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RESUMO

Uma cadela, SRD, 13 anos de idade, foi atendida na Clínica Médica de Pequenos Animais, do Hospital Veterinário, da 
Universidade Federal de Campina Grande (UFCG), com histórico de anorexia, apatia, poliúria, polidipsia e secreção vaginal. 
Na ultrassonografia, foram observadas alterações sugestivas de piometra. Hemograma completo, bioquímica sérica e 
urinálise revelaram anemia normocítica, normocrômica e intensa leucocitose com neutrofilia, glicosúria (> 1000 mg/dl), 
hipostenúria (DU 1,015), cetonúria (+++) e hiperglicemia (463,7 mg/dl). A hemogasometria indicou acidose metabólica (pH 
6,68; BE: -30; HCO3: 5 mEq/L). Diagnosticou-se cetoacidose diabética, sendo indicado o internamento da paciente. Foram 
tratados os desequilíbrios hídrico e ácido básico, sendo administrada solução de NaCl 0,9%, associada a bicarbonato de 
sódio 8,4%, devido à gravidade da acidose. Foi iniciada a antibioticoterapia com Ceftriaxona (30 mg/kg/IV) e metronidazol 
(15 mg/kg/IV) para controle do foco infeccioso. A terapia insulínica foi iniciada com insulina regular (0,2 UI/kg, IM), até a 
glicemia atingir valores abaixo de 270 mg/dl. No quarto dia de internamento, os valores de hemogasometria e glicemia 
melhoraram, porém a leucocitose aumentou. No quinto dia, a paciente foi encaminhada para o procedimento cirúrgico 
de OH. No nono dia de internamento, o animal recebeu alta com a prescrição de insulina NPH (0,5 UI/kg, BID, junto às 
refeições), até novas recomendações.

Palavras-chave: Diabetes. Emergência. Endocrinologia.

Diabetic ketoacidosis in a female dog 
with open pyometra – case report

ABSTRACT 

A 13-year-old mixed breed female dog was treated in the Small Animals Medical Clinic of the UFCG Veterinary Hospital with 
a history of anorexia, apathy, polyuria, polydipsia, and vaginal discharge. Ultrasonography revealed alterations suggestive 
of pyometra. Complete blood count, serum biochemistry, and urinalysis revealed mild normochromic normocytic anemia 
and intense leukocytosis with neutrophilia, glycosuria (>1000 mg/dl), hyposostenuria (DU 1.015), ketonuria (+++) and 
hyperglycemia (463,7 mg/dl). In hemogasometry, the values indicated that the animal was in metabolic acidosis (pH 
6.68, BE:-30, HCO3:5). Diabetic ketoacidosis was diagnosed, indicating the necessity of hospitalization. Fluid and acid-
base imbalances were treated and a 0.9% NaCl solution associated with sodium bicarbonate 8.4% was administered 
considering the severity of the acidosis. Antibiotic therapy with ceftriaxone (30 mg/kg/IV) and metronidazole (15 mg/kg/
IV) was initiated to control the focus of infection. Insulin therapy was started with regular insulin (0,2 IU/kg/IM) until blood 
glucose reached values below 270 mg/dl. On the fourth day of hospitalization, the hemogasometry values were close to 
the reference values and controlled hyperglycemia, but leukocytosis increased. On the fifth day, the patient was referred to 
the surgical procedure for OH. The animal was released home four days after the surgical procedure, with the prescription 
of NPH insulin (0.5 IU /kg/BID, together with meals, until new recommendations). 
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A forma de diabetes mellitus canina, clinicamente 
reconhecida mais comum, se assemelha ao diabetes 
tipo 1 nos humanos, ou insulinodependente. O diabetes 
tipo 1 é caracterizado por hipoinsulinemia permanente, 
nenhum aumento na concentração sérica de insulina 
endógena, após a administração de um secretagogo 
de insulina (p.ex. glicose, glucagon) em qualquer 
momento após o diagnóstico da doença, falha em 
estabelecer o controle glicêmico em resposta à dieta ou 
ao tratamento com hipoglicemiantes orais (ou ambos) 
e uma necessidade absoluta de insulina exógena para 
manter o controle glicêmico (NELSON; COUTO, 2015).

