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RESUMO 
 
A endocrinologia veterinária é uma especialidade em evidência devido ao aumento da 

expectativa de vida dos pacientes e à possibilidade de diagnóstico precoce. Uma das 

doenças hormonais mais frequentes em cães é a Diabetes mellitus (DM), a qual 

caracteriza-se por distúrbios metabólicos geradores de complicações oftálmicas, 

neurológicas e renais. Alterações gastroentéricas são descritas em humanos, 

podendo provocar sangramentos ocultos devido a microangiopatias no trato 

gastrointestinal. Para identificar este tipo de lesão testes de sangue oculto fecal 

(TSOF) são utilizados. Neles, substâncias indicadoras, como o Guaiac e a Benzidina, 

são oxidadas para induzir mudança de coloração do teste. Assim,  considerando que 

as disfunções do trato gastroentérico não foram evidenciadas ainda em cães, 

objetivou-se investigar a presença de sangue oculto fecal em caninos portadores de 

Diabetes mellitus do tipo 1. Na pesquisa, 25 cães, divididos em grupo controle (11 

animais saudáveis) e grupo diabético (14 animais diagnosticados com Diabetes 

mellitus tipo 1), foram submetidos ao TSOF pelo método do Guaiac (gTSOF). 81,82% 

(9/11) mostraram-se negativos no teste. No entanto, não houve diferença entre os 

resultados dos grupos controle e diabéticos (p=0,69). Dessa forma, conclui-se que, 

dentro das condições estabelecidas por este experimento, não foi possível identificar 

sangramento oculto gastrointestinal pelo gTSOF nos caninos diabéticos. A inserção 

dos testes é uma abordagem inédita em cães portadores de Diabetes mellitus, apesar 

de necessitar de mais estudos sobre sua eficácia.  

 

Palavras-chave: cães, Diabetes mellitus, sangramentos gastrointestinais, gTSOF 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 
 

ABSTRACT 
 
Veterinary endocrinology is a specialty in evidence due to the increase of patients’ life 

expectancy and early diagnosis possibility. One of the most frequent canine hormonal 

disorders is the Diabetes mellitus (DM), which is characterized by metabolic 

disturbances that generates ophthalmic, neurological and renal complications. 

Gastrointestinal disorders are described in humans and may cause occult bleeding as 

a result of microangiopathies in the gastrointestinal tract. In order to identify this type 

of lesion, fecal occult blood tests are performed (FOBT). In them, indicators, such 

Guaiac and Benzidine, are oxidized to induce test color changes. Thus, considering 

that gastroenteric dysfunctions were not yet evident in dogs, the aim was to investigate 

the presence of fecal occult blood in canines’ type 1 Diabetes mellitus. In the research, 

25 canines, branched into control group (11 healthy animals) and diabetic group (14 

animals diagnosed with type 1 Diabetes mellitus), underwent to FOBT using Guaiac 

(gFOBT) method. 81.82% (9/11) were negative in the gFOBT. However, there was no 

difference between control and diabetic results (p=0.69). Therefore, under the 

conditions established by this experiment, it was not possible to identify occult 

gastrointestinal bleeding in diabetic dogs by the gFOBT. The insertion of these tests is 

a new approach in canines’ type I Diabetes mellitus, although more studies on its 

efficacy are needed. 

 

Keywords: dogs, Diabetes mellitus, gastrointestinal bleeding, gFOBT 
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1. INTRODUÇÃO 

 

A endocrinologia na medicina veterinária é uma especialidade em evidência 

devido ao aumento da expectativa de vida dos pacientes e à possibilidade de 

diagnóstico precoce. Ela aborda afecções hormonais de origens hipotalâmicas, 

hipofisárias, pancreáticas endócrinas, bem como de importantes glândulas do 

organismo, tais como tireoides, adrenais e paratireoides. Dentre as principais 

endocrinopatias caninas, a Diabetes mellitus (DM) se destaca das demais por sua 

grande representatividade em números na rotina endocrinológica, facilidade de 

diagnóstico e alta possibilidade de tratamento satisfatório.  

A DM canina, tipicamente insulinodependente, provoca alterações metabólicas 

que se manifestam classicamente como poliúria, polidipsia, polifagia e perda de peso 

(BEHREND et al., 2018). Na persistência de hiperglicemia, ocorrerá a produção de 

corpos cetônicos, e o estado clínico poderá evoluir para êmese, diarreia e hiporexia 

ou anorexia. O agravamento do quadro culminará na síndrome conhecida como 

cetoacidose diabética (CAD), que quando não tratada poderá resultar em óbito do 

paciente (O’BRIEN, 2010).  

Além do quadro clássico, a Diabetes mellitus produz complicações oculares 

(FLEEMAN; RAND, 2001), neurológicas (SANDIREDDY et al., 2014) e renais 

(MONGELLI-SABINO, 2017). Em humanos, é descrito também alterações 

gastroentéricas (GABA, 2017), o que suscitou a realização de estudos focados na 

fisiopatologia a fim de tentar reduzir esse tipo de complicação (SELLIN; CHANG, 

2008; HERRING et al., 2014).  

Entretanto, as pesquisas baseiam-se mais em aspectos macroscópicos 

(CHAWLA et al., 2016), apesar de, alguns trabalhos mostrarem a importância das 

microangiopatias no desenvolvimento de distúrbios no trato gastrointestinal (TGI), 

como sangramentos ocultos (SASOR; OHLSSON, 2014; NAKAJIMA; SUWA, 2017).  

Os sangramentos gastrintestinais podem ser evidenciados por meio de técnicas 

de detecção de sangue oculto fecal. Estes testes foram concebidos primeiramente 

para identificar precocemente tumores colorretais em humanos (GILBERTSEN et 

al.,1980) mas seu uso foi expandido e, atualmente, são realizados para triagem de 

quaisquer afecções potencialmente causadoras de sangramentos no TGI (ROCKEY, 

1999; STRACCI et al., 2014).  
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No Japão, a aplicabilidade da metodologia na detecção de sangramento 

gastrintestinal oculto em humanos diabéticos foi recentemente comprovada 

(NAKAJIMA; SUWA, 2017), gerando a hipótese de que o mesmo possa ocorrer em 

caninos portadores da endocrinopatia. No entanto, o teste de sangue oculto fecal foi 

avaliado somente de forma experimental em cães por meio de administração de 

sangue via tubo orogástrico (GILSON et al., 1990), em doentes renais crônicos 

(CRIVELLENTI et al., 2017) e sob terapia prolongada de anti-inflamatórios não 

esteroidais (NARITA et al., 2005). Dessa forma, torna-se necessário investigar a partir 

de diferentes técnicas os potenciais sangramentos em caninos diabéticos. 

 

2. REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1. Conceito e Epidemiologia da Diabetes mellitus 

 

A Diabetes mellitus (DM) é um grupo de distúrbios metabólicos complexos 

causado por deficiência na produção (Diabetes mellitus tipo 1) e/ou na ação da 

insulina no organismo (Diabetes mellitus tipo 2) (CRAWFORD, 2017), cuja prevalência 

em cães varia de 0,32% a 1,33% (MATTIN et al., 2014). 

A doença é diagnosticada em cães com idade entre um mês a 17 anos, sendo a 

maioria entre 5 a 12 anos de idade (DAVISON et al., 2005). Pode se manifestar em 

qualquer raça, mas algumas foram relatadas como sendo de maior risco, tais como 

Keeshond, Malamute do Alasca, Puli, Cairn Terrier,Fox Terrier, Manchester Terrier, 

Pinscher Miniatura, Poodle Miniatura e Toy, Spitz Alemão, Schipperke e Schnauzer 

Miniatura (GUPTILL et al., 2003). Ademais, ocorre com maior frequência em fêmeas 

com peso abaixo de 22 kg (FALL et al., 2007; POPPL; ELIZEIRE, 2015). 

 

2.2. Fisiologia do pâncreas 

 

O pâncreas é uma glândula mista com componente endócrino e exócrino 

(FRACASSI, 2017). A porção endócrina corresponde a uma pequena região 

pancreática composta por aglomerados de células, conhecidas como ilhotas 

pancreáticas (antigamente chamadas de células de Langerhans), as quais são 

responsáveis pelo controle glicêmico do organismo (COLVILLE, 2016). As células 

encontradas nas ilhotas são as β, produtoras de insulina; as α, produtoras de 
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glucagon; as δ produtoras de somatostatina e as células PP, produtoras do 

polipeptídio pancreático (POPPL; ELIZEIRE, 2015). 

