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Resumo

O presente trabalho foi realizado no ambito do estdgio curricular do Mestrado
Integrado em Medicina Veterinaria da Universidade de Evora, tendo o estagio decorrido
no VetLuz Hospital Veterinario, em Lisboa.

A primeira parte deste relatdrio descreve as atividades desenvolvidas e a casuistica
acompanhada durante os seis meses de estagio. A segunda parte do relatério teve como
objetivo a elaboracao de uma monografia, onde ¢ desenvolvido o tema selecionado pela
autora, “Cetoacidose Diabética em Gatos”, seguida da apresentagdo e discussao de dois
casos clinicos acompanhados durante o estagio.

A Cetoacidose Diabética ¢ uma urgéncia relativamente comum na pratica clinica,
sendo uma complicacdo grave e potencialmente fatal da Diabetes mellitus. Apresenta uma
patofisiologia complexa, sendo frequentemente afetada por outras doengas
concomitantes. Podem ocorrer varios distirbios metabdlicos associados a Cetoacidose
Diabética, exigindo avaliagdo diagnostica abrangente, terapia adequada precoce e

monitorizagao rigorosa.

Palavras-chave: cetoacidose, diabetes mellitus, gato, medicina interna, tratamento.



Diabetic Ketoacidosis in Cats

Abstract

This work was carried out as part of the curricular internship for the Integrated
Master's Degree in Veterinary Medicine at the University of Evora. The internship took
place at VetLuz Veterinary Hospital in Lisbon.

The first part of this report describes the activities carried out and the caseload
followed by the author during the six-month internship. The second part of the report aims
to write a monograph on the topic selected by the author, "Diabetic Ketoacidosis in Cats",
followed by the presentation and discussion of two clinical cases monitored during the
internship.

Diabetic ketoacidosis is a relatively common emergency in clinical practice and
is a serious and potentially fatal complication of Diabetes mellitus. It has a complex
pathophysiology and is often affected by other concurrent pathologies. Various metabolic
disorders can occur in association with Diabetic Ketoacidosis, requiring a comprehensive

diagnostic assessment, early appropriate therapy and close monitoring.

Keywords: ketoacidosis, diabetes mellitus, cat, internal medicine, treatment.
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Introducao

O presente relatorio foi realizado no ambito do estagio curricular do Mestrado
Integrado em Medicina Veterinaria da Universidade de Evora, sob orientagio interna da
Dra. Margarida Correia Dias e Professora Elsa Duarte e orientacdo externa da Dra.
Catarina Archer. O estagio curricular decorreu entre 2 de outubro de 2023 e 31 de marco
de 2024, tendo sido realizado em Lisboa, no VetLuz Hospital Veterinario.

O trabalho encontra-se dividido em duas componentes, sendo que a primeira
consiste na descri¢ao das atividades desenvolvidas durante o estidgio e na analise da
casuistica acompanhada. A segunda parte ¢ composta por uma revisao bibliografica, cujo
tema ¢ “Cetoacidose Diabética em Gatos”, seguida da apresentagdo e discussao de dois
casos clinicos relacionados com o tema e acompanhados durante o periodo de estagio.

O VetLuz Hospital Veterinario surgiu em 2001 como Clinica Veterindria das
Laranjeiras, tendo passado a Hospital Veterinario das Laranjeiras em 2010. Em janeiro de
2023, surge o VetLuz Hospital Veterinario, como resultado da ampliacao das instalagdes
para fazer face as necessidades atuais. O VetLuz dispde de consultas de varias
especialidades nomeadamente, medicina interna, dermatologia, oftalmologia,
cardiologia, ortopedia e animais exoticos, servigo de internamento, cirurgia, endoscopia,
laboratorio de andlises clinicas e meios complementares de diagndstico imagiologico
como equipamento de radiologia e ecografia.

Durante os seis meses de estagio a autora teve a liberdade de fazer rotagdes entre
consultas, internamento e cirurgia, consoante os horarios estipulados, acompanhando os
médicos veterinarios e restante equipa clinica nas atividades diarias hospitalares. Desta
forma, a realizacdo do estagio permitiu a aquisicdo de novas competéncias teoricas e
préaticas, assim como a consolida¢do de outras aprendidas previamente, essenciais na area

da medicina veterinaria de animais de companbhia.



I. Relatorio da Casuistica

A primeira parte deste relatorio apresenta uma descri¢do e analise estatistica dos
casos acompanhados pela autora ao longo dos seis meses do estdgio curricular. Foram
acompanhados um total de 353 casos, correspondendo a 301 animais. O nimero total de
casos ¢ superior ao nimero de animais observados visto que alguns animais apresentavam
afecdes concomitantes que foram contabilizadas, assim como outros foram recebidos no
VetLuz Hospital Veterinario mais do que uma vez durante o periodo de estagio, podendo
também o mesmo animal ter sido acompanhado no ambito da clinica médica, clinica
cirargica e/ou medicina preventiva.

Primeiramente, cada animal foi classificado de acordo com a espécie e, de
seguida, os casos foram agrupados em trés areas principais: Clinica Médica, Clinica
Cirtirgica e Medicina Preventiva. Estas areas foram ainda subdivididas nas varias
especialidades e procedimentos observados e/ou realizados. Os resultados da analise
estatistica efetuada foram apresentados em graficos e tabelas, fazendo referéncia as

respetivas frequéncias absolutas (n;) e frequéncias relativas [Fr (%)].

1. Distribuicdo da Casuistica por Espécie Animal

A distribuicao da casuistica observada de acordo com a espécie animal, ilustrada
pelo Grafico 1, contempla predominante as espécies canina (Canis lupus familiaris) e
felina (Felis catus) e, de forma mais reduzida, as espécies exoticas. A espécie canina foi
a mais observada, com 172 cdes observados, que corresponde a uma Fr de 57,14%.
Relativamente a espécie felina, foram observados 121 gatos, que corresponde a uma Fr
de 40,20%. As espécies exdticas acompanhadas foram o coelho (Oryctolagus cuniculus
domesticus), tendo sido acompanhados sete animais, e o gecko leopardo (Eublepharis
macularius), tendo sido acompanhado apenas um animal, somando um total de oito

animais, correspondendo a uma Fr de 2,66%.



Distribuicdo da Casuistica por Espécie Animal

Cado = Gato = Exoético

2,66%

40,20%

57,14%

Grifico 1 - Frequéncia relativa da casuistica distribuida por espécie animal.

2. Distribuicdo da Casuistica por Area Clinica e Espécie Animal

A Tabela 1 apresenta a distribui¢do da casuistica por area clinica e por espécie
animal, de acordo a n; e Fr (%), contemplando um total de 353 casos observados,
divididos por trés areas da clinica de animais de companhia: “Clinica Médica”, “Clinica
Cirargica” e “Medicina Preventiva”. Tal como ja mencionado previamente, o numero
total de casos € superior ao nimero de animais observados, visto que muitos animais
apresentavam mais do que uma afecdo simultaneamente e/ou o mesmo caso podia
enquadrar-se em diferentes areas clinicas. A Clinica Médica foi a drea com maior
representatividade com uma Fr de 66,86%. Medicina Preventiva representou 19,26% dos

casos acompanhados, seguida da Clinica Cirargica que representou 13,88% dos casos.



Tabela 1 - Distribuicdo da casuistica por area clinica e espécie animal.

Area Clinica Cao (ni) Gato (ni) Exotico (ni) Total (ni) Fr (%)
Clinica Médica 133 99 4 236 66,86%
Clinica Cirurgica 34 13 2 49 13,88%
Medicina Preventiva 43 23 2 68 19,26%
Total 210 135 8 353 100,00%

3. Clinica Médica

No decorrer do estdgio, a autora acompanhou diariamente a equipa médica, tendo
assistido e auxiliado em consultas, exames complementares de diagnodstico e
procedimentos. Para além disso, acompanhou também os animais no internamento.

O acompanhamento de consultas de primeira opinido, consultas de referéncia,
consultas de seguimento e consultas de urgéncia, permitiu a autora desenvolver
competéncias na comunicagdo com o0s tutores, na obten¢ao de anamneses, no
preenchimento de fichas clinicas, na realizacio de exames fisicos e exames
complementares de diagnostico e na elaboracdo de listas de diagnosticos diferenciais e de
planos terapéuticos.

Durante os turnos de internamento, eram acompanhados os animais internados,
através da realizacdo de exames fisicos, exames complementares de diagnostico,
preparagdo e administragdo de medicacdo, higiene e alimentagdo. A cada mudanca de
turno dos médicos, era realizada uma passagem de casos, na qual era apresentada a
historia clinica dos pacientes internados, assim como era discutida a sua evolugdo clinica
e respetivos planos de tratamento.

A area da Clinica Médica foi subdividida em 16 especialidades médicas,

organizadas por ordem alfabética, que se apresentam na Tabela 2.



Tabela 2 - Distribuicao da casuistica da area da Clinica Médica por especialidade

Clinica Médica
Cardiologia
Dermatologia
Endocrinologia
Gastroenterologia e
Glandulas Anexas
Hematologia
Infeciologia
Nefrologia e Urologia
Neurologia
Odontoestomatologia
Oftalmologia
Oncologia
Ortopedia
Pneumologia
Reproducao,
Ginecologia e
Andrologia
Toxicologia
Urgéncias

Total

médica e por espécie animal.

Cao (nij) Gato (ni) Exotico (ni)

9
23

133

5
11
10
15

14

1 NI \S B S

—_

2
11
99

0

2
0
2

S O O O o o o o o o

Total (n;)

14
36
17
47

11
18

13
12
12

12

6
15

236

Fr (%)
5,93%
15,25%
7,20%
19,92%

0,42%
4,66%
7,63%
2,54%
3,39%
5,51%
5,08%
5,08%
3,39%
5,08%

2,54%
6,36%
100,00%

De acordo com a Tabela 2, verifica-se que a especialidade da Clinica Médica com

maior nimero de casos observados foi Gastroenterologia e Glandulas Anexas com uma

Fr de 19,92%, seguida de Dermatologia com 15,25%. Em contrapartida, a especialidade

com menor nimero de casos observados foi Hematologia com uma Fr de 0,42%.



3.1. Cardiologia

A cardiologia ¢ a especialidade que se dedica ao diagndstico e tratamento de
doencas do coragdo e sistema cardiovascular. No VetLuz Hospital Veterinario, as
consultas de cardiologia eram asseguradas por um médico veterindrio externo, que se
deslocava ao hospital quando era necessario. Desta forma, foi possivel acompanhar
algumas consultas e exames, nomeadamente ecocardiografias e eletrocardiogramas.

Na Tabela 3 estdo expostos os diferentes casos acompanhados divididos por
espécie e as respetivas frequéncias absolutas e relativas. A afe¢ao mais frequentemente
observada foi a doenga degenerativa da valvula mitral, em diferentes estadios, sendo que
esta afecdo representa, na totalidade, 64,29% dos casos, tendo sido observada apenas em
cdes. O estadio B1 foi o que apresentou uma maior frequéncia (35,72%). A
cardiomiopatia hipertréfica foi a segunda afe¢do mais frequente, representando 28,57%

dos casos, tendo sido observada apenas em gatos.

Tabela 3 - Distribuicao da casuistica referente a especialidade médica de cardiologia.

Cardiologia Cao (m) Gato (ni) Total (ni) Fr (%)
Doenca Estadio B1 5 0 5 35,72%
Degenerativa Estadio B2 2 0 2 14,29%
da Valvula Estadio C 1 0 1 7,14%
Mitral Estadio D 1 0 1 7,14%
Cardiomiopatia 0 4 4 28,57%
Hipertrofica
Bloqueio Atrioventricular 0 1 1 7,14%
Grau III
Total 9 5 14 100,00%



3.2. Dermatologia

A dermatologia ¢ a especialidade que se dedica ao diagnostico e tratamento de
doencas da pele e seus anexos. O acompanhamento de consultas de dermatologia permitiu
a autora praticar o exame dirigido a pele e anexos, a descricdo macroscopica de lesdes
cutaneas, a recolha de amostras, observar e realizar pungdes aspirativas com agulha fina
(PAAF) e citologias e estabelecer protocolos terapéuticos.

A distribui¢do da casuistica referente a esta especialidade encontra-se na tabela 4.
A afecdo dermatologica mais observada foi a otite externa (Fr 19,44%). As figuras 1 e 2

mostram lesoes observadas no ambito desta especialidade.



Tabela 4 - Distribuicdo da casuistica referente a especialidade médica de dermatologia.