O diabetes é considerado uma doença 
multifatorial, onde a predisposição genética, 
destruição autoimune de células beta, pancreatite, 
obesidade, doenças ou fármacos antagônicos à insulina 
(hiperadrenocorticismo, acromegalia, glicocorticoides, 
superprodução de progesterona controlada por GH, 
insuficiência renal, doença cardíaca, hiperlipidemia e 
síndrome metabólica) são implicados como fatores 
predisponentes ao seu desenvolvimento (FELDMAN 
et al., 2015; PÖPPL et al., 2017)

A maioria dos cães tem entre 4 e 14 anos de 
idade no momento do diagnóstico, sendo observado 
um pico de prevalência entre 7 e 9 anos de idade. O 
diabetes juvenil acomete cães com menos de 1 ano, 
sendo incomum tal ocorrência. As fêmeas são duas 
vezes mais acometidas do que os machos (PÖPPL; 
GONZÁLEZ, 2005; FELDMAN et al., 2015; NELSON; 
COUTO, 2015).

O diabetes reversível raramente ocorre em 
cães, sendo as fêmeas expostas à progesterona, 
mais propensas a apresentar essa forma da doença 
(JERICÓ; ANDRADE NETO; KOGIKA, 2015). 

Desde a década de 1950, o desenvolvimento 
de diabetes em cadelas, logo após o estro, tem sido 
bem reconhecido e a ovariohisterectomia, a terapia 
recomendada (PÖPPL et al., 2009; PÖPPL; MOTTIN; 
GONZÁLEZ, 2013; JERICÓ; ANDRADE NETO; 
KOGIKA, 2015). Em 2010, foi relatada uma prevalência 
de 17% de diagnósticos de piometra em cadelas com 
diabetes mellitus concomitante durante o diestro (FALL 
et al., 2010). 

Apesar dos poucos relatos correlacionando 
diabetes e piometra, o complexo hiperplasia 
endometrial cística (piometra) está associado a uma 
resistência insulínica mais severa, tanto pelo perfil 
hormonal durante o diestro, como pelo processo 
séptico e inflamatório desencadeado pela doença 
(PÖPPL et al., 2007; PÖPPL et al., 2009; PÖPPL; 

1 Introdução 

O diabetes mellitus é uma das endocrinopatias mais 
comuns em cães de meia idade e idosos (FELDMAN et 
al., 2015; NELSON; COUTO, 2015) O aparecimento da 
doença em cães envolve complexos fatores genéticos, 
inflamatórios, hormonais e imunológicos, associados às 
condições ambientais adversas (FELDMAN et al., 2015; 
JERICÓ; ANDRADE NETO; KOGIKA, 2015) O diabetes 
caracteriza-se como uma doença crônica decorrente 
da deficiência de insulina, resultando em hiperglicemia 
e distúrbios no metabolismo de carboidratos, gorduras 
e proteínas (JERICÓ; ANDRADE NETO; KOGIKA, 
2015).

A cetoacidose diabética é uma séria complicação 
do diabetes mellitus que requer atenção emergencial, 
caracterizada pela tríade hiperglicemia, acidose e 
cetose. A diminuição na concentração de insulina, 
juntamente com o aumento nas concentrações de 
hormônios contrarregulatórios (glucagon, cortisol, 
catecolaminas e hormônio do crescimento) podem 
contribuir para o desenvolvimento da cetoacidose 
(FELDMAN et al., 2015; JERICÓ; ANDRADE NETO; 
KOGIKA, 2015).

Uma das formas comuns de diabetes canina é 
aquela relacionada à progesterona, denominado ainda 
como diabetes mellitus secundário à endocrinopatia 
ou DM gestacional, que ocorre por influência da 
progesterona ou de progestógenos sintéticos, que 
induzem à secreção de quantidades significativas de 
GH pela glândula mamária (GILOR et al., 2016; PÖPPL 
et al., 2017). Este hormônio é um importante fator 
envolvido na resistência à insulina, apresentada por 
cadelas durante o diestro, gestação e/ou hiperplasia 
endometrial cística-piometra (PÖPPL et al., 2007; 
PÖPPL; MOTTIN; GONZÁLEZ, 2013; GILOR et al., 
2016). Objetivou-se com este trabalho, relatar o caso 
clínico de uma cadela atendida no Hospital Veterinário 
da UFCG, diagnosticada com cetoacidose diabética e 
piometra.