As células β produzem insulina e correspondem a 70% das células endócrinas 

(GOFF, 2015), sendo o centro de integração e controle do metabolismo de 

carboidratos, lipídios e proteínas (O’BRIEN, 2004). A secreção insulínica é 

metabolizada pelo fígado e pelos rins e é controlada por mecanismo de feedback 

positivo de glicose e de hormônios gastrointestinais nas células beta e por feedback 

negativo de catecolaminas e de somatostatina (GRECO; STABENFELDT, 2014).  

Ela promove o controle das concentrações séricas de glicose, aminoácidos e 

ácidos graxos, além de converter esses constituintes em suas formas de 

armazenamento – glicogênio, proteínas e triglicerídeos, respectivamente (NELSON, 

2015). É também a responsável pela penetração intracelular e consequente utilização 

da glicose como fonte energética pela grande maioria das células, uma vez que a 

penetração direta só acontece nos tecidos cerebrais, hepáticos e leucocitários 

(GRECO; STABENFELDT, 2014).  

As células α produzem o hormônio glucagon (KHURANA, 2012), que possui 

metabolização semelhante à insulina e uma meia-vida de cinco minutos (GRECO; 

STABENFELDT, 2014). Sua função é oposta à insulínica, pois estimula a 

glicogenólise e a gliconeogênese (quebra do glicogênio hepático e formação de 

glicose a partir de aminoácidos, respectivamente) resultando em elevação sérica da 

glicose (FEHER, 2017), além de induzir lipólise e aumento dos ácidos graxos 

circulantes (KHURANA, 2012).  

As células δ sintetizam somatostatina, assim como o hipotálamo e o trato 

gastrointestinal (GOFF, 2015). A somatostatina é responsável pela inibição de todas 

as células pancreáticas endócrinas, e embora seu maior poder inibitório incida sobre 

a célula α - produtora de glucagon (GRECO; STABENFELDT, 2014), sofre também 

influência da ingestão alimentar e de neurotransmissores do sistema nervoso 

autônomo (KHURANA, 2012). 

As células PP produzem o polipeptídio pancreático (O’BRIEN, 2004), o qual é 

responsável pela inibição da secreção das enzimas do pâncreas exócrino (digestivas), 

bem como pela contração da vesícula biliar, estimulação do esvaziamento gástrico e 

incremento na motilidade intestinal (GRECO; STABENFELDT, 2014). Sua secreção é 
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desencadeada por hormônios gastrointestinais e por estímulo colinérgico quando há 

ingestão alimentar ou hipoglicemia (KHURANA,2012). 

 

2.3. Fisiopatologia da Diabetes mellitus 

 

A DM é uma doença multifatorial que envolve tanto fatores genéticos como 

ambientais (DAVISON et al., 2005). Sua origem autoimune, diferentemente da 

medicina humana, não foi efetivamente evidenciada em animais (GILOR et al., 2016). 

No entanto, sabe-se que outras afecções, como endocrinopatias, pancreatite e 

aumento dos níveis de hormônio de crescimento (GH) podem ser a causa base do 

distúrbio (NELSON, 2015). 

A DM é proveniente da deficiência de secreção insulínica pelas células β 

pancreáticas por perda das células [não havendo produção] ou por falta de captação 

pelos receptores provocados por hormônios endógenos ou exógenos [resistência 

insulínica] (HOENIG, 2014). Com isso, há uma alteração no metabolismo de 

carboidratos, proteínas e lipídios (GRECO; STABENFELDT, 2014). 

A glicose é o principal produto do metabolismo de carboidratos, sendo 

transportada para dentro dos tecidos pelos transportadores de glicose (GLUT). 

(ZIERLER, 1999). O GLUT-4, é insulinodependente e responde de forma insuficiente 

quando há redução da produção ou da ação da insulina, o que gera diminuição da 

captação de glicose tecidual e, consequentemente, queda de energia celular 

(THOMOVSKY, 2016).  

Na tentativa de suprir essa redução energética intracelular, há uma aceleração 

no processo de glicogenólise e uma intensificação na gliconeogênese (FRACASSI, 

2017), produzindo hiperglicemia e altos níveis de superóxidos com consequente 

estresse oxidativo e dano celular (CONTRERAS; GUTIÉRREZ-GARCÍA, 2017). Além 

disso, na DM dependente de insulina, a hiperglicemia torna-se mais acentuada devido 

ao catabolismo proteico provocado pela hipoinsulinemia, que gera perda muscular 

(KHURANA, 2012). 

Já o metabolismo lipídico é comprometido pelo aumento da lipólise e pela 

conversão dos ácidos graxos em Acetil-CoA (GRECO; STABENFELDT, 2014). A 

acetil-CoA é acumulada, convertida em acetoacetil-CoA e, depois em cetonas (ácido 

acetoacético, β-hidroxibutirato e acetona) (KOENIG, 2013). Com a progressão da DM, 
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o acúmulo de cetonas associado ao aumento de ácido lático e à perda de água e 

eletrólitos na urina culmina no estado emergencial conhecido como cetoacidose 

diabética (GRECO; STABENFELDT, 2014). 

 

2.4. Classificação da Diabetes mellitus 

 

Existem dois tipos de diabetes: a tipo 1, que ocorre por perda celular e a tipo 2, 

que acontece por efeito antagonista insulínico aos hormônios endógenos ou 

exógenos, como esteroides, glicocorticoides e hormônios de crescimento (HOENIG, 

2014). 

 Nos humanos, a DM tipo 2 corresponde a 90% dos casos (RIJINBERK; 

KOOISTRA, 2010). Já nos caninos é mais comum a ocorrência da DM tipo 1, a qual 

caracteriza-se por hipoinsulinemia contínua (FRACASSI, 2017). Dessa forma, faz-se 

necessário o uso contínuo de insulina exógena (NELSON, 2015).  

Em alguns casos a deficiência insulínica pode ser precedida por uma fase de 

resistência insulínica, no entanto, no momento do diagnóstico a maioria dos pacientes 

já é incapaz de produzir ou secretar insulina pelas células β (DAVISON, 2015).  

 

2.5. Sinais Clínicos da Diabetes mellitus 

 

A fase inicial da DM tem caráter insidioso, na qual o animal apresenta-se 

saudável e tem peso estável (BEHREND et al., 2018). Neste período a doença é 

subclínica, sendo identificada somente após a realização de testes de rotina 

realizados por outros motivos (RUCINSKY et al., 2010).  

Já em estádio clínico, ainda que a patogenia do distúrbio possa ser individual 

(MATTIN et al., 2014), os pacientes possuem hiperglicemia e glicosúria persistentes, 

apresentando os sinais clássicos de poliúria, polidipsia, polifagia e perda de peso 

(NELSON, 2015). 

Com a progressão da diabetes há o desenvolvimento de cetose e acidose 

metabólica, que provocam anorexia, letargia, vômito, diminuição da ingestão hídrica, 

desidratação, hálito cetônico e depressão (PLOTNICK; GRECO,1995; RIJINBERK; 

KOOISTRA, 2010). A evolução da afecção geralmente acontece à medida que 

doenças concomitantes, como pancreatite e doença do trato urinário bacteriana, 
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surgem (FLEEMAN; RAND, 2011). Aproximadamente 40% dos pacientes diabéticos 

apresentam-se em cetose na primeira consulta (LING et al., 1977). 

Outros sinais também podem ser notados, como opacidade do pelo, distúrbios 

oftálmicos [catarata, uveíte anterior e ceratoconjuntivite seca] (FRACASSI, 2017), 

nefropatias, hipertensão sistêmica (HERRING et al., 2014) e polineuropatias 

(PLOTNICK, GRECO,1995). 

 

2.6. Diagnóstico da Diabetes mellitus 

 

No estádio subclínico da DM, o paciente é identificado por avaliação laboratorial 

de rotina, sendo necessário precisar se a hiperglicemia não tem origem no estresse, 

na administração de corticosteroides ou na presença de doenças insulinorresistentes 

(BEHREND et al., 2018). 

Quando a concentração sanguínea de glicose está elevada continuamente e 

ultrapassa o limiar renal gerando glicosúria é que se tem os sinais clínicos da doença 

(NELSON, 2015). Neste caso, deve-se realizar hemograma completo, bioquímica 

sérica (eletrólitos, triglicérides, colesterol, fosfatase alcalina [FA], alanina 

aminotransferase [ALT]) e urinálise com cultura a fim de descartar outras causas e 

confirmar a Diabetes mellitus (GRECO; STABENFELDT, 2014).  

Os achados laboratoriais comuns da DM canina incluem hiperglicemia, 

hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, glicosúria, densidade urinária acima de 

1,020, proteinúria, bacteriúria (com ou sem piúria), aumento de ALT e FA e 

leucograma de estresse (RIJINBERK; KOOISTRA, 2010). Entretanto, o animal 

descompensado, além de hiperglicemia e glicosúria, apresentará corpos cetônicos na 

urina e, em estados mais graves, poderá manifestar também acidose metabólica 

(NELSON, 2015). 

