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RESUMO

A Diabetes Mellitus é uma doenca enddcrina e caracterizada por disfungéo no
pancreas resultante de um conjunto de distlirbios metabdlicos. O presente
estudo tem como objetivo relatar o caso de uma cadela chamada Mel, SRD, 13
anos idade, pesando 8,700 kg que apresentou sinais clinicos politria, cegueira,
catarata avancada, hiperglicemia, hipertensdo, polidipsia, desidratacéo,
desnutricdo, anemia, alteracdo dos eritrocitos, hematocrito e hemoglobina,
hepatomegalia. Com base nos resultados e sinais clinicos, a cadela foi
diagnosticada com diabetes mellitus. Porém, a paciente possuia sinais
classicos de cetoacidose diabética. Foram administradas as medicacoes:
dipirona (25 mg/kg), benzilpenicilina procaina e benzatina (10.000 Ul/kg), SID
durante 5 dias, ferro elementar e vitamina B12 na dose de 1 ml, dose Unica. A
cadela foi internada para fluidoterapia. Foi adicionado no protocolo
metronidazol na dose de 25 mg/kg BID por 5 dias e suplementos vitaminicos.
Durante a internacéo, a paciente apresentou melhora significativa no quadro e
recebeu alta com prescricdo médica para insulinoterapia, através da insulina
NPH na dose de 1UI/kg SID. Ao retornar na clinica, Mel apresentou melhora
em todas as alteracdes com estabilizacdo da glicemia. Foram utilizados como
método de pesquisa, o estudo de caso juntamente com a pesquisa
bibliogréafica. O controle glicémico reduz muito a ocorréncia de outras
complicacBes e melhora o progndstico do cdo. A cetoacidose diabética é uma
complicac@o relacionada a diabetes mellitus. Essa condicdo é considerada
como uma diabetes descompensada. A definicdo basica de cetoacidose
diabética inclui o diagnéstico de hiperglicemia, glicosuria, cetonemia ou
cetonuria com acidose metabolica. Seria de grande valia, um controle glicémico
preventivo em animais a partir dos 6 anos de idade, pois € o periodo de

prevaléncia da doenca, permitindo o diagnostico precocemente.

PALAVRAS-CHAVE: diabetes mellitus, sinais clinicos, tratamento,

Cetoacidose Diabética.



1. INTRODUCAO

A Diabetes Mellitus € uma doenca enddcrina e caracterizada por disfuncédo no
pancreas resultante de um conjunto de distirbios metabdlicos, que afetam as
ilhotas de Langerhans, destruindo as células beta produtoras de insulina,
ocorrendo a perda parcial ou completa da producao de insulina. O que gera 0s
quadros de hiperglicemia e todas as suas alteragcdes metabdlicas (FARIA,
2007; CHEVILLE, 1993).

Segundo POPPL e GONZALES, 2005, a Diabetes mellitus (também conhecida
como DM) é uma doenca cronica generalizada caracterizada por uma elevacéo
da glicemia de maneira permanente que ocorre devido a uma deficiéncia

parcial ou total de insulina.

De acordo com CHEVILLE, 1993 e FARIA 2007, a insulina € um horménio
anabdlico dos mamiferos, que possui as funcbes de ativar o metabolismo dos
carboidratos e lipideos e levar glicose através das membranas plasmaticas das
células sensiveis a insulina, isso ocorre principalmente nas células do tecido

adiposo e da musculatura esquelética.

Atualmente a Diabetes Mellitus vem aumentando de maneira consideravel em
cédes (isso pode ser atribuido a obesidade), a falta de controle constante, gera
complicagbes orgénicas, tendo como resultado danos aos tecidos, perda de
funcao e faléncia organica. (LITTLE, 2005; SACKS, 2008).

NELSON, 2015, ressalta que as fémeas séao afetadas aproximadamente duas
vezes mais que os machos, com maior incidéncia na faixa etaria de 7 a 9 anos.
Parece haver um aumento na incidéncia de diabetes mellitus em certas racas
de pequeno porte, como o Poodle, mas todas as racas de cdes podem ser

afetadas.

O aumento da glicemia de um paciente diabético gera um quadro de
desequilibrio metabdlico conhecido com Cetoacidose Diabética (CAD) que é
uma das complicagbes relacionadas a diabetes mellitus comuns. Essa
condicio é considerada como uma diabetes descompensada
BHOWMICK,2006.
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Deve haver um engajamento da equipe médica que cuida do cdo que possuli
Diabetes Mellitus juntamente com a responsabilidade dos tutores desde o
diagnéstico até o tratamento, promovendo assim uma maior qualidade canina
(MESQUITA, 2022).

O método de andlise utilizado foi o relato de caso, que de acordo com
diferentes autores, tém como analise de modo detalhado um caso individual
gue explica a dinamica e a patologia de uma doenca. Com este procedimento
se supde que se pode adquirir conhecimento do fenbmeno estudado a partir da

exploragéo intensa de um Unico caso.

2. FUNDAMENTACAO TEORICA

2.1.Diabetes Mellitus
Segundo BATISTA, 2021 a Diabetes Mellitus Canina se apresenta como um
grupo de doencas metabdlicas autoimunes de origem multifatorial. Nos caes
portadores de diabetes mellitus ocorre uma deficiéncia parcial ou total de
insulina que leva a uma insuficiéncia das células em obter e usar a glicose. Os
cées diagnosticados, na maioria dos casos, serdo dependentes de tratamento
com insulina por toda sua vida, e, quando néo tratados a progressao da doenca

levara o animal a 6bito.

A prevaléncia é alta em caes e se ndo tratada de forma eficaz pode levar o
animal a Obito. A Diabetes Mellitus € uma endocrinopatia de grande
importancia na medicina veterinaria, seu diagnostico feito de maneira

adequada proporciona qualidade de vida canina. (ASSIS, 2022).

De acordo com SANTOS; ALESSI, 2016 a DM é uma doenca que leva a
elevacdo nos valores da glicose no sangue (hiperglicemia), sendo associada a
deficiéncia na producdo de insulina ou fatores que impedem sua acéo. A
insulina é também conhecida como horménio hipoglicemiante, responséavel por
favorecer a entrada de glicose nas células, ocasionando diminui¢do dos niveis

plasméticos de glicose. E produzida pelas células B do pancreas enddcrino.
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2.2. Anatomia do Pancreas
De acordo com Guyton & Hall, 2002 o pancreas é formado por dois tipos
principais de tecidos: 0s acinos pancreaticos, que secretam sucos digestivos no
duodeno, e as ilhotas de Langerhans, que secretam insulina e glucagon no
sangue. As ilhotas de Langerhans sé&o formadas por trés principais tipos de
células: beta, que constituem 60% da composi¢ao celular do pancreas, e ficam
localizadas no meio de cada ilhota e secretam insulina e amilina; células alfa,
gue constituem cerca de 25% do pacreas e secretam glucagon e por fim as

células delta, que secretam somatostatina.

