
Aula 19 3 Emergências Endócrinas O Relógio 
Biológico em Crise
Bem-vindo à Aula 19 do Curso de Clínica de Pequenos Animais! Imagine a cena: um tutor desesperado chega à 
clínica com seu pet, que de repente parece apático, vomitando ou até mesmo convulsionando. Em muitos desses 
momentos críticos, o problema pode estar escondido em um sistema que, embora pequeno, orquestra funções 
vitais do corpo: o sistema endócrino. As emergências endócrinas são verdadeiros desafios que testam nossa 
capacidade de raciocínio rápido e ação precisa.

Nesta aula, vamos mergulhar no universo dessas crises, que exigem uma compreensão aprofundada da fisiologia e 
um manejo emergencial eficaz. Nosso objetivo principal é que, ao final deste módulo, você seja capaz de 
identificar, compreender a fisiopatologia e aplicar os protocolos de tratamento para as emergências endócrinas 
mais comuns e graves em pequenos animais. Isso inclui a Cetoacidose Diabética, a Crise Addisoniana e a 
Hipoglicemia.

A relevância prática deste conhecimento é imensa. Em sua jornada profissional, seja na clínica diária ou na 
preparação para concursos, a habilidade de reconhecer e intervir rapidamente em uma emergência endócrina 
pode significar a diferença entre a vida e a morte para o paciente. É como ser um bombeiro para o corpo, 
apagando incêndios hormonais antes que causem danos irreversíveis. Vamos conectar o que você já sabe sobre 
fisiologia e patologia com a urgência do pronto-atendimento, preparando-o para ser um profissional mais completo 
e confiante.



Cetoacidose Diabética (CAD): Quando o 
Açúcar Vira Veneno

Conceito-chave: A CAD não é apenas "açúcar alto" - é uma cascata de eventos metabólicos que 
transformam energia em substâncias tóxicas.

Imagine o corpo de um animal como uma orquestra complexa, onde cada instrumento (órgão) precisa de energia 
para tocar sua melodia. O açúcar, ou glicose, é o combustível principal. Em condições normais, a insulina, um 
maestro hormonal, garante que essa glicose entre nas células para ser usada. Mas o que acontece quando o 
maestro está ausente ou não consegue reger a orquestra?

É exatamente isso que ocorre na Cetoacidose Diabética (CAD), uma complicação grave e potencialmente fatal do 
diabetes mellitus descompensado. Não é apenas um "açúcar alto"; é uma cascata de eventos metabólicos que 
transformam o que deveria ser energia em substâncias tóxicas. Pense na CAD como um incêndio florestal que 
começa com uma pequena fagulha (falta de insulina) e se espalha rapidamente, consumindo tudo em seu caminho.

A necessidade de entender a CAD é urgente. Muitos pacientes diabéticos podem, em algum momento, desenvolver 
essa condição, e o reconhecimento precoce e a intervenção imediata são cruciais para a sobrevivência. É um 
cenário onde cada minuto conta, e sua capacidade de agir pode ser o fator determinante.



A Fisiopatologia da CAD: Desvendando o 
Caos Metabólico
Para entender a Cetoacidose Diabética, precisamos mergulhar na sua fisiopatologia, que é a história de como o 
corpo se desorganiza. Tudo começa com a deficiência absoluta ou relativa de insulina. Sem insulina suficiente, a 
glicose não consegue entrar nas células, e o corpo, faminto por energia, entra em pânico. Ele interpreta essa falta 
de glicose intracelular como um estado de inanição, mesmo que haja muita glicose no sangue.
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Deficiência de Insulina
Glicose não consegue entrar nas células

02

Lipólise Excessiva
Corpo mobiliza gorduras para produzir energia

03

Produção de Cetonas
Ácidos graxos convertidos em corpos cetônicos

04

Acidose Metabólica
Produção excessiva sobrecarrega sistemas de 
tamponamento

Para compensar, o corpo começa a mobilizar suas reservas de gordura para produzir energia. Esse processo, 
chamado lipólise, libera ácidos graxos livres. No fígado, esses ácidos graxos são convertidos em corpos cetônicos 
(ácido beta-hidroxibutírico, acetoacetato e acetona). Embora os corpos cetônicos possam ser uma fonte de 
energia alternativa, sua produção excessiva sobrecarrega os sistemas de tamponamento do corpo, levando a uma 
acidose metabólica grave. É como tentar apagar um grande incêndio com um copo d'água 3 a produção de ácidos 
é muito maior do que a capacidade do corpo de neutralizá-los.