 

2.7. Tratamento da Diabetes mellitus 

 

 O tratamento da DM varia de acordo com o estádio da doença (SIMÓ; 

HERNÁNDEZ, 2002). Em pacientes de risco, são investigadas as possíveis causas 

predisponentes, iniciado dieta para limitar a hiperglicemia pós-prandial e realizado 

acompanhamento dos mesmos (RUCINSKY et al., 2010), não se instituindo terapia 
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insulínica (BEHREND et al., 2018). Nos animais com sinais clínicos, em geral, inicia-

se a insulinoterapia com a dose de 0,25 UI de insulina suína em suspensão de zinco 

(Caninsulin®) ou recombinante humana (NPH - Humulin®) a cada 12 horas 

(FRACASSI, 2017). 

Ambas insulinas são consideradas de ação intermediária com NADIR 

(momento de ação máxima do fármaco) variando entre 1-10 horas e 0,5-8,5 horas, 

respectivamente (BEHREND et al., 2018). A terapia é iniciada com dose mínima na 

tentativa de evitar hipoglicemia e acompanhar os efeitos causados pela insulina 

exógena no organismo animal (FLEEMAN; RAND, 2001). Na maioria das vezes, o 

paciente costuma regularizar a glicemia com doses entre 0,2-1,0 UI (NELSON, 2015). 

Alternativamente, usa-se a insulina Glargina (Lantus®), considerada uma insulina de 

ação lenta e basal (SCHMID, 2007), em dose inicial de 0,1 UI/kg, administrada em 

intervalos de 12-24 horas, conforme necessidade (BEHREND et al., 2018). 

 Além da insulinoterapia contínua, é necessário instituir um programa     

alimentar a fim de minimizar a hiperglicemia pós-prandial e reestabelecer o escore 

corporal do animal com uma dieta composta por carboidratos complexos, proteína e 

baixo teor de gordura, inclusive nos pacientes de risco (FRACASSI, 2017).  

Em cães obesos, o objetivo é a perda de 1-2% de peso por semana a partir de 

dieta específica e exercício (NELSON, 2015). Já em animais abaixo do escore 

corporal ideal tem-se como meta a normalização do peso, o aumento de massa 

muscular e a estabilização do metabolismo e requerimentos insulínicos (BEHREND et 

al., 2018). Para isso, recomenda-se a utilização de uma ração de manutenção de alta 

qualidade ou específica para pacientes diabéticos, sem a função de perda de peso 

(RUCINSKY et al., 2010). 

Caso o tratamento não esteja tendo o sucesso desejado, deve-se investigar o 

manejo do animal e da insulina além das possíveis doenças concomitantes que 

provoquem resistência insulínica, como: obesidade, hipotireoidismo, hiperlipidemia, 

doença renal crônica, inflamação crônica, neoplasia, doença cardíaca e hepatobiliar, 

insuficiência pancreática exócrina (NELSON, 2015) hiperadrenocorticismo, presença 

de diestro, pancreatite crônica e infecção bacteriana, principalmente no trato urinário, 

na pele, no canal auditivo externo e na cavidade oral (FLEEMAN; RAND, 2001). 
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2.8. Complicações da Diabetes mellitus 

 

 A DM não controlada pode provocar complicações a curto e em longo prazo 

(BEHREND et al., 2018). Dentre elas estão as doenças oculares (FLEEMAN; RAND, 

2001), a cetoacidose diabética [CAD] (CRIVELLENTI et al., 2010), as neuropatias 

(SANDIREDDY et al., 2014), as nefropatias (MONGELLI-SABINO et al., 2017) e os 

distúrbios gastrointestinais (GABA, 2017). 

 Os distúrbios oculares ocorrem tanto em humanos quanto em animais, sendo 

a catarata a complicação mais comum da diabetes canina (FLEEMAN; RAND, 2001). 

Beam e colaboradores (1999) mostraram que 14% dos cães apresentaram catarata 

ao diagnóstico da doença. 

 As células e fibras do epitélio da lente dependem da glicose, que entra na lente 

por meio de difusão passiva do humor aquoso, para a produção de energia (BASHER; 

ROBERTS, 1995). O excesso de glicose provoca acúmulo de seu produto metabólico 

(sorbitol), o qual é hidrofílico e causa o influxo de água, promovendo inchaço e ruptura 

de fibras da lente, resultando na catarata (NELSON, 2015).  

A catarata formada é irreversível e progride rapidamente (FRACASSI, 2017).  

Acima de 90% dos cães que têm a lente removida cirurgicamente têm a visão 

reestabelecida, porém existem complicações no pós-operatório imediato ou em longo 

prazo, como opacidade da cápsula posterior (em 68% dos animais), uveíte, 

hipertensão ocular, glaucoma, descolamento de retina, endoftalmite, úlcera e edema 

de córnea e deiscência (SIGLE; NASISSE, 2006). 

Além da catarata, os cães diabéticos podem desenvolver uveíte, 

ceratoconjuntivite seca, conjuntivite bacteriana e retinopatias diabéticas (FRACASSI, 

2017). Estas são causadas pelas mudanças progressivas da retina em resposta aos 

danos vasculares causados pela hiperglicemia (BASHER; ROBERTS, 1995). 

Em humanos, a retinopatia diabética é a complicação microvascular mais 

comum da diabetes (STITT el al., 2016). Nela, há obstrução dos capilares 

responsáveis pela distribuição de oxigênio e glicose o que resulta em isquemia (KAJI, 

2018). Esta, por sua vez, induz a secreção de citocinas e de fatores de crescimento 

(principalmente do endotélio vascular) e estimula a neovascularização (CURTIS et al, 

2009). No entanto, os novos vasos são mais sensíveis e por isso hifemas podem 

ocorrer (KAJI, 2018). O aumento do risco de retinopatias está associado à duração da 
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diabetes, à elevação da hemoglobina A1C (hemoglobina glicada) e à hipertensão, 

sendo mais encontradas em paciente com diabetes tipo 1 (YAU et al., 2012).  

Em cães, as retinopatias não são tão comuns e estão limitadas a 

microaneurismas devido à perda de pericitos das paredes dos capilares aliada a 

alterações morfológicas das veias da retina (BASHER; ROBERTS, 1995). 

A cetoacidose diabética é resultante da combinação de hiperglicemia, 

glicosúria, cetonúria e acidemia (THOMOVSKY, 2016). A hiperglicemia ocorre pelo 

não transporte da glicose para o meio intracelular e pelo catabolismo proteico 

(GRECO; STABENFELDT, 2014). E, após ultrapassar o limiar renal [acima de 200 

mg/dL (BEHREND et al., 2018)], resulta em glicosúria (KHURANA, 2012). A cetonúria 

é originada pela formação excessiva de corpos cetônicos no fígado que também 

acabam ultrapassando o limiar renal, assim como a glicose (GRECO; 

STABENFELDT, 2014). Já a acidemia se desenvolve quando os íons de hidrogênio 

originários da quebra de corpos cetônicos ultrapassam a capacidade de 

tamponamento feita pelo bicarbonato (THOMOVSKY, 2016).  

Os cetoácidos também causam osmose diurética, que associado à falta de 

consumo e à perda de água com vômitos e diarreias, resultam em desidratação e 

perdas eletrolíticas (KOENIG, 2013). Além disso, ocorre hipovolemia, hipotensão, 

dispneia, depressão mental e presença de hálito cetônico (KHURANA, 2012). O 

tratamento é feito em unidade intensiva, baseado em reestabelecimento 

hidroeletrolítico e de volume vascular, insulinoterapia e terapia de causas subjacentes, 

como pancreatite, hiperadrenocorticismo e infecções do trato urinário (KOENIG, 

2013). 

A hiperglicemia persistente, associada às vias do poliol, da proteína quinase C, 

dos produtos finais de glicação avançada, da hexosamina e do estresse oxidativo 

(devido à disfunção mitocondrial), podem provocar apoptose, neuroinflamação, 

necrose, desequilíbrio neurovascular e crise bioenergética, o que resulta em 

neuropatia (SANDIREDDY et al., 2014). As neuropatias provocam dor, hiperalgesia e 

alodinia (TIAN et al., 2016) porém são mais retratadas em humanos e gatos (POPPL; 

ELIZERE, 2015). 

Não existe atualmente um tratamento para as neuropatias, porém estudos 

tentam melhorar a função neural a partir de terapias voltadas para melhora das 
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anormalidades metabólicas diabéticas (CAMERON et al., 2003; SANDIREDDY et al., 

2014; TIAN et al, 2016).  

