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Resumo. A cetoacidose diabética (CAD) é a complicagdo mais comum decorrente da
diabetes mellitus, onde cerca de 15% dos animais chegam a desenvolver este quadro. E
caracterizada pela triade bioquimica, estando presente hiperglicemia persistente, acidose
metabdlica e cetose, alteracdes que podem levar ao 6bito do paciente por conta das diversas
alteraces metabolicas geradas, por conta disto é considerada uma emergéncia médica.
Acomete cdes de 5 a 12 anos de idade, sendo mais comum em fémeas. O objetivo foi relatar
dois casos de CAD atendidos na Clinica Escola Veterinaria, da Universidade Estadual do
Centro-Oeste e realizar uma andlise de ambos.
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Diabetic ketoacidosis: Review and cases reports

Abstract. Diabetic ketoacidosis (DKA) is the most common complication resulting from
diabetes mellitus, where about 15% of animals develop this condition. It is characterized
by the biochemical triad whit persistent hyperglycemia, metabolic acidosis and ketosis,
changes that can lead to the patient's death due to the various metabolic changes generated,
because of this it is considered a medical emergency. It affects dogs from 5 to 12 years of
age, being more common in females. The objective was to report two cases of DKA, treated
at the Clinic School Veterinary, from the State University of the Midwest and carry out an
analysis of both.
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Cetoacidosis diabética: Revision y reportes de casos

Resumen. La cetoacidosis diabética (CAD) es la complicacién mas comun que resulta de
la diabetes mellitus, donde alrededor del 15% de los animales desarrollan esta condicién.
Se caracteriza por la triada bioquimica, con hiperglucemia persistente, acidosis metabdlica
y cetosis, alteraciones que pueden llevar a la muerte del paciente por las diversas
alteraciones metabdlicas generadas, por lo que se considera una emergencia médica. Afecta
a perros de 5 a 12 afios, siendo més frecuente en hembras. El objetivo fue relatar dos casos
de CAD tratados en la Clinica Escuela Veterinaria, de la Universidad Estatal del Medio
Oeste y realizar un andlisis de ambos.

Palabras clave: Acidosis metabdlica, cetonemia, glucosuria, hiperglucemia, insulina

Introducéo

A cetoacidose diabética (CAD) é uma das complicacdes mais importantes causadas pela diabetes
mellitus (DM) (Foss-Freitas & Foss, 2003; Gazzoni, 2016). A ocorréncia dessa enfermidade vem
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aumentando nos Ultimos anos. Este fato tem sido relacionado ao sedentarismo, obesidade e ao estresse.
Estudos mostram que cerca de 15% dos cdes acometidos pela diabetes chegam a desenvolver o quadro
de cetoacidose diabética (Hess et al., 2000). Este quadro normalmente esta presente em pacientes que
ndo possuem uma quantidade adequada de insulina, que ainda ndo foram diagnosticados com diabetes,
ou também naqueles que sofrem por omissdo de terapia insulinica adequada (Ettinger et al., 2002).

A CAD acomete caes diabéticos com idade entre cinco a 12 anos, sendo duas vezes mais frequentes
em fémeas do que em machos. E caracterizada por uma triade bioquimica, de hiperglicemia persistente,
acidose metabolica e cetose, que pode levar ao 6bito dos pacientes, sendo considerada uma emergéncia
médica (Figura 1) (Bresciani et al., 2014; Duarte et al., 2002; Foss-Freitas & Foss, 2003; Gazzoni, 2016;
Hume et al., 2006).

HIPERGLICEMIA

CAD
CETOSE  ACIDOSE

Figura 1. Triade bioquimica da cetoacidose diabética (CAD). Fonte:
Kitabchi et al. (2001).

Este trabalho possui como objetivo abordar o tema de cetoacidose diabética levando em consideragdo
0 acompanhamento de dois casos. Contudo, foi considerado as particularidades presente em cada
paciente.

Fisiopatogenia

A cetoacidose diabética ocorre devido a falta de insulina no organismo do paciente, fazendo com
desencadeie uma série de mecanismos compensatérios. Essa falta de insulina no organismo faz com que
ocorra a estimulacéo da secrecéo do glucagon que por sua vez dificulta a entrada de glicose nas células
musculares e adiposas levando a hiperglicemia. De forma compensatéria, por meio da lipdlise ocorre a
quebra dos triglicerideos em acidos graxos livres e glicerol, que no figado passam por um processo de
gliconeogénese devido ao aumento das concentragBes sericas do glucagon e da hipoinsulinemia
(Ettinger et al., 2002; Foss-Freitas & Foss, 2003; Gazzoni, 2016).

Os acidos graxos sao utilizados pelos tecidos periféricos como substrato energético e sdo convertidas
pelo figado em acil-coenzima A (Acil-CoA) que é oxidada formando a acetil-coenzima A (acetil-CoA)
que devido a hipoinsulinemia é condensada a acetoacetil-CoA produzindo o &cido acetoacético. Esse na
presenca de NADH (Nicotinamida Adenina Dinucleotideo) é reduzido a B-hidroxibutirico que em pH
fisiologico o aceto acético e o B-hidroxibutirico se dissociam e os ions de hidrogénio resultantes sdo
tamponados principalmente pelo bicarbonato, porém a carga de ions criada durante a producédo
exagerada de corpos cetdnicos é esgotada de forma rapida devido a cetoacidose diabética resultando em
cetose e acidose metabdlica (Boysen, 2008; Jerico et al., 2015).