Além disso, a falta de insulina e o excesso de hormônios contrarregulatórios (como glucagon, cortisol, 
catecolaminas e hormônio do crescimento) levam a uma produção ainda maior de glicose pelo fígado 
(gliconeogênese e glicogenólise), exacerbando a hiperglicemia. Essa glicose em excesso no sangue age como um 
diurético osmótico, puxando água para fora das células e causando desidratação severa e perda de eletrólitos 
importantes, como potássio e fósforo.



Reconhecendo a CAD: Os Sinais de Alerta
Detectar a Cetoacidose Diabética precocemente é como ser um detetive, buscando pistas que o corpo do animal 
está fornecendo. Os sinais clínicos da CAD são variados e muitas vezes inespecíficos, o que pode dificultar o 
diagnóstico inicial. No entanto, a combinação de histórico de diabetes (ou sinais de diabetes não diagnosticado) 
com um quadro agudo de deterioração deve levantar a suspeita.

Sinais Clínicos Iniciais

Poliúria (aumento da produção de urina)

Polidipsia (aumento da ingestão de água)

Polifagia (aumento do apetite)

Sinais de Cetoacidose

Vômitos e anorexia

Letargia severa e fraqueza

Desidratação

Hálito adocicado (acetona)

Dor abdominal

Colapso e coma (casos avançados)

Trio de Ouro para Diagnóstico:

Hiperglicemia (>250 mg/dL)

Acidose metabólica (pH baixo, bicarbonato baixo)

Cetonúria/cetonemia

Os pacientes com CAD geralmente apresentam poliúria (aumento da produção de urina), polidipsia (aumento da 
ingestão de água) e polifagia (aumento do apetite), que são os sinais clássicos do diabetes. No entanto, na fase de 
cetoacidose, esses sinais podem ser substituídos por vômitos, anorexia (perda de apetite), letargia severa, 
fraqueza e desidratação. Alguns animais podem apresentar um hálito com odor adocicado ou de "frutas 
estragadas", devido à presença de acetona. Em casos mais avançados, pode haver dor abdominal, colapso e até 
mesmo coma.

A confirmação diagnóstica da CAD é feita através de exames laboratoriais. O "trio de ouro" para o diagnóstico 
inclui: hiperglicemia (glicose sanguínea geralmente acima de 250 mg/dL), acidose metabólica (pH sanguíneo baixo, 
bicarbonato baixo) e cetonúria/cetonemia (presença de corpos cetônicos na urina ou no sangue). Além disso, é 
comum encontrar alterações eletrolíticas, como hipocalemia (potássio baixo) e hipofosfatemia (fósforo baixo), que 
são cruciais para o manejo.



Protocolo de Tratamento da CAD: A Batalha 
pela Estabilização
O tratamento da Cetoacidose Diabética é um dos maiores desafios na medicina veterinária de emergência, 
exigindo uma abordagem multifacetada e monitoramento intensivo. É como tentar estabilizar um avião em queda 
livre: você precisa corrigir a rota, reabastecer e garantir que todos os sistemas voltem a funcionar. O objetivo 
principal é reverter a desidratação, a acidose, a hiperglicemia e o desequilíbrio eletrolítico.

1. Fluidoterapia IV
Primeira e mais crítica etapa. Soluções cristaloides 
isotônicas (Ringer Lactato ou salina 0,9%). 
Correção lenta para evitar edema cerebral.

2. Insulinoterapia
Insulina regular por infusão contínua de baixa dose 
(CRI). Controle preciso da glicemia. Monitoramento 
a cada 1-2 horas.

A primeira e mais crítica etapa é a fluidoterapia intravenosa. A desidratação é severa e a correção do volume 
intravascular é fundamental para melhorar a perfusão tecidual e a função renal. Soluções cristaloides isotônicas, 
como Ringer Lactato ou solução salina 0,9%, são as escolhas iniciais. A taxa e o tipo de fluido podem ser ajustados 
com base no grau de desidratação e nos eletrólitos do paciente. É vital corrigir a desidratação lentamente para 
evitar complicações como o edema cerebral.