2 Referencial teórico

O diabetes mellitus é uma doença crônica 
decorrente da deficiência relativa ou absoluta de 
insulina, ocasionando hiperglicemia e outros sinais 
progressivos que podem evoluir para a morte, caso 
não sejam controlados. A doença pode ser classificada 
de duas formas: diabetes mellitus insulinodependente 
ou diabetes mellitus não insulinodependente (JERICÓ; 
ANDRADE NETO; KOGIKA, 2015).
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relacionadas ao grau de acidose. Um pH venoso 
abaixo de 7,35 é observado em todos os cães e gatos 
com cetoacidose.

A administração e a cuidadosa monitoração 
de fluidoterapia intravenosa é o componente mais 
importante do tratamento. Os objetivos da fluidoterapia 
em pacientes cetoacidóticos incluem a correção da 
desidratação e/ou hipovolemia, o aumento na filtração 
glomerular e consequente aumento na excreção de 
glicose, cetoácidos e íons hidrogênio pelos rins, assim 
como a correção da hipernatremia e suplementação 
de potássio e fósforo quando necessários (FELDMAN 
et al., 2015; THOMOVSKY, 2017).

É recomendado o uso de cristaloide balanceado, 
associado a um tampão (solução de Ringer Lactato 
ou Plasmalyte). Ficou demonstrado que o uso de 
Plasmalyte foi melhor na resolução da acidose nas 
primeiras 12 horas de infusão, comparado ao NaCl 
0,9% em pacientes humanos com cetoacidose (CHUA 
et al., 2012; THOMOVSKY, 2017).

Um dos objetivos na abordagem do paciente 
cetoacidótico são a identificação e a correção de 
fatores precipitantes da doença, como é o caso de 
cadelas em diestro e/ou piometra. Estes podem ser a 
causa de uma resposta insatisfatória à terapia insulínica 
(FELDMAN et al., 2015). 

Embora a insulina seja um ponto indispensável 
do tratamento, a sua introdução para correção da 
hiperglicemia só é recomendada após 4 a 6 horas 
de fluidoterapia. Uma vez que a fluidoterapia sozinha 
reduz significativamente as concentrações de glicose 
sanguínea nas primeiras horas de tratamento, a 
introdução precoce da terapia com a insulina pode 
reduzir a glicose e os níveis de eletrólitos rapidamente 
(FELDMAN et al., 2015; HESS, 2015).

A insulina de ação rápida (insulina regular) é 
a recomendada para os quadros de complicações 
hiperglicêmicas (FELDMAN et al., 2015; JERICÓ; 
ANDRADE NETO; KOGIKA, 2015). Os principais 
protocolos descritos para o tratamento de cetoacidose 
diabética são: aplicações por via intramuscular (IM) 
a cada hora (CHASTAIN; NICHOLS, 1981), infusão 
endovenosa constante em baixa dose (MACINTIRE, 
1993) e aplicações intermitentes por via intramuscular 
(IM) e então por via subcutânea (SC) (NOGUEIRA; DE 
MARCO, 2008). As três vias de administração (SC, IV 
e IM) são efetivas em reduzir a glicose plasmática e 
as concentrações de cetonas (FELDMAN et al., 2015). 
Jericó, Andrade Neto, Kogika (2015) e Crivelenti et al. 
(2010) contraindicam o uso da via subcutânea em 

ARAUJO, 2010; JERICÓ; ANDRADE NETO; KOGIKA, 
2015).

Os sinais mais frequentes observados são poliúria, 
polidipsia, polifagia e perda de peso. A poliúria e a 
polidipsia se manifestam quando a hiperglicemia 
resulta em glicosúria. A ocorrência de cegueira súbita, 
devido à catarata, é relatada ocasionalmente.

É imprevisível o espaço de tempo entre o 
aparecimento dos primeiros sinais e o desenvolvimento 
de cetoacidose diabética, podendo variar de dias a 
semanas. O início vai depender do tipo e da gravidade 
da doença concomitante, causando resistência à 
insulina e acelerando a produção de corpos cetônicos.