Dermatologia Cao(mi) Gato (ni) Exotico (ni) Total (mi) Fr (%)

Laceracio 4 0 0 4 11,11%
cutinea
Abcesso 0 3 1 4 11,11%
Dermatite 4 0 0 4 11,11%
atopica
Acne felino 0 2 0 2 5,56%
Trauma de 2 0 0 2 5,56%
ungula
Dermatite acral 1 0 0 1 2,78%

por lambedura

Otite externa 5 2 0 7 19,44%
Dermatofitose 0 1 0 1 2,78%
Pododermatite 3 0 1 4 11,11%

Papiloma 1 0 0 1 2,78%
cutineo
Complexo 0 1 0 1 2,78%
Granuloma
Eosinofilico
Dermatite 0 1 0 1 2,78%
Alérgica a
Picada da
Pulga
Impactacio dos 2 0 0 2 5,56%
sacos anais
Fistula das 1 1 0 2 5,56%
glandulas
perianais
Total 23 11 2 36 100,00%



Figura 2 - Gato com lesdes dermatoldgicas pertencentes ao Complexo Granuloma

Eosinofilico. Imagens de autoria propria.



3.3. Endocrinologia

A endocrinologia ¢ a especialidade que se dedica ao diagnoéstico e tratamento de

doencas endocrinas. O acompanhamento de casos desta especialidade permitiu a autora

realizar e interpretar varios testes enddcrinos, nomeadamente doseamento do cortisol

sérico, de tiroxina (T4) e hormona estimulante da tiroide (TSH), teste de supressao com

baixas doses de dexametasona, testes de estimulacdo com hormona adrenocorticotrofica

(ACTH) e realizar e interpretar curvas de glicemia. A endocrinologia mostrou ser uma

especialidade complexa, em que muitos casos sdo desafiantes quer no seu diagnostico

quer no seu controlo e tratamento.

Natabela 5 estdo expostos os casos acompanhados nesta especialidade, em fungao

da afecdo diagnosticada. O hipertiroidismo foi a afe¢do com maior representatividade

(41,18%), seguido da diabetes mellitus (29,41%).

Tabela 5 - Distribui¢do da casuistica referente a especialidade médica de

Endocrinologia Cao (mi)
Hiperadrenocorticismo 2
Hipoadrenocorticismo 2
Hipertiroidismo 0
Hipotiroidismo 1
Diabetes Mellitus 2
Total 7

endocrinologia.

Gato (nj)

0

0

10

Total (ni)

2

2

17

Fr (%)
11,76%
11,76%
41,18%
5,88%
29,41%
100,00%
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3.4. Gastroenterologia e Glandulas Anexas

Esta especialidade dedica-se ao diagnostico e tratamento de doencas do sistema
gastrointestinal, sistema hepatobiliar e pancreas. Os pacientes com afecdes desta
especialidade apresentam muitas vezes sinais clinicos inespecificos, sendo estes idénticos
em muitas afe¢des. Desta forma, salienta-se a importancia de uma boa anamnese e exame
fisico completo, com palpacdo abdominal minuciosa. Para além disso, foi muitas vezes
necessario recorrer a exames complementares de diagnostico como hemograma, painel
bioquimico, radiografia e/ou ecografia abdominais para chegar ao diagnostico.

A tabela 6 apresenta a distribui¢ao da casuistica acompanhada na especialidade de
gastroenterologia e glandulas anexas. Esta foi a especialidade com maior niumero de casos
observados, somando 47 casos. A gastroenterite sem etiologia identificada e a obstru¢ao
intestinal por corpo estranho foram as afe¢des com maior numero de casos observados

(19,15%). As figuras 3 e 4 representam casos observados no ambito desta especialidade.
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Tabela 6 - Distribuicdo da casuistica referente a especialidade médica de
gastroenterologia e glandulas anexas.

Gastroenterologia e
Glandulas Anexas
Pancreatite
Gastrite
Colecistite
Colite
Enteropatia com perda de
proteina
Triadite Felina
sem
etiologia
Gastroenterite  identificada
por
indiscrigao
alimentar

Prolapso retal

por corpo

Obstrucao estranho
intestinal por

fecaloma

Hérnia perineal
Hérnia abdominal incisional
Hepatite
Lipidose hepatica
Estase gastrointestinal
Megaesofago
Total

Cao
(i)

3
1
1

oS O

30

Gato
(i)

1
1
0

15

Exotico

(ni)

0

0
0
0
0

()

DN O D O O O O

Total
(i)

4
2
1

47

Fr (%)

8,51%
4,26%
2,13%
10,64%
2,13%

4,26%
19,15%

4,26%

4,26%
19,15%

6,38%

2,13%
2,13%
2,13%
2,13%
4,26%
2,13%
100,00%
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Figura 3 - Radiografia abdominal simples em decubito lateral direito de um cao
evidenciando a presenca de corpos estranhos (0ssos) a nivel gastrico. Imagem cedida

pelo VetLuz Hospital Veterinario.

Figura 4 - Cadela com hérnia abdominal. Imagem de autoria propria.

3.5. Hematologia

A hematologia ¢ a especialidade que se dedica ao diagndstico e tratamento de
doencas sanguineas. Apenas foi acompanhado um caso desta especialidade,

correspondendo a uma anemia hemolitica imunomediada num gato.
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3.6. Infeciologia

A infeciologia ¢ a especialidade que se dedica ao diagndstico e tratamento de

doencgas causadas por microrganismos. O acompanhamento de pacientes com doengas

infeciosas permitiu a autora realizar varios testes rapidos de pesquisa de antigénio e testes

sorologicos, assim como consolidar conhecimentos em termos de protecdo pessoal e

biosseguranca.

Na tabela 7 estdo expostos os casos observados desta especialidade. A calicivirose

foi a afecdo mais frequente (18,18%), tendo sido observada apenas em gatos. As restantes

afecOes estdo representadas com apenas um caso observado em cada uma, possuindo

todas a mesma frequéncia relativa (9,09%).

Tabela 7 - Distribuicdo da casuistica referente a especialidade médica de infeciologia.

Infeciologia
Calicivirose
Coronavirose
Leptospirose
Criptococose
Traqueobronquite
Infeciosa Canina
Virus da
Leucemia Felina
(FeLV)
Micoplasmose
Coriza
Virus da
Imunodeficiéncia
Felina (FIV)
Parvovirose
Canina

Total

Cao (mi)
0
1
1

Gato (nj)
2
0
0

Total (ni)
2
1
1

Fr (%)
18,18%
9,09%
9,09%
9,09%
9,09%

9,09%

9,09%

9,09%

9,09%

9,09%

100,00%
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3.7. Nefrologia e Urologia

Anefrologia e urologia ¢ a especialidade que se dedica ao diagndstico e tratamento
de doengas renais e do trato urinario. O acompanhamento de casos desta especialidade
permitiu a autora consolidar conhecimento na interpretacdo de hemogramas, analises
bioquimicas, ionogramas e urianalises. Para além disso, a autora observou varias
cistocenteses ecoguiadas e algaliacdes e teve também a oportunidade de aprender qual a
melhor abordagem terapéutica para cada afegao.

A tabela 8 apresenta a distribuicdo da casuistica acompanhada nesta especialidade,

sendo que a doenga renal crénica foi a afecdo mais observada (Fr 38,89%).

Tabela 8 - Distribuicao da casuistica referente a especialidade médica de nefrologia e

urologia.
Nefrologia e Cao (ni) Gato (ni) Total (ni) Fr (%)
Urologia
Obstrucao uretral 0 6 6 33,33%
Cistite idiopatica 0 1 1 5,56%
felina
Doenc¢a renal cronica 2 5 7 38,89%
Infe¢do do trato 2 2 4 22,22%
urinario
Total 4 14 18 100,00%

3.8. Neurologia

A neurologia ¢ a especialidade que se dedica ao diagnostico e tratamento de
doencas do sistema neurologico. No VetLuz Hospital Veterindrio ndo havia nenhum
médico veterinario que se dedicasse a esta especialidade e os casos neuroldgicos eram
referenciados para outro hospital. Desta forma, os casos observados j& tinham sido
diagnosticados previamente e no VetLuz foi apenas realizado tratamento sintomatico e/ou

consultas de seguimento.
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De acordo com a tabela 9 € possivel observar que a sindrome vestibular periférica
foi a afecdo mais observada pela autora, representando 50% dos casos acompanhados

nesta especialidade.

Tabela 9 - Distribuicao da casuistica referente a especialidade médica de neurologia.

Neurologia Cao (mi) Gato (ni) Total (nj) Fr (%)
Sindrome
vestibular 3 0 3 50,00%
periférica
Epilepsia 1 1 2 33,33%
idiopatica
Hérnia discal 1 0 1 16,67%
Total 5 1 6 100,00%

3.9. Odontoestomatologia

A odontoestomatologia ¢ a especialidade que se dedica ao diagndstico e
tratamento de afecdes da boca e dos dentes.

Na tabela 10 estdo expostos os casos acompanhados pertencentes a esta
especialidade. A doenca periodontal foi a afe¢cdo mais frequente, correspondendo a 50%
dos casos acompanhados. Estes casos ndo foram o motivo de consulta, mas sim um
achado do exame fisico, tendo sido feita a recomendacdo pelo médico veterinario de
seguirem para a clinica cirirgica para tratamento periodontal com ou sem extragdo

dentaria e implementacdo de habitos de higiene oral.
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Tabela 10 - Distribui¢do da casuistica referente a especialidade médica de

odontoestomatologia.
Odontoestomatologia Cao (mi) Gato (ni) Total (ni) Fr (%)
Estomatite 0 3 3 37,50%
Doenca periodontal 4 0 4 50,00%
Ulcera oral 1 0 1 12,50%
Total 5 3 8 100,00%

3.10. Oftalmologia

A oftalmologia ¢ a especialidade que se dedica ao diagndstico e tratamento de
doengas oculares. O acompanhamento de consultas desta especialidade permitiu a autora
desenvolver e consolidar conhecimentos sobre as afe¢des oculares mais frequentes na
pratica clinica, praticar o exame oftalmoldgico e realizar exames complementares de
diagnostico oftalmolégico nomeadamente teste de fluoresceina, o teste de Schirmer e
tonometria. Para além disso, permitiu consolidar conhecimentos sobre os planos
terapéuticos mais adequados em cada caso.

Na tabela 11 estdo presentes os casos acompanhados nesta especialidade. A tlcera
indolente foi a afecdo mais observada (Fr 30,77%), tendo estes pacientes sido
encaminhados para a clinica cirirgica. A tulcera de cérnea e a conjuntivite foram as

segundas afecdes mais observadas (Fr 23,08%).

Tabela 11 - Distribuicdo da casuistica referente a especialidade médica de oftalmologia.

Oftalmologia Cao (mi) Gato (ni) Total (ni) Fr (%)
Ulcera de cornea 2 1 3 23,08%
Ulcera indolente 4 0 4 30,77%

Conjuntivite 2 1 3 23,08%

Cataratas 1 0 1 7,69%
Queratoconjuntivite 2 0 2 15,38%
seca
Total 11 2 13 100,00%
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3.11. Oncologia

A oncologia ¢ a especialidade que se dedica ao diagndstico, estadiamento e
estabelecimento de protocolos terapéuticos de doengas neoplasicas. No VetLuz Hospital
Veterinario nao havia nenhum médico veterindrio especialista em oncologia, por isso
quando uma neoplasia era diagnosticada, o paciente era referenciado para que o protocolo
terapéutico fosse instituido por um oncologista. O acompanhamento de alguns casos desta
especialidade permitiu a autora perceber como ¢ feito o diagnodstico de algumas
neoplasias, recorrendo a PAAF e biopsias.

Os casos acompanhados encontram-se na tabela 12, sendo que a afecdo mais
frequente foi o linfoma (Fr 25%), tendo sido observado apenas em gatos. Os casos
mencionados como ‘“Neoplasia” foram casos em que ndo se obteve um diagndstico

definitivo, por escolha ou restri¢ao financeira dos tutores.

Tabela 12 - Distribui¢@o da casuistica referente a especialidade médica de oncologia.

Oncologia Cao (m) Gato (ni) Total (ni) Fr (%)
Gastrica 1 0 1 8,33%
Neoplasia Intestinal 0 1 1 8,33%
Hepatica 1 0 1 8,33%
Toréacica 0 1 1 8,33%
Linfoma 0 3 3 25%
Mastocitoma 1 0 1 8,33%
Carcinoma de 0 1 1 8,33%
Células Escamosas
Lipoma 1 1 2 16,67%
Hemangiossarcoma 1 0 1 8,33%
Total 5 7 12 100,00%
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3.12. Ortopedia

A ortopedia ¢ a especialidade que se dedica ao diagnostico e tratamento de afegdes
do sistema musculo-esquelético. Esta especialidade era assegurada por um médico
veterinario externo que dava apoio a equipa médica e se deslocava ao VetLuz Hospital
Veterinario sempre que necessario, nomeadamente para a realizagdo das cirurgias
ortopédicas. Desta forma, a autora teve a oportunidade de acompanhar alguns
diagnosticos de afegdes ortopédicas, a maioria através de exames radiograficos, € o
internamento pos cirurgico de pacientes submetidos a cirurgia ortopédica.

Na tabela 13 encontra-se a distribuicao da casuistica relativa a esta especialidade,
sendo que a fratura de tibia, luxagdo coxofemoral e rutura do ligamento cruzado foram as

afe¢Oes mais observadas, com igual numero de casos (Fr 16,67%).