Após a estabilização inicial com fluidos, a insulinoterapia é iniciada para parar a produção de corpos cetônicos e 
permitir que a glicose entre nas células. A insulina de ação rápida (regular) é administrada por infusão contínua de 
baixa dose (CRI). Isso permite um controle mais preciso da glicemia e evita quedas bruscas que poderiam levar à 
hipoglicemia iatrogênica. O monitoramento da glicemia deve ser feito a cada 1-2 horas.



Protocolo de Tratamento da CAD: 
Gerenciando Eletrólitos e Complicações
Continuando o manejo da Cetoacidose Diabética, a atenção aos eletrólitos é tão importante quanto a fluidoterapia e 
a insulina. A hipocalemia (potássio baixo) é uma complicação comum e potencialmente fatal na CAD, pois a 
insulina e a correção da acidose promovem o movimento do potássio para dentro das células. A suplementação de 
potássio nos fluidos intravenosos é quase sempre necessária, mas deve ser feita com cautela e monitoramento 
frequente dos níveis séricos.

Hipocalemia
Suplementação de potássio nos 
fluidos IV. Monitoramento 
frequente dos níveis séricos. 
Risco de arritmias cardíacas.

Hipofosfatemia
Pode levar a fraqueza muscular, 
anemia hemolítica e disfunção 
cardíaca. Suplementação com 
fosfato de potássio em casos 
selecionados.

Acidose Metabólica
Geralmente se corrige com 
fluidoterapia e insulinoterapia. 
Bicarbonato de sódio apenas 
em casos muito severos (pH < 
7.0).

A hipofosfatemia (fósforo baixo) também pode ocorrer e, se grave, pode levar a fraqueza muscular, anemia 
hemolítica e disfunção cardíaca. A suplementação de fosfato de potássio pode ser considerada em casos 
selecionados, sempre com monitoramento. A acidose metabólica geralmente se corrige com a fluidoterapia e a 
insulinoterapia, que interrompem a produção de cetoácidos. A administração de bicarbonato de sódio é 
controversa e geralmente reservada para casos de acidose muito severa (pH < 7.0) e com extrema cautela, devido 
ao risco de complicações.

Monitoramento Intensivo Necessário:

Glicemia (a cada 1-2h)

Eletrólitos (K+, Na+, P)

Gases sanguíneos (pH, bicarbonato)

Pressão arterial

Débito urinário

Estado neurológico

O paciente com CAD requer monitoramento intensivo e contínuo. Isso inclui glicemia, eletrólitos (potássio, sódio, 
fósforo), gases sanguíneos (para avaliar o pH e o bicarbonato), pressão arterial, débito urinário e estado 
neurológico. A transição da insulina de ação rápida para a insulina de ação prolongada (para manejo do diabetes a 
longo prazo) só deve ser feita quando o paciente estiver estável, comendo voluntariamente e sem cetonúria. A 
Medicina Veterinária Baseada em Evidências (MVBE) nos orienta a priorizar a correção da desidratação e da 
acidose antes de focar agressivamente na redução da glicemia, garantindo uma abordagem mais segura e eficaz.



Crise Addisoniana (Hipoadrenocorticismo): 
O Colapso Silencioso
Agora, vamos mudar nosso foco para outra emergência endócrina igualmente traiçoeira: a Crise Addisoniana, 
também conhecida como hipoadrenocorticismo agudo. Se na CAD o problema era um excesso de "açúcar" e falta 
de "maestro", aqui estamos falando de uma deficiência de hormônios vitais produzidos pelas glândulas adrenais, 
que são como as "baterias de reserva" do corpo, responsáveis por lidar com o estresse.

Glicocorticoides (Cortisol)

Resposta ao estresse

Metabolismo

Função imunológica

Mineralocorticoides (Aldosterona)

Equilíbrio de sódio e potássio

Regulação da pressão arterial

Controle do volume sanguíneo

As glândulas adrenais produzem glicocorticoides (como o cortisol) e mineralocorticoides (como a aldosterona). O 
cortisol é essencial para a resposta ao estresse, metabolismo e função imunológica, enquanto a aldosterona regula 
o equilíbrio de sódio e potássio e a pressão arterial. Na Crise Addisoniana, há uma deficiência aguda e severa 
desses hormônios, levando a um colapso sistêmico. É como se o corpo perdesse sua capacidade de lidar com 
qualquer tipo de estresse, por menor que seja, e entrasse em pane.