A hiperglicemia e a cetose causam a diurese osmatica por ultrapassar a capacidade de reabsorgéo de
glicose pelos rins, resultando em glicosuria. Ao mesmo tempo ocorre uma perda hidrica, eliminacgao de
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anions cetonicos e perda de eletrélitos como sddio, potassio, magnésio, célcio e fosfato pela urina
(Ettinger et al., 2002; Jericd et al., 2015; O’Brien, 2010).

Além da perda de &gua pela urina, émese e pela hiperventilacdo acabam contribuindo para o
desenvolvimento da desidratacdo. A diminuicdo de volume intravascular faz com que ocorra a reducdo
da taxa de filtracdo glomerular, favorecendo o acimulo de corpos cetdnicos e de glicose no sangue. A
cetose gerada, acaba fazendo com que agrave ainda mais o quadro clinico do animal, pois 0s corpos
cetonicos fazem a estimulacdo dos centros quimiorreceptores nervosos, levando o a paciente a apresentar
nausea, émese, anorexia e dor abdominal (Boysen, 2008; Jerico et al., 2015). A hipovolemia associada
a acidose metabolica e a doengas concomitantes, contribuem para o desenvolvimento de insuficiéncia
renal aguda e ao choque durante a progressao da CAD (Boysen, 2008; Jerico et al., 2015).

Fatores precipitantes

Os fatores precipitantes para a ocorréncia da CAD sdo variaveis, podendo estar associados a infec¢éo
no aparelho respiratdrio, geniturinario ou tegumento comum ou serem provocados devido a pancreatite
aguda, ou a administracdo de farmacos diabetogénicos como os glicocorticoides e acetato de megestrol.
Outras condigdes contribuintes s@o hiperadrenocorticismo, desidratagdo, anorexia, insulite
imunomediada, amiloidose nas ilhotas pancreaticas ou devido a um tratamento interrompido ou
inapropriado realizado no paciente (Chastain, 1981; Duarte et al., 2002; Foss-Freitas & Foss, 2003;
Poppl & Gonzalez, 2005).

As ragas Keeshound, Golden Retriever, Poodle, Old English Sheepdog, Labrador Retriever,
Dachshund, Rottweiler, Schnauzer miniatura, Cairn Terrier, Pinscher miniatura, Lhasa Apso, Husky
Siberiano, Yorkshire Terrier e sem racas definidas (SRD) possuem um risco aumentado de desenvolver
a doenca (Hume et al., 2006; Macintire et al., 2007).

Sinais clinicos

Inicialmente, as primeiras alteragdes encontradas sdo polidria, polifagia, polidipsia e perda de peso,
além de também ocorrer em alguns casos a catarata ou fraqueza dos membros. Esses sdo 0s sinais mais
classicos encontrados em um paciente com diabetes; porém, muitas vezes esses sinais clinicos podem
ndo ser identificados pelos responsaveis (Greco, 2006; Nelson & Couto, 2015). Se esses sinais ndo forem
percebidos ou ndo forem investigados, os animais tendem a apresentar sinais sistémicos como anorexia,
adipsia, diarreia, fraqueza, letargia, dor, distensdo abdominal, desidratacdo, pirexia taquipneia ou
respiracdo de Kussmaul (respiracdo lenta e profunda, padrdo respiratério associado com acidose
metabolica grave) e émese a medida que a cetonemia e acidose metabdlica comegam a progredir
(Chastain, 1981; Ettinger et al., 2002; Reusch, 2010). Em casos mais avangados pode-se ter a presenca
de hélito cetbnico e alteragdes neuroldgicas sendo elas sonoléncia, estupor, confusdo mental até mesmo
coma (Foss-Freitas & Foss, 2003; Greco, 2006).

Diagnostico

O diagndstico é realizado por meio do histérico clinico, exame fisico, sinais clinicos, exames
complementares. Segundo Kerl (2001), qualquer paciente que possua suspeita de cetoacidose diabética
deve passar por uma investigacdo detalhada, que inclui exames como hemograma, bioquimicos,
eletrolitos, hemogasometria, urinélise e urocultura. Conforme descrito por Foster & McGarry (1983),
exames radiograficos e ultrassonogréficos também sdo importantes para que se consiga reunir 0 maximo
de informacdes possiveis sobre o caso. Entre 0os exames laboratoriais, a hiperglicemia, a glicosuria e a
cetonuria associadas a cetoacidose, confirmam o diagndstico de cetoacidose metabdlica (Duarte et al.
2002; Macintire et al., 2007).

Os pacientes normalmente apresentam quadro de hiperglicemia, em média de 500 mg/dL podendo
variar de 200 a 1000mg/dL. A glicemia pode variar em funcdo do grau de desidratacdo e da taxa de
filtracdo glomerular (Boag, 2012; Feldman et al., 2014).

Com o urinalise, é possivel observar a presencga de cetonuria e glicosuria, além de uma densidade
urindria baixa por conta da diurese osmética (Boag, 2012; Feldman et al., 2014; Pineda & Dooley, 2003).
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Kerl (2001) e Boag (2012) recomendam realizar o exame de urocultura devido a alta taxa de infeccéo
urinaria em animais domésticos.