Tabela 13 - Distribui¢do da casuistica referente a especialidade médica de ortopedia.

Ortopedia Cao (ni) Gato (ni) Total (ni) Fr (%)
Escépula 1 0 1 8,33%
Réadio 1 0 1 8,33%
Metacarpo 1 0 1 8,33%
Fratura Digito 1 0 1 8,33%
Osso 0 1 1 8,33%
iliaco
Tibia 1 1 2 16,67%
Luxacio 1 1 2 16,67%
coxofemoral
Luxacao escapulo- 0 1 1 8,33%
umeral
Rutura do
ligamento cruzado 2 0 2 16,67%
cranial
Total 8 4 12 100,00%
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3.13. Pneumologia

A pneumologia ¢ a especialidade que se dedica ao diagnéstico e tratamento de
doencas das vias respiratdrias, pulmao e pleura. O acompanhamento de afecdes
pertencentes a esta especialidade permitiu a autora praticar a auscultacdo pulmonar,
interpretar radiografias toracicas e assistir a toracocenteses.

A tabela 14 mostra a distribui¢ao da casuistica referente a esta especialidade, em

que a afecdo mais frequente foi a asma felina (Fr 37,50%).

Tabela 14 - Distribui¢do da casuistica referente a especialidade médica de pneumologia.

Pneumologia Cao (i) Gato (ni) Total (ni) Fr (%)
Asma Felina 0 3 3 37,50%
Pneumonia 1 0 1 12,50%
bacteriana
Pneumonia 1 0 1 12,50%

por aspirac¢ao

Bronquite 1 0 1 12,50%
cronica

Efusao 0 2 2 25,00%
pleural

Total 3 5 8 100,00%

3.14. Reproducio, Ginecologia e Andrologia

A especialidade de reproducao, ginecologia e andrologia dedica-se ao diagnostico
e tratamento de afe¢des do sistema reprodutor e gestacdo. O acompanhamento de afe¢des
desta especialidade permitiu consolidar conhecimentos sobre o diagndstico e tratamento
dos varios casos acompanhados, tendo a radiografia e a ultrassonografia abdominais sido
bastante uteis na maioria dos casos.

A tabela 15 apresenta a distribuicdo da casuistica desta especialidade, em que a
afecao mais observada foi a piometra (Fr 41,67%), tendo alguns destes casos sido também

acompanhados pela autora na clinica cirargica.
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Tabela 15 - Distribui¢do da casuistica referente a especialidade médica de reproducdo,

Reproducio,
Ginecologia e
Andrologia
Balanopostite
Criptorquidismo
Piometra
Sindrome do Ovario
Remanescente
Gestacao
Pseudogestacao

Total

3.15. Toxicologia

A toxicologia ¢ a especialidade que se dedica ao estudo, diagndstico e tratamento

ginecologia e andrologia.

Cao (mj)

S L NN

11

Gato (ni)

oS O O

Total (ni)

(O, BN SRR \S]

12

Fr (%)

16,67%
16,67%
41,67%
8,33%

8,33%
8,33%
100,00%

de afegdes causadas pela exposicdo a substancias toxicas. Nesta especialidade, a autora

acompanhou o internamento e tratamento de suporte de pacientes intoxicados.

Na tabela 16 estao expostos os diferentes casos acompanhados. A substancia que

mais levou ao atendimento de cdes no VetLuz Hospital Veterinario foi a teobromina (Fr

33,33%), uma substincia presente no chocolate. A intoxicacdo com substincia

indeterminada também teve o mesmo numero total de casos, tendo sido observado um no

cdo e um no gato (Fr 33,33%)).
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Tabela 16 - Distribui¢do da casuistica referente a especialidade médica de toxicologia.

Toxicologia Cao (mj)
Teobromina 2
Ibuprofeno 1
Soda Caustica 0
Indeterminado 1
Total 4

3.16. Urgéncias

Gato (ni)

0
0
1

Total (ni)

2
1
1

Fr (%)
33,33%
16,67%
16,67%
33,33%
100,00%

A especialidade de urgéncias engloba os pacientes que necessitam de intervencao

e assisténcia médica imediata para estabilizagdo do quadro clinico. O acompanhamento

de casos urgentes permitiu a autora desenvolver raciocinio clinico de urgéncia e a pratica

de procedimentos e protocolos de urgéncia. Para além disso, permitiu consolidar

conhecimentos de ecografia de urgéncia, nomeadamente a “Avalia¢do ultrassonografica

com foco no traumatismo abdominal” (A-FAST) e a “Avaliagdo ultrassonografica com

foco no traumatismo toracico” (T-FAST) e assistir a procedimentos como toracocenteses.

Na tabela 17 encontra-se a distribuicao da casuistica relativa a esta especialidade.

A urgéncia mais frequentemente observada foi o paciente politraumatizado (Fr 40,00%),

devido a atropelamentos ou quedas, seguida da cetoacidose diabética (20,00%), tema da

monografia deste relatorio.
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Tabela 17 - Distribui¢do da casuistica referente a especialidade médica de urgéncias.

Urgéncias Cao (ni) Gato (ni) Total (ni) Fr (%)
Cetoacidose 0 3 3 20,00%
diabética
Piotorax 0 2 2 13,33%
Hemoabdomen 1 1 2 13,33%
Convulsao 2 0 2 13,33%
Politraumatizado 1 5 6 40,00%
Total 4 11 15 100,00%

4. Clinica Cirurgica

Durante o estagio foram acompanhados 49 casos cirtrgicos. Estes casos foram
divididos em quatro especialidades cirtrgicas: Cirurgia Geral e de Tecidos Moles;
Cirurgia Odontoldgica; Cirurgia Oftalmologica e Endoscopia.

Na clinica cirtrgica foi possivel acompanhar e desempenhar diversas fungdes,
nomeadamente a preparagdo pré-cirurgica do paciente, incluindo a colheita de sangue
para realizacao de analises sanguineas, colocagdo de cateter intravenoso (IV), preparagao
e administracdo de medica¢do pré-anestésica e tricotomia e assepsia do paciente.
Adicionalmente, durante as cirurgias, foi possivel executar o papel de ajudante de
cirurgido, circulante e de auxiliar anestesista.

A tabela 18 apresenta a distribui¢do da casuistica da area da Clinica Cirargica por
especialidade cirtirgica e por espécie animal, com as respetivas frequéncias absolutas e
relativas. A cirurgia geral e de tecidos moles ¢ a especialidade cirurgica predominante (Fr

67,35%).
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Tabela 18 - Distribui¢do da casuistica da area da Clinica Cirargica por especialidade
cirtrgica e por espécie animal.

Clinica Cirurgica Cao (ni) Gato (ni) Exotico (nij) Total (ni) Fr (%)

Cirurgia Geral e 23 8 2 33 67,35%
de Tecidos Moles
Cirurgia 4 2 0 6 12,25%
Odontologica
Cirurgia 4 1 0 5 10,20%
Oftalmologica
Endoscopia 3 2 0 5 10,20%
Total 34 13 2 49 100,00%

4.1. Cirurgia Geral e de Tecidos Moles

Os procedimentos cirtrgicos incluidos na Cirurgia Geral ¢ de Tecidos Moles
encontram-se na tabela 19. Os procedimentos cirirgicos predominantes foram a
orquiectomia (Fr 18,18%) e a ovariohisterectomia (Fr 18,18%), sendo que esta foi
dividida em eletiva (12,12%) e devido a piometra (6,06%). O segundo procedimento
cirirgico mais observado foi a sutura de laceracdo (Fr 15,15%). As figuras 5 e 6

representam casos cirargicos acompanhados nesta especialidade.
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Tabela 19 - Distribui¢do da casuistica referente a especialidade de cirurgia geral e de
tecidos moles.

Cirurgia Geral e de Tecidos Ciao Gato Exético Total Fr (%)
Moles (mi) (ni) (ni) (mi)

Orquiectomia 3 2 1 6 18,18%

eletiva 1 2 1 4 12,12%
Ovariohisterectomia por 2 0 0 2 6,06%

pidmetra
Biopsia Linfonodo 1 0 0 1 3,03%
Hepatica 1 0 0 1 3,03%
Sutura de laceracio cutianea 4 1 0 5 15,15%
Enterotomia 2 0 0 2 6,06%
Herniorrafia 1 0 0 1 3,03%
Colocacao de sonda de 0 2 0 2 6,06%
esofagostomia

Reducio de prolapso retal 1 0 0 1 3,03%
Cesariana 1 0 0 1 3,03%
Laparotomia exploratoria 0 1 0 1 3,03%
Gastrotomia 1 0 0 1 3,03%
Esplenectomia 3 0 0 3 9,09%
Nodulectomia 1 0 0 1 3,03%
Adrenalectomia 1 0 0 1 3,03%

Total 23 8 2 33 100,00%
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Figura 5 - Orquiectomia de um cdo. A imagem da esquerda mostra os testiculos

removidos e a da direita a sutura pos cirurgica. Imagens de autoria propria.

Figura 6 - Neoplasia intestinal observada durante uma laparotomia exploratdria num

gato. Imagem de autoria propria.
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4.2. Cirurgia Odontologica

Os procedimentos cirargicos incluidos na cirurgia odontologica encontram-se na
tabela 20 e incluem o tratamento periodontal, que foi subdividido em tratamento
periodontal simples e com exodontia. O tratamento periodontal com exodontia foi mais

frequentemente observado (Fr 83,33%).

Tabela 20 - Distribui¢do da casuistica referente a especialidade de cirurgia

odontoldgica.

Cirurgia Odontologica Cao (nij) Gato (ni) Total (mi) Fr (%)
Tratamento simples 1 0 1 16,67%
periodontal com exodontia 3 2 5 83,33%

Total 4 2 6 100,00%

4.3. Cirurgia Oftalmologica

Os procedimentos cirrgicos incluidos na cirurgia oftalmoldgica encontram-se na
tabela 21. O desbridamento de cornea foi o procedimento mais observado com Fr de

80,00%. A figura 7 ilustra algumas etapas deste procedimento.

Tabela 21 - Distribui¢do da casuistica referente a especialidade de cirurgia
oftalmologica.

Cirurgia Oftalmologica Cao (ni) Gato (ni) Total (ni) Fr (%)

Enucleacao 0 1 1 20,00%

Desbridamento de 4 0 4 80,00%
cornea

Total 4 1 5 100,00%
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Figura 7 - Desbridamento de cornea num cdo. A imagem da esquerda apresenta a tlcera
de cornea provocada durante o desbridamento, corada com fluoresceina, e a da direita o

resultado final apds a colocacao de lente de contacto. Imagens de autoria propria.

4.4. Endoscopia

Relativamente a endoscopia, foram acompanhados cinco procedimentos no total,
correspondendo a gastroscopias. Trés destes procedimentos foram realizados em caes ¢

os dois restantes em gatos.

28



5. Medicina Preventiva

No ambito da medicina preventiva, incluem-se as consultas de vacinagao,
desparasitagdo e procedimentos de identificagdo eletrénica. Na tabela 22 estdo
distribuidos os 68 casos acompanhados, pertencentes a area da medicina preventiva.
Através da andlise da tabela verifica-se que o procedimento mais frequentemente
acompanhado foi o de vacinagdo, com uma Fr de 70,59%. As consultas de medicina
preventiva sdo de elevada importancia, tanto para a prevencao de doengas nos animais de
companhia, contribuindo para a educacao do tutor, como para o diagnostico precoce de

algumas afegdes, permitindo uma atuagdo médica mais rapida, caso necessario.

Tabela 22 - Distribui¢do da casuistica referente a medicina preventiva.

Medicina Preventiva  Cao (ni) Gato (nj) Exotico (ni) Total (ni) Fr (%)

Vacinagao 28 18 2 48 70,59%
Desparasitacao 12 3 0 15 22,06%
Identificacao 3 2 0 5 7,35%

Eletronica
Total 43 23 2 68 100,00%
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II. Monografia: Cetoacidose Diabética em Gatos

1. Introducao

A cetoacidose diabética (CAD) ¢ uma grave e potencialmente fatal complicacao
da diabetes mellitus (DM), podendo ocorrer quer em cies quer em gatos (Rand, 2012). E
uma urgéncia relativamente comum em pacientes diabéticos ndo diagnosticados, recém
diagnosticados ou com DM nao controlada (Rudloff, 2017).

A DM ocorre quando existe uma deficiéncia absoluta de insulina e/ou uma
resisténcia a insulina por parte dos seus recetores. Desta forma, a glicose ndo ¢
transportada para o interior das células, levando a hiperglicemia e glicosuria (Gant, 2019).
Na auséncia de glicose, de forma a fornecer uma fonte de energia alternativa as células,
ocorre a producdo de corpos cetonicos (Gant, 2019; Scudder & Roberts, 2023).

