Ivana Cristina Nunes Gadelha Lelis 

Membro examinador 



© Todos os direitos estão reservados a Universidade Federal Rural do Semi-Árido. O 

conteúdo desta obra é de inteira responsabilidade do (a) autor (a), sendo o mesmo, passível de 

sanções administrativas ou penais, caso sejam infringidas as leis que regulamentam a 

Propriedade Intelectual, respectivamente, Patentes: Lei n° 9.279/1996 e Direitos Autorais: Lei 

n° 9.610/1998. O conteúdo desta obra tomar-se-á de domínio público após a data de defesa e 

homologação da sua respectiva ata. A mesma poderá servir de base literária para novas 

pesquisas, desde que a obra e seu (a) respectivo (a) autor (a) sejam devidamente citados e 

mencionados os seus créditos bibliográficos. 

 

 

 

 

 

 

 

O serviço de Geração Automática de Ficha Catalográfica para Trabalhos de Conclusão de 

Curso (TCC´s)  foi desenvolvido pelo Instituto de Ciências Matemáticas e de Computação da 

Universidade de São Paulo (USP) e gentilmente cedido para o Sistema de Bibliotecas da 

Universidade Federal Rural do Semi-Árido (SISBI-UFERSA), sendo customizado pela 

Superintendência de Tecnologia da Informação e Comunicação (SUTIC) sob orientação dos 

bibliotecários da instituição para ser adaptado às necessidades dos alunos dos Cursos de 

Graduação e Programas de Pós-Graduação da Universidade. 



A Kerma Madalline Nunes de Andrade, minha prima, que sempre torceu pelo meu sucesso, 

mas infelizmente não está mais presente para ver minha conquista. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Aos meus pais Lucineide Pereira Alves e 

Vandevaldo Gomes Nunes, que não mediram 

esforços para que eu fosse Médica Veterinária e 

nunca me deixaram desistir. 

A Jacinta Lúcia Nunes Gadelha, que me acolheu 

como uma filha e me deu a oportunidade de 

estagiar em sua Clínica Veterinária durante todo o 

período da graduação.  



AGRADECIMENTOS 

Agradeço a Deus por ter me mostrado o caminho certo a seguir e ter permitido que eu 

chegasse até aqui. Dando-me proteção e forças para que eu não desistisse dessa caminhada, 

apesar das dificuldades e da distância da minha família. 

Agradeço aos meus pais que estiveram ao meu lado durante todo esse tempo, me 

apoiando, me aconselhando, não medindo esforços para me manter em outra cidade, sem 

deixar que nada me faltasse. A minha irmã Cecilia Pereira Nunes que sempre apoiou a minha 

escolha de ser médica veterinária, me escutou nos momentos em que eu mais precisei e me 

defendeu quando questionaram minha escolha profissional. 

Agradeço aos meus 3 filhos de 4 patas, Tita, Bidu e Théo, que me mostram a 

imensidão de um amor que eu não imaginava que pudesse existir e despertou em mim o 

desejo de dedicar minha vida a cuidar dos animais. 

Agradeço a Jacinta Lúcia Nunes Gadelha que é como uma mãe para mim, sempre 

presente me aconselhando, me ensinando, confiando em mim permitindo que eu estagiasse 

em sua clínica durante todo o período de graduação. A Raimundo Aílton Gadelha, que sempre 

que pedi me levou para suas consultas em grandes animais, e não perdeu a paciência comigo 

mesmo quando eu cometia erros. Aos funcionários do Centro de Saúde Animal São Sebastião, 

Francisco Zildevan Silva de Almeida, Márcila Luana Moura Bezerra e Thiago Augusto de 

Lima, que são além de funcionários, são uma verdadeira família, que me acolheu de braços 

abertos e se tornaram meus grandes amigos. 

Agradeço aos amigos que a graduação me deu Alex Raísa da Silva Viana, Isabelly 

Sara dias de Macêdo, Larissa Leykman da Costa Nogueira, Lenita Carvalho Lopes, Raniela 

de Sousa Nunes que fizeram esses cinco anos mais felizes e fáceis de enfrentar. Lenita, que 

morou comigo durante a graduação inteira. Que esteve ao meu lado em todos os momentos, 

que me ouviu, me aconselhou. Foram noites em claro estudando, muitas conversas, passeios, 

faxinas, Obrigada amiga, por tudo, você teve papel fundamental pra que eu chegasse até aqui, 

fazendo com que a semana em Mossoró fosse mais suportável para mim.  Alex, você foi meu 

grande amigo, sempre me escutou, esteve perto de mim quando as coisas ficavam difíceis e 

sempre acreditou que um dia tudo daria certo, e deu, essa foi a primeira exaltação de muitas. 

Bebelly, você sempre com esse jeito calmo, carinhoso, que sempre sabia as palavras certas a 

ser ditas, eu agradeço muito por ter você em minha vida. Raniela, você sempre terá um 

cantinho guardado em meu coração, sua humildade e empatia são únicas, obrigada por fazer 

parte da minha vida e ter me amparado nos momentos de dificuldade. Larissa, que tem o 

mesmo nome que eu, você é uma pessoa incrível, obrigada. 

Agradeço ao meu orientador, Leonardo Lelis de Macêdo Costa, que aceitou meu 

pedido para ser sua orientada e me ajudou nesta etapa final da graduação. A Médica 

veterinária e amiga Ivana Cristina Nunes Gadelha Lelis, por todos os conselhos e conversas, 

por sempre está disposta a me ajudar, responder meus questionamentos. 



Agradeço por todas essas pessoas maravilhosas que Deus colocou em minha vida, e 

que fizeram essa jornada mais feliz e menos difícil.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

“O sucesso nasce do querer, da determinação e 

persistência em se chegar a um objetivo. 

Mesmo não atingindo o alvo, quem busca e 

vence obstáculos, no mínimo fará coisas 

admiráveis.”  

(José de Alencar) 



RESUMO 

Este trabalho descreve as atividades realizadas no período do estágio supervisionado 

obrigatório III (ESOIII), e relata o caso de uma paciente diagnosticada com Diabetes mellitus 

dependente de insulina (DMDI). O estágio foi realizado no Hospital Veterinário Jerônimo 

Dix-Huit Rosado Maia – HOVET, localizado na Universidade Federal Rural do Semi-Árido 

(UFERSA) campus Mossoró, Rio Grande do Norte. Foi executado na área de Clínica Médica 

de Pequenos Animais, desta forma, houve o acompanhamento da rotina clínica de 

atendimentos de cães e gatos. Por se tratar de uma doença comum na rotina clínica, de 

etiologia multifatorial, o caso escolhido foi de uma Cadela diagnosticada com DMDI. A 

paciente é fêmea, sem raça definida, com 12 anos e 7 meses de idade, não castrada, pesando 

7,4 kg e apresentava um quadro de perda de peso progressiva, polifagia, poliúria e polidipsia. 

O animal estava cego há aproximadamente um mês devido a uma catarata. Após a realização 

da anamnese, exame físico, com base no histórico relatado e realização de exames 

complementares, o animal foi diagnosticado com diabetes mellitus (DM). Portanto, foi 

prescrita a insulinoterapia juntamente com dieta adequada para o animal. Durante os 3 dias 

inicias do tratamento o animal permaneceu internado, no período das 7 às 17:00 horas e 

posteriormente passou a ser acompanhado semanalmente. Conclui-se que o DM é uma doença 

de sintomatologia característica, de diagnóstico fácil, contudo pode passar despercebida pelo 

médico veterinário na rotina clínica e necessita de uma atenção especial, por ser uma doença 

que se não tratada pode culminar em óbito do animal. O estágio supervisionado obrigatório é 

uma etapa de grande importância e indispensável para formação do Médico Veterinário. 

Palavras-chave: Cadela. Diabetes mellitus. Insulinoterapia.  
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1. INTRODUÇÃO 

O estágio supervisionado confere ao aluno uma oportunidade de aprendizado, onde 

integra os conteúdos aprendidos nas etapas teóricas da graduação com a prática. Isso permite 

que o graduando desenvolva suas habilidades necessárias para uma satisfatória atuação na 

área de trabalho escolhida. 