As fitas urinarias, utilizadas para realizar a mensuracao dos corpos cetdnicos conseguem mensurar
apenas 0 aceto-acetato e a acetona, ndo mensurando o &cido B-hidroxibutirico que é o principal corpo
cetdnico produzido em pacientes com CAD. Devido a este fato, a dosagem pode ser subestimada ou até
mesmo n&o detectada (Puliyel, 2003; Tommaso et al., 2009).

No hemograma, pode ser observada uma anemia ou policitemia, devido a desidratagdo. Segundo
estudo realizado por Hume et al. (2006), 50% dos cées apresentavam anemia ndo regenerativa,
neutrofilia e trombocitose. Além disso, também é possivel encontrar corpusculos de Heinz, estando
relacionados a cetonemia (Rabelo, 2012).

A hemogasometria detecta a acidose metabdlica, em que o pH sanguineo encontra-se reduzido
(menor que 7,3 mmol/L) devido ao consumo das reservas tamponantes do organismo, e a concentracao
do bicarbonato de sodio também (menos do que 15 mmol/L) pois & medida que aumenta os &cidos
organicos reduz o bicarbonato (Foss-Freitas & Foss, 2003; Macintire et al., 2007).

Jéa as alteracOes eletroliticas que podem ser encontradas sdo hiponatremia, hipocalemia, hipocloremia
e hipomagnesemia. A concentragéo de sddio, potassio e fosforo sdo variaveis, pois, dependem de fatores
como émese, ingestdo hidrica e anorexia (Bruyette, 1997). Além disto, devido a hipovolemia também
pode ocorrer aumento das enzimas hepaticas como ALT, AST e FA devido a hipoperfusdo hepética e
dano hepatocelular em cées (Kerl, 2001).

Tratamentos

O principal objetivo do tratamento é fazer a corre¢do do volume intravascular, diminuir a
concentragdo sérica de glicose, corrigir a desidratacdo, o desequilibrio eletrolitico e acido-basico e
também intervir nos fatores precipitantes e nas infec¢des secundarias a CAD (Boysen, 2008).

Fluidoterapia

A fluidoterapia é essencial para a estabilizacdo do paciente, € utilizada a fim de garantir o débito
cardiaco, pressdo sanguinea e perfusdo aos tecidos, além de auxiliar a reduzir a glicemia por meio da
diluicdo e pelo aumento da taxa de filtracdo glomerular, corrige a hiponatremia e hipocloremia e reduz
a secrecdo de hormodnios hiperglicemiantes como o glucagon, horménio do crescimento,
glicocorticoides e catecolaminas (Ettinger et al., 2002; Kerl, 2001; Nelson & Couto, 2015; Panciera,
2006; Vargas, 2008).

A fluidoterapia inicial de escolha é o cloreto de sodio a 0,9%, por possuir maior concentracdo de
sodio e ajudar a corrigir a hiponatremia, alteragdo frequentemente encontrada nesse tipo de paciente.
Porém devido ao aumento do cloreto e a falta de um tampao pode acabar levando a um quadro de acidose
metabdlica hiperclorémica. Contudo, por ja apresentarem uma acidose metabdlica devido a producao
de cetonas, o uso de cristaloides balanceados com um tamp&o, como a solucdo de ringer com lactato,
também pode ser recomendado. A solucdo com ringer com lactato é ideal quando ja& deu inicio ao
protocolo de insulinoterapia, por ser uma solugdo ndo acidificada e por conter potassio e magnésio que
normalmente se encontram em falta no organismo desses pacientes (Chua et al., 2012; Kerl, 2001;
Nelson & Couto, 2015; Vargas, 2008).

A taxa a ser administrada deve incluir o grau de desidratacdo, as necessidades de manutencéo e o
calculo de perdas por émese e diarreia apresentados pelo paciente. Todavia, é necessario que seja
realizado uma prévia avaliacdo de acordo com o grau de choque, alteracdes eletroliticas, concentracéo
de proteinas plasmaticas, presenga ou ndo de insuficiéncia cardiaca para que seja possivel determinar

tal volume (Boag, 2012).

Suplementacdo dos eletrélitos

Durante a fluidoterapia é realizada a correcéo dos eletrélitos como sodio, potéssio e fésforo, sendo
suas concentragdes periodicamente avaliadas durante a terapia (Feldman et al., 2014).

PUBVET DOI: 10.31533/pubvet.v16n09a1221.1-13



Cetoacidose diabética 5

- Hiponatremia (baixa concentragdo serica de sodio), segundo Feldman et al. (2014) esta alteracéo ja
é corrigida pela fluidoterapia inicial com solucéo de NaCl 0,9%.

- Hipocalemia (baixa concentracdo sérica de potassio): é a altera¢cdo mais comum e importante no
quadro de cetoacidose diabética. A maioria dos pacientes apresentam déficit total, e todos os pacientes
com excecao dos pacientes com hipercalemia por insuficiéncia renal que estdo apresentando oligdria ou
anuria, devem ser suplementados. Contudo como a deplecdo do potassio se torna preocupante, a
reposicdo indicada inicialmente é 40 mEg/L (Feldman et al., 2014; Macintire et al., 2007; Tilley &
Smith, 2015; Vargas, 2008).