Em 2003, Cameron e colaboradores demonstraram experimentalmente que o 

uso da rosuvastatina diminuía os valores de colesterol, ao inibir a via biossintética do 

colesterol, melhorando o fluxo sanguíneo e, consequentemente, corrigindo a 

disfunção neural. Em 2016, Tian e coautores mostraram, em ratos, que a substância 

Rutina tinha significante proteção na neuropatia diabética por apresentar propriedades 

antidiabéticas, antioxidantes e anti-inflamatórias. 

A nefropatia diabética ocasionalmente é relatada em cães (FRACASSI, 2017). 

Em um estudo, 55% dos cães (11 de 25) tinham albuminúria, sendo 25% somente 

albuminúria e 30% albuminúria e aumento da relação proteína-creatinina urinária, 

podendo ser um parâmetro de detecção precoce de dano renal (MAZZI et al., 2008). 

Na medicina humana a nefropatia diabética ocorre em cinco estádios, sendo os 

estádios iniciais (um a três) referentes à hiperfiltração e às alterações glomerulares 

estruturais, o que gera um aumento de excreção renal de albumina de maneira 

subclínica (BLOOM; RAND, 2013). Os estádios finais estão associados com 

hipertrofia glomerular e fibrose renal que causam proteinúria e diminuição da taxa de 

filtração glomerular (MONGELLI-SABINO et al., 2017). 

Por fim, os distúrbios do trato gastrointestinal (TGI) foram relatados na medicina 

humana e estão correlacionados com a perda das células intestinais de Cajal, com a 

neuropatia autonômica e com os desequilíbrios no número de neurônios inibitórios e 

excitatórios (SELLIN; CHANG, 2008). Eles provocam dismotilidade esofágica, refluxo 

gastroesofágico, gastroparesia, enteropatia e hepatopatia (KRISHNAN et al., 2013). 

As disfunções gastrointestinais podem alterar funções motoras complexas 

como o peristaltismo, o relaxamento reflexivo, o tônus do esfíncter, o fluxo vascular e 

a segmentação intestinal (SELLIN; CHANG, 2008). O fluxo microvascular 

comprometido por isquemia e hipóxia gera dor abdominal, disfunção da mucosa e 

sangramento (GABA, 2017). 

Distúrbios nos vasos da submucosa foram estudados em pacientes submetidos 

a cirurgias de cólon, nas quais percebeu-se que 68% das pessoas com diabetes eram 

possuidoras de microangiopatias (SASOR; OHLSSON, 2014). Porém, por não se 

tratar de um sinal clínico reconhecido por todos os profissionais, muitos pacientes 

ainda não são diagnosticados e tratados corretamente (GABA, 2017). 
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2.9. Testes de Sangue Oculto Fecal 

 

Testes para a presença de sangue oculto fecal (TSOF) conseguem identificar 

doenças gastrointestinais, anemias e tumores colorretais (SYED et al., 2001). Quando 

são baseados na atividade das peroxidases na hemoglobina do trato gastroentérico 

(TUFFLI et al., 2001), detectam sangue nas fezes que não são visíveis a olho nu, o 

que corresponde a menos de 50 mg de hemoglobina por grama de fezes (OSTROW, 

1990).  

Eles oxidam substâncias indicadoras, como o Guaiac e a O-tolidina (um 

derivado da Benzidina), e induzem mudança de coloração do teste (TUFFLI et al., 

2001). A sensibilidade e especificidade deles variam com o método e o tipo de 

distúrbio a ser investigado (BURCH et al., 2007).  

O reagente Guaiac, avaliado em um único teste, demonstrou em dois estudos 

distintos 12,9% e 25% de sensibilidade e 95% e 80% de especificidade, 

respectivamente (RABENECK et al., 2008). Já a ortotolidina, quando analisada 

demonstrou maior sensibilidade que o Guaiac, porém, o resultado foi associado a um 

alto índice de falsos-positivos (76%) (MORRIS et al., 1976). 

Recentemente, os TSOF foram também usados na detecção de sangramentos 

em humanos diabéticos, mostrando correlação entre a doença e a positividade do 

exame (NAKAJIMA; SUWA, 2017). 

Na veterinária, os testes foram estudados em bezerros (PAYTON; GLICKMAN, 

1980), cães (GILSON et al., 1990), calopsitas (GIBBONS et al., 2005) e gatos 

(TUFFLI, 2001; RUDINSKY et al, 2016).  

Em cães, observou-se presença de sangue oculto a partir de 20 mg/kg de 

hemoglobina (GILSON et al., 1990) tanto com a técnica do Guaiac quanto com a 

tetrametilbenzidina (derivado da Benzidina). Além disso, houve comprovação de sua 

eficácia em caninos com doença renal crônica (CRIVELLENTI et al., 2017) submetidos 

ao teste pelo método da Benzidina.  

No entanto, no estudo feito por Narita e colaboradores (2005) em Beagles que 

fizeram uso prolongado de antiinflamatórios não esteroidais, não houve diferença 

entre os resultados dos testes de sangue oculto fecal entre o grupo controle e o grupo 

de cetoprofeno. 
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Os testes de sangue oculto fecal a partir da oxidação de peroxidases continuam 

sendo usados tanto na medicina humana quanto na veterinária (CRIVELLENTI et al., 

2017), mas atualmente, estão sendo desenvolvidos testes por imunoquímica, os quais 

detectam especificamente a hemoglobina humana, com 76% de sensibilidade e 95% 

de especificidade (STRACCI et al, 2014). 

 

REFERÊNCIAS 

AHLQUIST; D. A. et al. Fecal blood levels in healthy and disease: a study using 
Hemoquant. The New England Journal of Medicine, Boston, v.312, n.22, p.1422-
1428, may 1985. https://doi.org/10.1056/NEJM198505303122204 
 
BASHER, A. W. P.; ROBERTS, S. M. Ocular manifestations of Diabetes mellitus: 
diabetic cataracts in dogs. The Veterinary Clinics of North America: Small Animal 
Practice, Philadelphia, v.25, n.3, p.661-676, may 1995. 
https://doi.org/10.1016/S0195-5616(95)50061-0 
 
BEHREND, E. et al. 2018 AAHA diabetes management guidelines for dogs and cats. 
Journal of American Animal Hospital Association, Lakewood, v.54, n.1, p.1-21, 
jan./feb. 2018. https://doi.org/10.5326/JAAHA-MS-6822 
 
BLOOM, C. A.; RAND, J. S. Diabetes and the kidney in human and veterinary 
medicine. The Veterinary Clinics of North America: Small Animal Practice, 
Philadelphia, v.43, n.2, p.351-365, mar. 2013. 
https://doi.org/10.1016/j.cvsm.2012.11.002 
 
BURCH, J. A. et al. Diagnostic accuracy of faecal occult blood tests used in 
screening for colorectal cancer: a systematic review. Journal of Medical Screening, 
London, v.14, n.3, p.132-137, sep. 2007. 
https://doi.org/10.1258/096914107782066220 
 
CAMERON, N. Looking to the future: diabetic neuropathy and effects of rosuvastatin 
on neurovascular function in diabetes models. Diabetes Research and Clinical 
Practice, Amsterdam, v.61, n.1, p.35-39, july 2003. https://doi.org/10.1016/S0168-
8227(03)00123-2 
 
CHAWLA, A.; CHAWLA, R.; SHALINI, J. Microvascular and macrovascular 
complications in Diabetes mellitus: distinct or continuum? Indian Journal of 
Endocrinology and Metabolism, Mumbai, v.20, n.4, p.546-553, july/aug. 2016. 
https://doi.org/10.4103/2230-8210.183480 
 
COLVILLE, T. Endocrine system. In: COLVILLE, T.; BASSERT, J. M. (Ed.). Clinical 
Anatomy and Physiology for Veterinary Technicians. 3rd ed. St. Louis: Elsevier, 
2016. p.273-291.  
 

https://doi.org/10.1056/NEJM198505303122204
https://doi.org/10.1016/S0195-5616(95)50061-0
https://doi.org/10.5326/JAAHA-MS-6822
https://doi.org/10.1016/j.cvsm.2012.11.002
https://doi.org/10.1258/096914107782066220
https://doi.org/10.1016/S0168-8227(03)00123-2
https://doi.org/10.1016/S0168-8227(03)00123-2
https://doi.org/10.4103/2230-8210.183480


13 
 

 
 

CONTRERAS, C. M.; GUTIÉRRES-GARCÍA, A. G. Cognitive impairment in diabetes 
and poor glucose utilization in the intracellular neural milieu. Medical Hypotheses, 
New York, v.104, p.160-165, july 2017. https://doi.org/10.1016/j.mehy.2017.06.007 
 
CRAWFORD, K. Review of 2017 Diabetes Standards of Care. The Nursing Clinics 
of North America, Philadelphia, v.52, n. 4, p.621–663, dec. 2017. 
https://doi.org/10.1016/j.cnur.2017.07.010 
 
CRIVELLENTI, L. Z. Cetoacidose diabética canina. Revista Ciência Rural, Santa 
Maria, v.40, n.1, p.231-237, feb. 2010. Disponível em: 
<http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0103-
84782010000100039&lng=en&nrm=iso>. Acesso em: 28 ago. 2018. 
 