A área da clínica médica de pequenos animais está em expansão nos últimos tempos 

(JERICÓ, 2015). Atualmente os pets ganharam espaço privilegiado no interior das famílias, 

sendo exigidos cada vez mais profissionais qualificados para os atenderem. Com a acirrada 

competição imposta pelo mercado de trabalho, se torna cada vez mais importante que o 

profissional recém-graduado, seja capaz de desempenhar sua função com destreza. Em 

consequência disto, a importância do estágio supervisionado torna-se clara, pois permite que o 

graduando vivencie a prática da rotina de trabalho desta área para sua atuação, desenvolvendo 

habilidades necessárias para atuar em sua profissão (BOLHÃO, 2013). 

O presente relatório expõe a atuação no Hospital Veterinário Dix-Huit Rosado Maia, 

Universidade Federal Rural do Semi-Árido, Campus Mossoró/RN, no período de 02 de Julho 

de 2018 a 07 de Setembro  de 2018, totalizando 240 horas de estágio. Durante esse período 

foram acompanhados vários casos clínicos, dentre eles o que chamou atenção, foi de diabetes 

mellitus em uma cadela, sendo escolhido para ser relatado. 

O diabetes é um distúrbio metabólico que resulta da deficiência de secreção de 

insulina, ou de problemas quanto à ação desta no organismo. Os fatores que predispõem ao 

desenvolvimento desse distúrbio vão desde a destruição das células beta pancreáticas 

produtoras de insulina, até a resistência dos receptores de insulina a ação desta nos órgãos-

alvo. As alterações que ocorrem na metabolização de carboidratos, gorduras e proteínas 

decorrentes da deficiência insulínica desencadeiam o quadro hiperglicemia e o 

desenvolvimento do diabetes (ADA, 2014). 

Mudanças no estilo de vida dos humanos refletem diretamente nos animais de 

estimação, o que pode promover o desenvolvimento de doenças. O aumento dos cuidados dos 

proprietários com os animais, o maior acesso a assistência veterinária e consequentemente a 

maior sobrevida destes, em associação com fatores genéticos, promovem uma maior 

ocorrência de DM nos cães (JERICÓ, 2015). 
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O conjunto de sinais clínicos característicos juntamente com o histórico do animal 

relatado pelo proprietário no momento da consulta e os exames complementares realizados, 

culminam para o diagnóstico do diabetes mellitus (DM) e instituição do tratamento adequado. 

O tratamento varia de acordo com o estado em que o animal diabético se encontra, se é 

um animal com complicações que necessitam de estabilização do quadro antes do tratamento 

propriamente dito ou se não há complicações que impeçam o início imediato do tratamento. 

Este, por sua vez, consiste incialmente em reduzir e manter dentro dos parâmetros 

considerados normais, os níveis de glicose do paciente diabético (NELSON; COUTO, 2015). 

  



18 
 

2. OBJETIVOS 

2.1. Objetivo geral 

Acompanhar a rotina de atendimento clínico do hospital Veterinário, bem como 

integrar conhecimentos teóricos e práticos relatando o caso clinico de Diabetes mellitus em 

uma cadela. 

2.2. Objetivos específicos 

• Aperfeiçoar o exame clínico e diagnóstico de enfermidades; 

• Desenvolver a capacidade de interação com os tutores dos animais enfermos, visando 

melhor atendê-los; 

• Desenvolver habilidade de atuação em situações de emergências e urgências que 

ocorrem na clínica médica de pequenos animais; 
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3. REVISÃO DE LITERATURA 

3.1. Anatomia e fisiologia do pâncreas 

Anatomicamente o pâncreas está localizado nos cães no mesogástrio direito em 

posição caudal ao fígado e ao diafragma. Esta localização torna difícil sua palpação e sua 

visualização em exames de imagem (Ultrassonografia e radiografia) se dá principalmente na 

presença de alterações no órgão (FEITOSA, 2004). É um órgão de dupla aptidão que possui 

em sua maior parte função secretora exócrina, de atuação na digestão dos alimentos e uma 

porção de secreção endócrina, chamada de ilhotas pancreáticas ou ilhotas de Langerhans, que 

possuem 4 tipos celulares distintos, responsáveis pela secreção de hormônios (GETTY, 1986). 

A localização do pâncreas no cão está ilustrada na figura 1. 

Os tipos celulares presentes nas ilhotas pancreáticas são alfa, beta, delta e F. As 

células alfa secretam glucagon, hormônio hiperglicemiante. As células beta são as mais 

numerosas no pâncreas endócrino e secretam insulina, hormônio hipoglicemiante que atua 

promovendo a utilização da glicose pelos tecidos, diminuindo assim os níveis desta no 

sangue. Células delta e F secretam somatostatina e polipeptídeo pancreático respectivamente 

(CUNNINGHAM, 2004).  

Figura 1. Imagem ilustrativa da localização anatômica do pâncreas em cães 

 

Fonte: www.caninecancerdiet.com 

 

3.1.1. Insulina 

A insulina é um hormônio hipoglicemiante secretado pelas células betas da ilhota 

pancreática mediante estimulação promovida pela concentração de glicose no sangue. Esse 

http://www.caninecancerdiet.com/
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hormônio possui função anabólica, promovendo a captação de glicose, aminoácidos e ácidos 

graxos para seu armazenamento na forma de glicogênio, proteínas e gorduras 

respectivamente. Altas concentrações de glicose ativam a liberação de insulina para que haja a 

captação da glicose excedente e formação de glicogênio (DUKES, 2012). A molécula de 

insulina é composta por duas cadeias A contendo 30 aminoácidos e B contendo 31 

aminoácidos, unidas por duas pontes dissulfídicas que mantém sua estrutura. 

(CUNNINGHAM, 2004). 

3.2. Etiologia 

O DM é um distúrbio endócrino decorrente da deficiência insulínica absoluta ou 

relativa devido a uma destruição progressiva ou disfunção das células beta do pâncreas, 

responsáveis pela síntese e secreção de insulina. Esse distúrbio é classificado em 2 tipos, 

diabetes tipo 1 ou dependente de insulina (DMDI) e diabetes tipo 2 ou não dependente de 

insulina (DMNDI). O DMDI é o mais comum em cães, e se dá em consequência da destruição 

progressiva das células beta, levando a uma diminuição da produção e secreção de insulina 

com hiperglicemia resultante. O DMNDI ocorre devido a uma resistência insulínica que leva 

a não atuação adequada desta nos tecidos, resultando em hiperglicemia. Este tipo de diabetes 

é raro em cães (NELSON, 2004). 

Outra maneira de classificar o DM é em DM primário, que é oriundo da produção 

insuficiente de insulina provocada por destruição das células beta. E DM secundário que é 

provocado por fatores que desencadeiem uma resistência à insulina (DUNN, 2001). 

 Com etiologia multifatorial, o DM possui diversos fatores predisponentes ao seu 

desenvolvimento, sendo estes, a predisposição genética, a ocorrência de infecções, doenças, 

medicamentos que antagonizem a ação da insulina, obesidade e mecanismos imunomediados 

que levem a destruição das células beta do pâncreas e a pancreatite. O diabetes é uma doença 

de caráter crônico, sendo os animais mais velhos os mais acometidos. A faixa etária de maior 

predisposição ao desenvolvimento do diabetes é de 4 a 14 anos sendo o intervalo dos 7 aos 9 

anos o de maior prevalência da doença (NELSON; COUTO, 2015). 
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3.2.1. Predisposição genética 

Algumas raças como poodle toy e miniatura, Australian Terrier, Schnauzer, Labrador, 

Pinsher, Samoidea, Pug, Fox Terrier, Keeshound, Bichon, Frisé, Spitz, Husky Siberiano, 

Dachshund, Lhasa Apso e Cocker Spaniel são mais predispostas ao desenvolvimento de DM, 

quando comparados com cães sem raça definida (JERICÓ, 2015; NELSON, 2004).  

3.2.2. Infecções 

Quadros de piometra, decorrentes da utilização de progestágenos promovem a 

liberação de hormônio do crescimento (GH) que antagoniza a ação da insulina e desregula a 

homeostase da glicose no animal. Promovendo o desenvolvimento do diabetes (PÖPPL; 

GONZALEZ, 2005). 