- Hipofosfatemia (baixa concentracdo sérica do fosfato): os pacientes podem ter concentractes
normais ou diminuidas pelos mecanismos de dilui¢do, influxo celular pela a¢éo da insulina, por perdas
renais e pelo aparelho gastrointestinal. A suplementagéo deve ocorrer de acordo com a necessidade, em
casos em que a concentracdo sérica € menor do que 1,5m g/dL e quando ndo é possivel a dosagem,
inicia-se a terapia na presenca de sinais clinicos como fraqueza, ataxia, convulsao, anemia hemolitica.
Sendo realizada, por via intravenosa, na dose de 0,01 a 0,03 mmol/kg/h em fluidoterapia sem célcio, se
a funcdo renal estiver integra (Feldman et al., 2014; Nelson & Couto, 2015; Rabelo, 2012).

- Suplementacdo com bicarbonato de sodio: esta terapia € controversa, pois pode acabar levando ao
agravamento do quadro de hipocalemia e diminuir a distribuicdo de oxigénio para os tecidos. De modo
geral, a acidose metabdlica é resolvida quando a terapia da CAD é apropriada, sem que haja a
necessidade de utilizar o bicarbonato (Boysen, 2008; Macintire et al., 2007).

Segundo Tilley & Smith (2015) a terapia € indicada quando o pH for inferior a 7,0 ou o bicarbonato
plasmatico estiver abaixo de 11 mEq/L para corre¢do lenta. Entretanto, Thomovsky (2017) relata que se
a funcdo renal estiver integra e conseguir reabsorver o bicarbonato, excretar as cetonas, a terapia
exogena ndo se faz necessaria.

Insulinoterapia

A insulinoterapia € indispensavel, pois é ela que ira interromper a cetogénese, aumentar o
metabolismo dos corpos cetbnicos, diminuir a gliconeogénese e promover a utilizacdo de glicose
(Chiasson et al., 2003; Kitabchi et al., 2001; Panciera, 2006). Segundo Nelson & Couto (2015), a
insulina deve ser administrada quatro horas ap6s o inicio da fluidoterapia, a fim de permitir que os
beneficios da fluidoterapia ocorram, levando em consideracdo a concentracéo dos eletrdlitos. Entretanto
alguns autores como DiFazio & Fletcher (2016) alegam que com o inicio imediato da insulinoterapia 0s
pacientes possuem uma resolugcdo mais rapida do quadro de CAD, sem que haja diferenca significativa
nas taxas de complicagdes, pois com o0 uso da insulina tende a ocorrer interrupgdo da cetogénese,
contudo, ndo reduz o periodo de hospitalizacdo desses pacientes.

Diversos autores concordam que a insulina de elei¢do para o tratamento da CAD ¢é a insulina regular,
por possuir acdo rapida e de curta duragdo, sendo possivel ajustar a dose e a frequéncia de acordo com
a necessidade do paciente. A frequéncia de monitoramento varia de acordo com o protocolo de insulina
iniciado e as vias de administracdo incluem a subcuténea, intramuscular e até mesmo intravenosa, tendo
como objetivo manter a concentracao de glicose entre 100 a 250 mg/dL. Para possuir bom controle da
efetividade, espera-se que a glicemia reduza de aproximadamente 100 mg/dL apés uma hora da
aplicagdo da insulina regular. Sendo importante lembrar também que animais com sobrepeso, a insulina
demora mais para iniciar a acdo devido a dificuldade de acesso aos receptores (Hume et al., 2006; Nelson
& Couto, 2015; Thomovsky, 2017).

A Figura 2 possui um diagrama contendo os principais pontos do tratamento da cetoacidose diabética
e da diabetes mellitus de acordo com os dados obtidos por meio da anamnese, exame clinico e
laboratoriais em pacientes caninos.

Além de tudo, o suporte nutricional é essencial pois auxilia na sua recuperagdo do paciente.
Normalmente quando a acidose é controlada o apetite € reestabelecido, entretanto alguns animais néo
se alimentem de forma voluntaria mesmo que com a glicemia por volta de 200 mg/dL e sem apresentar
émese, sendo assim, é interessante que seja realizado a sondagem nasogastrica, esofagica ou gastrica,
visando a sua recuperacgdo (Brunetto et al., 2009).
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Figura 2. Diagrama comparativo das medidas terapéuticas em casos de cetoacidose diabética e diabetes mellitus.
De acordo com os dados clinicos de exames laboratoriais de pacientes caninos. Legenda: K* - Potéssio,
PO4* - Fosfato, PU/PD - Poliuria/Polidipsia, HCOs- Bicarbonato, RL - Solugdo de ringer lactato, PF-
Polifagia. Fonte: Crivelenti et al. (2010).

Prognostico

O prognostico esté diretamente relacionado a existéncia e a gravidade de outras doengas associadas
como por exemplo hiperadrenocorticismo, pancreatite, piometra, hemoparasitoses e insuficiéncia renal
aguda, entre outras (Macintire et al., 2007). O periodo de hospitalizagdo varia em média de sete a dez
dias, sendo que aproximadamente 7% dos cdes apresentam recidiva, 70% se recuperam e 30% evoluem
para o 6bito ou sdo submetidos a eutanasia. Diante tais estimativas, o progndstico da CAD é reservado
(Causmaecker et al., 2009; Torrente & Bosch, 2012).

O objetivo deste trabalho foi realizar uma breve revisao bibliografica sobre a cetoacidose diabética
e realizar um estudo comparativo de dois casos de CAD, pois se trata de um tema de extrema importancia
na clinica médica de pequenos animais, devido a diabetes ser uma endocrinopatia bem comum presente
na clinica médica e a cetoacidose diabética a emergéncia médica mais comum destes pacientes.