O pancreas € uma glandula retroperitoneal mista, muito vascularizada e
inervada, localizada na parte dorsal da cavidade abdominal e pode ser dividida
em trés partes: corpo, lobo direito e lobo esquerdo (Kéning & Liebich, 2011;
Sisson et al., 1986).

Segundo Dyce et al, 2004 sua aparéncia € amarelada, parecendo com uma
glandula salivar, mas apresenta consisténcia mais amolecida e mais
frouxamente entrelagcada. Em carnivoros, o pancreas é delgado com formato
em “V”, sendo o lobo esquerdo mais curto, mais espesso e mais dorsal que o
lobo direito, tendo sua origem no omento maior, ja o0 lobo direito € mais

extenso, seguindo o duodeno descendente dentro do mesoduodeno.

7

O suprimento sanguineo arterial pancreatico € proveniente das artérias
esplénicas e pancreaticas duodenais e a drenagem do sangue venoso se da
através da veia porta hepética (Hugen, 2017; Tavernari & Mendes, 2009).

O pancreas é coberto por uma capsula fina de tecido conjuntivo frouxo, cujo
parénquima é formado por acinos pancreaticos e por ilhotas (de Langerhans),
separadas por estroma. E organizado em I6bulos, pelos septos interlobulares
de tecido conjuntivo contendo ductos, vasos sanguineos, nervos e corpusculos
lamelares (receptores sensoriais). Por ser uma glandula mista, o pancreas
possui funcdes enddcrinas e exocrinas. A primeira resulta de atividade da
segunda e ambas estéo envolvidas no funcionamento do trato gastrointestinal
(Koning & Liebich, 2011).

As células Beta pancreéticas produzem o hormoénio insulina, este & um

7

peptideo que age controlando a glicemia, € secretada em resposta a
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hiperglicemia, para que ocorra a diminuicdo da glicose no sangue. Assim, que
essa diminuicdo de glicose ocorre, a secrecéo de insulina diminui, e o glucagon
é liberado, agindo como um antagonista a insulina neste controle glicémico
(Balarin et al., 2005).

A insulina e o glucagon atuam, principalmente, sobre o figado, massa muscular
e tecido adiposo (Bloom & Rand, 2014; Rocha, 2018). A insulina € um
horménio anabolizante com efeitos organicos muito importante no metabolismo
dos carboidratos e lipidios pela ingestdo de enzimas celulares especificamente
em hematdcitos e para transportar a glicose através da membrana plasmética
das células adiposas e também na musculatura esquelética (Moreira et al.,
2017).

2.3 Etiologia

O motivo da doenca ainda ndo foi bem caracterizada, mas sem duvidas tem
carater multifatorial (NELSON, 1998). FARIA, 2007 descreveu fatores diversos
e que podem estar correlacionados: Destruicdo das células B (secundarias a
uma pancreatite, administracdo de drogas citotoxica, infec¢des, resposta
imunoldgica); predisposi¢ao genética; hormaonios diabetogénicos
(glicocorticoides, adrenalina, glucagon, horménio do crescimento); estro e
prenhez (acdo do estrégeno e da progesterona reduzindo a sensibilidade dos
orgaos-alvo da insulina. Indica-se a castracdo); obesidade (antagonismo
periférico a insulina); estresse (pela liberacdo de hormbnios diabetogénicos) e
outras doencas como pancreatite, hiperadrenicorticismo, sindrome de Cushing,

hipersomatrotropismo.
2.4 Predisposicéo

Esta provada em algumas racas que ha predisposicdo genética, embora nem
sempre com as mesmas alteracfes nos genes. Um gene leucocitario canino
(DLA) tem relevancia nas ragas Samoiedo, Husky, Schnauzer miniatura (Scott-
Moncrieff, 2009). Cades com o haplotipo DLA tém 3 vezes mais chances de

apresentar a doenca (Kennedy et al., 2006).

NELSON; COUTO, 2015, diz que animais das racas Terrier Australiano,
Schnauzer, Bichon Frise, Spitz, Fox Terrier, labrador, poodle, Golden retrevier

apresentam propenséo a doenca.
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As fémeas sdo consideradas até duas vezes mais predispostas que o0s
machos, por causa do hormoénio proveniente da relacdo entre insulina e
progesterona na fase do diestro e pelo horménio do crescimento GH que
promove a inibicdo da acao da insulina (MOONEY; PETERSON, 2015).

A obesidade, causada por alimentos ricos em gordura e pobre em carboidrato,
leva a diminuicdo dos efeitos de insulina no sistema nervoso central, logo leva
ao estimulo de fome e inibichio da saciedade do hipotadlamo.
Consequentemente, havera uma hiperinsulinemia e diferentes graus de

intolerancia a glicose (Gonzalez & Silva, 2006).

2.5 Tipos de diabetes

SILVA, 2014 diz que a diabetes mellitus pode ser classificadas em trés tipos: a
Diabetes Mellitus tipo |, a Diabetes Mellitus tipo 1l e a Diabetes Mellitus tipo 1l
que pode ser chamada também de secundario e estd associada com

problemas momentaneos.

Segundo HOENING, 2002; os cées diabéticos do tipo 1 sdo insulino
dependentes e necessitam da insulina de maneira continua. Normalmente ha
necessidade de duas aplicacdes ao dia e o tratamento varia de acordo com

cada paciente, sendo necessario o ajuste da dose ideal.

A diabetes mellitus ndo dependente de insulina ocorre devido a resisténcia da
insulina. A secrecdo de insulina pode ser: alta, baixa ou normal, mas ndo €
suficiente. Esse tipo de Diabetes é dificil de ser identificada em caes
(CUNNIGHAN, 2004).

Segundo NASCIMENTO,2008; o terceiro tipo de Diabetes mellitus, acontece
por causa de doencas como o hiperadrenocorticismo, estro e acromegalia ou

guando os cées sado submetidos a terapias com drogas.

Os cdes que possuem a diabetes, normalmente, sdo do tipo 1 na qual ocorre a
destruicdo das células no pancreas com a perda de produgcdo de insulina
(NELSON & COUTO, 2015).

Na Diabetes do tipo 2, o pancreas nao consegue produzir insulina em

guantidades consideraveis e os tecidos do corpo apresentam uma resisténcia a
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insulina. Sao os caes nao insulino dependente e, quase sempre, iSSO esta
interligado a obesidade (DENYER ET AL., 2021).

2.6 Fisiopatologia e Sinais Clinicos

Uma deficiéncia parcial ou total de insulina leva a uma diminuicdo da utilizacédo
de glicose, aminoacidos e acidos graxos pelos tecidos periféricos, como o
figado, musculos e adipdcitos. A elevagdo nos niveis sanguineos de glicose, é
a primeira reacdo do organismo diante desta alteragdo, em conjunto ocorre um
déficit energético em quase todo o organismo, ja que a glicose, principal fonte
de energia do organismo, permanece no liquido fora da célula. A presenca de
glicose no liquido intersticial aos poucos supera a capacidade de reabsorcdo
nos rins, surgindo a glicosuria. A glicosuria leva a diurese osmoética, gerando
polidria, que é o aumento da producdo de urina. A glicosuria (presenca de
glicose na urina) também representa uma diminuicdo calorica e, associado a
diminuicdo do metabolismo tecidual periférico da glicose ingerida, ja que a
glicose permanecera incapaz de entrar no espaco intracelular, leva a perda de
peso, pois a baixa capacidade de utilizacao periférica de glicose induz a um
estado catabdlico. A falta de usar da glicose aliada ao catabolismo muscular e
oxidacdo das reservas de lipidios do organismo geram metabdlitos como
corpos cetbnicos, que elevam seus niveis no sangue levando a queda do pH,
levando a cetoacidose diabética (VEIGA, 2005).

