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1. INTRODUCAO

Somente na segunda metade do século XIX é que o diabetes mellitus (DM)
passou a ser considerado uma doenca endocrina e ndo renal (EKNOYAN, 2006). De
acordo com RAND et al. (2004), o DM é uma das doencas enddcrinas mais frequentes
gue afetam cées e sua prevaléncia esta aumentando.

BROWNLEE et al. (1988) afirmaram que, no homem, a exposi¢cado
prolongada a hiperglicemia constitui a principal causa para o desenvolvimento das
complicacBes diabéticas. Retinopatia, neuropatia e nefropatia diabética ocorrem com
pouca frequéncia em animais de pequeno porte e o0s achados clinicos e
histopatolégicos observados ainda sdo discutidos (MUNANA, 1995).

A maioria dos animais com DM apresenta complicacbes clinicas no
momento do diagndstico, como cetoacidose diabética (CAD), cetose sem acidose ou
sindrome hiperosmolar ndo cetética (NICHOLS, 1997).

KANEKO et al. (1979) relataram a ocorréncia de doenca renal crénica (DRC)
funcional leve em cerca de 60% dos cédes diabéticos, e parece ndo haver nenhuma
relacdo aparente com a severidade do DM. Sobre a nefropatia diabética, NELSON
(2009) indicou que deve haver minucioso controle metabdlico do estado diabético,
manejo conservador da DRC e controle da hipertenséo arterial sistémica.

Ha uma caréncia enorme de informacdes cientificas quanto a epidemiologia
e etiopatogenia do DM em cdaes, 0 que tem resultado em deficientes protocolos de
tratamento e controle. Adicionalmente, em grande numero de casos, o diagnostico &

realizado tardiamente, quando os problemas crénicos ja se instalaram. Sabendo-se que


mailto:andreacruvinelrochasilva@gmail.com
mailto:clorinda@vet.ufg.br

em humanos as complicacfes renais causadas pelo DM estdo bem estabelecidas e
gue o0 mesmo nao ocorre nos caes, pretende-se verificar se ha desenvolvimento de
alteracfes renais nessa enfermidade, por meio da avaliacdo clinica, laboratorial e por

ultrassonografia da funcao e integridade renal de caes diabéticos.

2. MATERIAL E METODOS
No estudo serdo avaliados 30 cdes com DM confirmada por exames

laboratoriais. Até o0 momento foram avaliados 17 cdes doentes.

2.1 Exames clinico e laboratorial

Os animais selecionados, independente de sexo, idade, raca, estagio da
doenca ou do grau de controle da glicemia, foram atendidos na rotina dos Hospitais
Veterinarios das Universidades Federal de Goias e de Rio Verde, nos municipios de
Goiania e Rio Verde. Foi realizada avaliacdo clinica e laboratorial, para diagnosticar o
estado geral e proceder o estadiamento da DRC, de acordo com a concentracao serica
de creatinina e sinais clinicos, em estagios I, Il, Ill e IV, como proposto pela IRIS
(2009). A periodicidade do acompanhamento dos caes enfermos baseou-se nesta

classificacéo, ocorrendo a cada 120, 90, 60, 30 ou 15 dias, respectivamente.

2.2 Critérios de incluséo
Foi usado como critério de inclusdo o registro médico de diagndstico
laboratorial de DM, baseado em hiperglicemia (glicose sérica >110mg/dL) concomitante

com glicosuria (> 40mg/dL). E insulinoterapia ndo exclui o cdo do experimento.

2.3 Colheita das amostras e analise laboratoriais

Para avaliacdo e acompanhamento dos cdes, amostras de sangue e urina
foram colhidas, em jejum alimentar de 12 horas. Os exames foram realizados no
Laboratério Multiusuario do Programa de Pos-Graduacdo da EVZ. Para o hemograma
e fibrinogénio foram obtidos 3,0mL de sangue por venopunc¢ao jugular, em tubos com
EDTA. Ap6s homogeneizacdo da amostra, a contagem das células sanguineas foi
determinada pelo método automéatico utilizando-se o aparelho BC — 2800 vet (Auto
Hematology Analyzer, Mindray® Bio-Medical Electronics Co. Ltda), adaptado com
cartdo proprio de leitura para céo. Para contagem diferencial de leucdcitos utilizou-se

esfregacos sanguineos corados com Leishman.



Para a bioquimica sérica foram obtidos 8,0mL de sangue por venopuncao
jugular, em tubos sem anticoagulante, que foram centrifugados apos retracdo do
coagulo e divididos em aliquotas em microtubos de polipropileno de 1,5 mL
(Eppendorf®, Alemanha) e submetidos ao congelamento (- 20° C) até o momento da
realizacdo dos exames. Para obtencdo de plasma para a dosagem da glicose, foram
utilizados tubos com fluoreto de soédio, sendo a amostra processada em até 8 horas.

As amostras de urina foram obtidas por cistocentese. Fez-se urindlise e
determinacdo da atividade urinaria da GGT na urina recém-colhida. A densidade
urinaria foi determinada por refratometria e para os demais testes bioguimicos, as
amostras foram centrifugadas, também subdivididas em microtubos de polipropileno e
congeladas até o momento da realizacédo dos exames.