Relato de caso

Durante o periodo de aprimoramento, atendeu-se na Clinica Escola Veterinaria Prof. Dr. Marcos
Vinicius Tranquilim (CEVET), da UNICENTRO, localizado em Guarapuava — PR, um canino, SRD,
fémea, de 12 anos, pesando 9,6 kg representado como paciente 1 (P1) e um canino Rottweiller, fémea,
de sete anos, pesando 50,4kg representada como paciente 2 (P2). Ambas apresentando quadro de
cetoacidose diabética.

Sobre o0 caso da paciente 1, os responsaveis a trouxeram para a consulta em 26 de fevereiro de 2021,
relatando que a paciente estava com cegueira, apresentando déficit visual de forma progressiva ha
aproximadamente dois meses. Segundo anamnese, a paciente se alimentava de racéo e comida caseira,
apresentando normofagia. Contudo perceberam emagrecimento, normodipsia, diurese normal,
normoquesia e apresentou um episddio de émese ha alguns dias. Animal ndo era castrada e nunca tinha
tido outros problemas de saude antes.

No exame fisico, paciente apresentava-se em um bom estado geral, possuindo apenas taquipneia e
tempo de preenchimento capilar (TPC) de dois segundos. Os demais parametros dentro da normalidade
para a espécie. No exame especifico oftadlmico apresentava catarata madura bilateral, auséncia de reflexo
a ameaca e resposta reduzida ao estimulo foto motor. No aparelho geniturinario, notou-se a presenga de
nodulos mamarios e no sistema musculoesquelético uma hérnia inguinal no lado direito do abddémen.
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Sendo assim foram requisitados os seguintes exames: hemograma, com resultados dentro dos
parametros de referéncia (Anexo A) e exames bioquimicos como ALT (alanina aminotransferase), FA
(fosfatase alcalina), creatinina e glicemia (Tabela 1).

Tabela 1. Resultado dos exames bioquimicos da paciente 1, requisitados no dia da primeira consulta 26/02/2021

Exame requisitado Resultado Valor de Referéncia
ALT 583 U/L 7,0-80 U/L
Creatinina 0,15 mg/dL 0,5-1,6 mg/dL
FA 469,90 U/L 20-255 U/L
Glicemia 323 mg/dL 60-110 mg/dL

No dia 17 de margo de 2021, foi realizado retorno sendo efetuada a afericdo da glicemia da paciente
no ambulatorio com o glicosimetro portatil, tendo como resultado 574 mg/dL. Além disso, foi efetuada
a colheita de urina para analise e avaliado com os responsaveis sobre realizar o teste de supressdo da
adrenal. No urinalise, demais parametros estavam dentro da referéncia, apresentando apenas glicosuria.
Desta forma j& foi iniciado a terapia insulinica com 2UI de insulina NPH, subcuténea, a cada 12 horas,
até novas recomendacfes. A paciente ndo retornou para realizagdo dos exames nem para retornos.

No dia 31 de maio de 2021, a paciente retornou apresentando-se bem apatica, sem conseguir se
manter em estacdo ha quatro ou cinco dias, apresentando quadro de émese, polidipsia, poliuria e
anorexia. Os responsaveis relataram que nao conseguiram aferir e nem aplicar a insulina. Desde o Gltimo
retorno, o animal teve uma perda significativa de peso (2,5 kg). No momento da consulta, a glicemia
estava em 460 mg/dL, apresentando um quadro de provavel cetoacidose. Desta forma, o animal ficou
internado, para tentativa de estabilizacdo do quadro clinico, ndo sendo realizado mais exames para
confirmar devido ao horario de funcionamento do laboratorio.

Durante o internamento, a paciente recebeu por via intravenosa fluidoterapia com ringer lactato com
taxa estipulada de manutencdo e reposicdo. Também, foi administrado Cerenia® 1 mg/kg (Zoetis.
Principio Ativo: Citrato de Maropitant. Concentracdo: 10mg/mL), por via subcutanea, em dose Unica.
Na sequéncia, foi administrada insulina regular a 0,14 Ul/kg (Novo Nordisk Principio Ativo: Insulina
Cristalina. Concentracdo: 100 Ul/mL), por via intramuscular (IM), a cada hora até que a glicemia atingiu
150 mg/dL, sendo entdo utilizado insulina NPH 0,28 Ul/kg (Novo Nordisk. Principio Ativo: Insulina
Is6fana NPH. Concentracdo: 100Ul/mL.) (2 Ul), por via subcutanea (SC), a cada 12 horas.

Durante o periodo de internamento, a paciente ja voltou a se alimentar, ficando mais ativa e com a
glicemia estavel, sendo assim foi liberada. Informado aos responsaveis que necessitariam realizar a
mudanca na alimentacéo e comegar a administrar a insulina corretamente, se ndo a paciente poderia vir
a apresentar novamente esse quadro e até mesmo evoluir ao 6bito. Apos esta data, 0s responsaveis ndo
compareceram mais aos retornos agendados.

No dia 10 de junho de 2021, foi entrado em contato com o0s responsaveis para verificar como estava
a paciente e informaram que ela foi a 6bito no dia anterior, apresentou anorexia e segundo 0s
responsaveis “foi dormir e ndo acordou mais”, provavelmente entrou em cetoacidose novamente; porém,
no quadro comatoso.