CRIVELLENTI, L. Z. et al. Occult gastrointestinal bleeding is a common finding in 
dogs with chronic kidney disease. Veterinary Clinical Pathology, Baton Rouge, 
v.46, n.1, p.132-137, march 2017. https://doi.org/10.1111/vcp.12461 
 
CURTIS, T. M.; GARDINER, T. A.; STITT, A. W. Microvascular lesions of diabetic 
retinopathy: clues towards understanding pathogenesis? Eye, London, v.23, n.7, 
p.1496-1508, july 2009. https://doi.org/10.1038/eye.2009.108 
 
DAVISON, L. J.; HERRTAGE, M. E.; CATCHPOLE, B. Study of 253 dogs in the 
United Kingdom with Diabetes mellitus. The Veterinary Record, London, v.156, 
p.467-471, apr. 2005. https://doi.org/10.1136/vr.156.15.467 
 
DAVISON, L. J. Diabetes mellitus and pancreatitis - cause or effect? The Journal of 
Small Animal Practice, Oxford, v.56, n.1, p.50–59, jan. 2015. 
https://doi.org/10.1111/jsap.12295 
 
FALL, T. et al. Diabetes mellitus in a population of 180,000 insured dogs: incidence, 
survival, and breed distribution. Journal of Veterinary Internal Medicine, 
Philadelphia, v.21, n.6, p.1209-1216, nov./dec. 2007. https://doi.org/10.1111/j.1939-
1676.2007.tb01940.x 
 
FEHER, J. Quantitative Human Physiology: An Introduction. 2nd ed. London: 
Elsevier, 2017. 1008p. 
 
FLEEMAN, L. M.; RAND, J. S. Management of canine diabetes. The Veterinary 
Clinics of North America: Small Animal Practice, Philadelphia, v.31, n.5, p.855-
880, sep. 2001. https://doi.org/10.1016/S0195-5616(01)50003-0 
 
FRACASSI, F. Section XXI: Canine Diabetes mellitus. In: CÔTÉ, E.; ETTINGER, 
S.J.; FELDMAN, E. C. (Ed.). Textbook of Veterinary Internal Medicine. 8th ed. 
Philadelphia: Elsevier, 2017. v.2. p. 4280-4305.  
 
GABA, R. Introduction. In: SELLIN, J. Managing Gastrointestinal Complications of 
Diabetes. Cham: Springer International Publishing AG, 2017. p.1-14. 
https://doi.org/10.1007/978-3-319-48662-8_1 
 

https://doi.org/10.1016/j.mehy.2017.06.007
https://doi.org/10.1016/j.cnur.2017.07.010
https://doi.org/10.1111/vcp.12461
https://doi.org/10.1038/eye.2009.108
https://doi.org/10.1136/vr.156.15.467
https://doi.org/10.1111/jsap.12295
https://doi.org/10.1111/j.1939-1676.2007.tb01940.x
https://doi.org/10.1111/j.1939-1676.2007.tb01940.x
https://doi.org/10.1016/S0195-5616(01)50003-0
https://doi.org/10.1007/978-3-319-48662-8_1


14 
 

 
 

GIBBONS; P. M. et al. Evaluation of the sensitivity and specificity of four laboratory 
tests for detection of occult blood in cockatiel (Nymphicus hollandicus) excrement. 
American Journal of Veterinary Research, Chicago, v.67, n.8, p.1326-1332, aug. 
2006. https://doi.org/10.2460/ajvr.67.8.1326 
 
GILBERTSEN, V. A. et al. The earlier detection of colorectal cancers: preliminary 
report of the results of the occult blood study. Cancer, New York, v.45, n.11, p.2899-
2901, june 1980. https://doi.org/10.1002/1097-0142(19800601)45:11<2899::AID-
CNCR2820451132>3.0.CO;2-M 
 
GILOR, C. et al. What’s in a name? Classification of diabetes mellitus in veterinary 
medicine and why it matters. Journal of Veterinary Internal Medicine, Philadelphia, 
v.30, n.4, p.927-940, july 2016. https://doi.org/10.1111/jvim.14357 
 
GILSON, S. D.; PARKER, B. B.; TWED, D. C. Evaluation of two commercial test kits 
for detection of occult blood in feces of dogs. American Journal of Veterinary 
Research, Chicago, v.51, n.9, p.1385-1387, sep. 1990. 
 
GOFF, J. P. Section IX: The endocrine system. In: REECE, W. O. et al. (Ed.). Dukes’ 
Physiology of Domestic Animals. 13th ed. Ames: Wiley Blackwell, 2015. p.617-653. 
 
GRAHAM, P. A.; NASH, S.; MCKELLAR, Q. A. Pharmacokinetics of a porcine insulin 
zinc suspension in diabetic dogs. The Journal of Small Animal Practice, Oxford, 
v.38, n.10, p.434-438, oct. 1997. https://doi.org/10.1111/j.1748-5827.1997.tb03435.x 
 
GRECO, D. S.; STABENFELDT, G. H. Seção V: Endocrinologia In: KLEIN, B. G. 
(Ed.). Cunningham Tratado de Fisiologia Veterinária. 5 ed. Rio de Janeiro: 
Elsevier, 2014. p.359-407. 
 
GUPTILL, L.; GLICKMAN, L.; GLICKMAN, N. Time Trends and Risk Factors for 
Diabetes Mellitus in Dogs: Analysis of Veterinary Medical Data Base Records (1970–
1999). The Veterinary Journal, London, v.165, n.3, p.240-247, may 2003. 
https://doi.org/10.1016/S1090-0233(02)00242-3 
 
HERRING, I. P.; PANCIERA, D. L.; WERE, S. R. Longitudinal prevalence of 
hypertension, proteinuria, and retinopathy in dogs with spontaneous Diabetes 
mellitus. Journal of Veterinary Internal Medicine, Philadelphia, v.28, n.2, p.488-
495, mar/ apr. 2014. https://doi.org/10.1111/jvim.12286  
 
HOENIG, M. Carbohydrate metabolism and pathogenesis of Diabetes mellitus in 
dogs and cats. In: Tao, Y.-X. (Ed.). Progress in molecular biology and 
translational science. Amsterdam: [s.n.], 2014. v. 121, cap. 12, p.377-412. 
https://doi.org/10.1016/B978-0-12-800101-1.00012-0 
 
KAJI, Y. Diabetic eye disease. In: YAMAGISHI, S.-I (Ed.). Diabetes and Aging-
related Complications. Singapore: Springer Nature Singapore, 2018. p.19-30. 
https://doi.org/10.1007/978-981-10-4376-5_2 
 
KHURANA, I. Medical Physiology for Undergraduate Students. New Delhi: 
Elsevier, 2012. 1100p. 

https://doi.org/10.2460/ajvr.67.8.1326
https://doi.org/10.1002/1097-0142(19800601)45:11%3C2899::AID-CNCR2820451132%3E3.0.CO;2-M
https://doi.org/10.1002/1097-0142(19800601)45:11%3C2899::AID-CNCR2820451132%3E3.0.CO;2-M
https://doi.org/10.1111/jvim.14357
https://doi.org/10.1111/j.1748-5827.1997.tb03435.x
https://doi.org/10.1016/S1090-0233(02)00242-3
https://doi.org/10.1111/jvim.12286
https://doi.org/10.1016/B978-0-12-800101-1.00012-0
https://doi.org/10.1007/978-981-10-4376-5_2


15 
 

 
 

 
KOENIG, A. Endocrine emergencies in dogs and cats. The Veterinary Clinics of 
North America: Small Animal Practice, Philadelphia, v.43, n.4, p.869-897, july 
2013. https://doi.org/10.1016/j.cvsm.2013.03.004 
 
KRISHNAN, B. et al. Gastrointestinal complications of Diabetes mellitus. World 
Journal of Diabetes, Beijing, v.4, n.3, p.51-63, june 2013. 
https://doi.org/10.4239/wjd.v4.i3.51 
 
LING, G. V. et al. Diabetes mellitus in dogs: a review of initial evaluation, immediate 
and long-term management, and outcome. Journal of the American Veterinary 
Medical Association, Ithaca, v.70, n.5, p.521-530, mar. 1977. 
 