O diagnóstico exige a observação de sinais clínicos 
(p. ex. poliúria, polidipsia, polifagia, perda de peso) 
associado à verificação de hiperglicemia persistente 
após jejum de 8 horas e glicosúria. É importante a 
documentação de ambos: a hiperglicemia persistente 
e glicosúria para estabelecer o diagnóstico de diabetes 
mellitus (PETRIE, 2004; COOK, 2007). A hiperglicemia 
sem glicosúria não causa poliúria e polidipsia e pode 
ocorrer em casos de hiperglicemia que não progridem 
tipicamente para um estado clínico diabético. Glicosúria 
sem hiperglicemia sugere glicosúria renal primária ou 
outras desordens tubulares, e não diabetes mellitus 
(NELSON, 2010). 

A avaliação laboratorial mínima em qualquer 
cão diabético recém-diagnosticado deve incluir 
hemograma completo, perfil bioquímico sérico e 
urinálise com cultura bacteriana. A concentração 
sérica de progesterona deve ser determinada se o 
diabetes for diagnosticado em qualquer cadela intacta, 
independentemente do seu histórico clínico.

As potenciais alterações clínicopatológicas são: 
leucocitose neutrofílica (se pancreatite ou infecção 
estiver presente), hiperglicemia, lipemia, aumento 
da atividade da alanina aminotransferase e fosfatase 
alcalina; na urinálise, a densidade urinária geralmente é 
maior que 1,025, com presença de glicosúria, cetonúria 
variável, proteinúria e bacteriúria. 

Em cães com cetoacidose diabética, além das 
alterações citadas, anormalidades eletrolíticas são 
comumente observadas. A hipocalemia pode ser 
exacerbada pela ligação do potássio aos cetoácidos, 
vômitos, anorexia e diurese osmótica. Além disso, a 
insulinoterapia pode piorar a hipocalemia extracelular, 
uma vez que a insulina induz a movimentação de 
potássio ao interior das células. As concentrações 
de lactato estão aumentadas em aproximadamente 
um terço dos cães com cetoacidose e não estão 
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ficou cega de ambos os olhos, três meses antes do 
atendimento no HVUIMT. Ao exame físico, animal 
apresentava-se em decúbito lateral, prostrado, com 
nível de consciência deprimido, escore corporal 2 
(1–5), grau de desidratação de 8%, ausculta cardíaca 
com sopro grau IV e pressão arterial sistólica de 120 
mmHg. Havia presença de secreção serosa nasal e 
ocular. À palpação foi detectado um nódulo na mama 
abdominal cranial. 

Foram solicitados ultrassonografia, (USG) 
abdominal, hemograma completo, urinálise, bioquímica 
sérica e o perfil hemogasométrico.

Na ultrassonografia, observou-se útero distendido 
com conteúdo hipoecóico e com presença de debris 
celulares, sugestivo de piometra. Além disso, 
observou-se cisto em ambos os ovários. 

No hemograma, observou-se anemia normocítica 
normocrômica, leucocitose com intensa neutrofilia 
e monocitose (Tabela 1). Na bioquímica sérica, foi 
observado aumento na fosfatase alcalina (242,7 U/L) 
e hiperglicemia (463,7 mg/dl). A dosagem de eletrólitos 
revelou discreta hipocalemia (3,34 mEq/L). Os valores 
de ureia e creatinina estavam dentro dos valores de 
referência. 

animais desidratados e/ou hipovolêmicos, pois a baixa 
perfusão tecidual prejudica a absorção da insulina e o 
controle da glicemia.

3 Método da pesquisa

Um canino, SRD, fêmea, com 13 anos de idade, 
foi atendido no ambulatorial da Clínica Médica de 
Pequenos Animais (CMPA), do Hospital Veterinário 
Universitário Professor Ivon Macêdo Tabosa 
(HVUIMT), da Universidade Federal de Campina 
Grande (UFCG), Campus de Patos. Foram solicitados: 
ultrassonografia abdominal, hemograma, bioquímica 
sérica (albumina, ALT, FA, ureia, creatinina, glicose, 
eletrólitos, lactato), hemogasometria e urinálise. 