Na bioquimica clinica foram utilizados reagentes comerciais padronizados
(Labtest® - Labtest Diagndstica S. A., Lagoa Santa - MG), com metodologias cinéticas,
enzimaticas ou colorimétricas, a 37°C, realizando-se a leitura em espectrofotbmetro
semi-automatico (Analisador Bioquimico Bio-Plus®), exceto sddio e potassio, que serao
determinados por fotometria de chama (Fotdbmetro de Chama FC-180 CELM®),
utilizando-se um padrdo de calibracdo especifico. Alguns parametros da bioquimica

sérica e urinaria ainda nao foram tabulados e avaliados.

3. RESULTADOS E DISCUSSAO

A maioria dos cées apresentava entre 6 e 14 anos no momento do
diagnéstico do DM, com uma prevaléncia entre 7 e 11 anos de idade, sendo a idade
média de 9 anos. Apenas um cao teve diagnostico antes de um ano de idade,
caracterizando o DM juvenil, incomum, concordando com HESS et al. (2000). As
fémeas (76,5%) foram mais afetadas que os machos (23,5%). Quanto a racga, 0s
Poodles foram mais acometidos (35,3%), seguidos pelos Pinschers (23,5%). Todos os
caes do estudo séo insulino-dependentes.

Os valores médios de hemacia, volume globular, hemoglobina, plaqueta e
dos leucécitos foram 6,12 x 10°/mm?, 42,5%, 13,7g/dL, 494 x 10°/mm?®e 10.147/mm?,
respectivamente, valores dentro da faixa de normalidade citados pela literatura,
mostrando que no DM descomplicado os resultados de um hemograma completo
geralmente sdo normais (NELSON, 2009).

Ao exame fisico da urina a cor era predominantemente amarelo citrino (47%)

e com depdsito ativo (88,2%). A densidade urindria permaneceu com valores dentro da



faixa de normalidade citados pela literatura entre 1.015 e 1.032. Houve apenas um céo
com isostenuria, densidade 1.008 (5,8%) e dois acima de 1.045 (11,7%). Em geral, a
densidade da urina na maioria das espécies animais oscila entre 1.015 e 1.045
(FINCO, 1989) e no DM fica tipicamente na faixa de 1.025 a 1.035, em parte por causa
da grande quantidade de glicose na urina (NELSON, 2009), vindo de encontro aos
resultados de glicosuria no estudo, que ocorreu em 65% dos caes, demonstrando que
mesmo sendo insulino-dependentes, sua glicemia estava descontrolada.

A urina foi predominantemente &cida, houve proteindria em 58,8% dos
casos, hematuria e leucocituria em 29% e bacteritria em 41% dos caes, confirmando a
alta incidéncia de infeccdo do trato urinario em caes diabéticos (NELSON, 2009). A
relacdo PU/CU foi alta em 82,3% dos animais, sendo 35,3% com sedimento inativo, e
apenas 11,8% dos casos (dois caes) sugerindo glomerulonefrite.

Os resultados preliminares estdo discriminados na Tabela 1. As alteracdes
observadas nos pacientes diabéticos refletem o descontrole glicémico. Os achados
laboratoriais sédo condizentes com o0s sinais clinicos apresentados pelos cées doentes e
descritos na literatura para DM descompensada, destacando-se politria, polidipsia,
polifagia, perda de peso e catarata bilateral em diferentes graus (NELSON, 2009).

TABELA 1 - Perfil bioquimico dos cées diabéticos, com valores de média,
desvio-padrado e coeficiente de variacdo (CV), Goiania, 2011

Bioquimica sanguinea (mg/dL) Média + Desvio padrdo (CV)
Creatinina sérica 0,79 £ 0,3 (38%)
Proteina sérica 8,92 + 2,19 (25%)
Albumina sérica 3,54 £ 1,25 (35%)
Relagdo Pu/Cu 11 + 18,84 (171%)
GGT urinéaria 62,98 + 61,55 (94%)
Uréia sérica 46,37 + 22,71 (49%)
Colesterol sérico 289,88 + 123,51 (43%)
Célcio sérico 8,27 £ 2,4(29%)
Fosforo sérico 4,42 + 1,59 (36%)
Glicemia 270,32 + 163,06 (60%)

4. CONCLUSOES

Apos a finalizagdo de todas as andlises clinicas, incluindo a avaliacdo da
pressdo arterial, laboratoriais e dos exames ultrassonograficos, sera possivel a
consolidacdo dos conhecimentos quanto a etiopatogenia da nefropatia diabética em
caes, visto que os dados levantados sdo ainda inconsistentes para se determinar,

inclusive, se ha nefropatia estabelecida pelo DM em caninos. Pode-se concluir que pela



forte dispersdo dos parametros bioquimicos, os pacientes diabéticos encontram-se
desestabilizados, dai a importancia da inclusdo dessas variadas ferramentas de
diagndstico na rotina clinica desses caes, permitindo a instituicdo do manejo dietético e
do protocolo de tratamento adequado, mantendo a enfermidade estavel, aumentando a

gualidade e expectativa de vida.
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