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RESUMO



A Diabetes mellitus (DM) se caracteriza pelo aumento significativo nos niveis
de glicose no sangue devido a possiveis defeitos ou falha na elaboragdo ou
secrecdo da insulina por células especificas do pancreas. Essa doenca acomete
com frequéncia cdes. A condicdo diabética pode favorecer o surgimento de
dislipidemias nos animais, que séo alteracdes metabdlicas provocadas pelo aumento
da concentracdo de &cidos graxos livres, colesterol e/ou triglicerideos no sangue.
Assim, este estudo teve como obijetivo relatar um caso clinico de diabetes mellitus e
dislipidemia em um céao da raca poodle, macho, de cinco anos de idade, atendido
numa clinica veterinaria localizada na cidade de Santo Antbnio de Jesus/BA.
Inicialmente foi realizada a anamnese e em seguida conduziu-se ao exame fisico. O
meédico responsavel solicitou a realizacdo de exames que detectaram o quadro de
diabetes mellitus e dislipidemia no animal. Foi instituida como conduta terapéutica, a
troca da racdo para alimentacdo natural (AN). Como forma de tratamento da
diabetes, foi introduzida a insulinoterapia, com a utilizagdo de insulina humana NPH
subcuténea na dose de 0,06 mL, uma vez ao dia (ap06s regulacao), de uso continuo.
E no caso da hiperlipidemia, foi instituido o uso de um hipolipemiante, o Bezafibrato,
com posologia de uma capsula a cada 24 horas, por aproximadamente quatro
meses de tratamento. Apds a conclusdo do tratamento com o hipolipemiante, foi
realizada uma nova coleta de sangue para dar seguimento ao diagnostico do animal.
Comparando os dados entre as coletas, constatou-se 0 sucesso das terapias
antilipidémica e insulinica, em associacdo com o manejo alimentar. Os valores
encontrados de triglicerideos, colesterol e glicose, encontram-se consideravelmente
reduzidos, apesar de ainda ndo serem considerados normais. Isso evidencia a
necessidade de prosseguir com o acompanhamento dado que o animal em estudo
apresenta um conjunto de distarbios metabdlicos de carater multifatorial e necessita
de tratamento continuo.

Palavras-chave: diabetes, cées, raca poodle, dislipidemia.
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ABSTRACT

Diabetes mellitus (DM) stands out for the significant increase in blood glucose levels
due to possible defects or failure in the preparation or secretion of insulin by specific

cells in the pancreas. This disease frequently affects dogs. The diabetic condition



can favor the appearance of dyslipidemia in animals, which are metabolic changes
caused by the increase in the concentration of free fatty acids, cholesterol and / or
triglycerides in the blood. Thus, this study aimed to report a clinical case of diabetes
mellitus and dyslipidemia in a 5-year-old male poodle dog, attended at a veterinary
clinic, located in the city of Santo Antonio de Jesus / BA. Initially, the anamnesis was
performed and then the clinical care was conducted. The doctor in charge requested
tests to detect diabetes mellitus and lipemia in the animal. The switch from feed to
natural food (AN) was instituted as a therapeutic approach. As a form of diabetes
treatment, insulin therapy was introduced, with the use of 0.06 mL NPH
subcutaneous human insulin, once daily (regulation), for continuous use. And in the
case of hyperlipidemia, it was instituted to use a hypolipidemic, or Bezafibrate, with a
dose of 1 capsule every 24 hours, for approximately 4 months of treatment. After
completion of treatment with the lipid-lowering agent, a new blood collection was
carried out to follow up the animal's diagnosis. Comparing data between collections,
the success of antilipidemic and insulin therapies was found, in association with food
management. The values found for triglycerides, cholesterol and sugar, were
considerably reduced, although they are not yet considered normal. This evidences
the need to continue with the monitoring since the animal under study has a set of
metabolic disorders of a multifactorial character and continuous treatment.

Key words: diabetes, caes, raca poodle, Dyslipdemia

LISTA DE FIGURAS



Figura 1. Representacédo da localizacdo do pancreas e sua relacdo anatdbmica com
0s Orgdos da cavidade abdominal, na espécie canina. ..........ccoeeeeeeiiiiiiiiiiciiiiiinens 12

Figura 2. Sintese da INSUIINGL. .......uuuiiii i e e e e e e e eeanees 13

Figura 3. Esquema da estrutura da insulina em seus estagios pre-pro-insulina, pro-

INSUIINGA € INSUINAL ... s 14
Figura 4. Homeostasia da glicOSe SANQUINEA. ...........euuevereeieiieiiiiieieeieeeeeeeeeeeeeeeeeeees 15
Figura 5. SinteSe dO GIUCAGON. .......uuii e e e e et e e e e e e e eaannes 15
Figura 6. Manifestag@es clinicas da diabetes mellitus. ............cccccoeiiiiiiiiiiis 18
Figura 7. Cao da raca poodle atendido na CliniCa. ...........ccceeeeieeiiiiiiiiiiiiee e, 23
Figura 8. Dieta a base de verduras € proteinas.................eeeeereeeeeeeeeeeeeeeeeeereeeeeeeeeen. 24
Figura 9. Aplicacéo da insulina no céo da raca poodle. ..........ccoevvvveiiiiiiiieeeeeeeeeeinns 25

Figura 10 . Urindlise de céo, Poodle, de cinco anos de idade, com Diabetes mellitus-
1= [0 1T F= oo ] | 1= | = WA 28

Figura 11. Urindlise de céo, Poodle, de cinco anos de idade, com Diabetes mellitus-

1= [0 1T F= oo ] | 1= | - W 29
Figura 12 : Perfil bioquimico das enzimas renais e hepaticas. ..........cccccvvvvevevvrreennen. 30
Figura 13: Resultado do exame de glicemia. ..........ccouvveviviiiiiieeeeeeeeece e ee e 30
Figura 14: Resultado do hemograma. ............uuuiiiiiiiiiiiiiiie e eeeeeees 31
Figura 15 : Resultado do perfil lipidico — primeira coleta. ...........ccccevvvvvviiiiiiieeeeeeeennns 31

Figura 16 : Resultado do perfil lipidico — segunda coleta. ............cevveeeveviiieiiiereinennnee. 32



LISTA DE TABELAS

Tabela 1. Fatores potenciais envolvidos na etiopatogénese da diabetes mellitus em