"O Grande Imitador" - A Crise Addisoniana recebeu esse apelido porque seus sinais clínicos são 
extremamente inespecíficos, mimetizando doenças gastrointestinais, renais ou choque.

A dificuldade em diagnosticar a Crise Addisoniana reside no fato de que seus sinais clínicos são extremamente 
inespecíficos, o que lhe rendeu o apelido de "o grande imitador". Muitos veterinários já se depararam com 
pacientes que parecem ter uma doença gastrointestinal grave, uma doença renal ou até mesmo um choque, 
quando na verdade estão em uma crise addisoniana. Por isso, manter essa condição no seu radar de diagnósticos 
diferenciais é um passo crucial para salvar vidas.



Reconhecimento da Crise Addisoniana: O 
Grande Imitador
A Crise Addisoniana é um verdadeiro camaleão clínico, mimetizando diversas outras doenças. Os sinais mais 
comuns incluem vômitos, diarreia, letargia, anorexia e fraqueza. O animal pode apresentar tremores, desidratação, 
bradicardia (frequência cardíaca baixa, incomum em estados de choque) e, em casos graves, colapso e choque 
hipovolêmico. A dor abdominal também é uma queixa frequente.

Sinais 
Gastrointestinais
Vômitos, diarreia, anorexia, 
dor abdominal - podem 
simular gastroenterite grave

Sinais Sistêmicos
Letargia, fraqueza, tremores, 
desidratação, colapso

Sinal Patognomônico
Bradicardia em choque - 
frequência cardíaca baixa em 
paciente em colapso 
(incomum!)

A suspeita de Crise Addisoniana deve surgir em qualquer animal jovem a de meia-idade (embora possa ocorrer em 
qualquer idade), especialmente fêmeas, que apresente um histórico de sinais gastrointestinais crônicos e 
intermitentes, que pioram em situações de estresse, e que de repente entra em um quadro agudo de colapso. A 
bradicardia em um paciente em choque é um sinal particularmente sugestivo, pois a maioria dos choques causa 
taquicardia.

Achados Laboratoriais Clássicos:

Hipercalemia (potássio alto)

Hiponatremia (sódio baixo)

Relação Na:K < 27:1 (altamente sugestiva)

Azotemia, hipoglicemia, anemia não regenerativa

Eosinofilia/linfocitose

O diagnóstico presuntivo é feito com base nos achados laboratoriais. O mais clássico é a hipercalemia (potássio 
alto) e hiponatremia (sódio baixo), resultantes da deficiência de aldosterona. A relação sódio:potássio (Na:K) 
abaixo de 27:1 é altamente sugestiva. Outros achados incluem azotemia (aumento de ureia e creatinina), 
hipoglicemia, anemia não regenerativa e eosinofilia/linfocitose no hemograma. O diagnóstico definitivo, no entanto, 
é feito pelo teste de estimulação com ACTH, que avalia a capacidade das glândulas adrenais de produzir cortisol.



Manejo de Emergência da Crise 
Addisoniana: Resgatando o Equilíbrio
O manejo de emergência da Crise Addisoniana é focado em reverter o choque, corrigir os desequilíbrios 
eletrolíticos e repor os hormônios deficientes. É como reanimar um sistema que está à beira do colapso, 
fornecendo os componentes essenciais que faltam. A rapidez na intervenção é fundamental para a sobrevivência 
do paciente.

Fluidoterapia Agressiva
Solução salina 0,9% para reverter 
choque e corrigir eletrólitos

Glicocorticoides
Dexametasona ou hidrocortisona 
em dose de estresse

Monitoramento
Eletrólitos, pressão arterial, 
frequência cardíaca

A fluidoterapia intravenosa agressiva é a primeira e mais importante medida. Solução salina 0,9% é a escolha 
preferencial, pois ajuda a corrigir a hiponatremia e a hipercalemia. A taxa de fluidos deve ser alta inicialmente para 
reverter o choque e a desidratação. A correção da hipovolemia melhora a perfusão renal e ajuda a excretar o 
excesso de potássio.

