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RESUMO 

 

BARBOSA, N. S. T.; SANTOS, A. P. T. D.. Diabetes Mellitus em cão: relato de caso, 

2024. Monografia (Curso de Medicina Veterinária) – Unifev, Votuporanga, 2024. 

 

 

A Diabetes Mellitusé uma doença endócrina de extrema importância na Medicina Veterinária, 

e seu diagnóstico correto e precoce pode prolongar a qualidade de vida dos animais 

acometidos pela doença. Sua incidência é alta em cães e se não tratada de forma correta e 

eficaz pode resultar no óbito do animal. É caracterizada por uma disfunção pancreática, onde 

ocorre a produção insuficiente ou improdução de insulina, podendo ocasionar alterações no 

metabolismo dos carboidratos, lipídios e proteínas, causando hiperglicemia. O não controle da 

doença pode levar a complicações graves como catarata, cetoacidose, pancreatite, caquexia, 

etc. O objetivo deste trabalho é apresentar um relato clínico de Diabetes Mellitus (DM) em 

um cão e mostrar a importância da relação entre paciente, tutor e médico veterinário para o 

sucesso do tratamento e melhora da qualidade de vida do animal.  

 

 

Palavras-chave: insulina; pâncreas; hiperglicemia; glicose. 

 

 

 

Abstract 

Diabetes Mellitus is an endocrine disease of extreme importance in Veterinary Medicine, and 

its correct and early diagnosis can prolong the quality of life of animals affected by the 

disease. Its incidence is high in dogs and if not treated correctly and effectively it can result in 

the death of the animal. It is characterized by pancreatic dysfunction, where there is 

insufficient production or non-production of insulin, which can cause changes in the 

metabolism of carbohydrates, lipids and proteins, causing hyperglycemia. Failure to control 

the disease can lead to serious complications such as cataracts, ketoacidosis, pancreatitis, 

cachexia, etc. The objective of this work is to present a clinical report of Diabetes Mellitus 

(DM) in a dog and show the importance of the relationship between patient, owner and 

veterinarian for successful treatment and improving the animal's quality of life. 

 

 

Keywords: Diabetes mellitus, insulin, dog, pancreas, hyperglycemia, glucose. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

Diabete mellitus é um conjunto de manifestações clínicas que afeta seres humanos e 

animais: o fenômeno predisponente é o metabolismo anormal ou inadequado da glicose, em 

decorrência de uma deficiência relativa ou absoluta de insulina (JONES; HUNT; KING, 

1997). 

O aumento na ocorrência desta endocrinopatia está associado à obesidade e ao mau 

uso das práticas nutricionais. Cães e gatos, além de divergentes física e morfologicamente, 

também são em termos metabólicos. Assim, requerem concentrações diferenciadas de 

proteínas, gorduras e carboidratos alimentares (MASKELL; GRAHAM, 1994). 

NELSON e FELDMAN (2004), GUYTON e HALL (2002) afirmam que a diabetes 

mellitus é uma síndrome que compromete o metabolismo dos carboidratos, das gorduras, e 

das proteínas, devido a deficiência parcial ou absoluta da secreção de insulina dada pelas 

células beta, produzidas pelas ilhotas de Langerhans, no pâncreas ou por redução da 

sensibilidade dos tecidos à insulina. 

Segundo DRAZNER (1987), caracteriza-se por hiperglicemia em curto período e 

tendência a desenvolver estado de cetoacidose e hiperproteinúria. No sangue, a concentração 

de glicose excede a concentração tubular renal, fazendo com que haja glicosúria. O grau de 

severidade da doença pode variar desde uma disfunção inicial assintomática até um distúrbio 

severo, que pode comprometer a qualidade de vida do animal. Os sinais clínicos típicos dessa 

doença são: poliúria, polidipsia, polifagia e perda de peso. 

Para HOSKINS (1999) o diabetes mellitus resulta da deficiência na produção de 

insulina. A causa mais comum é a pancreatite (ALEJANDRO et al., 1988), porém podem ser 

de caráter genéticas, exaustão das células beta decorrente de antagonismo insulínico, 

insensibilidade do tecido alvo e disormogênese insulínica (HOSKINS, 1999). Existem três 

tipos de diabetes mellitus: insulinodependente, não insulinodependente e secundária a outras 

afecções (estro, hiperadrenocorticismo, glucagonomas) ou drogas (progestágeno, 

glicocorticóides) (JEFFERS et al., 1991). 