SUMARIO

1. INTRODUGAO. ..ottt ettt s st aeene s, 10
2. OBUIETIVOS. ..ottt ettt ettt e e ettt e e e e e sttt e e e e e st ee e e e e e e e nnaneeeeeeans 11
N I 1T - | PP 11
A = o= T3 o 0 1 11
3. REVISAO DE LITERATURA 12
0 I =T 0] £ T 12
3.2. Diabetes METUS ......oiii s e 16
3.2.1. Etiologia € ClasSIfICAGAD .........ccevveeiiiiiiie e 16
T e (o]0 =T o= PP 17
3.2.3. ManifestagBes ClINICAS .....cccceeiiiieeiiiiee e e e 17
3.2.4. DIAQNOSLICO....ccceeieeeeeeee e 19
T8 o T I = = 10 =T o (o T PP 20
TG TR 1S 11 1o [T o = USRI 21
4. MATERIAL E METODOS 23
o I =] o (o 0 [ o3 1Yo IR 23
5. RESULTADOS E DISCUSSAO........ccioiiieeeteeies ceeteeteeteeeeeeete et saea e te e eae e, 27
B. CONCLUSAOD. ...ttt ettt ettt s st en e 34

7. REFERENCIAS.......cot ittt ettt ettt ettt sttt ene st senas 35



10

1. INTRODUCAO

Diabetes mellitus (DM) é uma endocrinopatia considerada como a principal
enfermidade que acomete o pancreas, caracterizando-se pelo aumento significativo
nos niveis de glicose no sangue devido a possiveis defeitos ou falha na elaboracao
ou secrecao da insulina (FARIA, 2007; MARTINS, 2017). A sua etiologia € pouco
estabelecida, sendo considerada uma doenca multifatorial, podendo ter ligagdo com
fatores ambientais e genéticos (DAVISON, 2015; NELSON, 2009).

A diabetes € uma doengca que acomete com frequéncia caes,
aproximadamente 5% dos animais dessa espécie que frequentam estabelecimentos
veterinarios apresentam a patologia. Normalmente ocorre entre sete a 10 anos de
idade, sendo as fémeas mais comumente afetadas (MOONEY; PETERSON, 2009;
OLIVEIRA, CAMERA; MARTINS,2011). A maior parte dos cées que desenvolvem a
doenca sdo diagnosticados com a DM tipo 1 ou insulinodependente (NELSON;
COUTO, 2015).

A doenca pode se apresentar de forma assintomética, representada por uma
disfuncgéo inicial ou evoluir provocando alteragbes mais severas que tendem a refletir
de forma negativa na qualidade de vida dos animais. Comumente, as manifestacdes
clinicas sdo polidria, polidipsia, polifagia e perda de peso. Dentre as complicacdes
existentes sdo relatados o surgimento de infec¢cdes do trato urinario, cetoacidose
diabética, desordens do sistema nervoso e catarata intumescente, sendo esta, uma
complicagdo que ocorre com certa frequéncia em cées (OLIVEIRA, CAMERA;
MARTINS,2011).

A condicdo diabética pode favorecer o surgimento de dislipidemias nos
animais. Essa doenca representa uma alteracdo metabdlica provocada pelo
aumento da concentracdo de 4cidos graxos livres, colesterol e/ou triglicerideos no
sangue (RONCOSKI et al.,, 2014). Sua etiologia € estabelecida de forma primaria
com desordens no metabolismo das lipoproteinas ou secundaria a alguma doenca
pré-existente (SCHENCK , 2006).

Animais diabéticos e dislipidémicos irdo apresentar risco a vida caso o
diagndstico, manejo e tratamento adequados ndo sejam estabelecidos (POPPL et
al., 2018). A realizacdo de exames laboratoriais se faz necessario para identificar
possiveis doencas que possam estar associadas a esses disturbios metabdlicos
(NELSON; COUTO, 2015).
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2. OBJETIVOS

2.1. Geral

v Relatar o caso clinico de distarbios metabdélicos em um céo da raca poodle.

2.2. Especificos

v' Discorrer sobre a dislipidemia e a diabetes mellitus como alteracdo metabdlica
em um cao da raca poodle.

v' Descrever as alteracdes clinicas no modelo animal em estudo.

v' Acompanhar o diagndstico clinico e laboratorial do quadro de salde do

animal.
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3. REVISAO DE LITERATURA

3.1. Pancreas

O péancreas esta localizado no abdémen cranial direito, e se encontra
relacionado anatomicamente com o estémago, figado e duodeno (STEINER et al,
2008; WILLIAM, 2005). Nele estdo contidos elementos enddcrinos e exoécrinos,
sendo a porcao endocrina formada pelas ilhotas pancreéticas e a por¢do exocrina
constituida pelos acinos secretores (MORAES, 2011) (Figura 1).

Figura 1. Representacao da localizagdo do pancreas e sua relagdo anatdbmica com
os 6rgaos da cavidade abdominal, na espécie canina.

esquerdo

4\

Fonte: Mansfield, 2012.

Em cées, o pancreas se distingue em dois lobos, sendo eles o lobo direito
(localizado adjacente ao duodeno), lobo esquerdo (em contato com o baco) e corpo,

porcao central que tem como fungdo unir os dois lobos (KONIG et al., 2005).
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No pancreas sdo encontrados dois horménios responsaveis pela regulacédo
da glicose, o glucagon e a insulina, que constituem horménios polipeptidicos
produzidos, estocadas e secretados pelas células alfa e beta pancreéticas,
respetivamente (CARVALHEIRA et al., 2002; LIMA-VERDE et al, 2011,
MONTENEGRO et. al., 2016). Como toda sintese proteica necessita de um sistema
de converséo, a insulina para ser sintetizada ird sofrer algumas etapas, sendo elas

pré-pro-insulina, pré-insulina e insulina (Figura 2).

Figura 2. Sintese da insulina.

Ribossomo

I

R.E.R

|

Complexo de Golgi Exocitose

Vesicula

Fonte: Adaptado de Abordagem Clinica, 2007.

O conhecimento do mecanismo de acéo da insulina ainda estd em expansao.
Esse processo acontece no pancreas através das ceélulas . No ribossomo esta a
pré-pro-insulina, constituida por quatro dominios diferentes: peptideo C, cadeias A e
B (insulina) e um peptideo sinalizador. O peptideo sinalizador € o responsavel pela
sua rapida penetracao no reticulo endoplasmatico rugoso (RER). No RER, a pré-pro6-
insulina sofre clivagem de seu peptideo sinalizador, dando origem a proé-insulina,
gue sera transportada até o complexo de golgi (CG), esse transporte ocorrer por
micro vesiculas em um processo de ATP dependente. A pr6 insulina sofre conversao
para insulina através da clivagem do peptideo C, que sera armazenado ap0s sua
separacao a granulos secretores (Figura 3) (FURIGO, 2016; MARKS et al., 2007).
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Figura 3. Esquema da estrutura da insulina em seus estagios pre-pré-insulina, pro-
insulina e insulina.