Simultaneamente à fluidoterapia, a reposição de glicocorticoides é essencial. Dexametasona sódica fosfato é o 
glicocorticoide de escolha na emergência, pois não interfere com o teste de estimulação com ACTH (se ainda for 
realizado). A hidrocortisona também pode ser usada. A dose deve ser de estresse, ou seja, mais alta do que a dose 
de manutenção. A administração de glicocorticoides rapidamente reverte os sinais de choque e melhora o estado 
geral do paciente.



Manejo de Emergência da Crise 
Addisoniana: Da Crise à Estabilização
Continuando o manejo da Crise Addisoniana, é importante lembrar que, embora a fluidoterapia e os 
glicocorticoides sejam os pilares, o monitoramento e a atenção a outros detalhes são cruciais. A hipercalemia é 
uma preocupação significativa. Além da fluidoterapia com salina 0,9%, que ajuda a diluir e excretar o potássio, 
outras medidas podem ser necessárias em casos de hipercalemia severa e com alterações eletrocardiográficas 
(bradicardia, ondas T altas, ausência de onda P). Isso pode incluir a administração de gluconato de cálcio (para 
proteger o miocárdio dos efeitos do potássio), insulina regular com glicose (para mover o potássio para dentro das 
células) ou bicarbonato de sódio.

Hipercalemia Severa
Tratamentos adicionais:

Gluconato de cálcio 
(proteção cardíaca)

Insulina + glicose 
(redistribuição K+)

Bicarbonato de sódio

Hipoglicemia
Menos comum que na CAD, 
mas pode ocorrer devido à 
deficiência de cortisol. Tratar 
com glicose IV se presente.

Transição para 
Manutenção
Quando estável e comendo: 
glicocorticoides e 
mineralocorticoides orais para 
terapia de longo prazo.

A hipoglicemia, embora menos comum que na CAD, pode ocorrer na Crise Addisoniana devido à deficiência de 
cortisol. Se presente, deve ser tratada com a administração de glicose intravenosa. O monitoramento contínuo 
dos eletrólitos (sódio e potássio), glicemia, pressão arterial e frequência cardíaca é vital. Uma vez que o paciente 
esteja estável e comendo, a transição para a terapia de manutenção com glicocorticoides e mineralocorticoides 
orais pode ser iniciada.

Medicina Veterinária Baseada em Evidências: A identificação precoce da Crise Addisoniana e a 
instituição rápida da terapia de fluidos e glicocorticoides são os fatores mais importantes para um 
prognóstico favorável.

A Medicina Veterinária Baseada em Evidências nos mostra que a identificação precoce da Crise Addisoniana, 
mesmo com sinais inespecíficos, e a instituição rápida da terapia de fluidos e glicocorticoides são os fatores mais 
importantes para um prognóstico favorável. É um lembrete de que, às vezes, a chave para o sucesso está em 
considerar o "improvável" quando o "óbvio" não se encaixa.



Hipoglicemia: Quando o Combustível Acaba
Depois de explorarmos as crises de excesso de açúcar (CAD) e deficiência hormonal (Addison), vamos agora para 
o outro extremo do espectro da glicose: a hipoglicemia, ou seja, a queda perigosa dos níveis de açúcar no sangue. 
Se a glicose é o combustível principal do corpo, a hipoglicemia é como um carro que fica sem gasolina no meio da 
estrada, com o motor engasgando e as luzes de alerta piscando.

Cérebro em Risco
A glicose é a principal fonte de 
energia para o cérebro. Quando 
seus níveis caem, o sistema 
nervoso central é o primeiro a 
sofrer.

Sintoma, Não Doença
A hipoglicemia não é uma 
doença em si, mas um sinal de 
que algo mais sério está 
acontecendo no organismo.

Urgência Absoluta
Hipoglicemia prolongada pode 
levar a convulsões, coma e 
morte. É uma corrida contra o 
tempo.