São conhecidos dois tipos desta diabetes mellitus: tipo I e tipo II. A tipo I, ou diabetes 

mellitus dependente de insulina, caracteriza-se pela destruição das células β, com perda 

progressiva e eventualmente completa da secreção de insulina. Portanto, o paciente com este 

tipo de diabetes é conhecido como insulino dependente. A maior parte dos cães diabéticos 
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apresenta-se com este tipo de diabetes (NELSON, 2001). 

A tipo II, ou diabetes mellitus não dependente de insulina, caracteriza-se por uma 

resistência à insulina e/ou células β disfuncional. A secreção de insulina pode ser elevada, 

baixa ou normal, mas é insuficiente para superar a resistência à insulina nos tecidos. Esta, por 

sua vez, é de difícil diagnóstico em cães (CUNNIGHAN, 2004). 

Esta é a endocrinopatia mais freqüente em cães e gatos, sendo que em cães é mais 

comum nos de meia idade a senis (FLEEMAN; RAND, 2001). 

TINDALL (1993) afirma que o sucesso no tratamento e no controle dessa enfermidade 

se deve ao comprometimento por parte dos proprietários e do veterinário em termos de 

mensuração das concentrações de glicose no sangue periodicamente e no seguimento das 

orientações do veterinário. 

 

1.1 Objetivo 

 

Dado a importância do diabetes mellitus em cães, o presente trabalho tem por objetivo 

relatar um caso dessa enfermidade e mostrar a importância da relação entre paciente, tutor e 

médico veterinário para o sucesso do tratamento e melhora da qualidade de vida do animal. 

 

 

2. REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1 Pâncreas 

 

O pâncreas tem importantes funções endócrinas e não endócrinas, sendo que as 

funções não endócrinas resultam da atividade da porção exócrina do pâncreas e estão 

envolvidas no funcionamento gastrointestinal. Já na porção endócrina é organizada em 

discretas ilhotas (ilhotas de Langerhans), que contêm quatro tipos celulares, cada um dos 

quais produz um hormônio diferente. As mais numerosas das células das ilhotas são as células 

β(beta), que produzem insulina, células α(alfa) que produzem glucagon, células D que 

produzem somatostatina e as células F ou PP produzem o polipeptídio pancreático. Embora 

esses hormônios apresentem funções distintas, estão todos envolvidos no controle do 

metabolismo e na homeostase da glicose (KLEIN, 2021). 
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2.2 Insulina 

 

Segundo KLEIN (2021), a insulina atua em inúmeros locais das vias metabólicas dos 

carboidratos, gorduras e proteínas, o efeito resultante das ações da insulina é a redução das 

concentrações séricas de glicose, ácidos graxos e aminoácidos e a promoção da conversão 

intracelular desses compostos em suas formas de armazenamento: glicogênio, triglicerídeos e 

proteínas. A glicose não é capaz de realizar a penetração nas membranas celulares 

imediatamente, exceto em alguns tecidos, como o cerebral, hepático e leucocitário, sendo que 

ambos necessitam de um acesso contínuo à glicose. A presença da insulina é essencial à 

movimentação da glicose, através da membrana plasmática, para o interior da célula. Uma 

ausência ou deficiência de insulina causa uma síndrome denominada diabetes mellitus (DM). 

 

2.3 Glucagon 

 

De acordo com GUYTON e HALL (2002), o glucagon, é um hormônio secretado 

quando o nível de glicemia diminui, exerce diversas funções inversamente proporcionais a da 

insulina. A mais importante dessas funções consiste em aumentar a concentração de glicose 

no sangue. 

Certamente, o fator mais importante que regula a secreção e a liberção do glucagon 

pelas células alfa das ilhotas de Langerhans é a concentração de glicose sanguínea. A 

hipoglicemia resulta em queda na produção de glucagon. Deste modo, os efeitos da glicose na 

secreção e na liberação do glucagon são opostos quando comparados com o aumento na 

secreção e liberação de insulina (PENEDA; DOOLEY, 2003). 