Preproinsulina Pré-insulina Insulina

Peptideo C
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WSS RS S SRS R RS SN

ey it

S50 0899 004 BS SSRGS A

=
SOCCOO00000CCO00CCTICT My
Peptideo sinalizador

Fonte: Adaptado de Kahn et al. (2009).

Para que haja a liberagcdo da insulina na circulacdo sanguinea, o primeiro
estimulo que ocorre é decorrente dos niveis de concentracdo de glicose no plasma.
As células B-pancreaticas ndo contém receptores de membrana para glicose,
entretanto estdo preparadas através de diversos mecanismos de deteccdo que
percebem sua elevacéao sérica (GERICH, 2000). Resumidamente, 0 mecanismo para
manutencao da glicose em condi¢cdes normais ocorre através da alimentacédo, pois o
corpo aproveitara o alimento para gerar energia e, para essa energia ser
aproveitada, transformara o carboidrato em glicose, logo ap6s a ingestdao do
alimento, o indice de glicose na circulacdo sanguinea se elevara (FERRARI et al.;
2019; SILVA BISNETA et al., 2020). O pancreas sera sinalizado secretando insulina,
tornando propicia a entrada da glicose nas células, e assim, os indices de glicose no
sangue decaem (ALMEIDA et al., 2019).

Os valores da glicemia em cées adultos saudaveis ficam entre 60 a 125
mg/dL. Em caso de anormalidades na producao ou resisténcia a insulina havera um
desequilibrio dos indices glicémicos no organismo (TILLEY; SMITH, 2003). Em
situacbes de jejum prolongado, o organismo ndo vai obter glicose através da
alimentacdo, com isso 0 corpo entenderd que precisa de energia para o
metabolismo das células, entdo o pancreas sera sinalizado para liberacdo de
glucagon e este ira estimular o figado a liberar glicose na circulagédo sanguinea para
manter os indices normais, como é evidenciado na (Figura 4) (ALMEIDA et al., 2019;
SANTOS et al., 2020).
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Figura 4. Homeostasia da glicose sanguinea.
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Fonte: Educa mais Brasil (2019).

Os locais de ligacédo do glucagon foram identificados em alguns tecidos como
figado, cérebro, péancreas, rim, intestino e tecidos adiposos (JIANG; ZHANG, 2003).
O glucagon fara o mecanismo contrario ao da insulina, desempenhando um papel
fundamental na manutencdo da homeostase da glicose, logo, o glucagon é liberado
na corrente sanguinea quando a glicose circulante esta baixa, de forma a estimular o
figado a produzir mais glicose (Figura 5). (DRUCKER 1998; FARAH,1983; JIANG;
ZHANG, 2003).

Figura 5. Sintese do glucagon.
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Fonte: Sinclair (2005)
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3.2. Diabetes mellitus

3.2.1. Etiologia e classificacao

A DM € uma endocrinopatia de caréater crénico e sistémico, caracterizada por
alteracdes nas células B do pancreas que apresentam uma falha relativa ou absoluta
na secrecdo do hormodnio insulina (MARTINS, 2019). Esta enfermidade vem
crescendo, tendo sido detectado um aumento significativo de casos na clinica de
pequenos animais (MAZZAFERRO et al, 2003). Nelson e Couto (2015) se referem a
etiologia como multifatorial e destaca a genética, obesidade, pancreatite, uso de
medicacOes e doencas diabetogénicas, infeccoes e mecanismos imunomediados

como fatores desencadeadores da Diabetes Mellitus Canina (DMC) (Tabela 1).

Tabela 1. Fatores potenciais envolvidos na etiopatogénese da diabetes mellitus em
cées.

Etiologia da diabetes em cées.

v' Genética v Glicocorticoides
v Insulinite imunomediada v" Progestagenos
v' Obesidade v Levotiroxina
v' Pancreatite v" Diuréticos tiazidicos
v' Doencas enddcrinas v' Beta-adrenérgicos
v Hiperadrenocorticismo v Infecgles
v" Hipersomatotropismo secundario
R v" Doenca renal
a progesterona
v Hipotireoidismo v Doenca cardiaca

Fonte: adaptado de Poppl et al. (2018).

A DM acomete mais frequentemente as fémeas do que os machos, devido ao
fato de que é durante o diestro que é desenvolvido o antagonismo crénico a insulina.
Algumas racgas sdo mais predispostas do que outras, principalmente as de pequeno
porte, como por exemplo, Teckel, Schnauzer, Cairn Terrier, Beagle e o Poodle
miniatura (OLIVEIRA et al, 2011). A faixa etaria em que grande parte dos animais
sao diagnosticados com a enfermidade esta entre quatro e quatorze, sendo seu pico
de prevaléncia entre sete e quatorze (MOONEY; PETERSON, 2009).

DM pode ser classificada em dois tipos: tipo | - insulinodependente (DMID),

tipo Il - ndo insulinodependente (DMNID). A DM tipo | ou DMID ocorre com maior
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prevaléncia nos caes, caracterizando-se pela destruicdo das células B-pancreéticas
e resultando na incapacidade de secrecdo de insulina. A DM tipo Il é caracterizada
pela disfuncao e ou resisténcia a insulina (HAND et al., 2000; NELSON, 2009;).

3.2.2. Patogenia

A patogenia se da a partir do estabelecimento da deficiéncia relativa ou
absoluta da liberacdo de insulina pelas células beta. O déficit de insulina tem como
consequéncia a reducdo da sintese de glicose, aminoacidos e acidos graxos nos
tecidos; eleva as taxas de degradacao de glicogénio (glicogendlise) e a formacéo de
glicose (gliconeogénese) pelo figado. Essa sequéncia de alteragcdes provoca o
aumento da circulacdo de glicose no sangue, levando a hiperglicemia (FRACASSI,
2017). A glicose gerada através da alimentacdo também influencia diretamente na
ocorréncia da hiperglicemia, ocasionando ainda mais glicotoxicidade (POPPL et al.,
2018).

A diabetes tipo | é caracterizada pela destruicdo das células B do organismo.
Como ja mencionado, essas células sao responsaveis pela liberacdo de insulina,
que tem por funcdo propiciar a entrada da glicose na célula. Se ndo hé insulina para
metabolizar a glicose, logo havera um aumento de glicose circulante, levando a
hiperglicemia (PERES; ARIAS, 2018; SANTOS, 2011). Na diabetes tipo Il o
pancreas mantém a liberacdo da insulina, entretanto ha uma maior exigéncia da
célula para que a glicose entre. Sendo assim, a quantidade de insulina
disponibilizada para o organismo ndo serd o suficiente para manter as taxas
glicémicas normais, também acarretando em hiperglicemia (MARTINS, 2017;
POPPL, 2013; SANTOS, 2011).