A glicose é a principal fonte de energia para o cérebro. Quando seus níveis caem drasticamente, o sistema nervoso 
central é o primeiro a sofrer, levando a sinais neurológicos graves. A hipoglicemia não é uma doença em si, mas 
sim um sinal de que algo mais sério está acontecendo no organismo. É um sintoma que exige uma investigação 
imediata para identificar a causa subjacente e um tratamento emergencial para evitar danos cerebrais irreversíveis.

A urgência em tratar a hipoglicemia é inquestionável. Uma hipoglicemia prolongada ou severa pode levar a 
convulsões, coma e, em última instância, à morte. É uma corrida contra o tempo para restaurar os níveis de glicose 
e proteger o cérebro do paciente.



Causas da Hipoglicemia: Onde o 
Combustível Desaparece
A hipoglicemia pode ter diversas causas, e identificá-las é um verdadeiro trabalho de detetive. As causas podem 
ser divididas em categorias para facilitar o raciocínio clínico. Uma das causas mais comuns é a superdosagem de 
insulina em pacientes diabéticos, onde a dose de insulina administrada é maior do que a necessidade do animal, 
levando a uma queda excessiva da glicemia.

Superdosagem de Insulina
Causa mais comum em diabéticos. Dose maior que a 
necessidade do animal.

Insulinoma
Tumor pancreático raro que produz insulina em 
excesso. Como um "maestro" que nunca para de reger.

Sepse Grave
Consumo de glicose mais rápido que a produção, ou 
comprometimento da função hepática.

Doença Hepática Severa
Fígado é crucial na produção e armazenamento de 
glicose. Doenças avançadas comprometem essa 
função.

Filhotes e Raças Toy
Reservas limitadas de glicogênio e metabolismo rápido. 
Mais suscetíveis em jejum ou estresse.

Intoxicações
Xilitol (adoçante) pode causar liberação de insulina e 
hipoglicemia severa.

Outras causas importantes incluem:

Insulinoma: Um tumor pancreático raro que produz insulina em excesso, levando a hipoglicemia persistente e 
grave. É como ter um "maestro" de insulina que nunca para de reger, mesmo quando não há mais "música" 
para tocar.

Sepse grave: Em infecções sistêmicas graves, o corpo pode consumir glicose mais rapidamente do que 
consegue produzi-la, ou a função hepática pode ser comprometida.

Doença hepática severa: O fígado é crucial na produção e armazenamento de glicose. Doenças hepáticas 
avançadas podem comprometer essa função.

Filhotes e raças toy: Filhotes, especialmente de raças pequenas (como Yorkshire, Chihuahua), têm reservas de 
glicogênio limitadas e um metabolismo rápido, tornando-os mais suscetíveis à hipoglicemia em períodos de 
jejum ou estresse.

Jejum prolongado/inanição: Em casos de falta de ingestão de alimentos por longos períodos.

Intoxicações: Certas toxinas, como xilitol (adoçante artificial), podem causar liberação de insulina e 
hipoglicemia.

Neoplasias não pancreáticas: Alguns tumores podem produzir substâncias que mimetizam a insulina ou 
consomem glicose.



Tratamento Emergencial da Hipoglicemia: A 
Recarga Imediata
O tratamento emergencial da hipoglicemia é direto e focado em restaurar rapidamente os níveis de glicose no 
sangue para proteger o cérebro. A primeira medida é a administração de glicose. Se o animal estiver consciente e 
capaz de engolir, pode-se tentar oferecer uma fonte de açúcar oral, como xarope de milho, mel ou glicose em gel, 
esfregando nas gengivas. No entanto, em animais com sinais neurológicos graves (convulsões, coma), a 
administração oral é contraindicada devido ao risco de aspiração.

01

Avaliação do Estado de Consciência
Animal consciente: glicose oral (xarope, mel, gel). 
Animal inconsciente: NUNCA via oral!

02

Glicose Intravenosa
Bolus de glicose 50% (diluída para 25% ou 12,5%) 
administrada lentamente para evitar flebite.

03

Infusão Contínua
Dextrose 2,5% ou 5% nos fluidos IV para manter 
glicemia normal.

04

Monitoramento Intensivo
Glicemia a cada 15-30 min inicialmente, depois 1-2h. 
Ajustar infusão conforme necessário.