A cetoacidose ocorre quando ha produgdo excessiva destes corpos cetonicos,
sendo os principais a acetona, o acetoacetato e o f-hidroxibutirato, e o seu aumento em
circulacao (Rand, 2012; Scudder & Roberts, 2023). Embora baixas concentracdes de
corpos cetonicos possam ser encontradas em pacientes sauddveis, uma cetonemia
significativa ird sobrecarregar o sistema tampao plasmatico, originando uma acidose
metabolica, que poderd alterar o metabolismo celular fisiologico (Rudloff, 2017). A
maioria dos pacientes com CAD (70% dos caes e 90% dos gatos reportados) possui uma
doenca concomitante (Hume et al., 2006; Cooper et al., 2015; Gant, 2019) que promove
um aumento da libertagdo de hormonas contrarreguladoras como o glucagon e o cortisol,
que neutralizam os efeitos da insulina e promovem a cetogénese (Gant, 2019).

Assim, a CAD caracteriza-se pela presenca de trés alteragdes bioquimicas:
hiperglicemia, cetonemia com ou sem cetonuria e acidose metabolica (Scudder &

Roberts, 2023).

2. Fisiologia do Pancreas Endécrino

O pancreas possui importantes fungdes endocrinas e nao endocrinas. Estas ultimas
resultam da atividade da por¢do exocrina pancredtica e estdo envolvidas no
funcionamento gastrointestinal. A por¢do endocrina do pancreas ¢ organizada em ilhéus
(ilhéus de Langerhans) que contém quatro tipos celulares, cada um responsavel por

sintetizar uma hormona diferente (Greco & Stabenfeldt, 2008). Os 4cinos exdcrinos
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constituem cerca de 90% do tecido pancreatico e os ilhéus endodcrinos, intercalados entre
os acinos, constituem os 10% restantes (Watson, 2014). Relativamente aos ilhéus, as
células em maior nimero sao as células B, que sintetizam insulina; as células a sintetizam
glucagon; as células D sintetizam somatostatina e as células F ou PP sintetizam o

polipeptideo pancreatico (Greco & Stabenfeldt, 2008).

2.1. Insulina

A disponibilidade continua de insulina e os ajustes nas suas concentragdes séricas
sdo essenciais para o metabolismo normal dos hidratos de carbono, proteinas e lipidos
(Reusch, 2010). A sua acao tem como efeitos a redugdo das concentracdes séricas de
glicose, acidos gordos e aminoacidos ¢ a promogao da sua conversao intracelular nas suas
formas de armazenamento: glicogénio, triglicéridos e proteinas, respetivamente (Greco
& Stabenfeldt, 2008; Reusch, 2010). A insulina tem como principais tecidos alvo o figado,
o musculo e a gordura (Reusch, 2010).

A insulina ¢ essencial para que ocorra a passagem da glicose, através da membrana
plasmatica, para o interior da célula, com excecdo do tecido cerebral. O fator mais
importante no controlo da secre¢do da insulina € a concentracdo sérica de glicose (Greco
& Stabenfeldt, 2008; Reusch, 2010). Assim, concentragdes séricas de glicose elevadas
irdo desencadear a sintese e libertacao de insulina pelas células  pancredticas (Greco &

Stabenfeldt, 2008).

2.2.  Glucagon

O glucagon ¢ uma hormona cujos efeitos sdo hiperglicemiantes (Qaid &
Abdelrahman, 2016). As células a pancreaticas produzem glucagon em resposta a baixas
concentracgdes de glicose no sangue, sendo as suas agdes opostas as da insulina (Guyton,
2000; Greco & Stabenfeldt, 2008;0°Brien, 2010).

O glucagon promove a glicogenoélise e aumenta a gliconeogénese, estando esta
ultima relacionada com o metabolismo proteico (Guyton, 2000; O’Brien, 2010). O

resultado ¢ um aumento das concentracdes séricas de glicose (Greco & Stabenfeldt,
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2008). A nivel do metabolismo lipidico, o glucagon promove a lipolise e o aumento dos
acidos gordos circulantes (Greco & Stabenfeldt, 2008).

E importante perceber que a regulagdo do glucagon atua em conjunto com a da
insulina, mantendo assim as concentracdes séricas de glicose nos intervalos fisiologicos
(Greco & Stabenfeldt, 2008). A figura 8 ilustra este mecanismo de retroalimentacao (Qaid
& Abdelrahman, 2016).

’ High blood sugar
Promotes
Raises bl?od sugar | insulin
release
Stimulates glyceogen
breakdown
Glucagon \
' ol
e "\_ Pancreas
Stimulates Insulin /
glycogen formation
Stimulates
glucose
/ 8.8 uptake
Tissue cells from Promotes
Lowers blooed sugar I blood glucagon
release

I Low blood sugar

Figura 8 — Mecanismo de retroalimentagdo das concentracdes séricas de glicose.

Adaptado de Qaid & Abdelrahman, 2016.

2.3. Somatostatina

A somatostatina pode ser encontrada em intimeros tecidos (cérebro, trato
gastrointestinal e células D pancredticas) e as suas agdes podem ser classificadas como
inibitérias. Uma das suas fun¢des mais importantes € inibir a secrecao de hormonas de
todos os tipos de células enddcrinas dos ilhéus de Langerhans. As células a sdo as mais

afetadas pela sua agdo inibitoria (Greco & Stabenfeldt, 2008).

32



A secrecdo de somatostatina ¢ aumentada por nutrientes e por neurotransmissores
do sistema nervoso auténomo (epinefrina, norepinefrina e acetilcolina). Das hormonas
pancreaticas, apenas o glucagon estimula a secrecdo de somatostatina (Greco &

Stabenfeldt, 2008).

3. Diabetes mellitus

A DM ¢ uma das doengas enddcrinas felinas mais comum, estimando-se que 1/200
gatos atendidos em consultas de primeira opinido possam ter a doenca (Xenoulis &
Fracassi, 2022). Ha também evidéncias de que a prevaléncia da DM felina tenha
aumentado, em parte devido ao aumento da prevaléncia da obesidade (Sparkes et al.,
2015).

A DM caracteriza-se por hiperglicemia persistente que pode resultar da secrecdo
inadequada de insulina, acdo inadequada da insulina (resisténcia) ou ambas (Xenoulis &
Fracassi, 2022).

Estudos demonstraram que os tempos médios de vida de gatos com DM variam
entre os 13 e os 29 meses, com tempos de sobrevivéncia mais longos em gatos com a
doenca estabilizada e muitos em que a causa de morte foi outra doenca que ndo a DM.
Posto isto, o prognostico para gatos com DM ¢ bom quando esta ¢ bem controlada
(Sparkes et al., 2015).

A DM difere entre gatos e cdes, em varios aspetos que sdo importantes no
diagnostico. Ao contrario dos caes, os gatos sdo propensos a hiperglicemia de stress, o
que pode dificultar o diagnostico e a avaliagdo das medigdes de glicemia em meio
hospitalar. Para além disso, os gatos sofrem frequentemente de um tipo de diabetes em
que esta presente funcao residual de células B, permitindo a remissao da doenca em certos

casos (Reusch, 2010).

3.1. Classificacao da diabetes mellitus

A classificacdo da DM em gatos segue um modelo semelhante ao utilizado na
medicina humana. Embora haja diferengas nos mecanismos etiopatogénicos, o modelo

humano fornece um guia para a identificacdo e diferenciacdo das diversas formas da
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doenca (Reusch, 2010). A Comissdo de Especialistas no Diagndstico e Classificagdao da
Diabetes Mellitus da American Diabetes Association, em colaboragdo com a Organizac¢ao
Mundial de Satde, define a DM em humanos como “um grupo de doengas metabodlicas
caracterizadas por hiperglicemia resultante de defeitos na secre¢dao de insulina, na agao
da insulina ou em ambos.”. Foram também abandonados os termos “DM
insulinodependente” e “DM ndo dependente de insulina” visto que ndo eram baseados na
etiologia, sendo considerados confusos (Reusch, 2010). Posto isto, atualmente, em

medicina humana, a DM ¢ classificada como (Xenoulis & Fracassi, 2022):

o Tipo 1
° Tipo 2, associada a resisténcia a insulina e a obesidade em adultos;
. “Outros tipos especificos de diabetes”, que inclui distarbios no

metabolismo da glicose, devido a outras doengas (por exemplo, outras

endocrinopatias ou doengas pancredticas) ou condi¢des genéticas;

o DM gestacional.

A diabetes tipo 2 € nove vezes mais frequente que a diabetes tipo 1 (Xenoulis &
Fracassi, 2022).

Anteriormente, a diabetes causada por doengas pancreaticas exocrinas era descrita
como DM pancreatogénica, porém a literatura mais recente refere-se a ela como diabetes
tipo 3c. A causa mais comum deste tipo de diabetes em humanos ¢ a pancreatite cronica

(Xenoulis & Fracassi, 2022).

No caso dos gatos, a maioria dos animais diabéticos parece ter uma doenca
semelhante a diabetes tipo 2 humana (Sparkes et al., 2015). A DM tipo 1 (antigamente
conhecida como insulinodependente), resultante da destruicao imunomediada de células
B pancreaticas, parece ser rara em gatos (Rand, 2012; Sparkes et al., 2015). Nao foram
encontrados anticorpos contra células B e insulina em gatos e a infiltragdo linfocitica,
como marcador de destruicdo imunomediada, s6 foi descrita num pequeno nimero de
gatos diabéticos (Reusch, 2010).

Acredita-se que a categoria “outros tipos especificos de diabetes” também se
possa aplicar a gatos, embora nao esteja tdo bem definida como estd na medicina humana
(Xenoulis & Fracassi, 2022). Esta categoria resulta de uma condicao subjacente que causa
diminui¢do da secrecdo de insulina ou compromete a sua acdo (resisténcia a insulina)

(Rand, 2012). Quando doencas como hipersomatotropismo, hiperadrenocorticismo ou
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pancreatite estdo presentes num gato diabético, a DM provavelmente deveria ser

classificada como “secundaria/associada a outra doenga” (Xenoulis & Fracassi, 2022).

3.2. [Etiopatogenia da diabetes mellitus tipo 2

Atualmente presume-se que a maioria dos gatos diabéticos tem DM tipo 2,
semelhante ao que ¢ observado em humanos, que resulta de uma combinagdo entre o
comprometimento na secrecdo de insulina pelas células p e resisténcia dos tecidos a
insulina (Rand, 2012; Xenoulis & Fracassi, 2022). Acredita-se que fatores genéticos e
ambientais desempenhem um papel no desenvolvimento de ambos os defeitos (Reusch,
2010; Ohlund et al., 2017). Relativamente a fatores genéticos, ha evidéncias de estudos
realizados na Australia, Nova Zelandia e Reino Unido que mostram que a frequéncia de
DM ¢ cerca de quatro vezes maior em gatos birmaneses comparativamente a outros gatos
domésticos (Reusch, 2010; Sparkes et al., 2015). Concentracdes mais altas de insulina em
birmaneses ndo diabéticos em compara¢do com outros gatos domésticos ndo diabéticos
sugerem que a resisténcia a insulina determinada geneticamente pode ser um fator. Para
além disso, existe alguma variabilidade de sensibilidades a insulina em gatos saudaveis e
com peso ideal, sendo por isso provavel, que a sensibilidade a insulina seja determinada
geneticamente em gatos, assim como em humanos (Rand, 2012).

Os principais fatores de risco que contribuem para a resisténcia a insulina e
desenvolvimento de DM em gatos sdo a idade (gatos com mais de 7 anos apresentam
maior risco), o sexo masculino, a castragdo, o sedentarismo, a administracdo de
glicocorticoides e progestagénios e a obesidade (Reusch, 2010; Sparkes et al., 2015;
Ohlund et al., 2017).

A obesidade ¢ um problema de satude global e crescente em humanos. No caso dos
gatos, muitos vivem toda a vida como animais de estimagdo, dentro de casa, sdo
alimentados com dietas comerciais, muitas vezes em quantidade excessiva, resultando em
excesso de peso. Acredita-se que a obesidade, juntamente com a inatividade fisica, sdo os
principais fatores que contribuem para a resisténcia a insulina associada a DM em gatos
e também pessoas (Ohlund et al., 2017). Foi demonstrado que gatos obesos tém 3,9 vezes
mais probabilidade de desenvolver DM em comparagdo com gatos com peso ideal

(Reusch, 2010). Estudos experimentais em gatos saudaveis mostraram que um ganho de
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peso médio de 1,9 kg, durante um ensaio de alimentagdo, foi associado a mais de 50%
de redugdo na sensibilidade a insulina (Reusch, 2010; Rand, 2012). Resultados
semelhantes foram relatados noutro estudo, no qual cada kg de aumento no peso corporal
levou a uma perda de aproximadamente 30% na sensibilidade a insulina (Reusch, 2010).