Animais com manifestacdo clinica de Diabetes Mellitus apresentam polilria
(aumento da producdo de urina), polidipsia (aumento da ingestdo de agua),
polifagia (diminuicdo da saciedade com fome excessivo) e emagrecimento.
Alguns apresentam sinais sistémicos devido a cetoacidose diabética (CAD),
tais como anorexia, vomitos e desidratacdo. Outros sinais podem incluir
fraqueza, letargia, falta de condicéo corporal, catarata em caes (RUCINSKY et

al., 2010).

Os sinais clinicos de polidria e polidipsia ndo se aparecem até a glicemia
exceder uma concentracdo superior ao limiar tubular renal de derrame de
glicose para a urina (RUCINSKY et al., 2010). Segundo DINIZ, 2020 limiar
renal para cées € 180-220 mg\dL,
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2.7 Diagnostico

KANEKO, 2008 ressalta que o diagnostico de diabetes mellitus necessita da

presenca dos sinais clinicos classicos, citados no gréfico 1.

Grafico 1- Diagnéstico classico de Diabetes Mellitus em cées

Diagndstico classico de diabetes mellitus

Fonte: KANEKO, 2008 (Grafico adaptada pelos autores)

Os exames mais fidedignos para descobrir a doenca, acompanhar e tratar sdo
realizados através da frutosamina e da hemoglobina glicada. Podendo ser
utilizados para cdes desde que sejam ajustados os valores de referéncia de
acordo com individualidade (ROONEY, 2015).

A presenca de polidria, polidipsia, polifagia, perda de peso, desidratacao,
catarata, hepatomegalia, vémito também podem indicar diabetes mellitus
(KIRK, 1984; MILNE, 1989).

E de extrema importancia que a diabetes seja descoberta o quanto antes para
qgue possa ser tratada da melhor maneira possivel, a fim de gerar um aumento
na longevidade e na qualidade de vida canina. (FLEEMAN & RAND, 2001).
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A avaliacdo laboratorial minima de qualquer cdo com DM ndo complicada/néo
cetoacidotica deve incluir hemograma, bioquimica sérica, uriandlise e cultura

de urina.

2.8 Tratamento e controle da diabetes mellitus

O tratamento deve ser realizado de maneira eficaz para minimizar os efeitos da
doenca, par isso existe um protocolo que abrange: realizacdo de exercicios de
maneira assidua, alimentacéo controlada, administracédo de insulina de maneira
correta (FLEEMAN & RAND, 2001).

No comeco do tratamento é utilizada a insulina de acdo intermediaria NPH e
lenta, a insulina de acado lenta € a preferida por ter um efeito mais esperado
(SILVA, 2009).

Os valores de referéncia da insulina para dose inicial para caes sado de 0,5 a
1,0 U/kg, uma ou duas vezes ao dia (VIANA, 2019).

Existe uma discussao sobre a quantidade de doses por dia, estudos recentes
mostram que 94% dos cées que apresentam diabetes tiveram sucesso para
controlar a glicose. Ocorreram quedas na glicose em pacientes que receberam
apenas 1 dose por dia (FLEEMAN & RAND, 2001).

2.8.1 Insulinoterapia

O objetivo inicial da insulinoterapia € o de diminuir lentamente a concentracao
de glicose sanguinea para 200 a 250 mg/dL, preferencialmente por um periodo
de 8 a 10 horas, segundo Bichard; Sherding, 1998.

OVIVEIRA, 2003; cita que a insulina utilizada para cdes é de origem humana
biossintética. De acordo com sua ac¢do, podem ser classificadas em rapida,
regular, lenta e ultra lenta. A via de administracdo € sempre subcuténea, com

excecao da insulina cristalina, que pode ser administrada por via intravenosa.

De acordo com Hoskins, 1999; caes que ficam em alertas, com pouca ou
nenhuma desidratacdo e pouca ou nenhuma cetondria, e que também sao

capazes de alimentarem sem vomitar podem ser tratados como se tivesse
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diabetes ndo complicado. O tratamento do diabetes mellitus ndo complicado
com insulina pode comecar com administragdo subcutanea de insulina de acéo

intermediaria (NHP ou Lenta), 0,5U/Kg 30 minutos antes da refeicdo matinal.

Estudos recentes mostraram que o0s estados hiperglicémicos sao bem
controlados com a terapia da insulina. Pacientes diabéticos criticos
apresentaram melhora significativa na mortalidade através da terapia intensiva
da insulina (BERGHE, 2001)

2.8.8.1 Insulina de Acéo Lenta (Ultra lenta):

A insulina de escolha inicial para caes diabéticos é de acdo lenta, para melhor
monitoramento, administrada em uma Unica inje¢do matinal. Em animais
pequenos (monos de 15 Kg) deve-se administrar 1U/kg de peso corporal. No
caso cdes grandes (mais de 25 Kg) devem-se administrar aproximadamente
0,5 U/Kg (OLIVEIRA, 2003).

2.8.8.2 Insulina de Acao Intermediaria:

InjecBes de insulina de agéo intermediaria sdo muito utilizadas para o controle
da glicemia em cées portadores de diabetes mellitus insulino dependente,
atuando como substituta para a insulina natural, que por sua vez, € produzida

pelo pancreas (Veterinary Research Comunications, outubro, 2008).

De acordo com DUARTE, 2008; a insulina de acdo intermediaria sdo as mais
frequentemente utilizadas no tratamento a longo prazo de animais diabéticos.
Elas contém substancias que retardam sua absorcéo, prolongando assim seu
tempo de agdo, devendo ser administrada exclusivamente por via subcutanea.
As insulinas de acéao intermediaria sdo formuladas de modo a que se dissolvam
de forma mais gradual quando administrada por via subcutanea. A preparacao

mais utilizada € a NPH. Em geral, € fornecida uma vez ao dia antes do

desjejum, ou duas vezes ao dia.
2.8.8.3 Insulina de Acao Réapida (Ultra Répida):

Segundo TSCHIEDEL, 2008 sua acdo se inicia em 1 a 5 minutos apos a
aplicacéo, atinge o pico em 30 minutos e seu periodo maximo de acéo € de 2,5

horas. E o tipo que mais se assemelha a insulina produzida pelo pancreas.
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Alexandrino (2005), afirma que insulina de agéo rapida €é utilizada apenas em
casos de emergéncia, quando a glicemia atinge niveis muito elevados. Sua

administracdo € dada por via intravenosa ou subcutanea.