3.2.3. Doenças concomitantes 

Doenças concomitantes como o hiperadrenocorticismo, leva ao aumento da 

concentração de glicocorticoide endógeno na corrente sanguínea, consequentemente uma 

hiperglicemia prolongada que causa uma resistência à insulina e atrofia das células beta por 

exaustão. Neoplasias pancreáticas que produzam glucagon e neoplasias que promovam a 

produção excessiva de hormônio do crescimento levam a um quadro de disfunção das células 

beta e resistência à insulina (THRALL, 2007). 

3.2.4. Medicamentos que antagonizem a ação da insulina 

Medicamentos como glicocorticóides, ACTH, xilazina, morfina, fenotiazina e fluido 

com alto teor de glicose podem levar a hiperglicemia (THRALL, 2007). 

3.2.5. Obesidade 

Um estudo realizado por Klinkenberg et al., (2006) mostrou que a obesidade, dieta 

inadequada e falta de atividades físicas foram os fatores predisponentes mais significativos 

para o desenvolvimento do DM em cães. A obesidade prejudica a afinidade insulina-receptor 

e a ação desta no organismo, leva a uma resistência a insulina reversível, atuando como um 

fator predisponente ao DMNDI (NELSON, 2004). 
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3.2.6. Mecanismos imunomediados 

A presença de auto anticorpos da célula da ilhota e anticorpos anticélula beta podem 

levar a uma destruição imunomediada das células beta do pâncreas e consequentemente o 

desenvolvimento de DMDI (NELSON, 2004). 

3.2.7. Pancreatite 

A pancreatite é uma afecção, que consiste na inflamação do pâncreas levando a 

destruição das células beta das ilhotas de Langerhans e consequentemente diminuição na 

produção de insulina. Sendo considerado o principal fator predisponente ao desenvolvimento 

de DM em cães (THRALL, 2007). 

3.2.8. Diabetes mellitus transitório 

Há um quadro diabético chamado de DM transitório que é extremamente incomum em 

cães e que tem fêmeas não castradas como classe de maior propensão, devido aos efeitos da 

progesterona durante o período de diestro do ciclo estral. A presença de elevados níveis de 

progesterona na corrente sanguínea promove uma secreção de hormônio do crescimento (GH) 

pelas células da glândula mamária, este por sua vez, possui ação hiperglicemiante, 

promovendo uma resistência à insulina a longo prazo (NELSON; COUTO, 2015). 

O DM transitório em cães tem sido relacionado ao diabetes gestacional que ocorre em 

humanos. Seu desenvolvimento depende da presença de outros fatores predisponentes como 

predisposição genética, alimentação desequilibrada, obesidade, distúrbios endócrinos e 

pancreatite. O elevado nível de progesterona na fase do diestro, combinado a algum dos 

fatores predisponentes ao desenvolvimento do DM promove uma maior liberação de GH pela 

glândula mamária e contribui juntamente com a queda natural a produção de insulina que 

ocorre em animais senis para uma resistência insulínica nas fêmeas (PÖPP; ARAÚJO, 2010). 

Em um estudo realizado por Pöpp e Gonzalez (2005) observou-se uma prevalência de 

diabetes em fêmeas, quase trinta vezes maior do que em machos. Estando isso diretamente 

relacionado aos efeitos antagônicos da progesterona sobre a ação da insulina. 
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3.3. Sinais Clínicos  

O DM é dentre as doenças endócrinas, a de mais fácil diagnóstico, devido a sua 

sintomatologia clara. Os animais comumente chegam ao consultório médico veterinário 

apresentando, polifagia, perda de peso, poliúria e polidipsia (JERICÓ, 2015). 

A baixa concentração de insulina no cão diabético faz com que alguns tecidos que 

dependem da ação da insulina para a entrada de glicose em suas células não a recebam. Isso 

ocorre com o centro da saciedade no hipotálamo, que ao não receber glicose tem a sensação 

de fome diretamente afetada. Uma vez que o animal não se sinta saciado, ele desenvolve um 

dos sinais clínicos clássicos do diabetes, a polifagia (CUNNINGHAM, 2004). 

Apesar da elevada concentração de glicose na corrente sanguínea, esta ao chegar às 

células beta do pâncreas não é reconhecida e com isso não há liberação de insulina. A insulina 

é responsável pela regulação da secreção de glucagon, hormônio que atua promovendo a 

quebra das reservas e liberação de produtos na corrente sanguínea, logo, na ausência de 

insulina há um aumento na concentração sanguínea de glucagon, que por sua vez atua em 

tecidos como tecido adiposo, estimulando a quebra de gordura e a liberação de ácidos graxos 

na corrente sanguínea, culminando para perda de peso do animal (DUKES, 2012). 

Devido aos níveis de glicose que ultrapassam o limiar de reabsorção renal, esta 

começa a ser excretada junto com a urina, quadro chamado de glicosúria. A glicose na urina 

traz consigo, por osmose, grande quantidade de água, levando ao aumento do volume urinário 

do cão diabético. Este sinal clínico é chamado de poliúria.  A polidipsia é um sinal clinico 

característico do paciente diabético e se dá em consequência da poliúria, caracterizando-se 

como um sinal clínico compensatório para evitar a desidratação do animal diabético 

(NELSON, 2004). Os sinais clínicos clássicos do DM estão representados na figura 2. 
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Figura 2. Imagem ilustrativa dos sinais clínicos do diabetes mellitus 

 

Fonte: ENDOCRINOVET 

 

3.4. Diagnóstico  

O diagnóstico do DM é feito com base no histórico do animal, sinais clínicos e exames 

complementares que comprovem as alterações metabólicas promovidas pelo quadro diabético 

(JERICÒ, 2015). Juntamente com os sinais clínicos, a hiperglicemia e a glicosúria em jejum 

são indispensáveis para o diagnóstico correto da enfermidade, descartando outras patologias 

que apresentem sintomatologia semelhante (NELSON, 2004). 

3.4.1. Exames complementares 

Nos animais em que se suspeita de DM, exames complementares devem ser feitos para 

confirmação diagnóstica e detecção de possíveis doenças concomitantes ou fatores que 

possam ter predisposto ao desenvolvimento do diabetes. Hemograma completo, bioquímica 

sérica, urinálise com cultura bacteriana, imunorreatividade da lipase pancreática sérica, 

concentração sanguínea de progesterona em fêmeas e exames de imagem como 

ultrassonografia abdominal fazem parte da lista de principais exames a serem solicitados em 

um animal suspeito de diabetes (NELSON; COUTO, 2015). 

3.4.1.1. Hemograma e perfil bioquímico sérico 

Em diabéticos não complicados não são encontradas alterações no hemograma, tendo 

a presença de leucocitose associada a processos infecciosos concomitantes ao diabetes. No 

perfil bioquímico sérico, também não há anormalidades nos animais não complicados, 

apresentando apenas hiperglicemia. Contudo, no paciente com DM descontrolado há aumento 
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das enzimas hepáticas alanina aminotransferase (ALT) e fosfatase alcalina (FA) (JERICÒ, 

2015). 

O aumento da concentração de glicocorticóides séricos sejam eles exógenos ou 

endógenos levam a elevação da atividade sérica de ALT em duas a cinco vezes. Alterações 

metabólicas como o hiperadrenocorticismo, que promovem o aumento da produção de 

glicocortcóide endógeno e consequentemente maior concentração deste na corrente 

sanguínea, culminam para níveis elevados de ALT sanguínea. A FA também é uma enzima 

hepática que pode ter seus valores séricos aumentados devido a elevadas concentrações de 

glicocorticóides exógenos ou endógenos e neoplasias (THRALL, 2007). 

Os níveis de glicose sanguíneos considerados normais para cães estão entre 80 e 120 

mg/dl entretanto, em animais diabéticos esses níveis de glicose podem ser comumente 

encontrados no intervalo de 400 a 600 mg/dl (QADRI et al, 2015). 