Os mecanismos de resisténcia a insulina a nivel celular ndo estdo completamente
detalhados em gatos. A maior parte da pesquisa concentra-se nos transportadores de
glicose, nos genes de sinalizacao da insulina em tecidos sensiveis a insulina e na secre¢ao
de adipocitocinas do tecido adiposo (Reusch, 2010). Em gatos que se tornaram obesos, a
expressao do transportador de glicose 4 (GLUT4), sensivel a insulina, no musculo ¢ no
tecido adiposo, foi significativamente menor do que em gatos magros, enquanto a
expressdo do transportador de glicose 1 (GLUT1), que ndo ¢ sensivel a insulina,
permaneceu inalterada. A expressdo dos genes sinalizadores da insulina ¢é
significativamente menor em gatos obesos do que em gatos magros. Semelhante aos
achados em humanos, foi demonstrado que os niveis de adiponectina diminuem e os
niveis de leptina e de fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) aumentam em gatos obesos;

gatos diabéticos também demonstraram ter diminuicao da adiponectina (Reusch, 2010).

Embora a obesidade induza resisténcia a insulina, nem todos os gatos obesos
desenvolvem DM. As células B saudaveis adaptam-se a obesidade e a resisténcia a
insulina, aumentando a sua secre¢do para manter os niveis séricos de glicose dentro de
intervalos fisiologicos (Reusch, 2010).

No entanto, a disfuncao das células P resulta, geralmente, em défice de insulina,
estando por isso também envolvida na etiopatogenia da DM (Sparkes et al., 2015).
Acredita-se que uma das principais causas da perda de funcao de células 3 seja a apoptose
desencadeada por danos nas proprias células. Estes danos estdo associados a hiperfungao
cronica que ocorre secundariamente a resisténcia cronica a insulina (Rand, 2012). Outras
causas incluem pancreatite, deposicio de amiloide nos ilhéus pancredticos e
glicotoxicidade (Rand, 2012; Sparkes et al., 2015).

A amiloide dos ilhéus ¢ derivada da amilina, uma hormona que ¢ co-secretada com
a insulina pelas células . Em estado de resisténcia a insulina, ha hipersecre¢do de amilina,
seguida de aumento da deposi¢cdo de amiloide, o que contribui para a perda de células f.
A deposicao de amiloide ¢ encontrada em 65% a 90% dos gatos com DM, no entanto, ¢

também um achado frequente em gatos idosos ndo diabéticos. Assim, a amiloide ¢
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considerada um fator contribuinte, mas ndo a principal causa de faléncia das células 3
(Reusch, 2010).

Independentemente da causa da DM, a secre¢ao enddgena de insulina no momento
do diagnostico ¢ geralmente baixa devido a interagdo entre a glicotoxicidade e a faléncia
das células B. A glicotoxicidade descreve o fendémeno de supressdao da secrecdo de
insulina pelas células B secundaria a hiperglicemia prolongada. Este fenémeno ¢ dose-
dependente, ou seja, a supressao ¢ menor para concentragdes mais baixas de glicose
circulante. A glicotoxicidade € particularmente importante quando sobreposta a células 3
hiperfuncionantes que ja estdo comprometidas devido a perda células por deposi¢ao de
amiloide ou pancreatite (Rand, 2012). A supressao da secre¢do de insulina pela
glicotoxicidade ¢ inicialmente funcional e reversivel, mas posteriormente resulta em
alteragOes estruturais das células B, sendo estas irreversiveis (Rand, 2012).

E importante ressaltar que se a resisténcia a insulina puder ser reduzida e a fungio
das células  melhorada precocemente, em alguns gatos, a remissao diabética podera ser

alcangada (Zini et al., 2010; Sparkes et al., 2015).

3.3. Anamnese, sinais clinicos e exame fisico

A DM pode ser diagnosticada em gatos de qualquer idade, porém, no momento do
diagnodstico, a maioria dos gatos tem mais de nove anos, sendo a idade média ao
diagnostico de dez anos (Nelson, 2014).

Os sinais clinicos mais frequentes em gatos diabéticos sdo politria, polidipsia,
polifagia e perda de peso (Reed, 2013; Nelson, 2014; Behrend et al., 2018) .

Sinais clinicos adicionais incluem letargia, diminui¢do da interacdo social,
diminui¢do do comportamento de higiene e desenvolvimento de pelo seco, sem brilho e
“despenteado” (Nelson, 2014) e diminuicdo da capacidade de saltar, fraqueza nos
membros posteriores ou desenvolvimento de uma postura plantigrada (neuropatia

diabética) (figura 9) (Reed, 2013; Nelson, 2014; Behrend et al., 2018).
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Figura 9 - Postura plantigrada num gato com DM. Imagem retirada de Nelson, 2014.

Para além disso, historias de infegdes recorrentes também podem ser
ocasionalmente relatadas pelo tutor. Outros sinais como anorexia, vomitos e diarreia
podem estar relacionados com doengas concomitantes como pancreatite (Reed, 2013).

Os achados no exame fisico num gato diabético podem ser relativamente normais
no inicio do curso da doenga (Behrend et al., 2018). Muitos gatos diabéticos sdo obesos,
porém, gatos com diabetes prolongada e ndo controlada podem ter perdido peso, mas
raramente ficam emaciados, a ndo ser que haja doenca concomitante (por exemplo,
hipertiroidismo). A lipidose hepatica induzida por diabetes pode causar hepatomegalia
(Nelson, 2014). Cerca de 10% dos gatos diabéticos apresentam sinais de neuropatia
diabética que incluem fraqueza nos membros posteriores, ataxia ou postura plantigrada
(Reusch, 2010). Os musculos distais dos membros posteriores podem ficar rigidos a
palpacdo e os gatos podem mostrar resisténcia a palpacdo ou manipulagdo desses
membros, provavelmente devido a dor associada a neuropatia (Nelson, 2014). Se houver

cetose, o halito do animal pode ter um odor adocicado (Behrend et al., 2018).

3.4. Diagnostico

O diagndstico de DM ¢ baseado na presenga de sinais clinicos caracteristicos e
identificacao de hiperglicemia e glicosuria persistentes (Nelson, 2014; Sparkes et al.,
2015; Behrend et al., 2018). Outras altera¢des na analitica clinica de rotina incluem um
ligeiro aumento do hematocrito, caso haja desidratacdo; por outro lado, uma anemia
ligeira ndo regenerativa pode refletir anemia devido a doenga cronica; leucograma de

stress, caracterizado por neutrofilia madura e linfopenia ligeira; hipercolesterolemia;
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hipertrigliceridemia e aumento da alanina aminotransferase (ALT) e da fosfatase alcalina
(ALP) (Rios & Ward, 2008).

Os gatos diabéticos clinicamente doentes e desidratados também podem
apresentar cetonemia, acidose, azotemia pré-renal e disturbios eletroliticos, incluindo
aumento ou diminui¢do das concentragdes de potassio e fosforo (Rand, 2012).

Desta forma, a avaliagdo laboratorial minima em qualquer gato diabético deve
incluir hemograma completo, painel bioquimico sérico, concentracdo sérica de T4 e
urianalise com cultura bacteriana. A ultrassonografia abdominal também deve fazer parte
da rotina da avaliagdo diagnostica devido a alta prevaléncia de pancreatite em gatos

diabéticos (Nelson, 2014).

3.4.1. Concentracio de glicose sanguinea

A DM felina ¢ tipicamente diagnosticada quando a concentra¢do de glicose no
sangue excede o limiar renal, causando glicosuria e perda obrigatoria de dgua e, portanto,
os sinais de poliuria e polidipsia (Rand, 2012; Behrend et al., 2018).

A hiperglicemia de stress deve ser excluida antes do inicio da terapia (Behrend et
al., 2018). O stress raramente causa hiperglicemia superior a 16 mmol/l (288 mg/dl) e
geralmente resolve-se em poucas horas. Assim, devem ser repetidas as medi¢des dos
valores de glicemia para confirmar a hiperglicemia persistente. Para além disso, a
monitorizagdao domiciliar desses valores pode ser Util quando o diagnostico for duvidoso

(Sparkes et al., 2015).

3.4.2. Concentracio de frutosamina sanguinea

A medicao da concentragdo sérica de frutosamina ¢ util em algumas situagdes em
que a histéria € pouco clara e a hiperglicemia de stress nao pode ser descartada (Rand,
2012). A frutosamina € o produto de uma reacao irreversivel entre a glicose € os grupos
amina de proteinas plasmaticas. Com base no tempo de vida das proteinas plasmaticas,
presume-se que a concentragdo de frutosamina reflita a concentragdo média de glicose no
sangue, nas duas semanas anteriores a colheita (Reusch, 2010). A concentragdo de

frutosamina sérica normalmente nao ¢ afetada pela hiperglicemia de stress de curto prazo
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(Reusch, 2010; Sparkes et al., 2015) e a sua medi¢ao pode ser 1til na confirmagio do
diagnoéstico de DM e na monitorizagdo da doenga (Sparkes et al., 2015).

Contudo, a concentragdo de frutosamina pode ndo estar aumentada em gatos com
DM, de inicio recente, ou com hiperglicemia leve (Sparkes et al., 2015). Em gatos com
concentragdes de glicose no sangue inferiores a 20 mmol/l, a concentragdo de frutosamina
ndo diferencia de forma confiavel gatos com hiperglicemia de stress daqueles com DM
(Rand, 2012). Foi realizado um estudo, onde gatos saudaveis foram submetidos a uma
infusdo de glicose, para manter concentragdes de glicose sanguinea de 17 mmol/l, durante
6 semanas. Foi observado que a concentragdo sérica de frutosamina nestes gatos nao
ultrapassou de forma consistente o limite superior do intervalo de referéncia (Link &
Rand, 2008). Portanto, a medicao da frutosamina pode subdiagnosticar significativamente
a DM em gatos com hiperglicemia persistente inferior a 20 mmol/l (Mooney & Peterson,
2012).

A frutosamina também ¢ influenciada pela concentragdo de proteinas plasmaticas
e pela renovagdo proteica. Foi demonstrado que gatos que sofrem de hipoproteinemia ou
hipertiroidismo apresentam niveis significativamente mais baixos de frutosamina do que

gatos saudaveis (Reusch, 2010).

3.4.3. Corpos cetonicos e lipidos

E provavel que ocorra cetose e hiperlipidemia em gatos diabéticos com
concentragdes plasmaticas de glicose superiores a 20 mmol/l, especialmente se presentes
durante duas ou mais semanas (Rand, 2012). Experimentalmente, sdo necessarios apenas
14 dias de hiperglicemia acentuada (a aproximadamente 30 mmol/l) para que as
concentragdes plasmaticas de beta-hidroxibutirato excedam o intervalo de referéncia em
gatos saudaveis submetidos a infusdo de glicose (Link, 2001; Rand, 2012).

Embora 60 a 80% dos gatos diabéticos sejam cetonémicos com base nas medigdes
plasmaticas de beta-hidroxibutirato, a cetonuria estd presente em menor percentagem. As
tiras de urina detetam apenas acetoacetato e acetona, enquanto o beta-hidroxibutirato ¢ a
principal cetona presente na CAD (Link, 2001; Rand, 2012). Assim, para um diagndstico
preciso de cetose e cetontria, ¢ preferivel medir a concentragdo plasmatica ou urindria de

beta-hidroxibutirato (Rand, 2012).
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Os gatos diabéticos com hiperglicemia leve a moderada (<20 mmol/l)
normalmente ndo desenvolvem cetonemia e cetondria. Como consequéncia, a medi¢do
do beta-hidroxibutirato plasmatico nao ¢ util para diferenciar estes casos de casos de
hiperglicemia de stress (Link, 2001; Rand, 2012).

Os gatos saudaveis em jejum de 24 horas e os gatos com uma dieta pobre em
hidratos de carbono e com restricdo caldrica também podem ter concentragdes
plasmaticas de beta-hidroxibutirato levemente aumentadas (aproximadamente 0,7 mmol/I
e 1,4 mmol/l, respetivamente; limite superior do intervalo de referéncia 0,6 mmo/I) (Rand,

2012).

3.4.4. Urianalise

A glicostria na presenca de hiperglicemia persistente ¢ considerada diagnostica
de DM.

Para além disso, muitos gatos também apresentam infe¢des secundarias do trato
urindrio (Rand, 2012; Behrend et al., 2018) favorecidas por fatores como urina diluida,
glicosuria, fungdo deficitaria dos neutréfilos e imunidade local prejudicada (Martinez-
Ruzafa et al., 2012).

Foi demonstrado que a hematuria, a piuria e a bacteriuria se correlacionam
fortemente com uma urocultura positiva (Reusch, 2010). No entanto, alguns gatos com
infecdes bacterianas do trato urindrio apresentam sedimentos urinarios normais (Reusch,
2010; Rand, 2012; Behrend et al., 2018 ). Assim, a urocultura deve ser realizada em todos
os gatos com diabetes, independentemente da gravidade especifica, presenga ou auséncia
de proteintria e achados anormais no sedimento (Rand, 2012; Reed, 2013; Behrend et al.,
2018).