3.2.3. Manifestac¢@es clinicas

As manifestacdes clinicas da diabetes sucedem em decorréncia do aumento
de glicose no sangue. A hiperglicemia persistente sugere que 0 cao ndo esta
conseguindo manter a homeostase do organismo e isso leva ao surgimento de
sinais clinicos como: polidria, polidipsia, turvacéo visual e, dependendo do grau da
deficiéncia insulinica, emagrecimento, cetoacidose diabética e coma hiperosmolar
(Figura 6) (FRAGUAS et al., 2009; PERES; ARIAS, 2018; SANTOS, 2011).



18

Figura 6. Manifestacdes clinicas da diabetes mellitus.
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Fonte: P6ppl et al., (2018).

Quando hé hiperglicemia (acima de 220 mg/dL) a glicose ira ultrapassar as
taxas de filtracdo glomerular e levard ao quadro de glicosuria (glicose na urina)
sendo este um achado laboratorial. A glicose também ir4 atuar como um diurético
osmoético, levando o cdo a aumentar a quantidade de urina (politria) e, como
mecanismo compensatorio, 0 aumento na ingestdo de agua (polidipsia) (MARTINS,
2017; MENEZES, 2018). Devido a falta de glicose no cérebro, o organismo vai
entender que necessita se alimentar para gerar energia, induzindo o paciente com
diabetes a aumentar a ingesta alimentar (polifagia) (MARTINS, 2017; POPPL, 2013).
Mesmo com aumento da ingestdo de agua e alimento o animal perde peso, pois
outras fontes sd@o requeridas para a producdo de energia (triglicerideos e
aminoacidos), acarretando no aumento dos acidos graxos livres em decorréncia da
lipdlise n&o controlada (POPPL, 2013; SILVA et al., 2019).

O glucagon ira estimular a conversdo mitocondrial de acidos graxos livres em
cetonas. Normalmente, a insulina bloqueia a cetogénese pela inibicdo do transporte
de derivados de acidos graxos livres, em decorréncia da auséncia da insulina
prossegue a cetogénese, levando a uma cetoacidose metabdlica (ALMEIDA et al.,
2019; LIMA-VERDE et al., 2011). Em alguns casos a diabetes pode gerar
complicacbes tais como, nefropatia, catarata, problemas dermatoldgicos e
hipertensao arterial (FERREIRA et al., 2012; IMAI, 2009; SILVA, 2012).
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3.2.4. Diagnostico

O diagndstico da DM baseia-se na identificacdo dos sinais clinicos,
hiperglicemia persistente e glicosuria (KANEKO et al., 2008). Para Machado (2010)
e Moraes et al. (2011), o diagnostico da DM é considerado de facil identificacéo,
porém se faz necessario uma atengdo especial ja que os sinais clinicos possuem
bastante similaridade com os de outras endocrinopatias, portanto, Anamnese e
exame fisico detalhado sdo imprescindiveis para um melhor direcionamento.

Os sinais clinicos mais comumente relatados em pacientes diabéticos sao o0s
classicos “4 P’s” (poliuria, polidipsia, polifagia e perda de peso), lembrando que a
politiria e a polidipsia ndo se desenvolvem até que ocorra glicostria (POPPL et al.,
2018). Santoro, (2009) observou que esses sinais clinicos ndo sdo patognomaonicos
da diabetes mellitus, sendo imprescindivel a realizagdo de exames laboratoriais para
se ter uma preciséo no diagnadstico.

A determinacédo da glicemia com um glicosimetro portatil tem sido usada com
bastante frequéncia na rotina veterinaria, com a finalidade de diagnosticar e
monitorar a glicose sanguinea com maior facilidade e rapidez, além se der uma
técnica bastante acessivel (COHN et al., 2000; STEIN; GRECO, 2002; WESS;
REUSCH, 2000). Para o estabelecimento do diagndstico da DM é importante a
determinacdo da hiperglicemia e da glicosuria, isso se deve ao fato de que a
hiperglicemia vai distinguir a DM da glicosuria renal primaria. Ja a glicosuria,
discerne a diabetes mellitus de outras causas de hiperglicemia (NELSON; COUTO,
2015).

Pacientes com DM além dos sinais clinicos sugestivos, podem apresentar
alteracdes no exame fisico se a doenca estiver em um estagio avancado e néo for
realizado o correto acompanhamento. Essa situacdo pode desencadear o
surgimento de outras complicacdes, podendo os animais se apresentarem obesos,
magros ou até mesmo caquéticos. Esses casos sdo considerados raros, a nao ser
que o animal tenha alguma doenca concomitante (FARIA, 2007; MORAES et al.,
2011).

Para Nelson e Couto (2015), o minimo que se deve incluir em uma avaliagdo
laboratorial € a realizacdo de um hemograma, perfil bioquimico, urinalise, urocultura
e mensuracdo da imunorreatividade da lipase pancreatica sérica. Nos resultados

laboratoriais de pacientes diabéticos, podem ser observadas algumas alteracdes tais
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como  cetonuria, proteinaria e  bacteridria, leucocitose  neutrofilica,
hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia aumento de alanina aminotransferase, e de
fosfatase alcalina. Se o animal estiver com um quadro de pancreatite, as enzimas
lipase e amilase estardo aumentadas (NELSON, 2009)

A DM requer cuidados intensivos, pois se nao controlada leva ao aumento
nas concentragdes de colesterol, triglicerideos, e acidos graxos livres, que ocorre em
consequéncia a diminuicdo da atividade da lipase lipoprotéica e deficiéncia de
insulina decorrente a ativacdo da lipase hormonio-sensivel (LHS) (POPPL et al.,
2018).

3.2.5. Tratamento

O objetivo do tratamento da diabetes mellitus, baseia-se na tentativa de
estabelecer um equilibrio metabdlico, visando eliminar as manifestagfes clinicas
provenientes da hiperglicemia e glicosuria, consequentemente reduzir 0s seus niveis
no sangue. Em cées diabéticos se faz necessario o estabelecimento de praticas
nutricionais, ajustes constantes de insulina, controle de peso, realizagbes de
exercicios como tentativa de controlar a hiperglicemia. E aconselhada a introdugéo
de racdo com niveis elevados de fibras sollveis e insolUveis, para com isso, diminuir
a absorcdo de glicose e consequentemente ajudar no controle da glicemia
(NELSON; COUTO, 2015).