Em relacdo a P2, foi atendida no dia 29 de abril de 2022, apresentando ha dias anorexia, polidipsia,
poliuria, quadros de émese e perda de peso e no dia da consulta iniciou com diarreia. Durante a consulta,
foi mensurada a glicemia, sendo verificada a sigla HI ou “high” e diante desse quadro clinico, o animal
foi internado para estabilizacdo. No exame fisico, a paciente se apresentava apatica, sem conseguir se
locomover, com desidratacdo leve, TPC de dois segundos, taquipneia, escore de condi¢cdo corporal
(ECC) 9 na escala de 1-9 e demais parametros dentro da normalidade.

Foi requisitado exame ultrassonogréafico da paciente, sendo possivel notar algumas alteracdes, como
nefropatia aguda. No bago observou-se a presenca de um nédulo de regeneracdo ou de carater benigno,
no estbmago gastrite crdnica, no duodeno um quadro de duodenite secundéria (possivelmente a uremia),
e por fim o figado, alteracdo era indicativa de hepatopatia cronica e/ou esteroidal tendo como diferencial
infiltrado neoplésico.

Durante o internamento da paciente, foi realizada a colheita de sangue para dosagens de ALT, FA,
AST (acetato aminotransferase), ureia, creatinina e glicemia (Tabela 2) e também hemograma completo,
sendo possivel notar a presenca de uma leucocitose com desvio a esquerda regenerativo (Anexo B).
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Logo ap6s deu-se inicio a fluidoterapia com cloreto de sddio 0,9% com taxa de manutencédo e
reposicdo. Apds quatro horas, mudou para ringer lactato sendo continuada a reposi¢do necesséria,
seguida pela taxa de manutencdo.

Tabela 2. Exames de sangue da paciente 2, realizados no dia 29/04 na primeira consulta

Exame Requisitado 29/04 Valor de Referéncia
ALT 460 U/L 21-86 UI/L
Creatinina 5,0 mg/dL 0,5-1,5 mg/dL
FA 514,0 U/L 20 - 156 UI/L
AST 738 U/L 6,2 - 13 UI/L
Ureia 180 mg/dL 21.4 —59,92 mg/dL
Glicose 323 mg/dL 70 — 110mg/dL

Foi realizada a administragdo de insulina regular 0,1 Ul/kg (Novo Nordisk. Principio Ativo: Insulina
Cristalina. Concentracdo: 100Ul/mL), por via IM, a cada hora até chegar a glicemia ideal por volta de
150 mg/dL, passando a utilizar insulina NPH 0,5 Ul/kg (Novo Nordisk. Principio Ativo: Insulina Is6fana
NPH. Concentragdo: 100 Ul/mL.) (25 Ul), por via SC, a cada 12 horas.

Além da terapia insulinica, a paciente recebeu em seu primeiro dia ondansetrona 0,5 mg/kg, por via
intravenosa, a cada 12 horas, omeprazol 0,5 mg/kg, por via intravenosa, a cada 24 horas, ceftriaxona 30
mg/Kg, por via intravenosa a cada 12 horas e ornitil 4 mg/kg (10ml) dose Unica, por via intravenosa. A
partir do segundo dia, foi adicionada a silimarina 24 mg/kg, por via oral, a cada 24 horas e retirado o
ornitil sendo administrada uma dose de cerenia® 1 mg/kg, por via subcutanea.

A paciente 2 demorou mais para receber alta pois demorou para voltar a se alimentar adequadamente,
sendo assim ficou internada por um periodo maior. Acredita-se que essa demora para se alimentar
voluntariamente foi decorrente das alteracdes hepaticas e renais associada a cetoacidose diabética.

Mediante alta médica, foram explicados todos os detalhes e cuidados que os responsaveis teriam que
tomar referente a diabetes mellitus e também o0s proximos passos a serem tomados, como
acompanhamento tanto da doenca renal como da doenca hepética, sendo requisitados novos exames de
sangue (Anexo C) e exame ultrassonografico para acompanhamento das alteracdes concomitantes.

Até o presente momento, a paciente se encontra em um bom quadro clinico, com a glicemia
estabilizada por volta dos 200 mg/dL. Ja as alteragdes bioquimicas demonstraram uma discreta melhora
nas enzimas hepaticas, e as altera¢des renais seguem da mesma maneira, sendo assim requisitado exames
para estadiamento da doenga renal (Anexo D). Com o exame ultrassonogréafico de acompanhamento, foi
possivel notar melhora consideravel.

Discussao

As pacientes com CAD do referido trabalho apresentaram caracteristicas que corroboram com 0s
achados de Bresciani et al. (2014), Duarte et al. (2002), Hume et al. (2006) e Jerico et al. (2015) em
diversos quesitos, incluindo a espécie canina, 0 sexo, as ragas predispostas e idade entre cinco a 12 anos.

Conforme descrito por Kerl (2001), qualquer paciente com suspeita de cetoacidose diabética deve
passar por uma investigacao detalhada e realizar uma gama de exames complementares. No presente
relato, dentro das possibilidades disponiveis na CEVET e de acordo com o interesse dos proprietarios,
foram realizados os exames necessarios para o diagnostico da CAD.