Num estudo, 13% dos gatos diabéticos ¢ 11% dos gatos diabéticos recém-
diagnosticados e sem tratamento possuiam infe¢do bacteriana do trato urindrio. O
organismo mais isolado foi Escherichia coli, encontrada em aproximadamente 56% das
uroculturas de gatos diabéticos. Este facto € consistente com relatos anteriores em

diabéticos felinos, caninos ¢ humanos (Bailiff et al., 2006).
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3.5. Tratamento

A base do tratamento da DM ¢ a administracdo de insulina, juntamente com a
alteracdo da dieta (Behrend et al., 2018). Os objetivos do tratamento para todos os gatos
diabéticos sao minimizar ou eliminar os sinais clinicos da doenca, prevenir complicagdes
como a CAD e diminuir a ocorréncia de doengas secundarias ou concomitantes como
neuropatia diabética, infecdes recorrentes, pancreatite cronica e glomerulonefropatias
(Rios & Ward, 2008). Para além disso, a consciéncia do risco de hipoglicemia e a
necessidade de ajustar cuidadosamente os protocolos de tratamento sdo essenciais na
monitorizagdo de gatos diabéticos (Rios & Ward, 2008).

Em gatos, a remissdo diabética ¢ uma meta possivel de atingir. Os fatores
contribuintes para esta remissdo incluem alcancar o controlo glicémico dentro de seis
meses apds o diagndstico, monitorizagdo domiciliaria intensiva, descontinuacdo de
farmacos antagonistas da insulina e administracdo de insulina juntamente com uma dieta
baixa em hidratos de carbono (Behrend et al., 2018).

Um gato clinicamente doente, diabético e cetdtico deve ser hospitalizado para

iniciar terapia abrangente e concomitante com monitorizagdo rigorosa (Behrend et al.,

2018).

3.5.1. Terapia com Insulina

Existem muitas formulagdes de insulina disponiveis em todo o mundo, algumas
especificamente licenciadas para gatos, que podem ser usadas para controlar a DM de
forma segura e eficaz, especialmente quando combinadas com uma dieta adequada. A
escolha da insulina dependera da sua disponibilidade, experiéncia do médico veterinario
e das propriedades da propria insulina (Sparkes et al., 2015).

A insulina glargina, detemir e a PZi t€ém uma duragdo de acdo superior em gatos,
quando comparadas a insulina lente (Marshall et al., 2008; Sparkes et al., 2015). Para
além disso, as preparagdes de insulina de acdo mais prolongada provocam um declinio
mais gradual dos valores de glicemia em muitos gatos (Sparkes et al., 2015). Na tabela
23 estdo descritos os diversos tipos de insulina mais frequentemente usados em gatos,

respetivo nome comercial, pico de a¢do, duragdo do efeito e a dose inicial recomendada.
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Tabela 23 - Tipos de insulina frequentemente utilizados em gatos. Adaptado de Sparkes

Tipo de

insulina

Lente (acao

intermédia)

Glargina

(longa

acao)

PZI (longa

acao)

Detemir
(longa

acio)

Descricao

Suspensao
de insulina
de zinco

suina

Recombin
ante

humana

Recombin
ante

humana

Recombin
ante

humana

et al., 2015; Behrend et al., 2018.

Pico de acao

Nome (Nadir) e
comercial duracio do
efeito
Caninsulin/V
etsulin Nadir 2-8 horas
(Merck/MSD Duracao 8-14
Animal horas
Health)
Nadir 12-14 horas
Lantus Duracao 12-24
(Sanofi) horas
ProZinc Nadir 5-7 horas
(Boehringer Duragao 8-24
Ingelheim) horas
Levemir Nadir 12-14 horas
(Novo Duragao 12-24
Nordisk) horas

Dose Inicial

0,25-0,5 U/kg a cada
12 horas.

0,5 U/kg a cada 12
horas se glicemia >
360 mg/dl e 0,25
U/kg a cada 12 horas
se glicemia < 360
mg/dl.

1-2 U por gato a

cada 12 horas.

0,5 U/kg a cada 12
horas se glicemia >
360 mg/dl e 0,25
U/kg a cada 12 horas
se glicemia < 360

mg/dl.

Embora o controlo da DM possa ser alcangado com preparagdes de insulina tanto

de agdo intermédia como de agdo prolongada, ¢ recomendado sempre que possivel, o uso

de insulina de a¢dao mais prolongada, administrada duas vezes por dia, para o controlo

ideal da diabetes (Sparkes et al., 2015). As doses de insulina devem ser baseadas no peso

corporal ideal estimado do paciente (Behrend et al., 2018).
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A decis@o de monitorizar a glicemia no primeiro dia de tratamento com insulina
fica ao critério do médico veterinario. O objetivo da monitorizagdo no primeiro dia ¢é
apenas identificar possivel hipoglicemia (Behrend et al., 2018). O paciente deve ser
reavaliado dentro de 7 a 14 dias ou imediatamente, se surgirem sinais clinicos de
hipoglicemia, nomeadamente letargia, mioclonias, anorexia ou vomitos (Behrend et al.,

2018).

3.5.2. Dieta

Existem vérios objetivos na terapia dietética de gatos diabéticos, que incluem: usar
a dieta para auxiliar na reducdo das concentragdes de glicose sanguinea pos-prandial,
contribuindo para a reversao da glicotoxicidade e recuperacao da capacidade secretora de
insulina pelas células B; reduzir a ocorréncia de hiperglicemias acentuadas ou
hipoglicemias e atingir o peso e condi¢do corporal ideal que, para muitos gatos diabéticos,
significa perder peso, embora possa igualmente significar recuperacdo de massa muscular
(Zoran & Rand, 2013).

Desta forma, os gatos devem ser alimentados com uma dieta rica em proteina,
para limitar o risco de lipidose hepética durante a perda de peso, aumentar a saciedade e
prevenir a perda de massa muscular (Behrend et al., 2018). Para além disso, aminoacidos
como a arginina estimulam a secre¢do de insulina (Reed, 2013). As dietas secas tendem
a ser mais ricas em hidratos de carbono, por isso, dietas himidas com alto teor de proteina
e baixo teor de hidratos de carbono sd3o mais apropriadas para gatos diabéticos (Reed,
2013; Behrend et al., 2018). Para além disso, o consumo de dietas humidas contribui para
o aumento da ingestao de dgua, o que também ¢ benéfico num paciente diabético (Sparkes
etal., 2015).

Porém, embora seja importante implementar uma dieta pobre em hidratos de
carbono no tratamento de gatos diabéticos o mais rapidamente possivel, hé circunstancias
em que esta deve ser adiada. Em gatos diabéticos clinicamente doentes e debilitados, a
primeira prioridade ¢ oferecer comida palatavel (Zoran & Rand, 2013). E preciso também
ter em conta o risco de desenvolvimento de aversdo alimentar em gatos e por isso, as
mudangas na dieta devem ser implementadas lentamente, ao longo de sete a dez dias,

substituindo gradualmente a dieta original (Zoran & Rand, 2013).
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Adicionalmente, as necessidades caloricas didrias do gato devem ser calculadas
(Behrend et al., 2018) e o peso e a condigdo corporal devem ser avaliados regularmente
(por exemplo, a cada uma a duas semanas) em todos os gatos diabéticos, podendo ser
realizado em casa pelos tutores ou em clinica (Sparkes et al., 2015).

Relativamente a frequéncia da alimentagdo, ¢ aconselhdvel continuar com a
frequéncia habitual para cada gato (assumindo um minimo de duas refei¢des diarias). A
alimentacdo ad [libitum pode ser aceitdvel para alguns gatos mas, especialmente em
animais obesos, a ingestao diaria de alimentos deve ser controlada com precisao (Sparkes

et al., 2015).

3.5.3. Farmacos orais hipoglicemiantes

Embora os hipoglicemiantes orais sejam frequentemente utilizados em diabéticos
tipo 2 na medicina humana (Sparkes et al., 2015), ndo sdo recomendados nem
considerados apropriados para uso a longo prazo em gatos (Behrend et al., 2018). Estes
s6 devem ser utilizados temporariamente e apenas se combinados com alteragdo da dieta,
caso o tutor recuse a terapia com insulina ou esteja a considerar a eutanasia do animal
(Behrend et al., 2018).

Estes farmacos orais hipoglicemiantes estimulam as células 3 a secretar insulina
(por exemplo, glipizida), ou inibem a absorcao de glicose pelo trato gastrointestinal (por
exemplo, acarbose) ou inibem a produgdo hepatica de glicose (por exemplo, metformina)

(Rand, 2012; Sparkes et al., 2015).

3.6. Monitorizacao

O objetivo do tratamento da DM consiste em reduzir ou eliminar os sinais clinicos,
evitando episodios de hipoglicemia, tendo assim um paciente diabético controlado
(Behrend et al., 2018). Relativamente a glicemia, o objetivo ndo € necessariamente
normaliza-la, mas manté-la abaixo do limiar renal (250-300 mg/dl em gatos) (Behrend et
al., 2018).

Idealmente, os gatos devem ser reavaliados a cada uma a duas semanas durante o

primeiro ou segundo meés de tratamento (Rios & Ward, 2008). Posteriormente,
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dependendo da estabilidade do animal e da monitorizacdo do tutor, a frequéncia pode ser
reduzida para a cada um a quatro meses (Sparkes et al., 2015). Cada reavaliacao variara
com as necessidades clinicas, mas estas devem incluir: a analise de um diario de
monitorizagdo do tutor com registos dos valores de glicemia e dos principais sinais
clinicos (Sparkes et al., 2015),visto que melhorias nos sinais clinicos como diminui¢do
da sede e da mic¢do e a normalizagdo do apetite, podem ser controladas pelo mesmo
(Reed, 2013); peso e condi¢do corporal; exame fisico; medicao de frutosamina sérica;
controlo da glicosuria e curvas de glicemia (Sparkes et al., 2015).

As curvas de glicemia servem dois propositos muito Uteis, que outros parametros
de monitorizagdo ndo conseguem controlar: permitem identificar hipoglicemia
clinicamente indetetavel, permitindo que a dose de insulina possa ser diminuida antes que
os sinais clinicos de hipoglicemia se desenvolvam. Para além disso, embora outras
técnicas e sinais clinicos possam sugerir falta de controlo da doenga, existem multiplas
razdes para o seu mau controlo, incluindo uma dose de insulina demasiado baixa ou
demasiado elevada. A unica maneira de saber como alterar adequadamente a dose de
insulina ¢ realizando uma curva de glicemia (Behrend et al., 2018). Para construir uma
curva de glicemia, a glicose sanguinea ¢ medida a cada duas horas durante um intervalo
entre as administragdes de insulina, ou seja, durante 12 horas se a insulina for
administrada duas vezes ao dia. Caso ocorra hipoglicemia (glicemia <150 mg/dl), a
medi¢do deve ser feita de hora em hora. (Sparkes et al., 2015; Behrend et al., 2018). A
curva de glicemia deve ser realizada apds a primeira dose de um novo tipo de insulina; 7
a 14 dias ap6s uma alteracdao na dose de insulina; pelo menos a cada trés meses, mesmo
em diabéticos bem controlados; sempre que os sinais clinicos reaparecam num paciente

controlado e quando ha suspeita de hipoglicemia (Behrend et al., 2018).

4. Diabetes mellitus de dificil controlo

O tratamento da DM no gato pode ser gratificante para o tutor, visto que o controlo
glicémico adequado ¢ muitas vezes alcancado e existe uma subsequente resolucao rapida
dos sinais clinicos associados a doenca (Gunn-Moore & Reed, 2012; Niessen, 2023),
sendo que alguns gatos podem até atingir um estado de remissdo diabética (Gostelow et

al., 2014; Niessen, 2023).
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No entanto, existem casos em que o controlo da doenga parece dificil de alcancar
(Niessen, 2023), havendo uma variedade de fatores que podem resultar em instabilidade
diabética (Gunn-Moore & Reed, 2012). Estes fatores podem dividir-se em trés principais
protagonistas que estdo envolvidos na gestdo da DM, nomeadamente fatores associados
ao tutor, fatores associados ao médico veterindrio e fatores associados ao gato (Niessen,
2023).

Existem varios problemas que podem estar presentes num paciente com DM nao
controlada, nomeadamente a presenca de sinais clinicos caracteristicos da doenca, apesar
do tratamento com insulina; auséncia de resposta nos valores de glicemia, apesar do
tratamento com insulina; hipoglicemia frequente e/ou periodos de bom controlo
glicémico intercalados com periodos de mau controlo (Niessen, 2023).

A resisténcia a insulina deve ser diferenciada de outras causas para o mau controlo

glicémico (Scott-Moncrieft, 2010).

4.1. Diabetes mellitus de dificil controlo — possiveis causas

Existe um equivoco comum de que um paciente que ndo responde a insulina
apresenta resisténcia a insulina, mas isso ndo ¢ necessariamente verdade (Behrend et al.,
2018). Existem fatores que devem ser considerados, que podem originar uma “pseudo
resisténcia a insulina” (Niessen, 2023).