A insulinoterapia € o principal método utilizado para o tratamento e controle
da diabetes. Atualmente, inicia-se o tratamento com uma insulina de acéo
intermediaria, como por exemplo a insulina recombinante humana de curta duracao
(NPH), sendo esta a de eleicédo, e uma insulina de acdo lenta de origem suina, tendo
a dose inicial preconizada de 0,25 a 0,5 U/kg a cada 12 horas (BID) por via
subcutanea (FARIA, 2007; FLEEMAN; RAND, 2001).

Poppl e Elizeire (2015) recomendam cautela no uso da insulina, pois se
usadas de forma inapropriada, podem propiciar quadros de hipoglicemia. Por isso, &
recomendado iniciar o tratamento com doses menores e ir ajustando
gradativamente, mediante a necessidade do paciente. Meyer et al., (2014) indicam
que o paciente pode ser monitorado através da curva glicémica seriada, bem como
determinando a glicosuria, cetonudria, observando o0s sinais clinicos e as

concentracdes de hemoglobina glicosilada.
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O controle glicémico é de grande importancia para se obter um sucesso no
tratamento da DM, visando retardar possiveis complicacfes, como por exemplo o
agravamento da catarata (POPPL; ELIZEIRE, 2015). Diz-se que o controle da
glicemia é adequado quando é observada a reverséo dos sinais clinicos da doenca,
em conjunto com a concentracdo do nivel diario de glicose entre 80 e 250 mg/dL,
sendo a concentracdo mais baixa de glicose considerada satisfatoria entre 80 a 140
mg/dL (POPPL et al., 2018).

3.3. Dislipidemia

A dislipidemia ou hiperlipidemia ocorre pela elevacdo dos niveis de
triglicerideos, na concentracdo de colesterol sérico ou ambos. Ela subdivide-se em:
hiperlipidemia priméaria e secundaria. Esta tltima € mais comum e pode ser causada
por doengcas enddcrinas, obesidade, pancreatite, nefropatia perdedora de
proteina, colestase hepatica, alimentacdo gordurosa e tratamentos com
corticosteroides. Ja a hiperlipidemia primaria € comumente hereditaria, podendo ser
causada também pelo distarbio do metabolismo das lipoproteinas. Sua incidéncia
tem sido observada em cées das racas; Schnauzers miniatura, Pastores
shetland, beagles, entre outras (DE MARCO et al., 2017).

O surgimento da dislipidemia ou hiperlipidemia pode ocorrer como resposta a
defeitos no metabolismo priméario de lipoproteinas, ou como agravante de alguma
doenca sistémica subjacente, como € o caso da diabetes. Essa patologia €&
caracterizada pelo aumento dos niveis de colesterol e triglicerideos no sangue,
comumente identificado em pacientes diabéticos. A hiperlipidemia € considerada
como um achado importante quando € detectada em um estado de jejum alimentar
superior ha 10 horas (POPPL et al., 2018; RONCOSKI et al., 2014).

Em pacientes portadores de diabetes, principalmente quando néo é realizado
o acompanhamento com profissional habilitado para a correta aplicacdo do
tratamento, ou quando a doenca ndo é regulada de forma eficiente, € comum o
surgimento de hiperlipidemia. Isso ocorre porque, devido a deficiéncia de insulina, ha
a diminuicdo na atividade da lipoproteina lipase, dessa forma, o metabolismo é
prejudicado e é identificado o aumento dos niveis de quilomicrons e lipoproteinas de
baixa densidade (PLUMMER et al., 2007).
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A lipemia pode ser observada no soro sanguineo, resultante das alteracdes
no perfil lipidico que levam a elevag¢des na concentracao de colesterol e triglicérides,
devido a disturbios no metabolismo das gorduras (BICALHO, 2019).

De maneira geral, os disturbios lipidicos e suas manifestacbes podem ser
amenizados através de tratamento e controle da diabetes. Um recurso
habitualmente utilizado e com resultados positivos € a introducdo de alimentos
dietéticos com baixos niveis de lipidios e também o tratamento das inflamacdes
oculares associadas (PLUMMER et al., 2007). Visando a reducdo do quadro de
dislipidemia no canino, utilizam-se alguns métodos como estratégias dietéticas e uso
de farmacos hipolipemiantes com finalidade de reduzir os niveis da hiperlipidemia
(JERICO et al., 2003).
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4. MATERIAL E METODOS 2Xcytpi
4.1. Relato de caso
Deu entrada no dia 24/01/2019 em uma clinica veterinaria, localizada na

cidade de Santo Antbnio de Jesus-BA, um céo da raca poodle, macho, de cinco

anos de idade (Figura 7).

Figura 7. Cao da raca poodle atendido na clinica.
.
e

|

Fonte: Arquivo pessal, (2020).

Durante a anamnese foi relatado pela tutora que o animal aparentava sentir
desconforto e dores abdominais. Além disso, o animal também teve quadro de
tremores, sugerindo a presenca de dor, além de apresentar ruidos abdominais
anormais e recorrentes. Para o atendimento do canino, realizou-se a abertura da
ficha clinica e foi conduzido o atendimento clinico, coletando todas as informacdes
necessarias para um melhor direcionamento e suspeita clinica.

Dando seguimento ao atendimento, foi realizada a avaliagdo fisica do
paciente supracitado, dando énfase a palpag¢do abdominal, onde néo foi identificada
nenhuma sensibilidade ou alteracdo na regido abdominal. Devido ao sinal clinico ser
inespecifico, 0 médico veterinario solicitou a realizacdo de exames complementares
tais como: hemograma, avaliagdo de enzimas hepéticas, alanina aminotransferase

(ALT), fosfatase alcalina (FA), enzimas renais (ureia e creatinina) e avaliagao
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metabdlica como triglicérides, colesterol total e fracdes. Com finalidade de uma
avaliacdo mais precisa no animal. Apés a colheita do sangue, foi visualizada
macroscopicamente uma lipemia acentuada, impossibilitando a realizacdo dos
exames. Foi instituida como conduta terapéutica, a troca da racao para alimentacdo
natural (AN), sendo esta composta de verduras e proteinas (Figura 8). E
posteriormente fazer a introducdo da racdo terapéutica especifica para cées. Foi
indicado o retorno apés 15 dias para uma nova colheita e reavaliacdo do caso.

Figura 8. Dieta a base de verduras e proteinas.

Fonte: Arquivo pessoal, (2020).