3.4.1.2. Urinálise 

A urinálise é uma análise laboratorial que analisa físico-química e macroscopicamente 

a amostra de urina e microscopicamente o sedimento urinário. Quando utilizada para 

avaliação da presença de glicose na urina, deve ser associada à mensuração de glicose 

sanguínea para um diagnóstico fidedigno. O limiar renal de glicose em cães e gatos está entre 

180 e 220 mg/dL. Quando os níveis de glicose sanguínea ultrapassam esse limiar, o animal 

apresenta presença de glicose na urina, chamado de glicosúria (THRALL, 2007). 

São achados físico-químicos comuns na urinálise de animais diabéticos, glicosúria, 

cetonúria, proteinúria, bacteriúria e lipúria. Quanto à densidade urinária, normalmente é entre 

1,025 a 1,035 em pacientes diabéticos. Quando for encontrada uma densidade menor que 

1,020 deve-se atentar para presença de doenças concomitantes como hiperadrenocorticismo 

ou insuficiência renal crônica (JERICÓ, 2015). 

3.4.1.3. Imunorreatividade da lipase pancreática canina 

A Canine Pancreatic Lipase Immunoreactivity (CPLI) é um teste rápido, com 

sensibilidade de 83 % que consiste no que há de mais atual para o diagnóstico da pancreatite 

em cães. Este teste foi desenvolvido visando o diagnóstico preciso da pancreatite canina, seja 

ela aguda ou crônica, tendo em vista que as concentrações séricas de amilase e lipase não são 

consideradas fidedignas para confirmação diagnóstica de pancreatite, por serem enzimas de 
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concentração sérica influenciada por outros fatores que não somente a insuficiência 

pancreática (HERNANDEZ et al., 2010).  

Figura 3. Imagem ilustrativa  do teste Canine Pancreatic Lipase Immunoreactivity (CPLI). 

 
Fonte: https://www.idexx.eu/nederland/products-and-solutions/snap-and-pet-side-tests/snap-

cpl-test/ 

O diagnóstico de pancreatite em um cão com suspeita de DM é de grande importância 

tendo em vista que a pancreatite é um fator predisponente ao DM e que quando diagnosticada 

como doença concomitante, confere alterações na terapêutica instituída para o tratamento do 

animal (NELSON; COUTO 2015). 

3.4.1.4. Níveis séricos de progesterona 

A mensuração dos níveis séricos de progesterona é útil no diagnóstico de fêmeas não 

castradas que foram recentemente diagnosticadas com diabetes mellitus, devido à 

possibilidade da ocorrência mesmo que rara, de DM transitório em fêmeas caninas (JERICÓ, 

2015). 

3.4.1.5. Exames de imagem 

3.4.1.5.1. Ultrassonografia 

Em animais diagnosticados com diabetes a ultrassonografia é um exame 

complementar importante, que permite observar presença alterações em órgãos, como fígado, 

baço, pâncreas, bexiga, útero e ovários, que possam ser o fator predisponente do diabetes ou 

consequências de um estado diabético prolongado (JERICÓ, 2015). 

 

 



27 
 

Figura 4. Imagem ilustrativa da imagem ultrassonográfica do pâncreas canino com 

pancreatite. 

 

Fonte: http://veterinariapriscillapinel.com.br/category/pancreas/ 

3.5.      Tratamento 

O tratamento preconizado para cães diagnosticados com diabetes é a insulinoterapia. Há 

diversos tipos de insulina no mercado, contudo a que deve ser preferencialmente utilizada é 

insulina Neutral Protamine Hagedorn (NPH) humana ou lenta a cada 12 horas ad aeternum. O 

tempo de início de ação da insulina intermediária após aplicação é de 1 a 2 horas, tendo tempo 

de duração 12 a 20 horas. (PIRES; CHACRA, 2008). Este tipo de insulina tem sua escolha 

preconizada por diferir em apenas um aminoácido da insulina canina e apresentar 

antigenicidade incomum durante a terapia (NELSON, 2004). 

O tratamento inicial do animal não complicado consiste primariamente em retirar o 

animal da condição hiperglicêmica e na remissão dos sinais clínicos. Conforme o animal vai 

respondendo a insulinoterapia, as doses vão sendo ajustadas até encontrar um valor fixo para 

as aplicações (NELSON; COUTO, 2015). 

3.5.1. Terapia dietética 

A terapia dietética dos animais diabéticos é de grande importância para o controle 

glicêmico destes. Deve consistir na utilização de uma alimentação balanceada, composta por 

carboidratos complexos e fibras que possuam uma digestão mais lenta e consequentemente 

liberação gradativa de glicose para corrente sanguínea, evitando assim oscilações nas 

concentrações sanguíneas de glicose após alimentação, no animal em tratamento (DUNN, 

2001). 
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É importante salientar que animais diabéticos abaixo do peso, devem ser alimentados 

com uma dieta rica em calorias para retomarem o peso ideal e posteriormente substituir essa 

dieta por outra contendo alto teor de fibras. Deve atentar também para a consistência das fezes 

dos enfermos que estão se alimentando de dietas ricas em fibras, pois mediante alterações 

como constipação ou diarreia deve-se fazer alterações para normalização do estado do animal 

(NELSON, 2004). 

Atualmente, há no mercado uma grande variedade de rações destinadas à nutrição de 

animais diabéticos. A quantidade de alimento a ser fornecida, no caso das rações especiais, 

pode ser encontrada no verso da embalagem da ração. É importante que a quantidade diária 

seja fracionada em duas porções de mesma quantidade e fornecida ao animal nos horários da 

aplicação da insulina para que ela atue durante o período digestivo (JERICÓ, 2015; DUNN, 

2001). 

3.5.2. Exercícios físicos 

A prática de exercícios físicos regulares é de grande valia para o controle glicêmico do 

animal diabético. Em animais com DM onde o fator predisponente a resistência à insulina é a 

obesidade, a prática de atividades físicas periódicas leva a uma redução do peso corporal e, 

consequentemente, a remissão da obesidade, favorecendo o controle glicêmico do animal. 

Além disso promove uma maior utilização da insulina disponível no organismo e 

consequentemente uma diminuição das concentrações séricas de glicose. Contudo, é 

importante salientar que a atividade física do animal diabético não deve ser extenuante, pois 

pode desencadear um quadro de hipoglicemia no animal (JERICÓ 2015; NELSON, 2004). 

3.5.3. Insulinoterapia 

A insulinoterapia deve ser instituída em todos os animais diagnosticados com DM. Há 

diversos tipos de insulina no mercado, sendo estas divididas de acordo com o período de 

duração da sua ação no organismo e o tempo que esta leva para começar a atuar. Os tipos 

mais conhecidos são insulinas de ação rápida (lispro e aspart), insulina de ação intermediária 

(NPH e lenta) e insulina basal de ação lenta (glargina e detemir) (PIRES; CHACRA, 2008). 

As insulinas de ação intermediária (NPH e Lente) são as de escolha para o tratamento do 

diabetes, por resultar em um melhor controle glicêmico e maior segurança em relação a 

possíveis efeitos hipoglicêmicos indesejados (QADRI et al., 2015) 
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Apesar da grande variedade de insulinas no mercado, a preconizada para uso em cães 

é a NPH, que é uma insulina recombinante humana de ação intermediária (NELSON, 2004) 

Esse tipo de insulina é facilmente encontrado no mercado e sua dose varia de 0.2 a 1 U/kg 

sendo recomendada a utilização de 0,25 U/kg por via subcutânea (SC) duas vezes ao dia 

(BID) (NELSON; COUTO, 2015). 

3.5.4. Monitoramento do cão diabético 

As informações dadas pelo proprietário a respeito do estado do animal, remissão dos 

sintomas e da saúde geral do animal são de grande significância para o monitoramento do 

animal diabético. Associado a isso, exames físicos, mensurações glicêmicas, avaliação de 

frutosamina sérica e hemoglobina glicosilada periodicamente, permite a observação do 

adequado controle do quadro diabético do animal (NELSON, 2004). A frutosamina e a 

hemoglobina glicosilada são proteínas mensuradas no sangue do animal diabético que servem 

para monitorar o controle glicêmico tendo em vista que suas concentrações refletem os níveis 

de glicose sanguínea nas últimas semanas e meses respectivamente (KANEKO et al., 2008). 