2.9 Complicagcfes associadas a Diabetes Mellitus

Sao comuns complicac¢des resultantes do estado diabético, as complica¢bes da

DM em caes estao resumidas na Tabela 1.

Tabela 1- Complicacbes comuns e incomuns da DM em caes

Comuns Incomuns
Hipoglicémia iatrogénica Neuropatia periférica
PU/PD e perda de peso persistente Glomerulonefropatia
Cataratas Retinopatia
Infeccbes bacterianas, especialmente IPE
do tracto urinario Parésia gastrica
Pancreatite Diarreia diabética
Cetoacidose Dermopatia diabética — dermatite

superficial necrolitica

Fonte: Nelson, 2004 (tabela adaptada pelos autores)

Muitos tutores séo resistentes para tratar cdes diabéticos recém diagnosticados
pela comparacdo em relacdo as complicagcdes em humanos diabéticos que sdo
devastadoras e a preocupacao que destino semelhante aguarda seu animal de
estimacdo. No entanto, deve se esclarecer aos proprietarios que os efeitos
mais graves da diabetes humana, isto €, nefropatia, vasculopatia e doencas
das artérias coronarias, sdo pouco frequentes em cées diabéticos e necessitam
de 10 a 20 anos para se desenvolver (FELDMAN, 1996).

2.9.1 Catarata Diabética

Formacdo de catarata € a mais comum e uma das mais importantes
complicagbes a longo prazo associada com diabetes mellitus em caes
(NELSON, 1998).
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NELSON, 1998 especifica que a glicose entra no cristalino livremente por
transporte facilitado a partir do humor aquoso, e é convertido em acido latico
por meio da via glicolitica anaerodbica. A alta concentracéo de glicose satura as
enzimas glicoliticas levando entdo metabolizacdo pela via do sorbitol que em
seguida é convertido até frutose. O sorbitol e a frutose diferentemente da
glicose sao impermeaveis a membrana celular e agem como potentes agentes
hidrofilicos, levando uma tumefacéo e ruptura de fibras do cristalino e assim o
surgimento da catarata (NELSON, 1998).

A formacdo da catarata pode ser evitada com o controle eficaz da glicemia,
pois uma vez iniciada é um processo irreversivel e rapido, levando a cegueira.
(CAMPOS ET. AL, 2005).

2.9.3 Cetoacidose

Segundo BHOWMICK,2006 a cetoacidose diabética é uma complicacao
relacionada a diabetes mellitus. Essa condicdo é considerada como uma
diabetes descompensada. A definicdo basica de cetoacidose diabética inclui o
diagnéstico de hiperglicemia, glicosuria, cetonemia ou cetonuria com acidose

metabodlica.

A fisiopatologia da CAD decorre de mecanismos hormonais compensatérios a
falta de glicose nos tecidos, com liberacdo de glucagon e catecolaminas, que
estimulam a gliconeogénese hepatica utilizando o tecido adiposo e muscular
como substrato (INZUCCHI, 2014).

De acordo com HESS, 2009 todos os pacientes com suspeita de cetoacidose
diabética devem passar por uma investigacdo completa, incluindo hemograma
completo, verificacdo de eletrélitos, gases no sangue, urinalise, urocultura,

ultrassonografia abdominal e radiografias toracicas.

De acordo com NELSON, 1998, para o ajuste da homeostasia normal da
glicose, deve haver um equilibrio entre a sensibilidade do organismo a insulina

e a quantidade deste horménio em circulagao.

GRECO, 1992 diz que a deficiéncia de insulina de maneira cronica

compromete o metabolismo de hepatico de lipideos, de modo que acidos
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graxos nao esterificados sdo transformados em acetil coenzima A ao invés de
ser incorporados aos triglicérides. No figado esta coenzima € acumulada e se
transforma em acetoacetil-CoA e posteriormente acido acético. Finalmente
ocorre uma producdo de cetonas pelo figado, como o acetoacético, R-
hidroxibutirato e acetona. O acumulo de cetonas e &cido latico no sangue e a
perda de eletrdlitos e agua na urina levam a uma desidratacdo profunda,
hipovolemia acidose metabodlica e choque. Cetondria e diurese osmdtica
decorrente a glicosuria, além da nausea, anorexia e émese agravam a

desidratagao.

Segundo GRECO, 1994, um cao cetoacidotico apresentara além das
alteracdes clinicopatoldgicas classicas do diabetes uma azotemia (quantidade
de nitrogénio no sangue na forma de uréia), hiponatremia (baixa concetracao
de sddio no sangue), hipercalemia (excesso de potassio no sangue), cetonemia
(presenca de compostos cetdnicos no sangue) e cetonuria (presenca de corpos

cetbnicos na urina). De acordo com a FIGURA 1.
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Figura 1- Diagrama comparativo das medidas terapéuticas adotadas nos casos

de cetoacidose diabética e diabetes mellitus.
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Diarreia

. :

GLICOSURIA COM OU SEM
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Fluidoterapia RL ou NaCl 0,9%

Reposigéo de K*, PO,* e HCOy
(mediante hemogasometria)
Insulina Regular 0,2 U/kg/IM

DIABETES
MELLITUS

: 1

HIPERGLICEMIA
Histérico de PU/PD e PF com
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! |
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! |
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L

: !
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.

Insulina Regular
0,1 Wkg/IM a cada hora

3 OBJETIVOS

3.10bjetivo principal

Fluidoterapia Solugao
Glicosada 5%
Insulina Regular 0,1 U/kg/IM
acada 4, 6 ou 8 horas

Fonte: DINIZ, 2011

O presente estudo tem como objetivo realizar um relato de caso clinico de uma

cadela que possui diabetes mellitus/cetoacidose diabética, através de exames

laboratoriais, bem como os procedimentos para o diagnostico, sinais clinicos

apresentados na consulta, monitorando a eficiéncia do tratamento.
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3.2 Objetivo secundario
Realizar uma revisdo bibliografica sobre o tema para trazer novos
conhecimentos sobre a Diabetes Mellitus e a cetoacidose diabética,
apresentando e discutindo exames e os resultados laboratoriais de uma cadela
em quadro de cetoacidose diabética. Evidenciando a conduta adotas pelo
médico veterinario e as que poderiam ter sido adotadas nesse caso.

4. PROCESSOS METODOLOGICOS

A pesquisa do presente estudo é quantitativa porque se baseia em dados
numericos, obtendo respostas objetivas. Quanto ao nivel de aprofundamento, a
pesquisa é descritiva. Para alcancar os objetivos propostos, foram usadas
diferentes técnicas metodologicas. A primeira delas foi a pesquisa bibliogréfica,
a mesma permitiu que fosse feito uma revisao de obras publicadas sobre a
Diabetes Mellitus. Duarte e Barros (2008 - p.52), afirma que a pesquisa
bibliografica € uma atividade continua e constante em todo o trabalho

académico.

No que se refere aos meios técnicos de investigacdo e andlise foi utilizado
estudo de caso que permitiu 0 acompanhamento do caso clinico de uma cadela
que possui diabetes mellitus, de acordo esse com diferentes autores esse
método, tém como andlise de modo detalhado um caso individual que explica a
dindmica e a patologia de uma doenca. Com este procedimento se supbe que
se pode adquirir conhecimento do fendmeno estudado a partir da exploracéo

intensa de um Unico caso.