 

2.4 Diabetes mellitus: insulino dependente 

 

O DM pode ser do tipo I, que é mais comum em cães, ou do tipo 2, mais comum em 

gatos. O DM tipo 1 é causado pela destruição autoimune das células β do pâncreas com perca 

progressiva, resultando em uma deficiência absoluta de insulina e na propensão ao 

desenvolvimento de cetoacidose. A cetoacidose diabética (CAD) constitui-se no auge do DM, 

resultando na formação desenfreada de corpos cetônicos no fígado, gerando acidose 

metabólica, desidratação grave, choque e se não interrompido, possível óbito (KLEIN, 2021). 

De acordo com KLEIN (2021) quando a insuficiência de insulina culmina em CAD, o 
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acúmulo de cetonas e ácido láctico no sangue e a perda de eletrólitos e água na urina resultam 

em uma profunda desidratação, hipovolemia, acidose metabólica e choque. Acetoacidose e a 

diurese osmótica, causadas pela glicosúria, levam à perda de sódio e potássio na urina, 

exacerbando a hipovolemia e a desidratação. Náuseas, anorexia e vômito, causados pela 

estimulação do ponto de gatilho dos quimiorreceptores pela cetonemia e pela hiperglicemia, 

contribuem para a desidratação causada pela diurese osmótica. A desidratação leva a um 

maior acúmulo de glicose e cetonas no sangue. Os hormônios do estresse, como o cortisol e a 

epinefrina, contribuem para a hiperglicemia  resultando em um círculo vicioso. A 

desidratação grave pode resultar em hiperviscosidade, tromboembolismo, acidose metabólica 

grave, insuficiência renal e, finalmente, óbito. 

No exame físico podemos encontrar letargia e depressão, desidratação, pelagem 

eriçada, perda muscular e catarata que é observada com frequência em cães diabéticos 

(KLEIN, 2021). 

 

2.5 Diagnóstico 

 

O diagnóstico de DM em cães é feito com base na glicemia, no exame de urina e nos 

sinais clínicos. Glicosuria e hiperglicemia persistentes após jejum de 8h e sinais clínicos 

presentes levam ao diagnóstico de DM (BEHREND, 2018). Exames laboratoriais podem 

indicar aumento nas concentrações séricas de colesterol e triglicerídeos (POPPL; ELIZEIRE, 

2015).  

Deve-se ressaltar que a determinação de hiperglicemia com glicosúria exclui 

alterações que aumentam a glicemia sem causar eliminação de glicose na urina e a diferencia 

a DM da glicosúria renal primária (FELDMAN; NELSON, 2004). 

 

2.6 Tratamento: insulinoterapia 

 

O tratamento do DM tem como objetivo a manutenção do estilo de vida do paciente, a 

eliminação dos sinais clínicos e evitar as complicações da doença (NELSON, 2010). Dessa 

forma ele inclui insulinoterapia, dieta, exercícios e controle de afecções concomitantes. Deve-

se sempre evitar a hipoglicemia, geralmente decorrente da sobredose de insulina, uma 

complicação séria e potencialmente fatal (FLEEMAN; RAND, 2001).  

Quanto a terapia insulínica, a primeira escolha geralmente é a NPH na dose de 

0,25UI/kg a cada 12 horas em cães com glicemia menos que 360 mg/dL e na dose de 0,5 
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UI/Kg em casos de glicemia maior que 360 mg/dL (NELSON, 2010).  

Aumentos na dosagem não são indicadas até que o paciente atinja um equilíbrio, com 

controle dos sinais clínicos, adaptação à dieta e adaptação do proprietário à nova rotina. 

Sempre deve-se obter informações sobre ingestão hídrica, produção de urina e estado geral do 

paciente. É indicado que a glicemia seja aferida durante a manhã e à tarde para a verificação 

do tratamento (FELDMAN; NELSON, 2004), e dessa forma o controle glicêmico será 

considerado adequado quando a glicemia se mantiver entre 80 e 250 mg/dL ao longo do dia 

(FLEEMAN; RAND, 2001).  

Quando há necessidade de ajuste de dose, a curva glicêmica deve ser usada para tal. 

Assim, a glicemia é aferida a cada 1 ou 2h para identificação do tempo e pico de ação da 

insulina, duração do efeito e gravidade da flutuação na glicemia (NELSON,2010). Ajustes na 

dosagem de insulina sem curva glicêmica pode levar a complicações como hipoglicemia e 

efeito Somogyi, fenômeno que ocorre em resposta à redução muito rápida da glicemia 

(FELDMAN; NELSON, 2004). 