Os valores de referência de hemoglobina glicosilada e frutosamina sérica são de 5,35-7,05% e 

273,51-382,29 μmolL-1 respectivamente (BELTRAME et al., 2014). Mediante ao 

monitoramento do animal diabético, alterações nas doses de insulina podem ser necessárias. 

Um método mais corriqueiramente utilizado e recomendado para acompanhamento da 

atuação da insulina e necessidade de eventuais ajustes na dose de administração é a curva 

glicêmica seriada. Esta curva é feita através de mensurações glicêmicas a cada uma ou duas 

horas durante 24 horas (NELSON, 2004). 

3.6 Complicações crônicas do diabetes mellitus 

Complicações do estado de saúde são comuns em animais diabéticos e podem ser 

decorrentes do tempo prologado do estado diabético ou da terapia insulínica instituída 

(NELSON, 2004). 

3.6.1 Cetoacidose diabética 

A cetoacidose diabética (CAD) é uma complicação do diabetes que pode desenvolver-

se em animais não diagnosticados ou que o tratamento não esteja realizando controle 

glicêmico adequado. Os animais que desenvolvem a CAD são comumente aqueles que 

apresentam doenças concomitantes ao diabetes, como pancreatite, infecções, doença renal 

crônica e insuficiência cardíaca congestiva. Essas doenças promovem o aumento da 
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concentração de hormônios antagônicos à insulina (glucagon, adrenalina, cortisol, GH) que 

por sua vez, estimulam a lipólise e a gliconeogênese hepática. As elevadas concentrações de 

hormônios antagônicos a insulina juntamente com a resistência à insulina promove o 

desenvolvimento do quadro cetoacidose (NELSON, 2004). 

Uma importante função da insulina é impedir lipólise com liberação de ácidos graxos 

livres e oxidação desses pelo fígado. Com a deficiência insulínica há um aumento da lipólise 

acompanhado de um aumento da liberação de ácidos graxos livres e maior disponibilidade 

destes para cetogênese hepática. Alterações que levem ao aumento da lipólise e modificações 

que promovam a oxidação de gorduras e cetogênese pelo fígado levam a uma maior formação 

de corpos cetônicos. A metabolização hepática dos ácidos graxos livres leva a formação de 

ácido ß-hidroxibutírico, ácido acetoacético e acetona (BOYSEN, 2008), que se acumulam no 

sangue ultrapassando a capacidade do organismo de tamponá-los, desenvolvendo-se assim 

uma acidose metabólica. O acúmulo de cetonas no sangue ultrapassa o limiar renal de 

reabsorção e começa a ser excretado na urina, levando ao quadro de cetonúria. A cetonúria 

leva ao aumento da excreção de água por osmose e de eletrólitos como sódio, magnésio e 

potássio, resultando na diminuição do plasma sanguíneo e uma azotemia pré-renal. Todo esse 

mecanismo fisiopatológico de desenvolvimento da CAD culmina em uma acidose grave, 

hiperosmolaridade, diurese osmótica com perda excessiva de eletrólitos e desidratação que 

podem levar o animal a óbito (NELSON; COUTO, 2015). 

Os sinais clínicos observados no animal cetoacidótico são vômito, diarreia, 

desidratação, fraqueza, taquipneia, depressão, podendo, a depender do grau de acidose 

instalado, apresentar odor de acetona na respiração (NELSON, 2004). 

O tratamento da cetoacidose diabética depende da gravidade dos desequilíbrios 

eletrolíticos instalados. A fluidoterapia é indispensável para o tratamento do quadro, visando à 

reposição de fluidos sendo os fluidos de escolha o NaCl 0,9 % ou Ringer com Lactato para 

reversão do quadro de desidratação, combinada ao restabelecimento eletrolítico que é feito 

através da suplementação de potássio, fósforo e bicarbonato, a depender da necessidade 

(BOYSEN, 2008). A administração de insulina é parte fundamental da terapia do paciente 

com cetoacidose diabética, tendo em vista que o quadro teve seu desenvolvimento devido a 

uma hipoinsulinemia e consequentemente hiperglicemia prolongada (NELSON, 2004). 
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3.6.2 Catarata 

A catarata é uma complicação comum do paciente diabético e geralmente apresenta-se 

como a queixa trazida pelo proprietário durante a consulta veterinária. Essa catarata é 

decorrente do aumento do sorbitol promovido pela hiperglicemia. Este acumula-se na lente, 

promovendo um repentino gradiente osmótico que leva a edema e ruptura da lente resultando 

em uma catarata diabética. Seu tratamento é cirúrgico e só recomendado após controle 

glicêmico e estabilização do paciente diabético acometido (JERICÓ, 2015; NELSON; 

COUTO, 2015; TURNER, 2010; SLATTER, 2005; NELSON, 2004). 

3.6.3 Uveíte induzida por lente 

Pode ocorrer inflamação da úvea devido à exposição da lente ao sistema imune local. 

Esta complicação quando presente pode reduzir o sucesso da cirurgia de catarata. O 

tratamento dessa complicação consiste na utilização de anti-inflamatórios não esteroidais e 

corticosteroides oftálmicos visando diminuir a inflamação e reduzir os danos intraoculares. A 

utilização dos corticosteroides tópicos deve ser evitada, pois podem interferir negativamente 

no controle glicêmico (JERICÓ, 2015; NELSON; COUTO, 2015; NELSON, 2004). 

3.6.4 Neuropatia periférica 

Complicação diabética incomum em cães, ocasionada por uma polineuropatia distal 

com desmielinização segmentar e degeneração axonal, que, quando presente, apresenta como 

sinais clínicos fraqueza, marcha anormal, atrofia muscular, reflexos os membros deprimidos, 

déficits nos testes de reação postural. Não há tratamento específico, apenas controle rigoroso 

da glicemia (NELSON; COUTO, 2015; NELSON, 2004). 

3.6.5 Nefropatia diabética 

Complicação que envolve o capilar e as arteríolas pré-capilares levando ao 

espessamento da membrana basal capilar. Essa alteração leva a um quadro de 

glomeruloesclerose e consequentemente uma diminuição da capacidade dos rins de excretar 

resíduos. Os sinais clínicos apresentados variam de acordo com a gravidade do acometimento 

renal e são proteinúria, com albulminúria principalmente, azotemia e eventualmente uremia 

(JERICÓ 2015; NELSON; COUTO, 2015; NELSON, 2004). 
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3.6.6 Hipertensão sistêmica 

A diminuição da complacência dos vasos e a hiperfiltração glomerular promovidas 

pelo metabolismo lipídico leva a um aumento da pressão sanguínea. A hipertensão está 

relacionada a animais em estado diabético prolongado, porém, não há relação direta com a 

glicemia (NELSON; COUTO, 2015; JERICÓ, 2015). 

3.7 Complicações da terapia insulínica 

Mesmo com a instituição da insulinoterapia nos animais diabéticos, há possibilidade 

de desenvolvimento de complicações relacionadas a esta.   

 Problemas com a administração da insulina pelo proprietário, aplicação de doses 

inadequadas de insulina ou de insulinas com problemas em sua atividade (inativas), 

hipoglicemia induzida por insulina, rápida metabolização da insulina e desenvolvimento de 

resistência à insulina, são os principais fatores que levam a ocorrência de problemas com a 

insulinoterapia (QADRI et al., 2015). 

3.7.1 Hipoglicemia 

Quando os níveis de glicose sanguínea se encontram abaixo de 60 mg/dL, diz-se que o 

animal está em hipoglicemia. Este quadro resulta de uma série de fatores, no caso do diabetes 

mellitus em especial, da administração excessiva de insulina, sendo chamada de hipoglicemia 

iatrogênica. Quando os níveis de glicose se encontram abaixo de 45 mg/dL há a manifestação 

dos sinais clínicos da hipoglicemia, como convulsão, fraqueza, ataxia, letargia, colapso e 

coma. O tratamento consiste primeiramente em retirar o animal do estado hipoglicêmico, 

fornecendo a ele uma fonte de glicose, em casos convulsivos, friccionar açúcar na mucosa 

oral do animal para que os níveis de glicose se restabeleçam e o quadro hipoglicêmico seja 

revertido (NELSON; COUTO, 2015). Em casos de hipoglicemia, o guardião deve ser 

instruído a reduzir de 25 a 50 % a dose de insulina a ser administrada, até avaliação dos níveis 

de glicose pelo médico veterinário (NELSON, 2004). 