7

O universo da pesquisa € um unico individuo. Os instrumentos e técnicas

referem-se a uma observacao participante.
4.1Descricao do caso clinico

Foi atendida em uma Clinica Veterinaria no municipio de Belo Horizonte MG,
no dia 07 de fevereiro de 2023, uma cadela chamada Mel, canina, fémea, SRD
com 13 anos de idade e pesando 8,700 kg.

Na anamnese foirelatado pela tutora que apds chegar de consecutivas

viagens, onde permaneceram dois meses fora. Haviam deixado o animal com
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uma vizinha, ao retornar, estranhou porque o mesmo havia perdido muito peso,
o tutor descreveu que antes da sua viagem o animal pesava cerca de 20 kg
como podemos observar na FIGURA 2 e mesmo aos seus cuidados apos o
final de semana do retorno de suaviagem, Mel recusava se alimentar,

fraqueza, bebendo muita &gua (polidipsia) e estava com fezes amolecidas.

Figura 2- Canino, fémea, SRD, pesando 20 kg, com 13 anos.

Fonte: Arquivo pessoal da tutora, 2023.

A tutora relatou que o animal ndo possuia historico vacinal e vermifugacao
recente.

No dia da consulta a cadela apresentava-se prostrada e recusava a se
alimentar e brincar, nota se também que a mesma apresentava uma perda de

peso expressiva como podemos notar na FIGURA 3.
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Figura 3- Canino, fémea, SRD, 13 anos, pesando 8,700 kg no dia da consulta

Fonte: Clinica Veterinaria, 2023

A tutora também relatou que o animal urinava muito (polidria) e aparentava nao
estar enxergando, o que se pode confirmar na avaliagdo, pois 0 mesmo ja
apresentava catarata avangada nos dois olhos como podemos ver na FIGURA
4.

Figura 4- Canino, fémea, SRD, pesando 8,700 kg, com 13 anos, apresentando
catarata avancada nos dois olhos

Fonte: Clinica Veterinaria, 2023.
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No exame fisico realizado durante a consulta foi aferido a temperatura 39,4°C,
pressdo arterial 260 mm/hg, ou seja, aumentadas, a pressao alta tende a ser
compensatoria devido a glicemia acima do intervalo de referéncia que € de 60
a 120 mg/dl. As mucosas estavam hipocoradas, foi realizado ausculta cardiaca,
a cadela estava desidratada e desnutrida, também foi coletado sangue para
realizar hemograma interno e foi aferido a glicemia 319 mg/DL. A presséao alta
tende a ser compensatéria devido a glicemia acima do intervalo de referéncia
que é de 60 a 120 mg/dl. Durante a consulta a cadela urinou duas vezes e

tomou bastante agua (polidipsia).

Foram realizados exames complementares, um deles foi o hemograma que
consta na FIGURA 5, no mesmo foi possivel observar alteragdo na série
vermelha, pois os valores dos eritrécitos, hematécrito (HCT) e a hemoglobina
(HGB) encontravam se abaixo do intervalo de referéncia, indicando uma
anemia, ja o volume globular médio (MCV) e a hemoglobina corpuscular média
(MCH) e apresentaram valores acimas da referéncia. A série branca do
hemograma néo apresentou leucocitose, porém teve alteragées nos eosinofilos
(EOS) que estavam abaixo dos valores de referéncia e as plaquetas (PLQ) que
estavam acima dos valores de referéncia. Também foi coletado, durante a
consulta, o material para 0 exame urinalise. Como podemos observar na

FIGURA 6, houve alteraces, presenca de corpos cetdnicos e glicosuria.

No consultério foram administradas as seguintes medicacfes dipirona na dose
de 25 mg/kg por via subcutadnea, benzilpenicilina procaina e benzatina
(Shotapen) na dose de 10.000 Ul/kg por via subcutdnea SID durante cinco
dias, ferro elementar e vitamina B12 (Doserfer) na dose de 1ml via
intramuscular aplicacdo Unica. Apds a medicacfes animal foi encaminhado
para internacdo, onde foi realizado o acesso venoso para fluidoterapia (NACL
0.9%).

A cadela apresentou, de acordo com hemograma uma anemia arregenerativa,
macrocitica, hipocrébmica. O Médico Veterinario aplicou Dosefer (ferro

alimentar+b12), porém no caso citado a cadela apresentava anemia moderada,
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logo para essa utilizacdo deveria ter sido realizada a dosagem sérica das

mesmas.

Apds a anamnese e o resultado do hemograma, os sinais clinicos indicaram
estado febril e as fezes amolecidas aponta a diarreia, sinalizando uma infeccao
gastrointestinal. Sendo assim o médico optou pelo uso do antibidtico.

O veterinario optou por fazer a internacdo do animal para avaliar a curva
glicémica e optar se instituir o protocolo da insulinoterapia, no consultério foram
administradas as seguintes medicac¢Oes dipirona na dose de 25 mg/kg por via
subcutanea, benzilpenicilina procaina e benzatina (Shotapen) na dose de
10.000 Ul/kg por via subcutanea

SID durante cinco dias, ferro elementar e vitamina B12 (Doserfer) na dose de
1ml via intramuscular aplicagdo Unica. ApOs a medicacbes animal foi
encaminhado para internacao, onde foi realizado 0 acesso venoso para
fluidoterapia (NACL 0.9%).

No dia seguinte foi encaminhado mais material para perfil bioquimico, como
pode ser observado na FIGURA 7, e foi realizada ultrassonografia onde foi
notado figado com dimensfBes aumentadas (hepatomegalia), alcas intestinais
com paredes discretamente espessas indicando possivel enteropatia,
hiperplasia bilateral de adrenais, pancreas apresentou espessura
discretamente aumentada heterogéneo com &reas puntiformes hiperecoicas
(possivel processo de fibrose), bexiga urinaria apresentando ecos puntiformes
em suspensédo (celularidade, cristais). Também foram realizados exames para
descartar  diagnosticos  diferenciais como  hiperadrenocorticismo e
hipotireoidismo, sendo realizado um perfil tireoidiano pdés-supressdo com

dexametasona.

Durante a internagdo o animal apresentou apetite seletivo nos primeiros dias,
foi alimentado somente com paté (Reability), apos foi inserido as racdes na
alimentacdo (Royal Canin Satiety Support e Ragdo Royal Canin Veterinary
Cées Diabetic), duas vezes ao dia seguindo as indicagbes. Também foi
realizada a monitoracdo da glicemia, e a presséo arterial aferida uma vez ao

dia. Foi adicionado no protocolo metronidazol na dose de 25 mg/kg BID via
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intravenosa durante cinco dias, benzilpenicilina procaina e benzatina
(Shotapen) na dose de 10.000 Ul/kg por via subcutanea SID durante cinco dias
e suplementos vitaminicos (Hemocare Green, Nutrafases Recovery, Micro-Lac,
Omega 369 Pet).

