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INTRODUCAO

A diabetes mellitus (DM) em pequenos animais ¢ uma das
endocrinopatias mais frequentes, sendo a cetoacidose diabética (CAD)
uma complicacdo de carater emergencial em pacientes que apresentam
quadro descompensado'. Nesse sentido, a CAD ¢ definida como uma
grave alteracdo metabolica, caracterizada pela triade de hiperglicemia
persistente, acidose metabdlica e hipercetonemia associada a
cetonuria'®. Tal complicagdo ocorre em fungdo de uma redugio da
secre¢do de insulina, associada @ DM tipo 1, e/ou a diminui¢do da
sensibilidade a insulina nos tecidos alvos, associada 8 DM tipo 2,**
caracterizando uma deficiéncia relativa ou absoluta desse hormonio,
juntamente com o aumento da concentragdo de hormdnios
diabetogénicos ou hiperglicemiantes'. Aliado a isso, sabe-se que
algumas doengas concomitantes podem provocar deficiéncia relativa de
insulina nestes animais, sendo responsaveis por intensificar o quadro
clinico, tais como pancreatite, doenga renal cronica, infec¢ao e/ou
distarbios hormonais resistentes a insulina’. Este trabalho tem como
objetivo relatar um caso de cetoacidose diabética em uma cadela com
quadro de DM descompensada, a qual apresentava condi¢des
subjacentes agravantes, destacando a fisiopatologia dessa afecg@o.

RELATO DE CASO E DISCUSSAO

Foi atendida em clinica veterinaria particular uma cadela sem raca
definida, com 8 anos de idade e pesando 10,3 kg, com queixa de
episodios frequentes de émese. Durante a anamnese foi relatado pela
tutora que os sinais clinicos se iniciaram apds o animal ser encontrado
mexendo no lixo. Inicialmente a paciente foi levada a uma clinica
particular externa, onde constatou-se um quadro de hiperglicemia (700
mg/dL), adotando-se a administragdo de insulina regular, além de
omeprazol, ondansetrona, citrato de maropitant ¢ medicagdo de suporte
em regime de internacdo. Ademais, foram realizados exames
complementares, como a ultrassonografia abdominal e o perfil
sanguineo. Os exames de imagem revelaram alteragdes sugestivas de
processo degenerativo em ambos os rins; hiperplasia glandular da
adrenal direita; microesplenia; hepatopatia cronica difusa, com possivel
processo infiltrativo gorduroso; gastropatia, com suspeita de presenga
de corpo estranho; e enterite, relacionada a hipomotilidade
inflamatéria. O perfil bioquimico, por sua vez, revelou niveis séricos
elevados de colesterol total (483 mg/dL), triglicerideos (332 mg/dL),
fosforo (8,2 mg/dL), uréia (146 mg/dL), creatinina (2,9 mg/dL),
fosfatase alcalina (671 U/dl) e potassio (3,1 mmol/L), sendo
recomendada a realizagdo do acompanhamento por um
endocrinologista.

A paciente ndo tinha historico de DM, ndo era castrada, estando na fase
de diestro conforme as informagdes fornecidas pela tutora (Gltimo cio
dentro de dois meses), foi desverminada dentro de 3 meses e vacinada
contra o virus da raiva no ano anterior, havendo histérico de atraso no
protocolo de vacinagdo da multipla viral. Ao exame fisico geral o
animal apresentou prostragdo e baixa responsividade, ausculta e
frequéncias cardiaca e respiratoria normais, pressdo arterial sistolica
(PAS) de 138 mmHg, glicemia de 528 mg/dL, temperatura retal (TR)
de 38,7°C, tempo de preenchimento capilar (TPC) maior que 2
segundos, mucosas normocoradas, turgor cutdneo normal, linfonodos
palpaveis ndo reativos e algia a palpacdo abdominal. Devido ao quadro
de hiperglicemia persistente o animal foi admitido na internagdo para a
monitoragdo, onde iniciou-se a fluidoterapia imediata com solugdo
salina isotonica a 0,9%, reposicdo de potassio e reposicao hidrica para
5% de desidratagdo, além da administragdo de insulina regular em
infusdo continua na taxa de 0.1 Ul/kg/h. Durante o periodo de
internagdo, o animal apresentou prostragdo, émese, diarréia e anorexia.