Conforme descrito, ambas as pacientes apresentam sinais clinicos comumente observados em
guadros de CAD, incluindo émese, perda de peso, PD, PU, anorexia, apatia, taquipneia, e fraqueza dos
membros. Alguns dos sinais divergentes entre as duas era que a P1 possuia catarata bilateral e a P2
apresentava diarreia, corroborando com os achados de diversos autores como Chastain (1981), Ettinger
& Feldman (2004), Foss-Freitas & Foss (2003), Greco (2006), Nelson & Couto (2015) e Reusch (2010)
(Tabela 3). Em ambas as pacientes foram requisitados exames como hemograma, bioguimicos e
glicemia, sendo possivel notar a presenca de hiperglicemia, P1 com 460 mg/dL e P2 HI, por meio do
glicosimetro portatil, corroborando com Feldman et al., (2014) o qual relata que a glicemia pode variar
de 200 a 1000 mg/dL sendo a média em 500 mg/dL.
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Além da hiperglicemia presente, na paciente 2, foi efetuado um hemograma no dia 29/04, notando a
presenca de leucocitose com desvio a esquerda regenerativo, provavelmente causada por alguma
enfermidade associada, podendo ser as citadas por Chastain (1981), Duarte et al., (2002), Foss-Freitas
& Foss (2003) e por Poppl & Gonzélez (2005), a qual ndo foi possivel realizar a identificagdo. No exame
fisico e na ultrassonografia ndo havia indicativos de doencas secundérias. No dia 02/05 com a terapia
entrada durante o periodo de internamento o exame j comegava a se apresentar dentro da normalidade.

Tabela 3. Demonstrativo das alteragdes apresentadas nas pacientes

Alteracoes Paciente 1 Paciente 2
Diagnostico de DM 26/02/2021 29/04/2022
Diagndstico CAD* 31/05/2021 29/04/2022
Emese Um dia antes de ser internada Alguns episodios
Perda de peso - 2,5kg - 4kg
Polidipsia Presente Presente
Polidria Presente Presente
Anorexia N&o sabiam informar Ha 5 dias
Apatia Ha 4 a 5 dias Ha 4 a5 dias
Fraqueza Ha 4 a 5 dias Ha 5 dias
Catarata H& 5 meses Ausente
Diarreia Ausente Presente
Desidratacdo Presente Presente
Glicemia 460mg/DI HI
Taquipneia Presente Presente
Adicionais Ndo castrada Castrada

*Diagnostico presuntivo, realizado de acordo com alteragdes presentes.

Também foi possivel identificar aumento das enzimas hepéticas, podendo ser decorrente da
hipoperfusdo hepética e do dano hepatocelular causado pela hipovolemia conforme Kerl (2001) relata,
ou apenas algum achado associado, sendo importante realizar o acompanhamento. Além das alteragdes
hepaéticas, a P2 apresentou quadro de azotemia renal.

Para o tratamento de ambas foi seguido o diagrama relatado por Crivelenti et al. (2010) fazendo
apenas algumas alteraces, todas as doses de insulina regular foram de 0,1 Ul/kg de hora em hora até
gue chegasse no objetivo da terapia 100 a 250 mg/dL, passando a usar a insulina NPH a cada 12 horas.
A partir deste momento, foi mensurado a glicemia para confirmar o quadro de estabilizacdo. A partir
deste fato, a dosagem foi mensurada com intervalos maiores.

Com a terapia insulinica realizada na paciente 1, ndo foi notado presenca de hipoglicemia e logo o
guadro ja estava estabilizado, com a mesma voltando a se alimentar por conta, recendo alta no meio da
tarde. Ja a paciente 2 respondeu de uma forma um pouco mais lenta, apresentou quadro de hipoglicemia
sendo necessario realizar a fluidoterapia com solugdo glicosada 1,5%, respondendo de forma positiva,
logo foi retirado e aplicado a insulina NPH, podendo espacar as aferi¢des. Apds 25 horas de terapia a
paciente voltou a se alimentar de forma voluntaria. Acredita-se que essa demora tenha sido por conta da
possibilidade de uma doenca renal e/ou hepatopatia associada a CAD. Avaliando o caso, como a
paciente ja ndo apresentava episddios de émese, nausea e a glicemia estava por volta de 200, seria uma
Otima alterativa realizar a sondagem para tentar auxiliar na recuperagdo conforme Brunetto et al. (2009)
recomenda.

Concluséo

De acordo com o exposto, conclui-se que a cetoacidose € uma doenca metabdlica de extrema
importancia, caracterizada pela triade metabdlica de hiperglicemia, cetose e acidose metabolica. Por se
tratar de uma emergéncia médica, requer inicio de tratamento rapido e monitoracdo constante dos
pacientes acometidos para que se obtenha bons resultados, tendo em vista que, seu progndstico é
considerado reservado. De modo geral, a ndo ocorréncia da cetoacidose diabética depende dos cuidados
por parte dos responsaveis e pelo acompanhamento regular ao Médico Veterinario.
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Anexo A. Hemograma completo da paciente 1, realizado em 26/02/2021.

10

Eritrograma

Valor de Referéncia

Eritrécitos 7,51milhdes/mm3 5,5 — 8,5milhoes/mm3
Hemoglobina 16,5g/dL 12-18,0g/dL
Hematocrito 478 37 - 55%

R.D.W. 12,2% 12-16%

V.C.M. 63,6u3 60-77u3

H.C.M 22pg 19,5-24,5pg
C.H.C.M. 34,5% 32 - 36%
Leucograma Valor de Referéncia
Leucécitos 8.100 /mm3 6.000 — 17.000 /mm3
Blastos 0/mm3 0 /mm3

Mielécitos 0/mm3 0 /mm3
Promielécitos 0/mm3 0 /mm3
Metamielécitos 0/mm3 0 /mm3

Bastonetes 0/mm3 0-300 /mm3
Segmentados 6.237 /mm3 3.000 -11.4000 /mm3
Eosinofilos 324 Imm3 100 - 750 /mm3
Basofilos 0/mm3 Raros /mm3
Linfécitos Tipicos 1.377 /mm3 1.000 - 4.800 /mm3
Linfécitos Atipicos 0 /mm3 0 /mm3

Mondcitos 162 /mm3 150 — 1.350 /mm3
Plaquetas 474 mil/mm3 200 — 500 mil/mm3

Anexo B Hemograma completo da paciente 2, realizado em 29/04 e 02/05.