3.7.2 Recorrência dos sinais clínicos 

O reaparecimento dos sinais clínicos nos animais diabéticos em terapia insulínica é de 

comum ocorrência nos pacientes que se encontram no início do tratamento, devido o guardião 

está passando pela fase inicial de adaptação ao uso da insulina. Aplicação de insulina 

inativada, por estar fora do prazo de validade, armazenada inadequadamente ou agitação 
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vigorosa, insulinas diluídas, seringas inadequadas para administração, técnica inadequada de 

aplicação, são fatores que podem levar a recorrência dos sinais clínicos nos pacientes 

diabéticos. A aplicação de uma dose insuficiente de insulina ou realização de apenas uma 

aplicação diária também pode culminar com o reaparecimento dos sinais clínicos. Doses 

acima das recomendadas para o controle glicêmico do animal também podem resultar na 

recorrência dos sinais clínicos, isto se dá devido à ocorrência de um fenômeno chamado de 

resposta de Somogyi. A resposta de Somogyi consiste em um mecanismo fisiológico de 

resposta a hipoglicemia iatrogênica e caracteriza-se por uma hiperglicemia compensatória, 

promovida pelos hormônios antagônicos a insulina, na tentativa de estabelecer os níveis de 

glicose adequados no animal após um episódio hipoglicêmico. Outro fator que pode levar a 

recorrência dos sinais clínicos nos pacientes diabéticos em tratamento é a curta ação das 

insulinas de ação intermediária humana (NPH e lenta). Isto ocorre em uma pequena 

porcentagem dos animais tratados com esse tipo de insulina, e ao ser diagnosticado deve ter a 

insulina trocada por outro tipo. (NELSON, 2004; NELSON; COUTO, 2015). 

3.8 Prognóstico 

O prognóstico do cão diagnosticado com diabetes mellitus depende da dedicação do 

proprietário ao tratamento, doenças concomitantes e resposta do animal a insulinoterapia 

(NELSON, 2004). 
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4 METODOLOGIA 

4.1 Rotina Do Estágio 

O estágio foi realizado no setor de clínica médica de pequenos animais, no período de 

02 de julho de 2018 a 07 de setembro de 2018 onde foram acompanhados os atendimentos 

clínicos de cães e gatos. Durante as consultas foi dada a oportunidade de realizar anamnese, 

exame físico, coleta de materiais para exames complementares e prescrição de medicações 

para terapia das enfermidades diagnosticadas. 

4.2 Casuística 

Os casos clínicos acompanhados durante o período do estágio estão listados na tabela 

1. 

Tabela 1. Total de casos clínicos acompanhados durante o período de 02 de julho de 2018 à 

07 de setembro de 2018 em cães e gatos. 

Doença Casos acompanhados 

Adenite sebácea 1 

Aborto 1 

Abcesso 2 

Cinomose 1 

Cistite bacteriana 3 

Constipação     2 

Convulsão 1 

Diabetes mellitus 

Esporotricose 

1 

1 

Fecaloma 1 

Fraturas 3 

Gastroenterite 

Giardíase 

Hemoparasitose 

Infecção do trato respiratório 

Insuficiência renal 

Leishmaniose 

Neoplasia mamária 

Obstrução uretral 

Otite 

Periodontite 

Tétano 

2 

1 

   10 

2 

1 

4 

2 

4 

3 

1 

1 

Total 48 

Fonte: Acervo pessoal 
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5 RELATO DE CASO 

5.1 Caso Clínico  

No dia 23/07/18 foi atendido no Hospital Veterinário Dix-Huit Rosado, pertencente à 

Universidade Federal Rural do Semi-Árido, campus Mossoró, Rio Grande do Norte, uma 

cadela, sem raça definida, de nome Nara, fêmea, 12 anos e 7 meses de idade, pesando 7,4 kg. 

5.2 Anamnese 

O animal chegou ao hospital veterinário no dia 23/07/18 e a proprietária relatou que 

este estava perdendo peso, embora a ingestão de alimento estivesse aumentada, que 

apresentava poliúria e polidipsia. Também relatou que o animal estava cego há 

aproximadamente um mês. 

5.3 Exame Físico 

A paciente encontrava-se em estação, com comportamento dócil, estado nutricional 

ruim, temperatura 38,5°C, mucosas normocoradas, presença de pulgas, linfonodos 

submandibulares reativos, presença de pápulas e pústulas na região abdominal, e 

hiperqueratose nas narinas. Apresentando uma aparência geral regular. Presença de catarata 

bilateral e neoplasia na mama torácica cranial que havia sido observada pela proprietária há 

aproximadamente 1 ano. Os sistemas cardiovascular, respiratório, locomotor e nervoso não 

apresentavam alterações. As figuras 3 e 4 ilustram o animal no dia do atendimento e a 

neoplasia mamária observada no exame físico, respectivamente. 
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Figura 5. Imagens representativas do (a) animal no dia do atendimento e (b) da neoplasia 

mamária. 

(a) (b) 

Fonte: arquivo pessoal 

5.4 Exames Complementares 

Foram coletadas amostras sanguíneas do animal para realização de hemograma 

completo e bioquímica sérica. Uma punção aspirativa por agulha fina (PAAF) foi realizada na 

neoplasia mamária e solicitada citologia. As amostras foram imediatamente enviadas para o 

laboratório de patologia clínica do hospital veterinário para análise. Os valores da bioquímica 

sérica estão contidos na tabela 2. 

Tabela 2: Valores referentes à bioquímica sérica – 1º exame dia 23/07/18. 

BIOQUÍMICA SÉRICA VALOR OBTIDO VALOR DE REFERÊNCIA 

TGP/ALT 273 UI/L 21 – 73 UI/L 

Fosfatase alcalina 252 UI/L 9,4 – 249 UI/L 

Glicose 407 mg/Dl 70 – 110 mg/dL 

Fonte: Laboratório de patologia do Hospital Veterinário Dix-Huit Rosado Maia/UFERSA. 

No dia seguinte o animal retornou em jejum alimentar e foram coletadas amostras 

sanguíneas, para realização de bioquímica sérica, e amostra urinária coletada por meio de 

micção natural, para realização de urinálise. Uma ultrassonografia abdominal e pélvica foi 
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solicitada e realizada no dia 31/07/18. As tabelas 3 e 4 contêm os valores referentes ao exame 

físico-químico e microscopia de sedimento da urina respectivamente. 

Tabela 3. Valores referentes ao exame físico-químico da urina – 1ª exame 24/07/28. 

EXAME FISICO-QUÍMICO VALOR OBTIDO VALOR DE REFERÊNCIA 

Densidade 

Sangue/hemoglobina 

1.010 

++ 

1,020 – 1,045 

Negativo ou traços 

Leucócitos +++ Negativo 

Glicose 110 mmol/L  

Fonte: Laboratório de patologia do Hospital Veterinário Dix-Huit Rosado Maia/UFERSA. 

Tabela 4. Valores referentes à microscopia de sedimento da urina – 1º exame 24/07/18. 

MICROSCOPIA DE 

SEDIMENTO 
VALOR OBTIDO VALORES DE REFERÊNCIA 

Hemácias 16 por campo 0 – 5 por campo 

Bactérias Moderada quantidade Ausentes 

Fonte: Laboratório de patologia do Hospital Veterinário Dix-Huit Rosado Maia/UFERSA. 

No dia 30/07/18 o tratamento com insulina foi iniciado e o animal ficou hospitalizado 

no período das 07h00min às 17h00min para monitoramento e mensuração de níveis de glicose 

no sangue antes da aplicação de insulina, as 3, 6 e 9 horas após a aplicação de insulina. A 

partir desse dia o animal retornou nos dias 31/07 e 01/08 para hospitalização e mensuração 

glicêmica para avaliar a resposta do animal a insulinoterapia. A tabela 5 contém os valores 

referentes às mensurações glicêmicas dos três dias iniciais do tratamento. 

Tabela 5. Valores referentes às mensurações glicêmicas dos três dias iniciais do tratamento. 