Passou por nova avaliagdo ultrassonografica, a qual descartou a
possibilidade de corpo estranho gastrico e apresentou imagens
sugestivas de pancreatite aguda. Sendo assim, foi realizada uma nova
consulta clinica com endocrinologista, onde foi atestado que o animal
apresenta sobrepeso moderado, com escore de condi¢do corporal 6/9 e
escore de massa muscular 2/3, caracterizando uma perda leve, além de
sinais de polifagia e polidipsia. O animal também possuia uma dieta
desbalanceada e rica em carboidratos, com ingestdo frequente de paes,
biscoitos ¢ balas. Foi possivel constatar um quadro sugestivo de
cetoacidose diabética, dada a presenca de hiperglicemia persistente
(550 mg/dL) e elevagdo sérica de B-hidroxibutirato (HI), ndo sendo
possivel realizar a hemogasometria para detecgdo de acidose
metabolica. Além disso, foram identificados fatores associados a
resisténcia insulinica, como pancreatite, suspeita de hipercortisolismo e
a fase de diestro. Assim, foi recomendada a realizagdo da curva
glicémica do animal (Grafico 1), iniciando o protocolo de aferi¢do de
hora em hora durante a terapia com infusdo continua de insulina regular
em solugdo fisiologica, a uma taxa inicial de 10 ml/h. A dose da terapia
adotada foi estabelecida conforme os pardmetros observados na
afericdo glicémica (Quadro 1).

Grifico 1: Curva glicémica da paciente realizada durante a terapia de
infusdo continua de insulina. (Fonte: Arquivo Pessoal, 2024).
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Quadro 1: Protocolo terapéutico de infusdo de insulina regular para
afericdo de curva glicémica em paciente canino diabético, com
hiperglicemia persistente. (Fonte: Arquivo Pessoal, 2024).

GLICEMIA VELOCIDADE INFUSAO
22 Ul de insulina regular
> 250 mg/dL 10 ml/h + 250 ml de solugdo
fisiologica
22 Ul de insulina regular
250 a 150 mg/dL 7 ml/h + 250 ml de solugdo
glicofisiologica 2,5%
22 Ul de insulina regular
150 a 100 mg/dL 5Sml/h + 250 ml de solugdo
glicofisiologica 5%
<100 mg/dL - Interromper infusdo
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Apds o término da infusdo, a afericdo glicémica passou a ser feita a
cada duas horas, e a insulina regular foi administrada em uma dose de 1
UI (intramuscular, a cada 6 horas). Nesse periodo também foi realizada
reposi¢do de potassio em infusdo continua, visto que nova mensuragao
apontou hipocalemia (3,1 mmol/L) e a reposi¢do de bicarbonato
empirica, pela impossibilidade de realizagdo de hemogasometria
arterial. O retorno a alimentagdo foi iniciado de acordo com
aceitabilidade da paciente, consistindo em frango e carne moida
cozidos, sendo complementado por ragdo umida. Em caso de
inapeténcia foi administrado de forma assistida pequenas quantidades
de dieta pastosa, até atingir a estabilizacdo.

A paciente também apresentou episodios isolados de hipoglicemia e
febre, além da persisténcia de nausea, émese, anorexia, diarréia e urina
fétida de coloragdo escurecida. Devido comportamento apatico e de
desconforto, foi inserido sonda nasogastrica para drenagem de estase,
obtendo-se 32 ml de liquido denso, amarelado e fétido, notando-se
melhora subsequente dos sinais de prostragdo. Foi coletada uma
amostra de urina pelo método de cistocentese, para realizagdo de perfil
urinario de rotina e urocultura, os quais revelaram glicosuria, cetontria,
raros cristais de oxalato de calcio e auséncia de crescimento bacteriano.
Diante o quadro geral de risco de infec¢@o, optou-se por iniciar
antibioticoterapia com amoxicilina 20 mg/kg (subcutineo, a cada 24
horas) além da administracdo de uma dose inica de dexametasona 0,15
mg/kg. Nos demais dias de internag@o, o animal seguiu apresentando
variagdes na curva glicémica, com mudanga no protocolo de
administragdo de insulina NPH para 3 UI (subcutaneo, a cada 12
horas), sempre apds a alimentagdo, visto que paciente voltou a
demonstrar apetite. A alta ocorreu ap6s 6 dias de internagdo para
continuagdo do tratamento em domicilio, mediante estabilizagdo das
nauseas e diarréia, além do aparente retorno do apetite. Todos os
parametros clinicos estavam dentro da normalidade, com excegdo da
glicemia, que apresentava variacdo de 178 a 435 mg/dL. O receituario
médico continha prednisolona 0,5 mg/kg (via oral, a cada 24 horas) por
5 dias; tramadol em uma dose de 5 mg/kg (via oral, a cada 8 horas) por
4 dias; citrato de maropitant 24mg por 5 dias; amoxicicilina +
clavulanato de potassio 25 mg/kg (via oral, a cada 12 horas) por 4 dias,
apos a alimentacdo; omeprazol 1mg/kg (via oral, a cada 24 horas) por
10 dias, 30 minutos antes da alimentacdo;, ¢ a manuten¢do da
administra¢do de 3 UI de Insulina NPH (subcutaneo, a cada 12 horas).
Ademais, prescreveu-se o tratamento com 2 capsulas de 6mega-3 1000
mg, em uma dose para dislipidemia de 200 mg/kg EPA+DHAS?, ¢ 5
mg/kg de bezafibrato, ambos por via oral, a cada 24 horas, por 30 dias.
Também foi solicitada alteragdo da dieta para ragdo comercial
coadjuvante para cdes diabéticos, divididas em 2 por¢des diarias, com
restrigdo a qualquer tipo de petisco. Ressalta-se que a alimentagdo do
paciente diabético é essencial para o tratamento, devendo ter uma base
rica em fibras soluveis e insoltiveis, alto teor de proteina, baixo nivel de
gordura e com carboidratos de cadeia longa. A tutora foi orientada
quanto a compra, armazenamento ¢ administragdo correta das seringas
de insulina sempre ap6s a alimentagdo; além da necessidade da
aquisi¢do de um glicosimetro, para a monitoracdo da glicemia; ¢ ainda
quanto ao manejo da paciente em situagdes criticas e emergenciais. O
animal segue em acompanhamento clinico, de modo que, apds a
estabilizagdo glicémica, indica-se a realizacdo do teste de supressdo
com baixa dose de dexametasona, e¢ também da realizagdo da
ovariohisterectomia.