  

3. RELATO DE CASO 

 

Foi atendido no Hospital Veterinário Pet Franz, localizado na cidade de Votuporanga, 

SP, um paciente canino, macho de 14 anos, castrado, sem raça definida, pesando 7,7 kg, no 

dia 30 agosto 2023 (dia 0), com queixa principal de poliúria e polidipsia. Na anamnese tutor 

relatou que as vacinas e vermifugação estavam em dia, a alimentação do paciente era a base 

de ração seca Premier™. Além disso, o paciente não tinha acesso à rua e não tinha outros 

contactantes. No exame físico não foi constatada nenhuma alteração significativa, sendo que 

as mucosas estavam róseas, os linfonodos não estavam reativos, temperatura de 37.6°, FC de 

91 bpm e FR 20 mpm. 

A ausculta cardiopulmonar não mostrou alterações. Dessa forma, foram realizados 

exames complementares como hemograma e bioquímica sérica. No hemograma não foram 

observadas alterações, nos exames bioquímicos foram encontrados, aumento de ALT e de 

triglicerídeos e glicemia de 501 mg/dl. (tabela 1). 

Foi prescrito para casa, insulina NPH na dose de 0,5UI/kg (0,04ml), via subcutânea, a 

cada 12 horas e manejo dietético com ração Royal CaninDiabetic™. Foram feitas orientações 

sobre o uso da insulina, como manutenção em geladeira e aplicação apenas após a 

alimentação do paciente para evitar quadros de hipoglicemia. 

No dia 01 de setembro 2023 (dia 2), a glicemia diminuiu para 157 mg/dL. 
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Tabela 1. Valores do hemograma e dos bioquímicos séricos realizados no dia 30 de 

agosto de 2023 (valores de referência IDEXX). 

HEMOGRAMA 

Hemograma Resultado Valor de referência 

RBC 9,55 M/Ul 5.65 – 8.87 

HCT 59,7% 37.3 – 61.7 

HGB 22,2 g/dL 13.1 – 20.5 

MCV 62,5 fL 61.6 – 73.5 

MCH 23,2 pg 21.2 – 25.9 

MCHC 37,2 g/dL 32 – 37.9 

RDW 19,9 % 13.6 – 21.7 

WBC 10,34 K/uL 5.05 – 16.76 

NEU 7,59 K/uL 2.95 – 11.64 

LYM 1,62 K/uL 1.05 – 5.10 

MONO 0,75 K/uL 0.16 – 1,12 

EOS 0,35 K/uL 0.06 – 1.23 

BASO 0,03 K/uL 0 – 0.1 

PLT 221 K/uL 148 – 484 

BIOQUÍMICO 

Bioquímico  Resultado Valor de referência 

ALT 199 U/L 12 – 130 

GLICOSE 501 U/L 14 – 111 

CREATININA  1 mg/dL 0.8 - 2.4 

UREIA 18 mg/dL 16 – 36 

TRIG 209 mg/dL 10 – 100 

CHOL 247 mg/dL 110 – 320 

 

 

No dia 8 de setembro 2023 (dia 8), o paciente apresentou ataxia. Foi aferida a glicemia 

cujo valor era 43 mg/dL. Foi relatado pela tutora que o paciente não havia se alimentado e que 

a insulina foi aplicada na dose completa. O paciente foi mantido em observação e alimentado 

de forma adequada, apresentando uma glicemia de 81 mg/dL e ausência do sinal clínico de 
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ataxia.  

            Paciente retornou apenas no dia 28 de novembro 2023 (dia 20), e a glicemia 

encontrava-se no valor 408 mg/dL; porém tutora relatava dificuldades em aplicar a insulina 

todos os dias. Dessa forma a dose de insulina foi ajustada para 1UI/kg,8 UI. No dia 16 de 

janeiro 2024 (dia 110) foram feitos novos exames: hemograma, bioquímica sérica (tabela 2), 

urinálise (tabela 3), e US abdominal.  O US abdominal (anexo 1) mostrou fígado com 

ecotextura grosseira e ecogenicidade discretamente elevada. 

 

Tabela 2. Valores do hemograma e dos bioquímicos séricos realizados no dia 16 de 

janeiro de 2024 (valores de referência IDEXX). 