Em seu retorno, apos 15 dias, o paciente estava apresentando diversas
alteracbes dermatoldgicas, como pustulas, crostas e colarete epidérmico, com
bastante prurido e perda de pelo em algumas regides, como por exemplo na face. A
medicacao instituida incluia Agemoxi® CL 250mg via oral (VO), 1/2 comprimido a
cada 12 horas por 10 dias. Prediderm® gotas (VO), 15 gotas a cada 24 horas por
cinco dias, depois alterar para oito gotas por mais cinco dias. E shampoos
terapéuticos a base de Miconazol e Peroxido de benzoila. Porém o animal ndo
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apresentou uma melhora constante, tendo reincidéncias em curtos periodos de
tempo.

ApoOs dois meses, no dia 14/04/2019 o animal apresentou quadros de diarreia,
sendo novamente levado ao veterinario para avaliacdo. Na presente ocasiao iniciou-
se o0 tratamento com o antimicrobiano Benzoilmetronidazol 40mg (VO), 3,5 mL a
cada 12 horas, por 10 dias, tendo como principal suspeita giardiase. No retorno,
apos 15 dias o animal ja ndo apresentava mais quadros de diarreia, porém
apresentava vomitos persistentes e fezes com aspecto “gorduroso”.

Alguns dias apoés tentativa de estabilizagdo do quadro do animal, foram
realizados novos exames de sangue, obtendo resultados de Eritrograma e
Leucograma normais e dislipidemia reincidente, com triglicérides e colesterol total e
fracOes alterados, sendo instituido o uso de um hipolipemiante, o Bezafibrato, na
dose de 35 mg, de uso oral, com posologia de uma capsula a cada 24 horas, por 10
dias. Nesse periodo, a tutora relatou que o animal comecou a ingerir uma
guantidade de agua e alimento maior do que o normal, aléem de aumentar a
quantidade e frequéncia da urina.

No retorno dia 29/04/2019 para a realizacdo de novos exames, mediante a
gueixa da politria, polidipsia e polifagia, o Veterinario suspeitou de um possivel
quadro de diabetes mellitus, onde procedeu com a realizacdo da avaliacdo da
concentracdo de glicose sanguinea, com um glicosimetro portétil; tendo o resultado
de 400mg/dL, excedendo o valor normal de 60 a 120 mg/dL para caes, constatando
a hiperglicemia. No dia seguinte, foi realizado novo exame de glicemia, tendo como
resultado um valor ainda mais alto, 440 mg/dL, e foi colhido uma amostra de urina
para realizacdo da urinalise, onde foi obtido resultados de glicosuria. Para realizacao
dos exames o0 animal apresentava-se em jejum. Dessa forma, iniciou-se a
insulinoterapia, com a utilizagdo de insulina humana NPH subcutanea na dose de
0,08 mL a cada 12 horas, de uso continuo (Figura 9). E se manteve o uso do
bezafibrato por mais 110 dias, totalizando aproximadamente quatro meses de

tratamento.

Figura 9. Aplicacdo da insulina no cdo da raga poodle.
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Fonte: Arquivo pessoal, (

<
020)

O retorno do animal ficou agendado apds conclusdo do tratamento do
bezafibrato, com a finalidade de proceder com a continuacdo da conduta diagndstica
e terapéutica. Nesse periodo, foi aconselhado pelo Médico Veterinario que a tutora
realizasse um acompanhamento das aplica¢des de insulina. Apés acompanhamento
das aplicagbes de insulina, a dose foi reajustada para 0,06 mL, uma vez ao dia,
normalmente apds o almocgo, sendo esta capaz de controlar os niveis glicémicos do
animal.

Apods a conclusao do tratamento com o hipolipemiante, foi realizada uma nova
colheita de sangue para dar seguimento ao monitoramento do animal. Para a
colheita, o animal ficou em jejum por 15 horas, obtendo como resultado dislipidemia
reincidente, porém, desta vez, em niveis bem mais reduzidos, tornando possivel a

obtencao de resultados laboratoriais.
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5. RESULTADOS E DISCUSSAO

Conforme avaliacao geral do caso clinico do animal, embasado na anamnese,
sinais clinicos e achados laboratoriais, foi notéria a presenca de diabetes mellitus
tipo I, mostrando a existéncia de um quadro de distlirbio metabdlico que pode ter
favorecido o surgimento da dislipidemia (GERMAN, 2006; LAFLAMME, 2006). Logo,
0os sinais clinicos observados pela tutora de polidria, polidipsia, polifagia, se
assemelharam aos descritos na literatura (SANTOS, 2011; NELSON; COUTO, 2015;
OLIVEIRA, 2003; MARTINS, 2017), sustentando a suspeita clinica para diabetes
mellitus, associada a dislipidemia.

O controle da DM se da mediante o estabelecimento de uma parceria entre o
Veterinario responsavel e o tutor, firmando um comprometimento com a rotina do
animal, com orientagbes sobre as aplicagdes de insulina e o monitoramento dos
niveis glicémicos (NELSON, 2018). Esse didlogo permite ao tutor reconhecer os
sinais clinicos do animal e suas possiveis complicacbes (CORREA et al., 2010).
Essa conduta foi realizada no presente caso clinico, onde o Médico Veterinario
instruiu a tutora a monitorar o animal, fazendo anotac¢des diarias sobre as variagfes
dos indices glicémicos.

O resultado encontrado no exame para a determinacdo da glicemia com o
glicosimetro portatil, realizado pela tutora, foi 440 mg/dL, valor superior ao limite de
referéncia (60 a 120 mg/dL). Seguindo a mesma tendéncia, o resultado do exame
laboratorial do nivel de glicose na urina foi de 500 mg/dL (primeira coleta) (Figura
10). Quando a concentracao de glicose ultrapassa as taxas de filtracdo glomerular,
180 a 220 mg/dL, é desencadeado o quadro de glicosuria (glicose na urina). Além
disso, a densidade da urina de caes e gatos diabéticos se encontra frequentemente
na faixa de 1.025 a 1.035 (POPPL et al., 2018), valor que coincide com o resultado
obtido no primeiro exame do animal estudado no presente relato de caso (1.028).

Em adicdo, foi observado que a alta concentracdo de glicose favoreceu a
ocorréncia de polidria e polidipsia e o déficit no balanco caldérico (devido a
incapacidade de utilizar glicose), associado a um excesso de catabolismo nos
musculos e tecidos, desencadearam o0 aumento na ingestdo de alimentos.
(FRACASSI, 2017; MONROE et al., 2014).
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Figura 10. Urinalise de céo, Poodle, de cinco anos de idade, com Diabetes

mellitus- primeira colheita.