Nesses casos, a glicose intravenosa é a via de escolha. Uma bolus de glicose a 50% (diluída para 25% ou 12,5% 
para evitar flebite) pode ser administrada lentamente, seguida por uma infusão contínua de glicose (dextrose a 
2,5% ou 5% nos fluidos intravenosos) para manter a glicemia em níveis normais. O monitoramento da glicemia 
deve ser frequente (a cada 15-30 minutos inicialmente, depois a cada 1-2 horas) para ajustar a taxa de infusão e 
evitar a hiperglicemia de rebote.

Lembre-se: O tratamento da hipoglicemia não termina com a elevação da glicemia. A investigação da 
causa subjacente é fundamental para o manejo a longo prazo!

É crucial lembrar que o tratamento da hipoglicemia não termina com a elevação da glicemia. Uma vez que o 
paciente esteja estabilizado, a investigação da causa subjacente deve ser iniciada. Isso pode envolver exames de 
sangue adicionais, ultrassonografia abdominal, ou outros testes diagnósticos para identificar e tratar a condição 
primária que levou à hipoglicemia. A Medicina Veterinária Baseada em Evidências enfatiza a importância de um 
diagnóstico preciso da causa para um manejo a longo prazo bem-sucedido e para prevenir recorrências.



Conectando os Pontos: A Urgência das 
Emergências Endócrinas
Chegamos ao final da nossa jornada pelas emergências endócrinas mais críticas. Vimos que, seja na Cetoacidose 
Diabética, na Crise Addisoniana ou na Hipoglicemia, a chave para o sucesso reside na combinação de um 
reconhecimento rápido, uma compreensão sólida da fisiopatologia e a aplicação de protocolos de tratamento 
emergencial baseados em evidências. Cada uma dessas condições, embora distintas, compartilha a característica 
de exigir uma resposta imediata e um monitoramento intensivo.

A Medicina Veterinária Baseada em Evidências (MVBE) é o alicerce para o manejo dessas emergências. Ela nos 
guia na escolha dos fluidos, das doses de insulina ou glicocorticoides, e na frequência do monitoramento, sempre 
buscando as melhores práticas validadas por estudos científicos. Além disso, o conceito de One Health (Saúde 
Única) nos lembra que a saúde animal está intrinsecamente ligada à nossa capacidade de fornecer cuidados de 
alta qualidade, impactando não apenas o bem-estar dos pets, mas também a saúde pública e ambiental.

Em sua prática diária, você será o "primeiro socorrista" para esses pacientes. A capacidade de identificar um 
animal em crise endócrina, iniciar o tratamento de suporte e estabilizá-lo antes de buscar um diagnóstico definitivo 
é uma habilidade inestimável. Lembre-se que, por trás de cada caso, há um tutor preocupado e um animal que 
depende inteiramente da sua expertise e compaixão.

Reconhecimento Rápido
Identificar sinais clínicos e 

suspeitar da emergência 
endócrina

Compreensão 
Fisiopatológica
Entender os mecanismos por trás 
da crise

Protocolos Baseados em 
Evidências
Aplicar tratamentos validados 
cientificamente

Monitoramento Intensivo
Acompanhar resposta ao 

tratamento e ajustar conforme 
necessário



Em Prática: O Que Você Leva Desta Aula

Cetoacidose Diabética
Acidose metabólica grave por 
falta de insulina. Tratamento: 
Fluidoterapia + insulina CRI + 
correção eletrolítica.

Crise Addisoniana
Colapso hormonal por 
deficiência adrenal. Tratamento: 
Fluidoterapia agressiva + 
glicocorticoides.

Hipoglicemia
Queda perigosa de açúcar no 
sangue. Tratamento: Glicose IV 
+ investigação da causa.

Pontos-Chave para Lembrar:

Em todos os casos, a fluidoterapia é vital

A correção dos desequilíbrios eletrolíticos é crucial

A reposição hormonal ou glicêmica é a chave

O monitoramento intensivo garante o sucesso

A busca pela causa subjacente é fundamental para o manejo a longo prazo

Você agora tem as ferramentas para enfrentar as emergências endócrinas com mais confiança. Lembre-se de que 
a Cetoacidose Diabética é uma acidose metabólica grave por falta de insulina; a Crise Addisoniana é um colapso 
hormonal por deficiência adrenal; e a Hipoglicemia é a queda perigosa de açúcar no sangue. Em todos os casos, a 
fluidoterapia é vital, a correção dos desequilíbrios eletrolíticos é crucial, e a reposição hormonal ou glicêmica é a 
chave. O monitoramento intensivo e a busca pela causa subjacente são passos que garantem o sucesso a longo 
prazo.