HEMOGRAMA 

Hemograma Resultado Valor de referência 

RBC 8,13 M/uL 5.65 – 8.87 

HCT 52,2% 37.3 – 61.7 

HGB 18,7 g/dL 13.1 – 20.5 

MCV 64,2 fL 61.6 – 73.5 

MCH 23 pg 21.2 – 25.9 

MCHC 35,7 g/dL 32 – 37.9 

RDW 18,5 % 13.6 – 21.7 

WBC 8,11 K/uL 5.05 – 16.76 

NEU 5,13 K/uL 2.95 – 11.64 

LYM 1,8 K/uL 1.05 – 5.10 

MONO 0,72 K/uL 0.16 – 1,12 

EOS 0,36 K/uL 0.06 – 1.23 

BASO 0,1 K/uL 0 – 0.1 

PLT 321 K/uL 148 – 484 

BIOQUÍMICO 

Bioquímico  Resultado Valor de referência 

ALT 92 U/L 12 – 130 

GLICOSE 220 U/L 14 – 111 

CREATININA  1 mg/dL 0.8 - 2.4 

UREIA 29 mg/dL 16 – 36 



19 
 

FA 582 U/L 23 – 212 

CHOL 278 mg/dL 110 – 320 

TRIG > 375 mg/dL 10 – 100 

 

Tabela 3. Valores de urinálise realizados no dia 16 de janeiro de 2024 (valores de 

referência TECSA). 

 Resultado  Referência (coleta por 

cistocentese) 

ANÁLISE FÍSICA 

Volume  10 mL 5 a 10 mL 

Cor  Amarelo Amarelo  

Aspecto  Discretamente turvo Límpida  

Densidade  1,034 1,012 a 1,030 

ANÁLISE QUÍMICA 

pH 5,0 5,5 a 7,5 

Proteínas  + Ausente  

Glicose  +++ Ausente 

Acetona  Ausente Ausente 

Sangue oculto + Ausente 

Bilirrubina Negativo Ausente a traços 

Urobilinogênio Negativo Normal  

SEDIMENTOSCOPIA 

Hemácias  08 0 a 3/campo (raras) 

Leucócitos  02 0 a 3/campo (raros) 

Céls. de vias altas 3 Até 3 

Céls. De vias baixas Ausentes Até 3 

Cil. Hialinos  Ausentes Raros  

Cil. Granulosos  Raros Ausentes  

Cristais de fosfato triplo  Ausentes Variáveis  

cristais de fosfato amorfo Ausentes Variáveis  

Cristais de oxalato de 

cálcio 

Ausentes Variáveis  
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Outros cristais  Ausentes Variáveis  

Bactérias  Raras Ausentes  

 

Paciente retornou em emergência no dia 31 de janeiro 2024 (dia 124), apresentando 

sinais neurológicos (ataxia e vocalização) e foi relatado status epilético pelo tutor. Foi aferida 

a glicemia a qual estava em 23 mg/dL. Dessa forma, foi feita reposição de glicose em bolus 

intravenoso, até a glicemia passar para 80 mg/dL.  O paciente permaneceu internado por 2 

dias e a glicemia se manteve em 354 mg/dL. O paciente apresentou danos neurológicos 

permanentes, ficando em estado comatoso desde sua internação. Dessa forma, os tutores 

optaram pela eutanásia. 

 

 

4. DISCUSSÃO 

 

Apesar de os sinais clínicos mais característicos em cães com Diabetes Mellitus serem 

a poliúria, a polidipsia, a polifagia, e a perda de peso (PÖPPL et al., 2013; PÖPPL;  

GONZÁLEZ, 2005), o paciente do caso em questão não apresentou perda de peso e polifagia 

nos atendimentos iniciais, podendo ser sinais não percebidos pelos tutores.  

            Embora o diagnóstico dessa enfermidade requerer hiperglicemia persistente após 

jejum de 8h associado a glicosúria (FELDMAN; NELSON, 2004; NELSON RW, 2010; 

GRECO DS, 2021), a urinálise para a detecção de glicose na urina não foi feita de imediato. 

A associação de glicosúria e hiperglicemia permite diferenciar DM de outras enfermidades 

importantes como glicosúria renal primária (FELDMAN; NELSON, 2004). 