Apés alguns dias o apetite melhorou sendo alimentado somente com as ragfes
duas vezes ao dia, a glicemia manteve acima do valor de referéncia a primeira
semana, e a pressao artéria oscilou tendo valores dentro do intervalo de
referéncia e valores acima de 200 mmhg, segundo Kaneko na espécie canina,
considera-se euglicemia ou normoglicemia a concentracdo de glicose sérica
entre 60 e 120mg/dL (KANEKO et al., 2008).

E somente apés descartar os diagnosticos diferenciais foi instituido a
insulinoterapia com insulina NPH na dose de 1 Ul/kg correspondente ao
volume de 0,087 ml via subcutanea uma vez ao dia, realizada apds a primeira
alimentacdo as 10 horas da manha, junto com a insulinoterapia foi realizado a

curva glicémica com quatro afericbes diarias.

O Médico Veterinario responsavel iniciou a insulinoterapia tardia, somente no
15° dia, apds a consulta. Essa conduta, segundo o mesmo, foi para evitar a
hipoglicemia sintomatica. Porém, nds autores, acreditamos que ndo era o
tratamento indicado, pois a Mel ja indicava os sinais de cetoacidose diabética.
Sendo necessario ter realizado a insulinoterapia antes da aplicacdo da NPH e
afericdo de curva glicémica a cada 2 horas, para maior efetividade na resposta
do quadro, ao invés de ser aferida a cada 4 horas.

Mas, o diagnoéstico de CAD ndo pode ser fechado sem realizar a
hemogasometria, por falta de aparelho.

Na TABELA 1 percebemos que os valores de glicemia se mantém acima dos
valores de referéncia durante todo o dia. Podemos observar na TABELA 2 que
apos a insulinoterapia percebe se que houve uma reducdo nos niveis de
glicemia durante o dia, contudo o animal ainda apresenta picos de

hiperglicemia que sao justificados pelo horério da alimentacao.
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Animal vinha apresentando ganho de peso, e as fezes ja se encontravam em
estado normal. Foram solicitados novos exames (Perfil Check up Global de
Funcdes), onde também teve melhoras nos valores séricos, grandes partes dos
valores do hemograma estavam dentro do intervalo de referéncia, e pode se

notar melhora nas alterac¢des citadas acima na parte bioquimica.

Antes de o animal receber alta, foi necessario realizar a educacao do tutor com
orientacdes a respeito da alimentacdo como o tipo de alimento e horarios,
demostrado e ensinado a fazer as afericdes da glicemia e aplicacdo da
insulina, também foi orientada a fazer todas as anota¢cdes em um caderno dos
valores de glicemia antes da aplicacdo da insulina. A Unica dificuldade foi
conseguir inserir uma rotina de atividades fisicas, pela dificuldade de visdo da

cadela.

Apoés a alta médica da cadela a clinica veterinaria forneceu todo suporte para
gue o tutor pudesse continuar os cuidados necessarios em casa, também foi
agendado o retorno para sete dias apés a alta. Percebeu-se no retorno que o
animal seguia ganhando peso e com apetite normal, as fezes estavam

consistentes, porém amolecidas.

Foram realizados novos exames onde ndo se notou alteracdes na série
vermelha, no entanto se observou um leve aumento dos valores
correspondentes as enzimas hepaticas como ALT, AST e fosfatasse alcalase,
sendo assim o veterinario responsavel pelo caso optou pela internacdo do
animal para que pudesse ser observado e realizado um novo
ultrassom, entretanto ndo teve alteragdes significativas e animal recebeu alta
novamente, foi prescrito para 0 mesmo 0 uso continuo de alguns suplementos
(Targimax10, Glutamax pet, Hemo care green, Eoff, Pancrezyme, Nutri Same
200, Omega 369 pet) e um novo retorno foi marcado para 15 dias pés alta.

No retorno foram realizados novos exames onde ndo se notou nenhuma
alteracdo, entédo foi definido que o animal seguiria com cuidados necessarios
em casa como orientado ao tutor e passou a ser acompanhada quinzenalmente

pelo veterinario.
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4.2 Analise dos resultados

Ao chegar na clinica, a cadela Mel apresentou volume aumentado da producao
de urina, consumo exagerado de agua, e uma perda de peso significativa de
aproximadamente 11 kg, sendo diagnosticada com diabetes mellitus.

Segundo NELSON, 1998 os sinais clinicos da diabetes mellitus sédo polidipsia,
polidria e perda de peso, corroborando com os sintomas apresentados pela

paciente.

Mel apresentava catarata em estagio avancado e como consequéncia a
cegueira bilateral, 80% dos cades diabéticos apresentam catarata que progride
de forma rapida para cegueira, de acordo com BEAM, 1999.

A cadela possuia também picos de hiperglicemia, esse sinal clinico € um
classico sinal de diabetes segundo NELSON, 1998.

No caso estudado, a cachorra possuia glicosuria, cetonuria e PH da urina acido
que foi constatada apos o exame de urina. Esse resultado identifica a presenca

da diabetes mellitus complicada, conforme GRECO, 2018.

Os sinais clinicos apresentados pela paciente Mel, hiperglicemia, cetonemia ou
cetonuria em concordancia com BHOWMICH, 2006 sdo sinais clinicos da
cetoacidose diabética.

Apoés o diagnéstico dos sinais clinicos, Mel estava com a glicemia de 319
mg/DL, entdo o médico veterinario prescreveu a insulinoterapia com a
dosagem de 1Ul/kg. Apds a insulinoterapia, a glicemia diminuiu de maneira
lenta. Nos primeiros dias, houve picos de hiperglicemia. De acordo com
BICHARD, 1998 a insulinoterapia tem o objetivo de reduzir lentamente a

concentracéo de glicose sanguinea.

A prescrigdo do veterinario no tratamento da paciente foi a administracdo da
insulina subcutdnea de acdo intermediaria com a dosagem 1UIl/kg, esse
protocolo é utilizado para cdes com diabetes ndo complicada, corroborando
com a citacao do autor HOSKINS, 1999.
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Depois que o veterinario realizou o ajuste da dosagem da cadela Mel, explicou
ao tutor a importancia dos cuidados em casa para a manutencdo da glicemia.
Essa conduta vai de encontro com Andrade, 2002 que afirma que o
monitoramento domiciliar do paciente é bastante importante para a melhora

dos sinais clinicos apresentados.

No retorno, Mel, teve melhoras nos valores do hemograma e dos sinais
clinicos, com a glicemia dentro da normalidade de acordo com os valores de
referéncia. O tutor relatou que fez todo o tratamento instruido pelo médico.
Segundo HOENING, 2002 o método para monitoramento do paciente diabético
em casa é feito a partir da observacdo do proprietario as manifestacées

clinicas, glicosuria e glicemia.

5. CONSIDERACOES FINAIS

A diabetes mellitus € uma doenca muito comum na espécie canina cujo
tratamento depende da observacgéo e colaboracao do tutor.

No relato de caso citado no presente estudo, pode se perceber que o
diagnéstico da doenca foi realizado de maneira tardia, j& que a paciente
indicava sinais de cetoacidose diabética, porém o diagnéstico de CAD néo
pode ser fechado pois néo foi realizado a hemogasometria.