Eritrograma 29/04 02/05 Valor de Referéncia
Eritrocitos 7,7 x10%/mm?3 6,9 x10%/mm?3 5,5 — 8,5x10%/mm?3
Hemoglobina 14 g/dL - 12 -18,0 g/dL
Hematdcrito 40,91% 35,9% 37 —55%
Leucograma 29/04 02/05 Valor de Referéncia
Leucdcitos 21.540 11.050 6.000-17.000 /mm3
Bastonetes 646,27 663,00 0—300 /mm3
Segmentados 18.093 8.066 3.000 — 11.500 /mm?3
Eosinéfilos - 552,5 150 — 1250/mm?
Basofilos - - 0-100 /mm3
Linfécitos Tipicos 2.800 1.768 1.000 — 4.800 /mm?
Linfdcitos Atipicos - - 0 /mm3

Mondcitos - - 150 — 1.350 /mm?
Plaguetas 473.000 230.000 200 — 500 mil/mm?

Anexo C. Exames de sangue da paciente 2, realizados nos dias 29/04 e 02/05.

Exame Requisitado 29/04 02/05 Valor de Referéncia
ALT 460 U/L 272 U/L 21-86 UI/L
Creatinina 5,0 mg/dL 2,2 mg/dL 0,5-1,5 mg/dL
FA 514,0 U/L 1,194 U/L 20 - 156 UI/L
AST 738 U/L - 6,2 - 13 UI/L
Ureia 180 mg/dL 62 mg/dL 21.4 59,92 mg/dL
Glicose 323 mg/dL - 70 — 110mg/dL
PUBVET DOI: 10.31533/pubvet.v16n09a1221.1-13



Figura 3. Exames bioquimicos realizados no dia 11/05/2022, para avaliacdo do estadiamento da doenca renal da paciente 2.
sDMA

Marcador Renal
Material: soro Método: Imufluorescéncia Indireta
Exame Resultado VALOR DE REFERENCIA

Mormal: == 14 ug/dL
SDMA (ug/dL) 31,3 Suspeito: 14,1 — 19,9 ug/dL

Doenca Renal: == 20 ug/dL

FOSFORO

Valor de referéncia
Resultado...............: 4,7 mg/dL 2.5 a 6.8 mg/dL
Método: MOLIBDATO-UV
hmostra: Soro

FOSFATASE ALCALINA

valor de referéncia
Resultado................z 500 U.T./L 23 a 212 U.IfL
ME&todo: Cinético/DEEC
AmoEtTa: SoTOo
oheervagdon

Anexo D. Urindlise realizado no dia 11/05/2022 para avaliagéo do estadiamento da doenga renal da paciente 2.
RELAGAO PROTEINA CREATININA URINARIA

RELACEO PROTEINA/CREATININA URINARIA

Material: Urina Valor de referéncia
COr ... ..ttt ccnnannnaaa.. .t ambar Rmarelo Citrino
Densidade Urindria:..............: 1015 1025 a 1035
Proteina Uridndria...............cc..u.uueeeewa..: 51,9 mg/dlL

Creatinina Urindria .................000enn.n..: B,4 mg/dL

Relagdc Proteina/Creatinina Urimndria ..........: 6,18

Relagio proteina: creatinina urindria < 0.50 Nio proteiniirico
Relagio proteina: creatinina urindria entre 0.51 a 1.00 Proteiniirico Limitrofe

Relagio proteina: creatinina urindria > 1.01 - Proteinidriceo

URINA 1

Material: Urina

Método: Quimico - Microscoplco

ANALISE FIsIca valores de Referé&ncia

Volume (mL} . - - .- oo oo o .. 20

COr :::::22202: - Ambar

RmREpecto ... ... R Ligeriamente turvo Limpido
odor . ...... ... iiiiianen.. Sul generis

Dengidade ............... 1015 1.018 a 1.040
ANALISE QUIMICA/SEDIMENTO

= = T E,5 a 7,0
WMitrito .............. Pogitivo Megativo
Proteinas . ... R + 4 Megativo
Glicome ... . ... . ...z 4+ Mormal
CEEOMEE .. vcecewecenasaa: Hegacivo Megatiwvo
Bilirrubinas ...........: Hegativo Megativo
Urcbilinog&nioc .........: Hormal Mormal
Sangue ... ... i-iiicones--: Hegativo Negatiwvo

SEDIMENTOSCOPIA
Filamentos de muco. ...
Bact&rias ............
Cilindros. « ccccvcaaaax

+
+
Hegativo

Hemicias ..... - 10/ campo D.00 a 5.00 / campo 40x
LeucScitos ... R 25 campo 0.00 a 6.00 J campo 40x
Cristais.... .. e e Foafato triploss+ Megativo
CElulas. .. .ot ie 4 focampo Megativo

Preeenga de Hifas = esporos fungicose
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