MATTIN, M. et al. An epidemiological study of Diabetes mellitus in dogs attending 
first opinion practice in the UK. The Veterinary Record, London, v.174, n.14, p.349-
355, apr. 2014. https://doi.org/10.1136/vr.101950 
 
MAZZI et al. Ratio of urinary protein to creatinine and albumin to creatinine in dogs 
with Diabetes mellitus and hyperadrenocorticism. Veterinary research 
communications, Amsterdam, v.32, n.1, p.299-301, sep. 2008. 
https://doi.org/10.1007/s11259-008-9133-z  
 
MONGELLI-SABINO, B. M.; CANUTO, L. P., COLLARES-BUZATO, C. B. Acute and 
chronic exposure to high levels of glucose modulates tight junction-associated 
epithelial barrier function in a renal tubular cell line. Life Sciences, Oxford; Elmsford, 
v.88, p.149-157, nov. 2017. https://doi.org/10.1016/j.lfs.2017.09.004  
 
MORRIS, D.W. et al. Reliability of chemical tests for fecal occult blood in hospitalized 
patients. American Journal of Digestion Disease, New York, v.21, n.10, p.845-852, 
oct. 1976. https://doi.org/10.1007/BF01072075 
 
NAJAJIMA, K.; SUWA, K. Association between positive fecal occult blood test and 
diabetes in a population undergoing health screening. Clinical Biochemistry, 
Tarrytown, v.50, n.1-2. p.97-100, jan. 2017. 
https://doi.org/10.1016/j.clinbiochem.2016.10.005 
 
NARITA, T. et al. Effects of long-term oral administration of ketoprofen in clinically 
healthy beagle dogs. Journal of Veterinary Medical Science, Tokyo, v.67, n.9, 
p.847-853, oct. 2005. https://doi.org/10.1292/jvms.67.847 
 
NELSON, R.W. Canine Diabetes Mellitus. In: FELDMAN, E. C. et al. (Ed.). Canine 
and Feline Endocrinology. 4th ed. St. Louis: Elsevier, 2015. p.213-257. 
https://doi.org/10.1016/B978-1-4557-4456-5.00006-7 
 
O’BRIEN, T. D. Part 4: pathophysiology of the endocrine pancreas. In: DUNLOP, R. 
H.; MALBERT, C.-H. (Ed.). Veterinary Pathophysiology. Ames: Blackwell 
Publishing, 2004. p.469-476. 
 

https://doi.org/10.1016/j.cvsm.2013.03.004
https://doi.org/10.4239/wjd.v4.i3.51
https://doi.org/10.1136/vr.101950
https://doi.org/10.1007/s11259-008-9133-z
https://doi.org/10.1016/j.lfs.2017.09.004
https://doi.org/10.1007/BF01072075
https://doi.org/10.1016/j.clinbiochem.2016.10.005
https://doi.org/10.1292/jvms.67.847
https://doi.org/10.1016/B978-1-4557-4456-5.00006-7


16 
 

 
 

O’BRIEN, M. A. Diabetic emergencies in small animals. The Veterinary Clinics of 
North America: Small Animal Practice, Philadelphia, v.40, n.2, p.317-333, mar. 
2010. https://doi.org/10.1016/j.cvsm.2009.10.003 
 
OSTROW, J. D. Tests for fecal occult blood. In: Walker, H. K.; Hall, W. D.; Hurst, J. 
W. (Ed.). Clinical Methods, The History, Physical, and Laboratory Examinations. 
3rd ed. Boston: Butterworths, 1990. p.489-491. 
 
PAYTON, A. J.; GLICKMAN, L. T. Fecal occult blood tests in cattle. American 
Journal of Veterinary Research, Chicago, v.41, n.6, p.918-921, june 1980. 
 
PLOTNICK, A. N.; GRECO, D. S. Diagnosis of Diabetes mellitus in dogs and cats: 
contrasts and comparisons. The Veterinary Clinics of North America: Small 
Animal Practice, Philadelphia, v.25, n.3, p.563-570, may 1995. 
https://doi.org/10.1016/S0195-5616(95)50053-1 
 
POPPL, A. G.; ELIZEIRE, M. B. Parte 19: Diabetes mellitus em cães. In: JERICÓ, M. 
M.; de ANDRADE NETO, J. P.; KOGIKA, M. M. (Ed.). Tratado de Medicina Interna 
de Cães e Gatos. Rio de Janeiro: ROCA, 2015. v.2. p.1747-1761. 
 
RABENECK, L. et al. Cancer Care Ontario guaiac fecal occult blood test (FOBT) 
laboratory standards: Evidentiary base and recommendations. Clinical 
Biochemistry, Toronto, v.41, n.16-17, p.1289-1305, nov. 2008.  
https://doi.org/10.1016/j.clinbiochem.2008.08.069 
 
RIJINBERK, A.; KOOISTRA, H. S. Clinical Endocrinology of Dogs and Cats: An 
Illustrated Text. 2nd rev. ext. ed. Hannover: Schlütersche, 2010. 338p. 
https://doi.org/10.1007/978-94-009-0105-6  
 
ROCKEY, D. C. Occult gastrointestinal bleeding. The New England Journal of 
Medicine, Boston, v.341, n.1, p.38-46, july 1999. 
https://doi.org/10.1056/NEJM199907013410107 
 
RUCINSKY et al. AAHA Diabetes Management Guidelines for Dogs and Cats. 
Journal of the American Animal Hospital Association, Lakewood, v.46, n.3, 
p.215-224, may/june 2010. https://doi.org/10.5326/0460215 
 
RUDISNKY, A. J.; GUILLAUMIN, J.; GILOR, C. Sensitivity of fecal occult blood 
testing in the cat. Journal of Feline Medicine and Surgery, London, v.19, n.6 
p.603–608, apr. 2016. https://doi.org/10.1177/1098612X16643752 
 
SANDIREDDY, R. et al. Neuroinflammation and Oxidative Stress in Diabetic 
Neuropathy: Futuristic Strategies Based on These Targets. International Journal of 
Endocrinology, Cairo, v.2014, p.1-10, 2014. https://doi.org/10.1155/2014/674987 
 
SASOR A.; OHLSON B. Microangiopathy is common in submucosal vessels of the 
colon in patients with Diabetes Mellitus. The Review of Diabetes Studies, Duisburg, 
v.11, n.2. p.175-180, Spring 2014. https://doi.org/10.1900/RDS.2014.11.175 
 

https://doi.org/10.1016/j.cvsm.2009.10.003
https://doi.org/10.1016/S0195-5616(95)50053-1
https://doi.org/10.1016/j.clinbiochem.2008.08.069
https://doi.org/10.1007/978-94-009-0105-6
https://doi.org/10.1056/NEJM199907013410107
https://doi.org/10.5326/0460215
https://doi.org/10.1177%2F1098612X16643752
https://doi.org/10.1155/2014/674987
https://doi.org/10.1900/RDS.2014.11.175


17 
 

 
 

SCHMID, H. New options in insulin therapy. Jornal de pediatria, Porto Alegre, v.83, 
n.5, p.146-154, nov. 2007. http://dx.doi.org/10.2223/JPED.1712 
 
SELLIN J. H.; CHANG E. B. Therapy insight: gastrointestinal complications of 
diabetes – pathophysiology and management. Nature Clinical Practice: 
Gastroenterology and Hepatology, London; New York, v.5, n.3., p.162-171, mar. 
2008. https://doi.org/10.1038/ncpgasthep1054 
 
SIGLE, K. J.; NASISSE, M. P. Long-term complications after phacoemulsification for 
cataract removal in dogs: 172 cases (1995-2002). American Journal of Veterinary 
Research, Ithaca, v.228, n.1, p.74-79, jan. 2006. 
https://doi.org/10.2460/javma.228.1.74 
 
SIMÓ, R.; HERNÁNDEZ, C. Treatment of Diabetes Mellitus: General Goals and 
Clinical Practice Management. Revista española de cardiología, Barcelona, v.55, 
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3. ARTIGO 

 

PESQUISA DE SANGUE OCULTO FECAL EM CANINOS DIABÉTICOS  1 

 2 

FECAL OCCULT BLOOD TEST IN DIABETIC DOGS  3 

 4 

RESUMO 5 

A Diabetes mellitus é uma doença marcada por alterações metabólicas que podem 6 

provocar complicações oftálmicas, neurológicas e renais. Em humanos, é descrito ainda 7 

distúrbios gastroentéricos que culminam em sangramentos ocultos. A fim de investigar a 8 

presença deste tipo de alteração em caninos, vinte e cinco cães, distribuídos em grupo 9 

controle (11 animais saudáveis) e grupo diabético (14 animais diagnosticados com 10 