HORA DA 

MENSURAÇÃO 
DIA 1 (30/07/18) DIA 2 (31/07/18) DIA 3 (01/08/18) 

Pré-insulina 425 131 82 

3 horas após 240 126 90 

6 horas após 234 104 57 

9 horas após 205 99 59 

Fonte: Laboratório de patologia do Hospital Veterinário Dix-Huit Rosado Maia/UFERSA. 

Devido aos baixos níveis de glicose plasmática mensuradas no dia 3 (01/08/18) de 

monitoramento, foi solicitado que a proprietária retornasse ao hospital veterinário para coletas 
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de amostra para mensuração da glicemia. A tabela 6 contém os valores referentes às 

mensurações realizadas no dia 4 (02/08/18). 

Tabela 6. Valores referentes às mensurações glicêmicas do dia 4. 

HORA DA MENSURAÇÃO DIA 4 (02/08/18) 

Pré-insulina 264 mg/dL 

3 horas após 83 mg/dL 

Fonte: Laboratório de patologia do Hospital Veterinário Dix-Huit Rosado Maia/UFERSA. 

No dia 2 (31/07/18) foi realizado o exame ultrassonográfico cujo laudo mostrou 

alterações em fígado e vesícula biliar sugestiva de esteatose hepática/ hepatite crônica/ 

hepatopatia esteroidal. Foi visualizado um aumento nas glândulas adrenais sugerindo 

hiperadrenocorticismo. O Baço apresentava-se com tamanho aumentado e alterações 

sugestivas de hematopoiese extramedular. 

5.5 Diagnóstico 

Mediante o exame clínico, histórico e os resultados dos exames complementares, o 

animal foi diagnosticado com DMDI. 

5.6 Tratamento Instituído 

Foi prescrita insulina NPH Humulin® (derivada de ADN recombinante), na dose 

inicial de 0,5 U/Kg por via SC, BID, ad aeternum e ração premier nutrição clínica Diabetes, 

60 g, BID. Foi recomendado também que no intervalo entre as alimentações o animal fizesse 

ingestão de uma fruta ou legume para não permanecer muito tempo em jejum alimentar. 

Durante os 3 dias iniciais do tratamento, o animal foi internado de 07:00 as 17:00 horas para 

mensurações seriadas dos níveis de glicose sanguínea e monitoramento, visando reduzir os 

riscos de uma hipoglicemia. As mensurações foram feitas antes da aplicação da insulina e 3, 6 

e 9 horas após a aplicação da insulina.  A figura 6 (a e b) mostra a insulina prescrita e as 

seringas utilizadas para sua aplicação respectivamente. A figura 7 (a e b) ilustra a ração 

prescrita para o animal e a quantidade fornecida por refeição respectivamente. 
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Figura 6. Imagens ilustrativas da (a) insulina utilizada no tratamento e (b) das seringas 

utilizadas para aplicação da insulina. 

(a) 

 

                                           

 

 

 

 

 

 

(b) 

Fonte:http://www.empr.com/humuli

n-n/drug/1058/ 

Fonte:https://ipemsp.wordpress.com/2010/06/08/sering

as-para-insulina-cuidados-na-aplicacao/ 

Como o hospital veterinário não disponibiliza de internamento 24 horas, a proprietária 

foi instruída a mensurar a glicemia do animal através de um glicosímetro digital, antes da 

aplicação da insulina em casa, assegurando que esta não seja aplicada no animal com 

hipoglicemia, bem como permitindo a redução de 1U na aplicação caso a glicemia estivesse 

abaixo de 80 mg/dL.  

Figura 7. Imagens ilustrativas da (a) ração específica para cães diabéticos e (b) da quantidade 

equivalente a 60 gramas de ração ofertada por refeição. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(a) (b) 

Fonte:http://www.premierpet.com.br Fonte: Arquivo pessoal 
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6 RESULTADOS E DISCUSSÃO  

O animal foi levado para consulta com histórico de perda de peso, apetite excessivo, 

grande ingestão de água e aumento da quantidade de urina. Esses sintomas corroboram com 

os descritos por Jericó (2015), que afirma que o DM possui uma sintomatologia clássica 

caracterizada por poliúria, polidipsia, polifagia e perda de peso, essa sintomatologia é 

chamada de 4 P do diabetes. Os sinais clínicos referidos pela proprietária, no momento da 

consulta, se dão em função da hipoinsulinemia e consequente hiperglicemia instalada no 

animal diabético, como foi dito por Dunn (2001). 

Durante o exame físico do animal, foi observada uma neoplasia mamária, que a 

guardiã relatou está presente há aproximadamente um ano. Pöpp e Gonzalez (2005), afirmam 

em seu estudo que muitos dos casos de neoplasia mamária concomitante em cadelas 

diabéticas, possuíam histórico de uso de progestágenos para inibir o ciclo estral. Contudo, a 

guardiã relatou não ter feito uso de tais substâncias na paciente. 

Uma catarata bilateral também foi observada durante o exame físico e a proprietária 

relatou esta condição como uma cegueira repentina que ocorreu há aproximadamente um mês. 

Este sinal clínico é relatado por Jericó (2015), que diz que a catarata é uma complicação do 

diabetes comumente observada em animais diabéticos, e corresponde a 40 % dos achados 

durante o exame físico. Pöpp e Gonzalez (2005), relataram em seu estudo que 21% dos 

animais foram levados à consulta, tendo a catarata como sinal clínico que despertou 

preocupação no guardião. Nelson e Couto (2015), afirmaram que o desenvolvimento da 

catarata é irreversível e rápido em animais que ainda não foram diagnosticados com diabetes, 

ou quando em tratamento, mas, com glicemia não controlada. A perda de visão repentina 

relatada pela guardiã corrobora como que foi dito por Nelson (2004), que a cegueira 

provocada pela catarata pode se desenvolver em um período de dias ou meses após a 

instalação do quadro. Não foi instituído tratamento para resolução da catarata tendo em vista o 

alto custo deste e da possibilidade de desenvolvimento de problemas posteriores ao 

procedimento cirúrgico, como dito por Foote et al., (2018). 

O animal do presente relato é uma fêmea, o que se caracteriza como um fator 

predisponente ao desenvolvimento de DM. Nelson (2004), afirma que a taxa de incidência do 

DM em fêmeas é o dobro da frequência observada nos machos. Pöpp e Gonzalez (2005), em 

seu estudo observou que a prevalência de DM em fêmeas foi quase trinta vezes maior do que 

em machos. Segundo Jericó (2015), isto ocorre devido à ação da progesterona sobre a 
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glândula mamária, estimulando-a a liberar GH, que por sua vez é um hormônio antagônico a 

insulina e que desencadeará uma resistência insulínica a longo prazo. De acordo com Pöpp e 

Araújo (2010), a progesterona é capaz de induzir a resistência insulínica principalmente na 

presença de outros fatores predisponentes e que o aumento da secreção de GH pela glândula 

mamária ocorre mais comumente em fêmeas de idade avançada. Não foi realizada cirurgia 

para retirada da neoplasia. Esta será feita após perfeito controle glicêmico do animal. 

A paciente possuía 12 anos e 7 meses de idade. Nelson e Couto (2015), diz que a faixa 

de idade de maior predisposição ao desenvolvimento do DM é dos 4 aos 14 anos. Estando 

assim enquadrada nesse intervalo de maior predisposição. Nelson (2004), afirma que a maior 

prevalência do DM está entre os 7 e 9 anos. Um estudo feito por Almeida (2012), encontrou 

que a idade de maior prevalência para o desenvolvimento do DM foi de 9,5 anos, 

concordando com as idades encontradas nas demais literaturas. 

O animal em questão alimentava-se da mesma comida caseira preparada para a 

guardiã. Esta também ofertava ao animal, bolos, salgados, pães e biscoitos na forma de 

petiscos corroborando com o que Pöpp e Gonzalez (2005), dizem em seu estudo, que histórico 

de alimentação excessiva e desbalanceada, composta por comida caseira, juntamente com o 

abuso de petiscos, faz parte dos relatos do guardião do animal com DM. 