           Em relação aos exames laboratoriais, o primeiro hemograma não demostrou nenhuma 

alteração, como é de se esperar em pacientes caninos diabéticos não complicados (JERICÓ et 

al., 2015). O aumento de enzimas hepáticas e triglicérides é esperado devido a mobilização 

periférica de gorduras e lipidose hepática (NELSON; COUTO, 2010) e redução da atividade 

da lipase lipoproteica e deficiência de insulina com consequente ativação da lipase hormônio-

sensível, respectivamente (FELDMAN; NELSON, 2004). 

           O tratamento tem como objetivo principal eliminar os sinais clínicos e manter a 

qualidade de vida do paciente (NELSON RW, 2010), sendo que a terapia insulínica 

apropriada e a dieta são os pontos mais importantes (FLEEMAN; RAND, 2001). Ambos os 

fatores foram levados em consideração no caso em questão, onde foi prescrito dieta específica 

para diabéticos e insulina NPH. A dose recomendada para início da terapia é de 0,25 a 0,5 
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UI/kg BID (BEHREND, 2018), sendo usado no paciente a dose 0,5 UI/kg. Há necessidade de 

diversas mensurações de glicemia quando se inicia a terapia com insulina para ajustes de dose 

e evitar hipoglicemia (JERICÓ et al., 2015), o que poderia ter sido feito no caso em questão, 

porém por falta de retorno por parte dos tutores, não foi possível o acompanhamento. A 

estabilização do paciente pode ser realizada sem a internação, dependendo do quadro clínico 

do animal e do estilo de vida dos tutores (MOONEY; PETERSON, 2015). 

           Inicialmente, é recomendado avaliações do estado clínico (peso, ingestão hídrica, 

produção de urina) e da glicemia 1 vez/semana, de manhã e no período da tarde, para verificar 

o sucesso do tratamento, considerando o adequado controle glicêmico quando os sinais 

clínicos desaparecem e a glicemia se manter entre 80 e 250 mg/dL (FLEEMAN; RAND, 

2001). Quando for necessário ajustes na terapia insulínica, o indicado é que as alterações de 

doses sejam feitas com base da curva glicêmica (NELSON RW, 2010), porém os tutores não 

autorizaram a realização de tal procedimento.  

           A ingestão de alimentos em pacientes diabéticos em terapia insulínica deve ser feita de 

maneira a favorecer o efeito da medicação e minimizar a hiperglicemia pós-prandial. Dessa 

forma, duas refeições diárias no horário de cada aplicação de insulina simplifica o regime 

terapêutico e oferece maior chance de controle glicêmico (FLEEMAN; RAND, 2001). Os 

tutores devem sempre verificar a ingestão ou a avidez por alimento para que o risco de 

hipoglicemia seja minimizado após a aplicação de insulina, principalmente quando os 

pacientes ficam sozinhos (MOONEY; PETERSON, 2015). Todos os detalhes da 

administração de insulina (dose, maneira de aplicação) e ingestão de alimento foram passados 

para os tutores do caso em questão.  

           Há muitos fatores que pode resultar em superdosagem, como incompleta mistura da 

suspensão de insulina, administração de insulina em intervalos irregulares, inapetência, 

aumento súbito na dose de insulina sem indicação e exercício excessivo (FLEEMAN; RAND, 

2001). As causas mais prováveis e comuns de hipoglicemia em pacientes diabéticos são 

inapetência após a aplicação de insulina e superdosagem por erro de aplicação (MOONEY; 

PETERSON, 2015), sendo o primeiro caso o fator predominante no caso relatado.  

           A hipoglicemia causada pela sobredose de insulina pode levar a danos cerebrais 

irreversíveis (JERICÓ et al., 2015), confome foi observado no caso descrito. Os sinais 

clínicos incluem letargia, alterações de comportamento, andar cambaleante, fraqueza, sendo 

que casos mais graves evoluem para ataxia, cegueira, desmaios, convulsões e coma, com 

consequente lesão cerebral e morte (JERICÓ et al., 2015; MOONEY; PETERSON, 2015).  
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5. CONSIDERAÇÕES FINAIS  

 

É de suma importância o adequado diagnóstico e tratamento do DM em cães, visto as 

suas consequências na saúde desses pacientes. Tutores e médicos veterinários devem estar 

bem alinhados em relação aos cuidados para que complicações tanto da doença em si quanto 

do tratamento não ocorram. O paciente deve ser monitorado constantemente com avaliações 

de sinais clínicos e exames complementares. 
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ANEXO - 1 
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