Analise Quimica

Material

Urina

Metodo

Nao informado

Analise Fislca Resultados: Referéncias de: Sonda Micgdo Livra Clstocentese
Densidade 1.028 1.015-1.045 1.015-1.045 1.015 - 1.045
Azpecto Limpido Limpido a Lig.Turve  Limpido a Lig. Turve Limpido a Lig. Turve
Cor Aclaro AClaro a AlEscuro AClaro a A Escuro A.Claro a AEscuro
Valume (mil) 11,0 =5,0mil =5 0ml =5, 0rmi

Urobilinogénio Normal (1maldl) normal (até 1mgidl)  normal (até 1mg/dl)  nomal (até Tmgidl)
Glicoze: ++ (500ma/dl) negative negativo negativa
Cetonas: Negativo negative negativo negativo
Bilirrubinas: Negative neq a tragos neg. a tragos ne a tracos
Proteinas: Negativo neq a 10 mg/di neg a 10 mg/dl neg a 10 maldl
Nitriteo: Negative negative negativo negativo

pH: 6,0 50-7.0 50-70 50-70
Sangue: Negativo neg a tragos negativo negativo
Leucdcitos: Negative neq. a tragos neg. a tracos negativo

Fonte: Arquivo pessoa, (2020).

O resultado da nova urindlise (segunda coleta) indicou um leve aumento na
densidade da urina, de 1.028 para 1.041 mg/dL. Segundo Meuten (2015); Herrera et
al., (2007) e Tripathi et al., (2011), este resultado estd dentro dos valores de
referéncias indicados para caninos (1.015 a 1.045). Os autores ainda relatam que
este intervalo pode se estender um pouco mais em caes diabéticos (1.020 a 1.052),
em razdo da glicosuria e proteinuria (Figura 11).

Ainda em relacao a urinalise, observou-se que a concentracao de glicose na
urina dobrou de valor, de 500 mg/dL para 1000 mg/dL. Este resultado acentuado
possivelmente tem relagdo com a glicosuria, manifestacdo ja discutida neste
trabalho, e/ou com problemas renais (CALLENS; BARTGES, 2015; TRINDADE,
2020).

Os resultados dos exames bioquimicos das moléculas e enzimas renais e
hepéticas diretamente ligadas com o funcionamento do érgdo (ureia, creatinina,
Alanina Transaminase e Fosfatase Alcalina), se encontrou dentro dos limites de
referéncia, indicando a auséncia de nefropatias e hepatopatias (Figura 12). Os
valores de glicosuria para cées diabéticos podem ser elevados ou muitos elevados
(POPPL et al., 2018; DE MARCO et al., 2017). Para entender mais profundamente o
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resultado em questdo, se faz necessério a continuidade nas observagbes e a

realizagédo de outros exames complementares.

Figura 11. Urinalise de céo, Poodle, de cinco anos de idade, com Diabetes
mellitus- segunda colheita.
URINA |

Material: Urina
Método: Quimico - Microscépico

ANALISE FIsICA Valores de Referéncia
MOLGME .o cosimiom sipsmsos s vl [ FyD 10 ml

o) o R R L R s e PR Amarelo clarec Amarelo citrino

BOPECED i sarwate it alarees ale Levemente turvo Limpido

(o7 1= Acido Sui Generis

Dengidade . .iou aees e i 1.041 1.025 a 1.025

o) : (| SN (Nt LT TN TONL. 5,5 5,5 a 7,5

NitTito . svawen avs on ol oo NEG Negativo

Proteinas ..............: NEG (+) até 320 mg/dL
Glicose ................t +++(1000) Normal

CELORAD .« s ov v vawns ot NEG Negativo
Bilirrubinas ...........: NEG Negativo
Urobilinogénio .........: Normal Normal

Sangue .................: NEG Negativo
SEDIMENTOSCOPIA

Filamentos de muco......: NEG Negativo

Bactériao] ...... 0 & . ¥... . Rarano Negativo
Cilindros. ..... 4. ma sl « 3 Negativo Negativo

Hemdcias ......vvi000e...: 03 a 06 01 a 03 / campo 40x
Leucécitos .............: Ausente 01 a 02 / campo 40x
Cristais................: Ausente Negativo
Células.................: Escamosas. Negativo

Goticulas de gordura. (++)

Fonte: Arquivo pessoal, (2020).

Com o inicio da insulinoterapia pode-se perceber o controle dos indices
glicémicos encontrados no animal. A tutora foi instruida a realizar o
acompanhamento diario dos niveis de glicemia no mesmo, com auxilio do
glicosimetro portétil, a fim de estabelecer o controle glicémico para a determinacéo
da dose e frequéncia de aplicacdes no canino. Esse protocolo auxiliou no ajuste da
dose a ser aplicada, que passou de 0,08 mL BID para 0,06 mL SID. Como esperado,
os niveis de glicemia reduziram consideravelmente (Figura 13). O nivel de glicose
encontrado no exame (61,2 mg/dL), ficou um pouco abaixo do valor de referéncia,

provavelmente isto esta associado ao periodo de jejum do animal, associado ao
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efeito duradouro da insulina (média a longa duragdo) no momento da realizacdo do
exame (CORREA et al., 2010).

Figura 12 : Perfil bioquimico das enzimas renais e hepéticas.

UREIA

Valor de referéncia
Resultado................: 37,9 mg/dL 10 a 54 mg/dL
Méteodo: Urease GluDH=-UV

Amestra: Soroe

CREATININA

Valor de referéncia
Resultado................: 0,69 mg/dL 0,50 a 1,60 mg/dL
Método: Cinético

Amestra: Soro

FOSFATASE ALCALINA

Valor de referéncia
Resultado...eviesvsessesst 90 U.I./L 10 a 156 U.I/L

Amostra: Soro
ALT (TGP)

Valor de referéncia
Resultado................: 61,1 U.I./L 10 a 88 U.I/L
Método: Cinético

Amostra: Soro

Fonte: Arquivo pessoal, (2020).

Figura 13: Resultado do exame de glicemia.

GLICOSE

Valor de Referéncia
Resultado........vvv.....: 61,3 mg/dL 62 a 108 mg/dL
Método: Colorimétrico
Amostra: Plasma Fluoretado
Observagaoc:Repetido e confirmado.

Fonte: Arquivo pessoal, (2020).

O resultado do hemograma do canino néo sugeriu alteracdes em relacdo ao
Eritrograma e Leucograma, estando a contagem de hemacias e leucécitos dentro
dos valores de referéncia (Figura 14). Os resultados encontrados no presente relato
de caso, estdo de acordo a outros estudos descritos na literatura, em que o
resultado para o hemograma completo é tipicamente normal (HOLANDA et al., 2018;
NELSON; COUTO, 2015).



Figura 14: Resultado do hemograma.