Devem ser considerados fatores relacionados com a gestdo e maneio da insulina,
nomeadamente o seu armazenamento, data de validade e a técnica de administragao,
incluindo o tipo de seringa utilizada pelo tutor (Gunn-Moore & Reed, 2012; Behrend et
al., 2018). Deve garantir-se a consisténcia do plano alimentar, ndo havendo varia¢des na
quantidade e no tipo de alimentos oferecidos pelo tutor (Gunn-Moore & Reed, 2012). O
plano de dieta também deve ser revisto (Behrend et al., 2018), tal como a dose e/ou o tipo
de insulina, visto que os gatos podem ser imprevisiveis na sua resposta a insulina e
nenhum tipo ou dose de insulina ¢ adequado para todos os gatos (Gunn-Moore & Reed,
2012). E importante também garantir a correta e regular observagio e monitorizagio do
paciente pelo tutor, quanto a alteragdes no comportamento, apetite, sede, mic¢do, peso e
condigdo corporal, condi¢do da pelagem e mobilidade. Para além disso, ¢ essencial que o

tutor saiba reconhecer sinais de hipoglicemia (Gunn-Moore & Reed, 2012).
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Um dos fendmenos responsavel pela recorréncia de sinais clinicos caracteristicos
da DM ¢ a resposta de Somogyi, que resulta de uma resposta fisiologica a hipoglicemia
induzida por excesso de insulina. A diminui¢ao da concentragao sérica de glicose para
niveis inferiores a 65 mg/dl, ou a rapida diminuicao das concentragdes séricas de glicose,
independentemente do valor de nadir, estimula a glicogenolise hepatica e a secrecao de
hormonas diabetogénicas, principalmente epinefrina e glucagon, que levam ao aumento
das concentragdes séricas de glicose, minimizam os sinais de hipoglicemia e causam
hiperglicemia acentuada. Desta forma, os sinais clinicos causados pela hiperglicemia

tendem a dominar o quadro clinico (Nelson, 2014).

4.2. Insulinorresisténcia

O projeto Agreeing Language in Veterinary Endocrinology (ALIVE) descreve o
termo “insulinorresisténcia” como a presenca de varios graus de interferéncia na agdo da
insulina nas células-alvo. Especifica ainda que o termo ndo ¢ definido pela dose de
insulina exogena necessaria ou pela alteracdo da glicemia ap6s a administragdo de
insulina. Porém, quando ha necessidade de doses elevadas de insulina, a presenca de
resisténcia a insulina deve ser considerada (Niessen et al., 2022).

Em grande parte dos casos, a DM ¢ a primeira afe¢do a ser diagnosticada, sendo
que sO se suspeita de uma condi¢do indutora de resisténcia a insulina apods falha no
controlo glicémico (Blois et al., 2010; Rosca Burlacu & Solcan, 2015). Quando mal
diagnosticados, a maioria dos casos de DM secundéria a outra doenga apresenta um
controlo dificil dos niveis de glicemia, necessidades de insulina altamente varidveis e
menor taxa de sobrevivéncia dos pacientes (Rosca Burlacu & Solcan, 2015).

As causas mais comuns de resisténcia a insulina em gatos sdo a obesidade;
infecdes (por exemplo, ITU ou afegdes orais); inflamagdes (como pancreatite € doenga
inflamatoéria intestinal); administracao de farmacos (corticoesterdides e progestagénios);
endocrinopatias (hipertiroidismo, hipersomatotropismo e hiperadrenocorticismo) e outras
doencas como doenga cardiaca, doencga renal cronica, doenga hepdtica e neoplasias (Scott-
Moncrieff, 2010; Gunn-Moore & Reed, 2012; Behrend et al., 2018; Niessen, 2023). Na
fase de diestro do ciclo éstrico existe predominancia de progestagénios em circulacao que

podem antagonizar o efeito da insulina. Desta forma, torna-se importante considerar a
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esterilizagdo cirurgica das fémeas inteiras com diagnoéstico de DM (Gunn-Moore & Reed,
2012).

No entanto, para a maioria destas causas, a falta clinicamente evidente do efeito
hipoglicemiante da insulina exdgena em altas doses ¢ rara, exceto no
hipersomatotropismo (HST), hiperadrenocorticismo (HAC) (iatrogénico ou espontaneo)
ou, raramente, obesidade. Todas as outras causas estdo associadas a graus variados de
impacto na sensibilidade a insulina, embora raramente estejam associadas a necessidade
de administrar mais de 1,5 U de insulina por quilograma de peso corporal, duas vezes ao

dia (Niessen, 2023).

4.2.1. Hipersomatotropismo

O HST ¢ uma doenga enddcrina resultante do excesso de produgdo de hormona
do crescimento (GH), enquanto a acromegalia ¢ o nome da sindrome clinica resultante
desse estado (Niessen et al., 2013; Niessen, 2023). E preferido o termo HST porque apesar
desta condicdo poder resultar em acromegalia, nem todos os sinais que constituem a
sindrome acromegalica estdo presentes no HST (Niessen et al., 2013); isto é importante
porque pesquisas recentes mostraram que, assim como nos humanos, o excesso de GH
em gatos desenvolve-se durante meses ou anos antes do aparecimento de caracteristicas
acromegalicas externas. Durante esse periodo aparentemente latente, muitas vezes
desenvolve-se DM secundaria ao excesso de GH (Niessen, 2023). Este tipo de DM pode
ser classificado como “outro tipo especifico de diabetes” — subclasse, endocrinopatias
(Niessen et al., 2013).

A GH, em gatos, ¢ quase exclusivamente produzida por células somatotropicas
encontradas na hipofise anterior. Geralmente, a causa deste excesso cronico de GH € um
adenoma hipofisario/tumor neuroenddcrino secretor de GH. Isto leva a intimeras
alteracdes fisioldgicas como crescimento excessivo de tecidos moles e osso (Scudder &
Church, 2024). O excesso de GH provoca aumento da secre¢do do fator de crescimento
semelhante a insulina tipo 1 (IGF-1) pelo figado e tecidos periféricos. A combinagdo entre
o excesso de GH e IGF-1 circulantes causa proliferagdo de ossos, cartilagens e tecidos

moles, com organomegalia resultante (Scott-Moncrieff, 2010; Niessen et al., 2013).
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Alguns mecanismos mediados pela GH que originam a insulinorresisténcia sao a
diminui¢do do numero de recetores de insulina, inibicdo do transporte de glicose,
diminui¢do do uso de glicose, aumento da produgdo de glicose e aumento da lipolise
(Scott-Mongcrieff, 2010; Miceli et al., 2023).

Embora no passado o HST/acromegalia felina fosse considerada uma doenca rara,
estudos recentes sugerem que pode ser uma causa mais comum de resisténcia a insulina
em gatos diabéticos do que se reconhecia anteriormente (Scott-Moncrieff, 2010; Miceli
et al., 2023). Estima-se que cerca de 15 a 25% dos gatos com DM desenvolvem a doenca
secundariamente a resisténcia progressiva a insulina, induzida pela GH (Scudder &
Church, 2024). Assim, atualmente, considera-se que o HST/acromegalia ¢ o diagnostico
diferencial mais provavel no gato verdadeiramente resistente a insulina (Niessen, 2023).
Esta resisténcia a insulina pode ser reversivel e a remissao diabética alcangada, desde que
esteja em fase inicial e através do controlo da condi¢do acromegalica (Niessen et al.,

2013; Scudder & Church, 2024).

4.2.2. Hiperadrenocorticismo

O HAC também ¢ uma causa importante de resisténcia a insulina em gatos (Scott-
Moncrieff, 2010) e representa outra forma possivel de “outro tipo especifico de diabetes”
(Niessen et al., 2013). A simultaneidade de DM e HAC ¢ alta e estima-se que cerca de 80
a 90% dos gatos com HAC tenham DM resistente a insulina (Scott-Moncrieff, 2010;
Niessen et al., 2013; Miceli et al., 2023). Contudo, o HAC aparenta ser menos prevalente
em gatos do que o HST (Niessen, 2023).

O HAC ¢ causado pela administragdo excessiva de glicocorticoides ou pelo
aumento da atividade glicocorticoide endogena (Niessen et al., 2013).

O HAC felino ndo iatrogénico (espontineo), com ou sem DM induzida
posteriormente, parece ser uma condi¢do pouco comum (Niessen et al., 2013; Niessen,
2023). Este ¢ causado por um tumor funcional da hipofise (hipercortisolismo
hipofisodependente (PDH)) com secre¢do excessiva de ACTH ou por um tumor funcional
do cortex da adrenal com secrecdo excessiva de hormonas com atividade glicocorticoide.
A PDH ¢ a forma mais prevalente (75% a 80% dos casos) (Gunn-Moore & Reed, 2012;
Niessen, 2023).
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Sdo varios os mecanismos capazes de induzir DM onde estdo envolvidos os
glicocorticoides. Estes sdo capazes de provocar a diminui¢do do uso de glicose pelos
tecidos, aumentar a gliconeogénese hepatica, diminuir a afinidade dos recetores para a
insulina, diminuir o nimero e afinidade dos transportadores de glicose, aumentar as
concentragdes de glucagon e acidos gordos livres (Scott-Moncrieft, 2010), e para além
disso, foi demonstrada uma inibi¢ao da secre¢do de insulina pelas células B induzida por

esteroides (Delaunay et al., 1997; Lambillotte et al., 1997; Niessen et al., 2013).

4.2.3. Hipertiroidismo

O hipertiroidismo ¢ uma condi¢ao enddcrina causada pelo aumento da produgao
de hormonas da tiroide (Carney et al., 2016).

Tanto o hipertiroidismo induzido experimentalmente como o que ocorre de forma
espontanea, podem causar insulinorresisténcia (Scott-Moncrieff, 2010). Um estudo
concluiu que gatos com hipertiroidismo induzido apresentam menor tolerancia a glicose,
possivelmente devido a um aumento na resisténcia a insulina (Hoenig & Ferguson, 1989;
Miceli et al., 2023). Adicionalmente, o hipertiroidismo espontaneo pode levar a alteragdes
duradouras na tolerancia a glicose e na secre¢ao de insulina, que mesmo com tratamento
podem nio ser revertidas (Scott-Moncrieft, 2010; Miceli et al., 2023).

Relativamente a prevaléncia, dois estudos indicaram que 5 a 6% dos gatos
diabéticos tém hipertiroidismo (Crenshaw & Peterson, 1996, Schaefer et al., 2017; Miceli
et al., 2023). Tanto a DM como o hipertiroidismo sdo doencas comuns em gatos
geriatricos, por isso a sua concomitancia também pode ser uma coincidéncia devido a alta
prevaléncia de ambas (Miceli et al., 2023).

No entanto, ¢ importante ter em conta que o hipertiroidismo complica o
diagnostico e tratamento da DM. Em gatos hipertiroideus, a dura¢do da ac¢do da insulina
exogena pode ser mais curta e a secre¢ao de insulina endogena pode ser inferior ao normal

(Gunn-Moore & Reed, 2012).

51



4.2.4. Pancreatite

A pancreatite ¢ uma doenga concomitante bastante comum em gatos diabéticos
sendo uma causa importante de insulinorresisténcia (Scott-Moncrieff, 2010), dando
origem a necessidades varidveis de insulina exdgena (Gunn-Moore & Reed, 2012).
Alguns estudos mostram que 31 a 83% dos gatos com DM apresentam evidéncias clinicas
de pancreatite, com base em medi¢des da imunorreatividade da lipase pancreatica felina
(fPLI) e/ou ultrassonografia abdominal, embora achados semelhantes também estejam
presentes em gatos nao diabéticos (Forcada et al., 2008, Zini et al., 2015; Xenoulis &
Fracassi, 2022).

Quando ambas as doengas coexistem, ¢ impossivel determinar qual delas surgiu
primeiro. Acredita-se que, tal como nos humanos, exista uma associagao bidirecional em
que a pancreatite pode surgir como consequéncia da DM ou contribuir para a sua causa
(Davison, 2015; Xenoulis & Fracassi, 2022).

A inflamagdo do pancreas exdcrino pode estender-se para o enddcrino e levar a
destrui¢cdo progressiva dos ilhéus pancreaticos, comprometendo a fungdo das células e
consequentemente levar a DM (Xenoulis et al., 2008; Xenoulis & Fracassi, 2022).
Também ¢ provavel que ocorra resisténcia periférica a insulina (Xenoulis & Fracassi,
2022). Tal como nos humanos, admite-se que a pancreatite cronica esteja mais
frequentemente relacionada no desenvolvimento de DM em gatos (Xenoulis et al., 2008;
Xenoulis & Fracassi, 2022). Contudo, ¢ comum ocorrerem exacerbacdes agudas de
pancreatites cronicas e por isso muitos gatos podem apresentar-se com DM e pancreatite

aguda (Xenoulis & Fracassi, 2022).