Por se tratar de um diagnostico avancado de DM, necessitou fazer a internacao
da cadela para avaliacdo de exames laboratoriais e planejamento do
tratamento.

O tratamento e controle caseiro da diabetes foi eficaz para a cadela, uma vez
que, no retorno ao veterinario, a mesma nao apresentou nenhuma alteracdo
nos exames realizados.

Sendo assim, o controle glicEmico reduz muito a ocorréncia de outras
complicagbes e melhora o prognéstico do céo.

Seria de grande valia, um controle glicémico preventivo em animais a partir dos
6 anos de idade, pois € o periodo de prevaléncia da doenca, permitindo o

diagnéstico precocemente.
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6. ANEXOS

Figura 5- Hemograma do animal realizado durante a consulta, apresentando anemia.

Exame Resultados Intervalo de referéncia BAIXO NORMAL ALTO
LaserCyte Dx (7 de Fevereiro de 2023 17:26)

Eritrcita *363Ix10MZL 583-9.01  BAIXO

HCT * 26,8 % 36.6-545  BAIXO

HGE 11,7 gldL 122-184  BAIXO |

MCV f73,THL 558-716  ALTO fi

MCH 32.2 pg 17.8-288  ALTO i
MCHC — - gldL 30.9-386

RDW 16.5 % 14.7-179 [ i | i ]
%RETIC 1,0 %

RETIC 35,3 Kipl 10.0 - 110.0

Leucécitos 9,89 x10%9/L  5.50 - 16.90

SNEU 78.1 %

S%LYM 11,0 %

3%MONO 9,9 %

%EOS 0,3 %

%BASO 0,6 %

NEU 7,73x10%1L  2.00-12.00 |

LYM 1,09 x10%L  0.50-4.90

MONO 0,08 x10%9/L  0.30-2.00

EOS 0,03x10%9L  010-149 BAxOo | |

BASO 0,06x10°9L  0.00-0.10 | |

PLO * 886 KiplL 175 - 500 ALTO 0
VPM *681L

PDW 26,1 %

PCT * 0,60 %

Vfalor fora do intervalo (VRL)

Fonte: Clinica Veterinaria, 2023.

Figura 6- Exames de urindlise realizado com material coletado durante a
consulta.

34



Figura 6- Exames de urinalise realizado com material coletado durante a

TECNOLOGIA EM SANIDADE ANIMAL

TECSA Laboratérios No.031255000 /01

consulta.

Matriz: sac@tecsa.com.br [ [© :(31) 3281-0500
Avenida do Contorno, 6226 - Belo Horizonte/MG - CEP: 30110-042

Nome .......: MEL Raga..:SRD CANINO
Especie.....: CANINO Idade..:00 Ano(s) Mes (es)
SeXO. ...t FEMEA Entrega. . :ATENDENTE EXTERNO IV
Tutor.......: ANA Data do Cadastro: 08/02/2023
Médico Vet..: DR. DANIEL T. C. DE SOUZA Tel.: 3125359027 Fax:0
Clinica Vet.: CLINICA VET. SANTA TEREZA - BH

URINA TIPO I - URINALISE
METODO DE COLETA: ( )CISTOCENTESE ( )sONDa

( )MICGAO

FRASCO DE ACONDICIONAMENTO:

) OUTROS:
EXAME FIsICO
VOLUME T 4,0 ml
ASPECTO :  LIMPIDO
COR AMARELO CLARO
DENSIDADE 1,055

EXAME QUIMICO

PH HE ]
TEINA: TRACOS
++ )
BILIRRUBINA NEGATIVO

( x )NAO INFORMADO

( ) FRASCO UNIVERSAL
( x ) TUBO COLETOR
(

VALORES DE REFERENCIA

cAo: 1,015 A 1,045
GATO: 1,020 A 1,040
NITRITO : _NEGAT.
GLICOSE 2. 444
UROBILINOGENIO NORMAL
SANGUE OCULTO NEGATIVO

Fonte: Clinica Veterinaria, 2023.

Figura 7- Exame check up global de fun¢des um dia apds a consulta,
ressaltando alteracdes bioquimicas.

TECSA

TECNOLOGIA EM SANIDADE ANIMAL

TECSA Laboratérios No.031255000 /06
: MEL

: DR. DANIEL T. C. DE SOUZA
CLINICA VET. SANTA TEREZA - BH

Matriz: sac@tecsa.com.br ® :(31) 3281-0500
Avenida do Contorno, 6226 - Belo Horizonte/MG - CEP: 30110-042

0 00 0O

Raga..:SRD CANINO

Idade..:00 Ano(s) Mes (es)
Entrega. . :ATENDENTE EXTERNO IV
Data do Cadastro: 08/02/2023

Tel.: 3125359027 Fax:0

Valores de referéncia

| RESULTADO...........: 153,40 U/L Canino : 18 a 56 U/L
TETERIAL ULILIZADU T sangue Felino : 17 a 48 U/L
METODO : Bicromatico Rate
REFERENCIAS: 1 - Kaneko, JJ et al. Clinical Biochemistry of domestic animals, New York: Academic. 6ed,

2008, B63%p. 2 - Cornell University - Animal Health Diagnostic Center. 240 Farrier Road,

Ithaca, New rk, 2016.

Valores de referéncia atualizados

FOSFATASE ALCALINA

RESULTADO., 2 0, 01 L
MATERIAL UTILIZADO : Sangue
METODO: Bicromatico Rate

Valores de referéncia
: 10 a 96 u/L
Felino : 10 a 96 u/L
145 a 395 U/L

Canino

Equino :
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TGP (ALT)

Valores de referéncia
i 198,20 U/L ) Canino : 17 a 95 U/L
MATERIAL UTILIZADO : Sangue Felino : 10 a B0 U/L

METODO: Bicromatico Rate

REFERENCIAS: 1 - Kaneko, JJ et al. Clinical Biochemistry of domestic animals, New York: Academic. 6ed,
2008, B69p. 2 - Cornell University - Animal Health Diagnostic Center., 240 Farrier Road

Ithaca, New York, 2016,
Valores de referéncia atualizados

Gama GT (GGT)

RESULTADO...........:

Valores de referéncia

Canino : 0as u/L
: angue Felino : 1,3 a 5,1 U/L

METODO: Bicromatico Rate Equino : 4a13 U/L

REFERENCIAS: 1 - Kaneko, JJ et al. Clinical Biochemistry of domestic animals. New York: Academic. 6ed,

2008, 869p. 2 - Cornell University - Animal Health Diagnostic Center. 240 Farrier Road,

Ithaca, New York, 2016.