O DM ¢ uma endocrinopatia cronica sistémica e multifatorial que pode
acometer cdes e gatos’. Sabe-se que a DM tipo 1 é mais comumente
encontrada em cies’, entretanto, a prevaléncia dessa doenca vem sendo
atribuida as mudangas comportamentais®, fatores genéticos,
inflamatoérios, hormonais e imunolégicos, além de condigdes adversas®,
como sedentarismo, obesidade’ e estresse, relacionando-se também a
DM tipo 2%¢. Nesse contexto, durante episodios de hipoinsulinemia,
comum em casos de diabetes ndo diagnosticada e/ou descompensada,
ocorre a oxidagdo de acidos graxos ndo esterificados ou livres (AGL)
pelo figado, resultando na formago de corpos cetonicos, os quais sdo
utilizados como fonte de energia por muitos tecidos®. O acimulo desses

compostos, por sua vez, resulta em acidose metabolica, com
consequente diminui¢do do pH e da concentracdo do bicarbonato
arterial. Ademais, as cetonas sdo filtradas pelos rins e parcialmente
excretadas na urina, causando cetonuria e contribuindo para a diurese
osmotica®, além de aumentar a excre¢io de solutos como sddio,
potassio, célcio e magnésio>. Todos esses fatores caracterizam o
desenvolvimento da cetoacidose diabética. Com relagdo as condigoes
adjacentes agravantes, cita-se principalmente a pancreatite, responsavel
pelo comprometimento parcial da secrecdo de insulina e glucagon,
hormoénios responsaveis pela regulagdo do metabolismo da glicose,
4cidos graxos livres, aminoacidos e outros substratos’. E importante
pontuar que endocrinopatias relacionadas ao antagonismo hormonal
(hipercortisolismo), como a Sindrome de Cushing, podem induzir a
resisténcia a insulina e a hiperglicemia cronica, que por sua vez,
conduzem a uma disfun¢io permanente nas células P-pancreaticas’.
Além disso, ¢ fatidico que a deficiéncia de insulina por si s6 também
contribui para perdas renais excessivas de 4gua e eletrolitos’, sendo
esse um ponto critico para pacientes portadores de doenga renal
cronica. Por fim, destaca-se ainda que alguns fatores associados a
exposi¢do de progesterona, tais como a fase de diestro, gestagdo ou
hiperplasia endometrial cistica-piometra, podem contribuir para a
secrecdo de quantidades significativas de GH pela glandula mamaria,
resultando em DM gestacional ou secundario a endocrinopatia. Isso se
explica devido ao envolvimento do GH na resisténcia a insulina®.

CONSIDERACOES FINAIS

Dentre as complicagdes da diabetes mellitus, a cetoacidose diabética é
a mais importante e grave, sendo considerada uma emergéncia médica
potencialmente fatal'. Sendo assim, ressalta-se a importdncia de
conhecer a fisiopatologia da doenca, uma vez que o diagndstico
precoce e o manejo clinico correto sdo fundamentais para a eficiéncia
do tratamento e para a recuperagdo hemodinadmica do paciente.
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