Diabetes mellitus tipo 1), foram submetidos ao teste de sangue oculto fecal pelo reagente 11 

Guaiac. As amostras fecais dos cães diabéticos revelaram 81,82% (9/11) de negatividade, 12 

não havendo diferença entre grupos estudados (p=0,69). Dessa forma, dentro das 13 

condições estabelecidas por este experimento, não foi possível identificar sangramento 14 

oculto nas fezes dos caninos diabéticos.  15 

 16 

PALAVRAS-CHAVE 17 

cães, Diabetes mellitus, sangramentos gastrointestinais, gTSOF  18 

 19 

ABSTRACT 20 

Diabetes mellitus is a disease marked by metabolic changes that can lead to ophthalmic, 21 

neurological and renal complications. In humans, gastroenteric disorders that culminate 22 

in occult bleeding are also described. In order to investigate the presence of this type of 23 

disturbance in canines, twenty-five dogs, distributed into a control group (11 healthy 24 

animals) and a diabetic group (14 animals diagnosed with type 1 Diabetes mellitus) were 25 

underwent to fecal occult blood test by Guaiac reagent. Fecal samples from diabetic dogs 26 

revealed 81,82% (9/11) of negativity, without difference between the studied groups 27 

(p=0.69). Thus, under the conditions established by this experiment, it was not possible 28 

to identify occult bleeding in diabetic dog feces. 29 

 30 

 31 
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KEYWORDS 32 

canine, Diabetes mellitus, gastrointestinal bleeding, gFOBT 33 

 34 

INTRODUÇÃO 35 

Alterações no trato gastrointestinal (TGI), por perda das células de Cajal, 36 

neuropatia autonômica e desequilíbrios quantitativos de neurônios inibitórios e 37 

excitatórios, foram relatadas em humanos diabéticos e podem alterar funções motoras 38 

complexas, como o fluxo vascular (SELLIN e CHANG, 2008). 39 

Este tipo de comprometimento pode causar dor abdominal, disfunção da mucosa 40 

e sangramento devido à hipóxia e à isquemia dos microvasos (GABA, 2017). Um estudo 41 

mostrou que enquanto 68% das pessoas diabéticas tinham microangiopatias nos vasos da 42 

submucosa do cólon, apenas 7,5% dos pacientes não diabéticos tinham essa disfunção 43 

(SASOR e OHLSSON, 2014).  44 

Mesmo diante desta probabilidade de sangramento, Gaba (2017) relata que a 45 

maioria dos pacientes não é diagnosticada e, consequentemente, não é tratada devido ao 46 

desconhecimento dessas complicações pelos clínicos (GABA, 2017). 47 

Para tornar possível o diagnóstico, a medicina humana utiliza como alternativa a 48 

pesquisa de sangue oculto fecal (SYED et al., 2001), a qual é capaz de detectar frações 49 

de sangue imperceptíveis a olho nu (abaixo de 50mg de hemoglobina por grama de fezes) 50 

(OSTROW, 1990). 51 

Esta se baseia na atividade das peroxidases na hemoglobina presente no trato 52 

gastroentérico, que oxida substâncias indicadoras, como o Guaiac, induzindo mudança de 53 

coloração do teste (TUFFLI et al., 2001).  54 

Os testes de sangue oculto fecal (TSOF) foram primeiramente usados para a 55 

detecção precoce de câncer colorretal em seres humanos (ROCKEY, 1999), no entanto, 56 

atualmente foram empregados em pacientes diabéticos, demonstrando uma maior 57 

positividade no exame quando comparados com os não diabéticos (NAKAJIMA e 58 

SUWA, 2017). 59 

Estudos têm revelado também a eficácia dos testes de sangue oculto fecal (TSOF) 60 

em bezerros (PAYTON e GLICKMAN, 1980), cães (GILSON et al., 1990), calopsitas 61 

(GIBBONS et al., 2005) e gatos (TUFFLI, 2001; RUDINSKY et al, 2016). Na espécie 62 



21 
 

 
 

canina, testes positivos foram observados por Narita et al. (2005) em animais medicados 63 

com anti-inflamatório por período prolongado. 64 

Diante da evidência de sangramento oculto gastrintestinal em humanos diabéticos 65 

e da hipótese de que o mesmo possa ocorrer em cães, este estudo objetivou investigar a 66 

presença de sangue oculto nas fezes de caninos portadores de Diabetes mellitus tipo 1 67 

utilizando o método do Guaiac. 68 

 69 

MATERIAL E MÉTODOS 70 

Este estudo foi aprovado no Comitê de Ética Animal (CEUA-UFU) no protocolo 71 

no 039/17 e foi realizado em pacientes caninos atendidos no Serviço de Endocrinologia e 72 

no Setor de Clínica Médica de Pequenos Animais do Hospital Veterinário da 73 

Universidade Federal de Uberlândia (UFU) e em clínicas particulares, entre julho de 2017 74 

e fevereiro de 2018, após consentimento dos tutores. 75 

Foram selecionados, inicialmente, 34 cães adultos (19 diabéticos e 15 controles) 76 

alimentados com ração comercial de marcas variadas. Como critério de exclusão, 77 

determinou-se que caninos que tenham utilizado fármacos causadores de lesões 78 

gastroentéricas nos últimos 30 dias (p.ex. corticosteroides e anti-inflamatórios não 79 

esteroidais) e/ou com sangramentos macroscópicos, portadores de endoparasitas 80 

gastrointestinais, injúria renal aguda, e/ou quaisquer outras doenças crônicas. Dessa 81 

forma, cinco cães foram excluídos pela não possibilidade de realização de todos os 82 

exames previamente estabelecidos para a pesquisa, dois por serem portadores de 83 

Ancilostomíase (Ancylostoma spp.), um por possuir neoplasia e um por apresentar 84 

Hiperadrenocorticismo, totalizando, ao final, 25 cães. 85 

Os animais foram distribuídos em dois grupos experimentais. O grupo de cães 86 

diabéticos (GD) foi composto por 14 caninos portadores de Diabetes mellitus tipo 1, já 87 

em tratamento e compensados. Dentre eles, 10 fêmeas e quatro machos, com idade média 88 

de 7,93±2,76 anos, peso de 11,60±10,37 kg e sem histórico ou alterações clínicas de 89 

outras doenças. O grupo controle (GC) foi constituído de 11 cães adultos, sadios, nove 90 

fêmeas e dois machos, com idade de 4,64±1,5 anos e peso de 6,69±1,99 kg, cujo bom 91 

estado de saúde foi estabelecido com base nos exames clínicos gerais e laboratoriais. As 92 

raças representadas foram Poodle (n=5), ShihTzu (n=4), Schnauzer (n=3), Spitz Alemão 93 
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(n=2), Chow Chow (n=1), Dachshund (n=1), Maltês (n=1), Pinscher (n=1), Pug (n=1), 94 

Yorkshire (n=1), além de 5 mestiços.   95 

Para o estudo, aferiu-se primeiramente a pressão arterial sistólica com auxílio do 96 

doppler vascular (Doppler Vascular Portátil DV610V®, Medmega, Brasil). Coletou-se, 97 

em seguida, 5 mL de sangue venoso jugular ou cefálico para avaliação de hemograma 98 

completo, bioquímica sérica (triglicérides, colesterol, frutosamina, ureia, creatinina, 99 

alanina transferase [ALT], fosfatase alcalina [FA]) e glicemia (Glicosímetro One 100 

Touch®, Johnson & Johnson Medical Devices & Diagnostics Group, América Latina). 101 

Além disso, colheu-se 10 mL de urina, por cistocentese ou micção espontânea, para 102 

realização da urinálise. Por fim, realizou-se exame coproparasitológico pelos métodos 103 

direto (BOWMAN, 2013) e Willis (MESQUITA et al., 2017) e testes para pesquisa de 104 

sangue oculto fecal pelo método Guaiac a partir de fezes frescas obtidas de defecações 105 

espontâneas. 106 

O teste de sangue oculto fecal pelo Guaiac (gTSOF) (Feca-cult® envelope, Inlab 107 

Diagnostica, Brasil), foi utilizado conforme a bula do fabricante. Com aplicadores 108 

diferentes, uma fina camada do material evacuado foi colocada dentro de cada círculo. 109 