4 Resultado da pesquisa

Na anamnese, o tutor relatou que há alguns 
dias, o animal apresentava falta de apetite, estava 
bebendo muita água e urinando com frequência; as 
fezes estavam moles, escuras e em pouca quantidade. 
Observou também secreção esverdeada, com 
sangue, saindo pela vulva. Relatou ainda que a cadela 

Tabela 1 – Parâmetros hematológicos e bioquímicos em cadela SRD, de 13 anos, 
diagnosticada com cetoacidose diabética, no 1º dia de internamento

Parâmetro Resultado
Valor de referência (KANEKO; 

HARVEY; BRUSS, 2008)

Hemoglobina (g/dL) 10.8 14–18

Hematócrito (%) 29.9 38–47

Eritrócitos (106µL) 4.76 5.7–7.4

Leucócitos (/µL) 31.913 6.000–16.000

Neutrófilos bastonetes (/µL) 0 0–200

Neutrófilos segmentados (/µL) 26.978 3.300–12.800

Linfócitos (/µL) 1.316 780–6.400

Monócitos (/µL) 3.619 100–960

Eosinófilos (/µL) 0 100–1450

Plaquetas (/µL) 480.000 175.000–500.000

Triglicérides (mg/dL) z58.2 20–112

Colesterol (mg/dL) 266.8 135–270

ALT (U/L) 29.7 21–102

Fosfatase alcalina (U/L) 242.7 20–156

Ureia (mg/dL) 57 21–59.9

Creatinina (mg/dL) 0.8 0.5–1.5

Lactato (mg/dL) 9.98 2–13

Glicose (mg/dL) 463.7 65–118

Potássio (mEq/L) 3.34 4.37–5.35

Sódio (mEq/L) 127 141–152

Fonte: Clínica Médica de Pequenos Animais, Hospital Veterinário (UFCG)
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vômitos ou desidratação), deve ser feito o diagnóstico 
de cetoacidose, instituindo-se o tratamento adequado 
(FELDMAN et al., 2015). No caso abordado, além da 
presença de intensa cetonúria, o animal foi trazido 
com histórico de vômitos, fezes escuras e amolecidas 
e apatia, evoluindo para prostração e reduzido nível de 
consciência, observados no dia do atendimento.

Tabela 2 – Parâmetros de urinálise em cadela 
SRD, de 13 anos, diagnosticada com cetoacidose 

diabética, no 1º dia de internamento

Parâmetro Resultado
Valor de referência 

(THRALL et al., 2014)

Densidade 1.015 1.020–1.045

pH 6.0 5.0 – 7.0

Proteína Traços Negativo – traços

Glicose > 1000 mg/dL Negativo

Sangue + Negativo

Bilirrubina +-- Traços

Cetona +++ Negativo

Fonte: Clínica Médica de Pequenos Animais, Hospital Veterinário (UFCG)

De acordo com Feldman et al. (2015), apesar da 
presença de poliúria e polidipsia, a densidade urinária 
de cães diabéticos varia de 1.025 a 1.035, em parte, 
devido à grande quantidade de glicose excretada 
por esta via. Tal alteração não foi observada no 
caso abordado, onde as duas avaliações revelaram 
hipostenúria (DU = 1.015), o que sugere a possibilidade 
de outras patologias concomitantes, como 
hiperadrenocorticismo ou DRC. 

Na hemogasometria, os valores indicaram que 
o animal estava em acidose metabólica (pH 6,68; 
BE: -30; HCO3: 5, Anion gap: 34,85 mEq/L). Os 
resultados obtidos pela hemogasometria, neste caso, 
correspondem aos dados apresentados por Feldman 
et al. (2015), Duarte et al. (2012), Jericó, Andrade 
Neto, Kogika (2015) e Hopper (2018) para o quadro 
de cetoacidose diabética. A cetoacidose diabética é 
considerada uma típica acidose metabólica com ânion 
gap alto. Os cetoácidos liberados no fluido extracelular 
são dissociados e liberam íons hidrogênio, estes por sua 
vez são titulados pelo bicarbonato e outros tampões, 
resultando em acidose metabólica. A retenção de 
cetoânions causa aumento no ânion gap, termo que se 
refere aos ânions no plasma, excetuando-se o cloreto 
e o bicarbonato (DUARTE et al., 2012; FELDMAN et 
al., 2015).

As alterações clínicopatológicas, encontradas 
neste caso, correspondem àquelas já descritas 
por outros autores. A anemia arregenerativa e a 
leucocitose são achadas comuns a 50% dos cães com 
cetoacidose diabética, de acordo com Hume, Drobatz 
e Hess (2006). A monocitose observada neste caso, 
bem como as alterações citadas anteriormente, 
provavelmente estavam relacionadas ao processo 
infeccioso concomitante, e tanto a contagem de 
leucócitos como a de monócitos, reduziram-se 
significativamente, após a resolução da infecção. 