GLICOSE

Valores de referéncia
RESULTADO...........: 384,00 Canino : 65 a 118 mg/dL
: Sangue Felino : 73 a 134 mg/dL

METODO: Bicromatico Endpoint Equino : 75 a 115 mg/dL
Bovino 45 a 75 mg/dL

Fonte: Clinica Veterinaria, 2023.
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Figura 8- Exame de hemograma realizado ap0s a alta do animal para

monitoramento da diabetes mell
TECSA Laboratérios No.031296790 /02 | VUIT VAR H0D U0 000 OO O RO 00T

Nome .......: MEL Raga. . :SRD CANINO
Especie.....: CANINO Idade..:16 Ano(s) Mes (es)
Entrega. . :ATENDENTE EXTERNO IV
Data do Cadastro: 16/06/2023
Médico Vet..: DR. DANIEL T. C. DE SOUZA Tel.: 3125359027 Fax:0

Clinica Vet.: CLINICA VET. SANTA TEREZA - BH

HEMOGRAMA CANINO - ACIMA DE 8 ANOS

Material...: SANGUE COM EDTA
Motodologia: Contagem automatizada através de citometria de fluxo, impedincia e fluorescéncia o

Contagem diferencial e avallagho morfolégica realizada por microacopia éptica por Fatologista Cl VeterinArio.

ERITROGRAMA VALOKES OBTIDOS VALORES CE REFERENCIA UNIDADES

ERITAOCITOB. covvvrvsrsovroves 55 570 - 7,4 nilhdea/pl
HEMOGLOBINA, o vvvvvvvvnvinnns 13,70 14,00 - 18,00 g/dL
HEMATOCRITO. coaasnnssnnnnnaans 41,80 38,00 - 47,00 \

75,45 63,00 - M fL

4,72 21,00 - 26,00 P9

nn 31,00 - 35,00 g/dL

13,20 12,00 - 15,00 \

0,7 (Observado durante a contagem diferencial)

VALORES OBTIDOS VALORES DR REFERENCIA

6.910 /b €.0 a 16,0 mil/pL

6.910 /uL 6.0 a 16,0 mil/pL

\ wl Relativo Absoluto

0,0 0 0 \ 0 pL

0,0 0 0 \ 0 pt
BASTONETES..ovvvvvnne vesssses 0,0 0 0=-1 0 0 - 200 ul
SEGMENTALOS . v vvvvvvovunnisnns 70,0 4.817 B-000 3300 = 12800 pl
EOSINOFILOS. cvuvvvansrnnnnnns 1,0 69 1= 90 100 = 1430 b
BASOFILOS. suvvvnnsanes sesinns 0,0 0 0« 10 0 - 160 pl
LINFCCITOS TIPICCS 2,0 1.451 3=-400 180 ~ 6400 L
LINFCC 0,0 0 0 \ 0 i
MONOCITOS, 8,0 553 1= 60 100 = 960 13

0,0 0
556.000 175 a 500 mil/pL

Liberado Tecnicamente: 1088
16/06/2023

itus.
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Figura 9- Exame de urindlise realizado para monitoramento da diabetes
mellitus da paciente do caso

rryRe——— IAVEACTI AN

Nome .......: MEL Raga,.:SRD CANINO
Especie.....: CANINO Idade..:16 Ano(s)  Mes(es)
Sex0........: FEMEA Entrega. . :ATENDENTE EXTERNO IV
Tutor.......: ANA MATILDE Data do Cadastro: 16/06/2023

Madico Vet..: DR, DANIEL T. C. DE S0UZA  Tel.: 3125359027 Fax:0
Clinica Vet.: CLINICA VET, SANTA TEREZA - BH

URINA TIPO I - URINALISE

METODO DE COLETA: ()CISTOCENTESE () SONDA
()MIccho ( x )NAO INFORMADO

FRASCO DE ACONDICIONAMENTO: ( ) FRASCO UNIVERSAL
( x) TUBO COLETOR

() OUTROS:
EXAME FISICO
VOLUME P60 ml VALORES DE REFERENCIA

ASPECTO b LI CAO: 1,015 A 1,045
I GATO: 1,020 A 1,040

g} 1 C‘ | Ul Ldeta

C,CETONICOS * NEGATIVO

SANGUE OCULTO  :  mnagos |

38



Figura 10- Exame Check up para monitoramento bioquimico da cadela
estudada.

TECSA Laboratérios No.031296790 /08
Nome : MEL

Raga. . :SRD CANINO

Idade..:16 Ano(s) Mes (es)
Entrega. . :ATENDENTE EXTERNO IV
Data do Cadastro: 16/06/2023

¢ ANA MATILDE

Médico Vet. .:
Clinica Vet.:

DR. DANIEL T. C. DE SOUZA
CLINICA VET. SANTA TEREZA

: 3125359027

Fax:0

TGP (ALT)

285,00

RESULTADO

METODO: BicromaAt Rat

FOSFATASE ALCALINA

RESULTADO. c s s s 0eseesl
MATERIAL UTILIZADO : Sangue
METODO: Bicromatico Rate

TGO (AST)

162,00 u/1

METODO : ¢ 1 Co

Gama GT (GGT)

RESULTADU . . c ¢« c c s o200+ o

MATERIAL UTILIZADO : Sangue

" 123 Wad 001 7- R Moo Tmy - o-yur -3

A LUV

GLICOSE

mg/dg

Tabela 2- Dados de glicemia antes da insulinoterapia PNH agéo lenta 1Ul/ Kg

SID
Dados de glicemia antes da insulinoterapia PNH acéo lenta 1Ul/ Kg SID
APOS ALIMENTADA Pés Insulina Jejum APOS ALIMENTADA
DATA 8:00H 12:00H 16:00 20:00h
09/02/2023 316mg/dl 328mg/dI 302mg/dI 308mg/dI
10/02/2023 269mg/dI 303mg/dI 298mg/dlI 312mg/dI
11/02/2023 317mg/dl 268mg/dl 328mg/dl 277mg/dl
12/02/2023 259mg/dI 250mg/dI 217mg/dl 280mg/dI
13/02/2023 388mg/dl 341mg/dl 270mg/dl 309mg/dl
14/02/2023 337mg/dI 387mg/dI 325mg/dI 300mg/dI
15/02/2023 403mg/dI 386mg/dI 357mg/dI 330mg/dI

Fonte: Prontuério clinica veterinaria (tabela adaptada pelos autores)
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Tabela 3- Dados de glicemia ap0s a insulinoterapia PNH acao lenta 1UI/ Kg

SID
Dados de glicemia ap6s a insulinoterapia PNH acédo lenta 1Ul/ Kg SID
APOS ALIMENTADA| P6s Insulina Jejum APOS ALIMENTADA
DATA 8:00H 12:00H 16:00 20:00h
21/02/2023 395mg/di 221mg/dl 193mg/dI 136mg/dI
22/02/2023 435mg/dl 162mg/dl 83mg/dl 337mg/dl
23/02/2023 351mg/dl 276mg/dl 174mg/dl 255mg/dI
24/02/2023 265mg/d| 145mg/dl 86mg/dl 216mg/dl
25/02/2023 395mg/dl 82mg/d| 131mg/dl 277mg/dl
26/02/2023 402mg/dl 105mg/dI 186mg/dl 503mg/dli
27/02/2023 414mg/di 107mg/dI 113mg/d| 194mg/d|

Fonte: Prontuario clinica veterinéria (tabela adaptada pelos autores)
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