Na parte traseira, foram instiladas três gotas de solução de desenvolvimento do produto 110 

em cada seção e o resultado foi lido após 30 segundos. Neste teste realizou-se duas 111 

repetições de uma mesma amostra. 112 

Os testes foram fotografados e, posteriormente, qualificados por três avaliadores 113 

às cegas. A aparência azulada significou resultado positivo para a presença de sangue na 114 

amostra (Fig. 1).  115 

 116 

Figura 1. Classificação em escores utilizada para interpretação do teste de sangue oculto 117 
fecal pelo método do Guaiac (gTSOF) em caninos diabéticos e saudáveis. (A) Escore 0 118 

(Negativo para a presença de sangue na amostra). (B) Escore 1 (Positivo), superfície 119 
apresenta mancha azulada. 120 
 121 
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A análise estatística foi realizada pelo programa GraphpadPrism® 122 

(GraphpadPrism®, Graphpad Software, USA). Dados comparativos foram avaliados via 123 

teste paramétrico t de student, exceto hematócrito, plaquetas, leucócitos, triglicérides, 124 

ALT e FA, os quais foram averiguados pelo teste não paramétrico de Mann-Whitney por 125 

não terem apresentado distribuição normal.  126 

A correlação entre as variáveis paramétricas com o teste de detecção de 127 

sangramento oculto fecal foi verificada pelo coeficiente de Pearson, com exceção das 128 

plaquetas, dos triglicérides e da glicemia por não obterem distribuição normal, sendo, 129 

então, analisadas pelo coeficiente de Spearman.  130 

Por fim, os grupos do gTSOF foram avaliados pelo teste da Binomial para duas 131 

proporções. Em todas as análises valores de p abaixo de 0,05 foram considerados 132 

estatisticamente significativos. 133 

 134 

RESULTADOS 135 

Os cães diabéticos do estudo, como esperado, diferentemente dos não diabéticos, 136 

apresentaram hiperglicemia, hipercolesterolemia, hiperfosfatasemia e aumento nas 137 

concentrações de frutosamina (Tab.1).  138 

 139 

Tabela 1. Médias com desvio padrão ou mediana com máxima e mínima dos resultados 140 

das variáveis avaliadas que seguiram ou não uma distribuição normal, respectivamente 141 

dos cães pertencentes ao grupo controle (GC) e diabético (GD), com seus respectivos 142 

valores de p e valores de referência (VR). 143 

VARIÁVEIS GD GC p VR* 

Hemácias (x106 mm3) 6,88±0,32 6,69±0,17 0,64 5,5-8,5 

Hemoglobina (g%) 15,65±2,42 16,29±1,11 0,43 12-18 

Hematócrito (%) 46,85 (37-61,3) 48,7(41,5-50,4) 0,98 37-55 

Plaquetas (x103 mm3) 314,5 (189-751) 368 (270-461) 0,64 200-500 

Leucócitos (x103 mm3) 8,5 (3-18,5) 9,5 (6,6-13,2) 0,15 6-18 

Triglicérides (mg/dL) 86,1 (27,6-771,2) 84,9 (28,3-280,9) 0,79 21-112 

Colesterol (mg/dL) 286,7±72,56 209,1±32,92 0,003 135-270 

Frutosamina (mmol/L) 519,8±143,8 314,1±104,8 0,0009 170-338 

Glicose (mg/dL) 324,1±142,4 87,55±15,57 <0,0001 65-118 
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*Fonte: KANEKO et al., 2008. 144 

 145 

O teste de sangue oculto fecal (TSOF) apresentou positividade em um dos caninos 146 

do grupo controle (1/11; 9,09%) e somente em dois dos pacientes diabéticos (2/14; 147 

14,29%), não sendo possível comprovar diferença entre os grupos (p=0,69).  148 

Nenhuma correlação foi encontrada entre o teste para detecção de sangue oculto 149 

fecal e as análises clínicas, hematológicas, bioquímicas e urinárias dos animais estudados. 150 

 151 

DISCUSSÃO 152 

Este estudo teve como objetivo investigar a presença de sangramento oculto 153 

gastrintestinal em caninos portadores de Diabetes mellitus, a qual não pôde ser 154 

confirmada utilizando o exame baseado no reagente Guaiac. Tais resultados podem ter 155 

ocorrido devido à presença de fatores de negativação do teste ou à inexistência de 156 

sangramentos gastroentéricos em caninos diabéticos. 157 

Dois estudos utilizando o reagente Guaiac em um único teste, demonstraram 158 

resultados de 12,9% e 25% de sensibilidade e 95% e 80% de especificidade, 159 

respectivamente (RABENECK et al., 2008).  160 

Sabe-se que a sensibilidade desta metodologia está correlacionada com a 161 

quantidade de fração heme presente nas fezes, por serem testes baseados na atividade das 162 

peroxidades, ou seja, seus resultados serão mais representativos em lesões maiores e 163 

localizadas no final do intestino, uma vez que o fragmento heme pode ser parcialmente 164 

degradado nas porções anteriores do TGI (OSTROW, 1990; ROCKEY, 1999).  165 

Outros fatores que podem influenciar nos resultados dos TSOF referidos na 166 

literatura são sangramentos intermitentes (NARULA et al., 2014), umidade fecal e 167 

Alanina aminotransferase 

(UI/L) 
76,5 (11-482) 57 (24-109) 0,4 0-102 

Fosfatase alcalina (UI/L) 323,3±163,2 152,5±112,1 0,007 20-156 

Creatinina (mg/dL) 0,75±0,15 0,71±0,28 0,65 0,5-1,5 

Ureia (mg/dL) 34,23±13,91 32,93±13,49 0,82 21-60 

Densidade urinária 1,037±0,01 1,040±0,02 0,6 1,015-1,045 

Glicosúria 3(1-4) 0 <0,0001 0 

PAS (mmHg) 149,5±23,71 138,2±27,14 0,29 Até 160 
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substâncias que aumentem ou diminuam a oxidação do corante indicador (AHLQUIST 168 

et al., 1985). 169 

O teste de sangue oculto pelo Guaiac quando positivo, geralmente, indica a 170 

presença de sangramento importante (MORRIS et al., 1976), porém, como destacado 171 

anteriormente, em doenças causadoras de sangramentos intermitentes, o exame pode 172 

mostrar-se falsamente negativo (NARULA et al, 2014).  173 

A fim de diminuir essa incidência, MORRIS et al. (1976) sugeriram a realização 174 

do gTSOF em três amostras diferentes. No presente trabalho, houve repetição de teste, 175 

assim como proposto por Rabeneck et al. (2008), no entanto, foram realizados dois testes 176 

de porções diferentes de uma mesma amostra, o que pode ter contribuído para o alto 177 

índice de resultados negativos.  178 

Na medicina veterinária, especificamente na clínica de pequenos animais, 179 

pesquisas utilizando testes de sangue oculto fecal apresentaram resultados contraditórios. 180 

Gilson et al. (1990) comprovaram a eficácia do teste em caninos que receberam 20 mg de 181 

hemoglobina/kg através de tubo orogástrico, o que corresponderia a 2-4 mL de 182 

sangramento no TGI em um animal de 30 kg. No entanto, Narita (2005), avaliando os 183 

efeitos em longo prazo do cetoprofeno em cães ainda que obtendo positividade nos testes, 184 

não observou diferença entre eles, assim como no presente trabalho. 185 

Na medicina humana, essas diferenças de resultados fizeram com que novas 186 

metodologias fossem desenvolvidas. Atualmente, testes específicos para a hemoglobina 187 

humana (por imunoquímica – iTSOF) estão sendo estudadas, mostrando 76% de 188 

sensibilidade e 95% de especificidade (STRACCI et al, 2014). 189 

Outra hipótese para a falta de identificação de sangramento oculto fecal em cães 190 

portadores de diabetes do presente estudo baseia-se no fato de que talvez, assim como a 191 

alta prevalência de alterações renais e de lesões vasculares em extremidade, provocadas 192 

por microangiopatias, em humanos diabéticos (BJERG et al., 2018) não é bem relatada 193 

em caninos diabéticos (HERRING et al., 2014), lesões gastroentéricas poderiam também 194 

ser inexpressivas ou até mesmo inexistentes. 195 

Considerando os fatos expostos, sugere-se o desenvolvimento de testes para 196 

detecção de hemoglobina específica canina e estudos futuros com confirmação de lesões 197 

do TGI por meio da videoscopia e/ou biópsias intestinais em pacientes caninos diabéticos.  198 

 199 
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CONCLUSÕES 200 

Não foi possível detectar sangue oculto fecal utilizando o reagente Guaiac em 201 

caninos diabéticos. 202 
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ANEXO 2 – PARECER CEUA/UFU 

 

 

 