Aumento nas enzimas hepáticas são alterações 
comumente relatadas em animais diabéticos ou 
em cetoacidose, porém, neste caso, em todas as 
avaliações, observou-se apenas aumento na fosfatase 
alcalina. Feldman et al. (2015) relacionam como causas 
ao aumento da FA em animais cetoacidóticos: lipidose, 
pancreatite, acidose severa, hipovolemia, hipóxia, 
sepse e, com menor frequência, obstrução biliar extra-
hepática. Os níveis de colesterol e triglicérides também 
permaneceram dentro da normalidade, em contraste 
com o que foi observado por Pöppl e González 
(2005), onde todos os cães do estudo apresentaram 
hipercolesterolemia e destes, 90% apresentaram níveis 
mais elevados de triglicérides, comparados aos do 
grupo de controle.

Alguns aspectos epidemiológicos do presente 
relato correspondem ao que está descrito na literatura 
para animais portadores de DM. Feldman et al. (2015), 
Davison, Herrtage e Catchpole (2005) e Nelson e 
Couto (2015) relataram maior ocorrência da doença 
em animais de meia idade a idosos, assim como em 
fêmeas. As fêmeas intactas possuem como fatores de 
risco a exposição crônica e prolongada à progesterona 
e à ação do GH, que desempenham importante 
papel no desenvolvimento de DM (PÖPPL et al., 
2007; PÖPPL; MOTTIN; GONZÁLEZ, 2013; JERICÓ; 
ANDRADE NETO; KOGIKA, 2015). Estes hormônios 
também participam dos mecanismos que resultam 
no complexo hiperplasia endometrial cística-piometra 
e esta condição inflamatória e séptica também induz 
resistência à insulina (PÖPPL et al., 2009; PÖPPL; 
MOTTIN; GONZÁLEZ, 2013; FELDMAN et al., 2015; 
JERICÓ; ANDRADE NETO; KOGIKA, 2015).

Na urinálise, observou-se glicosúria   (> 1000 
mg/dl), hipostenúria (DU 1,015) e cetonúria (+++) 
(Tabela 2). Cães diabéticos, relativamente saudáveis, 
podem ter traços de cetonas na urina, porém, se 
estes componentes estiverem presentes em grande 
quantidade e associados a sinais clínicos (letargia, 
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intervalos de uma hora, até a glicemia atingir valores 
abaixo de 270 mg/dl. A partir desse valor, passou a 
ser administrada em intervalos de 4 horas por via 
subcutânea na dose de 0,2 UI/kg. Quando o animal 
começou a evoluir bem clinicamente e demonstrar 
apetite, foi iniciada a insulina NPH na dose de 0,5 
UI/kg, a cada 12 horas até o momento da alta. O 
protocolo de insulinoterapia adotado para estabilização 
da cetoacidose foi o sugerido por Nogueira e De 
Marco (2008). Estes recomendam uma dose inicial 
de 0,2 UI/kg, via intramuscular, seguida de 0,1 UI/kg 
de hora em hora ou em infusões de baixas doses de 
0,05 a 0,1 UI/kg/h, em solução de NaCl a 0,9% até a 
redução da glicemia a valores inferiores a 250 mg/dL. 
Depois, a insulina regular deve ser administrada na 
dose de 0,1 a 0,4 UI/kg, via subcutânea, a cada 6 a 8 
horas. A transição da insulina regular para a insulina 
intermediária (NPH) foi iniciada gradualmente, na dose 
de 0,5 UI/kg, a cada 12 horas (JERICÓ; ANDRADE 
NETO; KOGIKA, 2015; BEHREND et al., 2018).

Os eletrólitos foram monitorados diariamente para 
evitar a hipocalemia induzida pela ação da insulina e a 
fluidoterapia suplementada com KCl 19,1%, de acordo 
com a escala deslizante de Scott. Durante os quatro 
dias seguintes, o animal apresentou melhora clínica, 
demonstrando interesse em se alimentar. No quarto 
dia de internamento, os valores de hemogasometria 
estavam próximos aos valores de referência, porém 
a leucocitose se intensificou. As principais alterações 
bioquímicas observadas foram hiperlactatemia, 
hipocalemia e discreto aumento de ureia e creatinina. 
Os valores de glicemia reduziram significativamente 
(Tabela 3). A redução nos níveis de eletrólitos 
observadas neste animal (hiponatremia e hipocalemia) 
ocorre porque a carga aniônica das cetonas, mesmo 
em um pH urinário maximamente ácido, obriga a 
excreção de íons carregados positivamente, como 
é o caso do sódio, potássio, cálcio e magnésio, para 
manter uma neutralidade elétrica e, portanto, leva 
a uma perda excessiva dos mesmos. Além disso, a 
deficiência de insulina por si só, contribui para uma 
maior excreção de água e eletrólitos (FELDMAN et 
al., 2015). 