Em se tratando do diagnóstico do DM em cães, os sinais clínicos apresentados, bem 

como o histórico e a realização de exames complementares que comprovem as alterações 

metabólicas promovidas pelo quadro diabético são determinantes para o diagnostico 

adequado. No dia 23/07/18 foi realizado hemograma e perfil bioquímico sérico, exames que 

de acordo com Nelson e Couto (2015), contribuem para o diagnostico adequado, permitindo 

avaliar se há alterações no estado clínico do paciente, como infecções e presença de alterações 

hepáticas e renais. 

O hemograma não apresentou nenhuma alteração significativa, corroborando com 

Jericó (2015), que diz que o hemograma de animais diabéticos não complicados geralmente 

não apresenta alterações. Podendo ser encontrados ocasionalmente uma policitemia em casos 

de animais com desidratação. A avaliação hepática por meio da bioquímica sérica mostrou 

elevações significativas nos resultados de ALT. De acordo com Nelson (2004), as alterações 

laboratoriais comumente encontradas na bioquímica sérica do paciente diabético não 

complicado são aumento da atividade das enzimas hepáticas ALT e FA e que valores muito 

elevados de FA podem ser indicativos de hiperadrenocorticismo concomitante ao DM. 
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A amostra colhida da neoplasia mamária era constituída de grande quantidade de 

líquido. No exame citológico foram encontradas hemácias, macrófagos e neutrófilos, contudo, 

o tipo de neoplasia não foi diagnosticado. 

A urina para realização de urinálise foi coletada por meio de micção natural. A 

amostra foi coletada pela guardiã em casa, com o animal em jejum alimentar de 8 horas. A 

escolha por esse método de coleta foi feita pela facilidade de coletar a amostra e por não 

necessitar de submeter o animal a uma sedação para realização de coleta por meio de 

cistocentese. Contudo, Dunn (2001), diz que o método mais adequado para coleta de amostra 

e urina para realização de análises, é por cistocentese, pois este, evita a contaminação 

bacteriana da amostra e consequentemente, possível alteração na amostra. 

O valor de densidade urinária obtido na análise laboratorial estava abaixo dos valores 

de referência ditos pela literatura. Segundo Jericó (2015), valores de densidade abaixo de 

1,020 podem ser indicativos de hiperadrenocorticismo ou insuficiência renal crônica presentes 

concomitante ao DM. Na amostra analisada foi encontrado hemácias, bactérias e glicose 

corroborando com o que foi dito por Jericó (2015), que glicosúria, bacteriúria, cetonúria, 

lipúria, proteinúria e hematúria são achados comuns na urinálise de pacientes diabéticos. 

Contudo, os demais achados não foram observados na amostra analisada. A bacteriúria 

encontrada pode ter sido devido ao método de coleta da amostra e não necessariamente 

indicativa de presença de infecção.  

As alterações encontradas no exame ultrassonográfico, esteatose hepática e aumento 

moderado das adrenais, são achados comuns em pacientes diabéticos. A esteatose hepática é 

resultante do excesso de catabolismo lipídico promovido pelo estado hipoinsulinismo 

prolongado. Já, o aumento das adrenais, sugestivo de hiperadrenocorticismo, pode ser 

possivelmente um dos fatores que culminaram com o desenvolvimento do diabetes mellitus 

no animal. Estando de acordo com Jericó (2015), que afirma que as alterações encontradas 

nos órgãos através do exame ultrassonográfico, podem ser oriundas do estado diabético ou 

fatores predisponentes a este. A visualização do pâncreas não foi possível devido à presença 

de grande quantidade de gás e conteúdo alimentar no interior das alças intestinais. 

Em relação ao tratamento instituído com a utilização de insulina NPH, por via SC, 

BID, está de acordo com o que é preconizado pela literatura. Nelson e Couto (2015), afirma 

que a insulina de escolha inicial para o tratamento de cães diabéticos é a insulina lenta de 

fonte suína (Vetsulin, Canisulin), entretanto, as insulinas NPH e lenta também são eficazes 
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para o tratamento, devendo ser levado em consideração à possibilidade de problemas com a 

curta duração destas. Já Nelson (2004), diz que a insulina NPH e lenta são as insulinas de 

escolha para iniciar o tratamento do cão diabético. Fracassi et al., (2018) em seu estudo 

comparando a eficácia e a segurança da utilização de insulina NPH e insulina lenta, em cães 

diabéticos, afirmou que as duas insulinas, aplicadas por via SC, BID, foram igualmente 

eficazes no controle glicêmico dos animais.  

A dose inicial utilizada para o tratamento da paciente foi de 0,5 U/Kg, SC, BID, de 

acordo com o que foi dito por Nelson (2004). Contudo, durante o período de internamento do 

animal para acompanhamento dos níveis séricos de glicose, foi observada queda significativa 

nos níveis glicêmicos do animal para níveis próximos da hipoglicemia, no dia 3 de terapia. 

Mediante a isso, a dose foi reduzida em 25%, o equivalente a 1 unidade de acordo com o que 

foi dito por Nelson e Couto (2015), que ao observar valores glicêmicos próximos aos valores 

de hipoglicemia, a dose da insulina deve ser reduzida de 25 a 50% e reajustada 

posteriormente. No dia 4 da terapia foram mensurados os níveis de glicose antes da aplicação 

da insulina e 3 horas após a aplicação, verificando uma queda significativa destes níveis. 

Mediante isso a dose foi novamente reajustada, dessa vez para a dose mínima, de 0,25 U/Kg 

para que o animal pudesse ir para casa sem riscos de hipoglicemia iatrogênica. Esta medida 

tomada corrobora com Nelson e Couto (2015), que diz que o intervalo entre doses vai de 0,2 a 

1 U/Kg, preconizando-se sempre as doses próximas ao limite mais baixo do intervalo. Após o 

reajuste da dose, o animal foi liberado para acompanhamentos periódicos, uma vez por 

semana, para avaliar se o controle glicêmico está adequado com a utilização da dose mínima 

de insulina. Estando de acordo com as afirmações de Nelson, 2004, para os ajustes da terapia 

insulínica no período inicial de instituição. O gráfico 1 representa os resultados das 

mensurações glicêmicas em mg/dL nos 4 primeiros dias da terapia. 
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Gráfico 1. Representação gráfica das mensurações glicêmicas dos 4 primeiros dias de 

tratamento. 

Fonte: Acervo pessoal 

O animal está sendo acompanhado uma vez por semana para mensuração dos níveis 

glicêmicos, 6 horas após a aplicação da insulina, horário correspondente ao pico de insulina. 

Esse acompanhamento foi feito durante um mês, tendo em vista que esse é o período que 

geralmente se leva para obter um controle glicêmico adequado, estando de acordo com o 

preconizado por Nelson (2004). Nos dias 07/07/18, 14/08/18, 21/08/18 e 28/08/18 foram 

realizados os acompanhamentos semanais do animal, obtendo como resultados das 

mensurações glicêmicas 160 mg/dL, 95 mg/dL, 97 mg/dL, e 122 mg/dL respectivamente.  

Com o acompanhamento semanal da paciente pôde-se observar que ela encontra-se 

saudável, ganhando peso e sem recorrência de sinais clínicos, o que indica um controle 

glicêmico satisfatório com a terapia instituída. Corroborando com Nelson e Couto (2015) e 

Nelson (2004), que afirmam que a terapia insulínica é tida como satisfatória quando o animal 

se apresenta sadio, ativo, sem recorrência de sinais clínicos e com níveis de glicose 

sanguíneos em torno de um intervalo entre 100 e 250 mg/dL.  
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7 CONCLUSÃO 

Quanto ao caso relatado, foi percebido que o diagnóstico do diabetes mellitus é 

relativamente fácil, devido a sua sintomatologia clássica, contudo, é uma doença crônica que 

depende inteiramente do empenho do guardião para o controle adequado e aumento da 

expectativa de vida do animal acometido. 

O estágio supervisionado obrigatório na área de clínica médica de pequenos animais 

conferiu a graduanda, a oportunidade de acompanhar a rotina clínica de um hospital 

veterinário e uma vasta casuística de casos clínicos, permitindo que esta pusesse em prática os 

conhecimentos adquiridos durante a etapa teórica da graduação. 
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