Autoavaliação
Questões Objetivas

Um cão diabético é levado à clínica com vômitos, letargia severa e hálito adocicado. Os exames revelam 
hiperglicemia, acidose metabólica e cetonúria. Qual a emergência endócrina mais provável?

1.

a) Crise Addisoniana

b) Hipoglicemia

c) Cetoacidose Diabética

d) Hipertireoidismo

Qual dos seguintes achados laboratoriais é mais sugestivo de Crise Addisoniana em um cão com sinais 
gastrointestinais inespecíficos e bradicardia?

2.

a) Hiperglicemia e hipocalemia

b) Hipoglicemia e hipernatremia

c) Hipercalemia e hiponatremia

d) Aumento de cálcio e fósforo

No tratamento emergencial da Cetoacidose Diabética, qual a principal via de administração de insulina de 
ação rápida?

3.

a) Intramuscular

b) Subcutânea

c) Intravenosa (infusão contínua de baixa dose)

d) Oral

Um filhote de Yorkshire Terrier apresenta convulsões após um período prolongado sem alimentação. Qual a 
emergência endócrina mais provável e qual a primeira medida de tratamento?

4.

a) Crise Addisoniana; administrar glicocorticoides.

b) Cetoacidose Diabética; iniciar insulinoterapia.

c) Hipoglicemia; administrar glicose intravenosa.

d) Hipertireoidismo; administrar metimazol.

Questão Discursiva

Descreva a importância do monitoramento intensivo (quais parâmetros e por que) em um paciente com 
Cetoacidose Diabética e como a Medicina Veterinária Baseada em Evidências (MVBE) influencia essa 
abordagem.



Gabarito

Questão 1
c) Cetoacidose Diabética

Questão 2
c) Hipercalemia e hiponatremia

Questão 3
c) Intravenosa (infusão contínua de baixa dose)

Questão 4
c) Hipoglicemia; administrar glicose intravenosa

Resposta Sugerida (Questão Discursiva)

O monitoramento intensivo em CAD é crucial para guiar o tratamento e prevenir complicações. Parâmetros 
como glicemia (a cada 1-2h) são vitais para ajustar a insulina e evitar hipoglicemia; eletrólitos (K+, Na+, P) para 
corrigir desequilíbrios que podem causar arritmias ou fraqueza; e gases sanguíneos (pH, bicarbonato) para 
avaliar a acidose.

A MVBE influencia ao recomendar a correção gradual da glicemia e eletrólitos, priorizando a estabilização do 
paciente e evitando mudanças bruscas que poderiam levar a edema cerebral ou outras complicações 
iatrogênicas, baseando-se em estudos que demonstram os melhores desfechos.



Conexão com a Próxima Aula

Aula 20
Abordagem ao Paciente com 
Doença Renal

Conexão
Sistema vital que se interliga com 
emergências endócrinas no 
manejo de fluidos e eletrólitos

Objetivo
Desvendar os desafios do 
paciente nefropata

Na Aula 20 3 Abordagem ao Paciente com Doença Renal, vamos aprofundar nossa compreensão sobre outro 
sistema vital que frequentemente se interliga com as emergências endócrinas, especialmente no manejo de fluidos 
e eletrólitos. Prepare-se para desvendar os desafios do paciente nefropata!

Recursos Adicionais

Livros-texto de 
Medicina Interna 
Veterinária
Para aprofundar nos detalhes 
fisiopatológicos e 
terapêuticos.

Artigos Científicos 
Recentes
PubMed, Google Scholar - 
para se manter atualizado 
com as últimas pesquisas e 
diretrizes.

Websites de 
Associações 
Veterinárias
ACVIM, ECVIM-CA - 
oferecem consensos e 
recomendações baseadas 
em evidências.

NOTA IMPORTANTE: As informações regulatórias/legais/técnicas desta aula estão atualizadas até 2025. 
Consulte sempre fontes oficiais para verificar alterações.