A poliúria, polidipsia, desidratação, perda de peso, 
nível de consciência reduzido, catarata, hiperglicemia, 
glicosúria, cetonúria e acidose metabólica, observados 
neste caso, foram relatados também por Hume, 
Drobatz e Hess (2006), Jericó, Andrade Neto, Kogika 
(2015), Thomovsky (2017) e Behrend et al. (2018). 

O animal foi hospitalizado, iniciando-se a 
fluidoterapia com solução de Ringer Lactato. A 
fluidoterapia foi a primeira medida instituída para a 
restauração do volume intravascular, correção da 
desidratação e dos distúrbios eletrolítico e ácido-base, 
e redução das concentrações de glicose sanguínea, 
de acordo com o está preconizado na literatura 
(MACINTIRE, 1995; BOYSEN, 2008; FELDMAN et al., 
2015; HESS, 2015; THOMOVSKY, 2017). 

Diagnosticado o quadro de cetoacidose 
diabética e considerando a gravidade das alterações 
hemogasométricas, foi iniciada no mesmo dia a 
administração de solução de NaCl 0,9% (500 ml) 
associada a ¼ da dose total calculada de bicarbonato 
de sódio a 8,4%. O cálculo utilizado é indicado por 
Macintire et al. (2007), onde: déficit de bicarbonato (em 
ml) = 0,1 x déficit de base x peso (kg). Após melhora 
nos valores de hemogasometria, a fluidoterapia foi 
mantida com solução de ringer lactato acrescido 
de KCL a 19,1%. Devido à falta de evidências do 
seu benefício e os diversos riscos associados, a 
indicação para o uso do bicarbonato na cetoacidose 
diabética só encontra suporte na literatura em casos 
em que o pH sanguíneo é igual ou inferior a 7,0 ou 
quando a concentração de bicarbonato for inferior a 
12mEq/L, em adição, deve ser avaliada a condição 
clínica do paciente para tomar uma decisão pelo seu 
uso (MACINTIRE, 1995; MACINTIRE et al., 2007; 
BOYSEN, 2008; FELDMAN et al., 2015; HESS, 2015; 
LISS; NORKUS, 2018). Normalmente a administração 
de fluidos e a insulinoterapia são suficientes para a 
correção da acidose (HUME; DROBATZ; HESS, 2006; 
HESS, 2015).

Foi iniciada antibioticoterapia com ceftriaxona (30 
mg/kg/IV/BID) e metronidazol (15 mg/kg/IV/BID), por 
via intravenonsa, para controle do foco séptico durante 
a estabilização da cetoacidose. A terapia insulínica 
foi iniciada com insulina regular (0,2 UI/kg, IM) em 
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Um dia após a cirurgia, houve redução importante 
na contagem de leucócitos totais e discreta diminuição 
nos valores do eritrograma, comparado ao exame 
anterior. Os demais parâmetros bioquímicos estavam 
dentro dos valores de referência (Tabela 4). 

O procedimento cirúrgico foi realizado no quarto 
dia, após melhora dos sinais clínicos e estabilização 
com fluidos, insulina e antibioticoterapia. Feldman et 
al. (2015) recomendam a avaliação ultrassonográfica 
em todas as cadelas não castradas, com cetoacidose 
diabética e uma vez diagnosticado o estro ou 
piometra, o animal deve ser encaminhado para 
ovariohisterectomia quanto antes seja seguro. A 
decisão pela cirurgia dependerá da gravidade dos 
sinais clínicos. 