Material
Sangue EDTA

ERITROGRAMA
Hemacias:
Hemoglobina:
HT:

VCM:

HCM:

CHCM:
Metarrubricitos:

RDW:

hematimétricos e PPT.

LEUCOGRAMA
Leucocitos:

Neutréfilos segmentados
MNeutréfilos bastonetes
Metamielocitos:
Linfocitos:

Mondcitos:

Eosindfilos:

Basdfilos:

Plaguetas
Agregados plaguetarios (raros).

PPT

Resultados Valores de referéncia
569 milhtes/mm?* (5.5-85)

15.1 gidL (12,0 - 18,0)
400 % (37,0- 55,0

70,3 fL (80,0 - 77.0)

26,5 pg (19,0 - 23,0)

37,8 gidL (32,0- 36,0)

%
17.5 % (14,0-17.0)

9.200 /mm?

78 % 7176 /fmm?® (60 - 70)
0% 0 /mm? (0-3)
0% 0 fmm? (0)

21% 1932 /mm? (12 - 30)
1% 92 /mm* (3-10)
0% 0 fmm? {(2-10)
0% 0 /fmm? (0)

Contagem diferencial de leucocitos realizada em duplicata.

188.000 J/mm?

9,80 gidL

Lipemia lactescente (grau ++++). Lipemia acentuada pode causar alteragao (elevagao) na hemoglobina, indices

(6.000-17.000)
(3.500 - 11.500)

(0 - 300)
(0)

(1.000 - 4.800)
(150 - 1.350)
{100 - 1.250)

(0)

(175.000- 500.000)

(6.0 - 8.0

Fonte: Arquivo pessoal, (2020).
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Com relacdo aos valores encontrados nos exames bioquimicos (primeira

coleta), os niveis de colesterol e triglicerideos apresentaram-se muito superiores aos

valores de referéncia (Figura 15), impossibilitando a realizacdo da maioria dos

exames, ja que a lipemia tende a alterar a avaliacdo dos perfis renais e hepaticos. A

diabetes mellitus descontrolada

tende a ser

acompanhada por

processo

dislipidémico, devido a reducdo do metabolismo da lipase lipoprotéica (POPPL et al.,

2018).
Figura 15 : Resultado do perfil lipidico — primeira coleta.
Material
Soro
Exame Resultado Valor de Referéncia Método
Colesterol Total: 1.072 56 mg/dl {135-270) Enzim Col COD PAP
Colesterol HDL: 157 .26 mg/dl (60 -140) Enzim. Color
Colesterol LDL: 506,64 mgfdl (34 - 115) Calculo
Colesterol VLDL: 408,66 mg/dl (até 25.0) Calculo
Triglicérides 2043, 28mg/dl (200 -112,0) Cinético-colorim.

Fonte: Arquivo pessoal, (2020)
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Apés a introducdo do Bezafibrato, farmaco hipolipemiante, por 112 dias,
observou-se uma melhora nos sinais clinicos e laboratoriais, como é demonstrado

na Figura 16 (segunda coleta).

Figura 16 : Resultado do perfil lipidico — segunda coleta.
COLESTEROL TOTAL E FRAGOES

Valor de referdéncia
Colestarcl Total......vcveresrrannat
Colestercl HDL......... Pt g
Colestarcl LDL........ccuiviuunsunat

108,00 & 270,00 mg/dL

40,00 a 78,00 mg/fdL

31,00 a 71,00 mg/dL

Metodo: Colorimétrico/Enzimicico
Amostra: Bore
Observagic:Repetido e confirmado.

TRIGLICERIDES

Valor de referéncia
Pesultado. . c.cpsscansess st 2%8,0 mgfdl 20 & 112 Tr.-'.;.--J.:.
Me .
Amoatra: Soro

ObeservagioRepetide & confirmado.

do: Colorimétrice

Fonte: tutor do animal

Considerando o exame de colesterol total, pode-se observar uma diminui¢ao
acentuada (3,3 vezes) apoés o tratamento com o hipolipemiante. Em relacdo as suas
fracOes, observou-se o declinio dos niveis séricos de LDL para valores de
normalidade (46,5 mg/dL). Ja para o HDL, houve um aumento nos niveis desse tipo
de colesterol. Isso pode estar relacionado a estimulacdo dessa fracdo pelo uso do
Bezafibrato, ou associado a ndo medicao da fracdo VLDL na segunda coleta, devido
a troca do laboratério de analise pelo Médico Veterinario. Foi observado tambéem
uma alteracdo brusca na concentracdo de triglicerideos, aproximadamente 9 vezes
menor.

O farmaco Bezafibrato tem como principal efeito o estimulo da lipase de
lipoproteinas que leva a diminuicdo da sua sintese, principalmente aquelas de
densidade muito baixa (VLDL) e triglicerideos, associados ao aumento da excrecao
de colesterol pelo figado. O hipolipemiante também estimula a produgédo de HDL.
Assim, quando se associa a amenizacao da producdo com o aumento da excrecao,
tem-se uma reducdo consideravel na concentracdo de triglicerideos, aumento na
excrecdo de colesterol e aumento na produgdo de HDL (SANDO; KNIGHT, 2015;
BERGLUND et al.,, 2012). O aumento indicado para a produgcdo de HDL se

aproximou ao observado por De Marco et al. (2017) em seu estudo sobre terapia de
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hiperlipidemia canina com Bezafibrato, em que o uso deste medicamento aumentou

a porcentagem dessa fracao de colesterol no intervalo de 26 a 52%.
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6. CONCLUSAO

Comparando os dados entre as colheitas, constatou-se 0 sucesso das
terapias antilipidémica e insulinica, em associacdo com 0 manejo alimentar, com a
adicdo de uma racao especifica para caes diabéticos. Os valores encontrados de
triglicerideos, colesterol e acucar, encontram-se consideravelmente reduzidos,
apesar de ainda ndo serem considerados normais. O fato dos exames terem
demonstrando melhora evidente apds o inicio da terapéutica ndo descarta a
necessidade das avaliagdes periddicas para ajustes e mudancgas, caso necessario,
dado que o animal em estudo apresenta um conjunto de distlrbios metabdlicos de
carater multifatorial e de tratamento continuo. O acompanhamento, ndo so clinico,
como laboratorial dos pacientes, associado ao dialogo continuo entre Médico
Veterinario e tutor, sdo essenciais para manter a qualidade de vida dos animais que
apresentam distirbios metabdlicos. O tutor aguarda os resultados dos testes
hormonais solicitados pelo Médico Veterinario, para tentar determinar a etiologia dos

distUrbios metabodlicos em estudo.
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