Tabela 3 – Parâmetros hematológicos e bioquímicos em cadela SRD, de 13 anos, 
diagnosticada com cetoacidose diabética, no quarto dia de internamento

Parâmetro Resultado
Valor de referência (KANEKO; 

HARVEY; BRUSS, 2008)

Hemoglobina (g/dL) 8.7 14–18

Hematócrito (%) 24.4 38–47

Eritrócitos (106µL) 3.84 5.7–7.4

Leucócitos (/µL) 66.100 6.000–16.000

Neutrófilos bastonetes (/µL) 0 0–200

Neutrófilos segmentados (/µL) 62.134 3.300–12.800

Linfócitos (/µL) 1.322 780–6.400

Monócitos (/µL) 2.644 100–960

Eosinófilos (/µL) 0 100–1450

Plaquetas (/µL) 312.000 175.000–500.000

ALT (U/L) 23.8 21–102

Fosfatase alcalina (U/L) 146.4 20–156

Ureia (mg/dL) 72.3 21–59.9

Creatinina (mg/dL) 1.1 0.5–1.5

Lactato (mg/dL) 68 2–13

Glicose (mg/dL) 241 65–118

Potássio (mEq/L) 2 4.37–5.35

Fonte: Clínica Médica de Pequenos Animais, Hospital Veterinário (UFCG)
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infecções graves como a piometra. A investigação e 
a identificação precoce de condições que favoreçam 
a resistência insulínica em cadelas não castradas de 
meia idade, como a piometra, é um fator importante 
a ser considerado. A piometra pode produzir efeitos 
mais severos de resistência à ação da insulina, tanto 
pelos efeitos inibitórios do GH durante o diestro, como 
pelo processo inflamatório e séptico. Embora seja 
fundamental a correção da doença precipitante, no 
caso a piometra, nem sempre essa pode ser tratada 
imediatamente. Devem ser adotadas todas as medidas 
terapêuticas para estabilização (restabelecimento 
da volemia, correção de desequilíbrios eletrolíticos, 
remissão da cetonemia e acidose) e se necessário, o 
uso de antibioticoterapia, até que o paciente possa ser 
submetido ao procedimento cirúrgico. A decisão pelo 
momento da cirurgia deve ser considerada tão logo o 
paciente esteja em condições clínicas, levando-se em 
conta a gravidade do processo infeccioso.

Foi mantida, durante os cinco dias seguintes, 
a terapia com insulina NPH (0,5 UI/kg), a cada 12 
horas, com prévia verificação da glicemia para evitar 
hipoglicemia, suplementação de potássio por via oral, 
duas vezes ao dia e antibioticoterapia. No décimo dia 
de internação, o animal recebeu alta com a prescrição 
de insulina NPH (0,5 UI/kg, BID, junto às refeições, 
até novas recomendações), suplementação oral de 
potássio (citrato K, 1/2 comp., BID, 10 dias), benazepril 
5 mg (1/4 comp., BID, até novas recomendações) e 
suplementação de vitaminas e aminoácidos (geripet, 
1 comp., SID, ANR). Ao tutor foi recomendado retorno 
para acompanhamento, mas ele não trouxe o animal. 

5 Considerações

De acordo com o exposto, ressalta-se a 
importância da estabilização de pacientes em 
cetoacidose diabética, mesmo quando portadores de 

Tabela 4 – Parâmetros hematológicos e bioquímicos em cadela SRD, de 13 anos, 
diagnosticada com cetoacidose diabética, no quinto dia de internamento

Parâmetro Resultado
Valor de Referência (KANEKO; 

HARVEY; BRUSS, 2008)

Hemoglobina (g/dL) 7.8 14–18

Hematócrito (%) 22.2 38–47

Eritrócitos (106µL) 3.49 5.7–7.4

Leucócitos (/µL) 18.500 6.000–16.000

Neutrófilos bastonetes (/µL) 0 0–200

Neutrófilos segmentados (/µL) 14.985 3.300–12.800

Linfócitos (/µL) 3.145 780–6.400

Monócitos (/µL) 370 100960

Eosinófilos (/µL) 0 100–1450

Plaquetas (/µL) 230.000 175.000–500.000

ALT (U/L) 17.4 21–102

Fosfatase alcalina (U/L) 139 20–156

Ureia (mg/dL) 60 21–59.9

Creatinina (mg/dL) 0.7 0.5–1.5

Glicose (mg/dL) 209 65–118

Potássio (mEq/L) 3.28 4.37–5.35

Sódio (mEq/L) 137 141–152

Fonte: Clínica Médica de Pequenos Animais, Hospital Veterinário (UFCG)
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