4.2.5. Infecao do trato urinario

As infe¢des bacterianas sdo uma causa importante de insulinorresisténcia em
pacientes diabéticos, visto que estes sdo mais suscetiveis a desenvolvé-las,
particularmente ITU (Scott-Moncrieff, 2010; George, 2020). As ITU surgem geralmente
devido a bactérias que ascendem ao trato urinario, causando infe¢do quando os
mecanismos de defesa do hospedeiro estdo enfraquecidos (Aguirre & Darling, 2012;
George, 2020). Os pacientes com DM apresentam um risco aumentado de desenvolver

ITU devido a presenca de glicose na urina que promove o crescimento bacteriano
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(George, 2020). A presenca de uma ITU pode destabilizar o paciente diabético
previamente bem controlado, visto que as infe¢des promovem a secre¢do de hormonas
antagonistas da insulina como o glucagon e cortisol, promovendo a insulinorresisténcia
(Hackendahl & Schaer, 2006; George, 2020). Os pacientes diabéticos apresentam
dificuldade em mobilizar globulos brancos para locais de infe¢do e, por isso, podem
apresentar sedimentos urindrios inativos, mesmo possuindo infe¢des (Gant, 2019). Desta
forma, a urocultura deve ser sempre realizada em animais glicosuricos (Behrend et al.,
2018). A escolha do antibidtico deve ser orientada pelos resultados da cultura e dos testes
de sensibilidade, no entanto, se a microscopia sugerir uma ITU (sedimento urinario ativo
com bactérias), a amoxicilina pode ser usada como primeira linha enquanto se espera

pelos resultados (Scudder & Roberts, 2023).

5. Cetoacidose Diabética
5.1. Etiopatogenia

A CAD ¢ uma complicagdo da DM que ocorre mais frequentemente em gatos
diabéticos nao diagnosticados. A sua etiopatogenia ¢ complexa, sendo geralmente afetada
por doengas concomitantes (Nelson, 2014).

Para que haja producdo de energia pelas mitocondrias das células, na forma de
adenosina trifosfato (ATP), é necesséria a glicose. A excegdo do tecido cerebral, a insulina
¢ necessaria para que ocorra o transporte de glicose do sangue para as células, onde esta
¢ usada para produzir ATP ou ¢ convertida e armazenada como glicogénio (no figado e
musculos) ou triglicéridos (nos adipdcitos) (Rudloff, 2017). A insulina também ¢
responsavel pelo transporte para as células de eletrélitos como o potassio (Rudloff, 2017)
e inibe a lipolise e a oxidagdo dos acidos gordos livres (Nelson, 2014).

A DM resulta na falta de transporte de glicose para dentro da célula e consequente
hiperglicemia e “fome celular” (Rudloff, 2017) devido a uma deficiéncia absoluta ou
relativa de insulina (Boag, 2012). Esta deficiéncia reduz as concentragdes intracelulares
de glicose a um nivel insuficiente para o metabolismo normal (Rand, 2013). As baixas
concentragdes intracelulares de glicose estimulam o aumento do apetite, a mobilizagdo
de &cidos gordos livres, o aumento da concentracdo de aminoécidos plasmaticos e perda

de peso (Rudloft, 2017). A oxidagdo dos acidos gordos livres leva a produgao de corpos
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cetonicos (acetoacetato, beta-hidroxibutirato e acetona) a nivel hepatico, que serdo
utilizados como uma fonte de energia alternativa (Rand, 2013; Rudloff, 2017). A
cetogénese também acontece em situagdes ndo patologicas, sendo considerada um
mecanismo adaptativo fisioldgico. Este pode ocorrer em situagdes de jejum, atividade
fisica prolongada, durante a gestagdo ou em neonatos. No entanto, a cetogénese
fisiologica € autolimitante visto que os niveis basais de insulina impedem que o processo
seja exagerado e de longa duracao (Laftel, 1999; Gal & Odunayo, 2023).

Os gatos com CAD também apresentam uma deficiéncia absoluta ou relativa de
insulina (Nelson, 2014). A deficiéncia “relativa” deve-se a resisténcia a insulina que, por
sua vez, ¢ criada por afegdes concomitantes (Nelson, 2014). O desenvolvimento de
cetoacidose geralmente requer um excesso de glucagon ou de outras hormonas
contrarreguladoras (adrenalina, cortisol e GH) que promovem a resisténcia a insulina,
estimulam a gliconeogénese hepatica e a lipolise, promovendo a cetogénese (Boag, 2012;
Nelson, 2014). Todo este processo ocorre mais frequentemente quando existe uma
segunda doenca que se sobrepde a DM subjacente (Boag, 2012). Qualquer doenca
concomitante pode atuar como fator desencadeante, porém as mais comuns nos gatos sao
as ITU, a pancreatite, endocrinopatias, a doenga renal cronica e neoplasias. Também as
alteragdes enddcrinas fisioldgicas como a fase de diestro do ciclo éstrico podem atuar
como fator desencadeante (Boag, 2012).

A dissocia¢do dos corpos cetonicos sanguineos resulta na formagdo de ides de
hidrogénio. Inicialmente, o bicarbonato ird tamponar estes ides, porém, em casos de
cetonemia significativa, havera sobrecarga do sistema tampao plasmatico, resultando em
acidose metabolica (Gant, 2019). A acidose contribui para a presenca de sinais clinicos
ndo especificos, associados a CAD, nomeadamente anorexia, letargia, vomito,
desidratacao e possivel choque (Gant, 2019). Tal como as moléculas de glicose, os corpos
cetonicos sdo osmoticamente ativos € o aumento da sua filtragdo pelos rins agrava a
diurese osmotica, os desequilibrios eletroliticos e a perda de agua (Rudloff, 2017),
levando a poliuria, polidipsia e subsequente desidratacdo com risco de hipovolemia
(Gant, 2019). Desequilibrios eletroliticos graves, particularmente hipocaliemia e
hipomagnesemia, afetam negativamente o tonus vascular, a contratilidade e o débito
cardiacos. A deplegao de volume intravascular predispde a tromboembolismo e trombose

de orgdos-alvo. A combinagdo de desidratagdo grave, hipoperfusdo, tromboembolismo e
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diminui¢do do débito cardiaco resulta em choque, faléncia multiorganica e morte (Gal &

Odunayo, 2023).

5.2. Anamnese, sinais clinicos e exame fisico

Geralmente, a anamnese e os achados do exame fisico sdo variaveis devido a
natureza progressiva da CAD e dependem do tempo decorrido entre o inicio da doenca e
o seu reconhecimento pelo tutor (Nelson, 2014).

As queixas dos tutores sdo geralmente inespecificas e usualmente incluem
letargia, anorexia ¢ vomitos. Fraqueza e irregularidades na marcha também podem ser
observadas (Kerl, 2001; Rudloff, 2017). Uma anamnese minuciosa pode revelar sinais
mais classicos de hiperglicemia, incluindo aumento recente no consumo de 4gua, aumento
da mic¢do e apetite, acompanhados de perda de peso (Rudloff, 2017). Para além disso,
uma historia completa permite também identificar possiveis distarbios concomitantes,
capazes de desencadear a CAD, e priorizar a lista de diagnosticos diferenciais (Boag,
2012).

Relativamente ao exame fisico, este revela normalmente sinais de desidratagao
(por exemplo, mucosas secas e perda de turgor cutaneo), letargia, hélito com cheiro doce
ou a acetona e sinais de hipovolemia (Scudder & Roberts, 2023).

O choque hipovolémico resulta da diminui¢do do volume intravascular devido a
hemorragias ou perda de outros fluidos corporais (como acontece em caso de vomito,
diarreia e/ou diurese excessiva). A perda excessiva de fluidos corporais leva a reducao do
volume sanguineo (hipovolemia), o que resulta na diminuicao do débito cardiaco (Arenth
& Norkus, 2019). Na tentativa de preservar 6rgaos vitais como o coragdo, cérebro e os
pulmdes, sdo feitos esforgos compensatorios pelo organismo para aumentar o volume
sanguineo (fase compensatoria do choque). Nesta fase, ocorre aumento da frequéncia e
contratilidade cardiacas, e vasoconstricdo periférica, melhorando o débito cardiaco
(Arenth & Norkus, 2019; Peck, 2022). Durante a fase compensatoria do choque,
geralmente ocorrem alteragdes relacionadas com os sistemas cardiovascular e
neuroldgico. A medida que o choque progride podem ser detetadas alteracdes adicionais,
relacionadas com os sistemas respiratdrio, gastrointestinal e genito-urindrio. Na auséncia
de intervengdo médica, os esfor¢cos homeostaticos iniciais tornam-se ineficazes e ocorre

a fase descompensada do choque. Neste caso, se o choque nao for revertido, pode ocorrer
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faléncia multiorganica (lesdo renal aguda, insuficiéncia hepatica e/ou paragem
cardiorrespiratéria) e morte (Peck, 2022).

Os sinais clinicos da fase compensatéria do choque podem incluir alteragdes leves
do estado de consciéncia, taquicardia, tempo de reple¢ao capilar normal ou diminuido,
pulso periférico presente e pressao arterial normal ou levemente aumentada, no entanto,
os gatos normalmente ndo apresentam esta resposta ao choque (Arenth & Norkus, 2019),
sendo a presenca de bradicardia, hipotermia e hipotensao uma triade classica em gatos
com ma perfusdo (Gal & Odunayo, 2023). Os sinais clinicos da fase descompensada do
choque incluem depressao, taquicardia (cdes) ou bradicardia (gatos), pulso periférico
fraco ou ausente, membranas mucosas palidas com tempo de replecdo capilar aumentado,
hipotensao, hipotermia e aumento da frequéncia e esforgo respiratorio (Arenth & Norkus,
2019; Peck, 2022). Adicionalmente, relativamente ao sistema respiratorio, os pacientes
podem encontrar-se taquipneicos e/ou hiperpneicos (respiragdo de Kussmaul) para

compensar a acidose metabdlica. (Boag, 2012).

5.3. Diagnéstico

Laboratorialmente, a CAD carateriza-se pela presenca de hiperglicemia,
glicosuria, cetonemia ou cetondria e acidose metabdlica (Rudloff, 2017).

No diagnostico da CAD devem ser considerados testes como painel de gases
sanguineos e eletrdlitos, hemograma, painel bioquimico, uriandlise com cultura e
imagiologia (O’Brien, 2010; Boag, 2012). Alguns achados clinicopatolégicos variam de
acordo com o processo da doenca subjacente e ndo sdo especificos da CAD (Koenig,
2013). Contudo, a investigacao de outras afecdes reveladas pela historia, exame fisico ou
outros testes deve ser adiada até que o gato esteja estabilizado (Rand, 2013). Esta
investigagdo adicional pode incluir radiografias toracicas e abdominais, ultrassonografia
abdominal, fPLI, niveis de tiroide e outros testes endocrinos, virus da leucemia
felina/virus da imunodeficiéncia felina e/ou ecocardiograma com base nos achados

clinicos e suspeita da doenca subjacente (Koenig, 2013; Gal & Odunayo, 2023).
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5.3.1. Medicao dos corpos cetonicos

O nivel de corpos cetonicos sanguineo pode ser medido usando um medidor
portatil, semelhante ao medidor de glicemia (figura 10) ou usando tiras reativas urindrias
(Zeugswetter & Pagitz, 2009; Rand, 2013). O plasma obtido pode ser colocado no
quadrado da tira de urina que diz respeito aos corpos cetdnicos e ocorrerd a mesma
mudanga de cor esperada da urina, confirmando a presencga de cetonemia (Boag, 2012).
Recorrendo a estas tiras multiteste ¢ também possivel medir os niveis de corpos cetonicos
na urina (Zeugswetter & Pagitz, 2009; Rand, 2013).

A metodologia das tiras de urina utiliza a reagdo do nitroprussiato que identifica
acetoacetato e acetona na urina e no plasma, mas nao o beta-hidroxibutirato que € o corpo
cetonico predominantemente produzido na maioria dos casos de CAD (Scudder &
Roberts, 2023). Desta forma, € teoricamente possivel ter um paciente com CAD negativo
para corpos cetdnicos, quer usando plasma ou urina na tira (Boag, 2012), sendo ainda
assim preferivel o uso de plasma (Gant, 2019). O mesmo acontece com alguns medidores
portateis (Rand, 2013), no entanto, ja existem sistemas capazes de medir o beta-
hidroxibutirato como Freestyle Optium Neo (Gant, 2019).

Todavia, resultados positivos para corpos cetonicos no sangue ou na urina nao sao
suficientes para diagnosticar CAD, visto que os niveis de corpos cetdnicos também

podem estar elevados noutras afegdes, nomeadamente na lipidose hepatica (Rand, 2013).

Figura 10 - Medidor portatil para medi¢ao de corpos cetdonicos sanguineos e respetivas

tiras. Imagem de autoria prépria.
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5.3.2. Identificacdo da acidose metabdlica

Quando o potencial hidrogenionico (pH) estd abaixo ou no limite inferior do
intervalo de referéncia e hd um excesso de base negativo (inferior a -4) ou baixa
concentracdo de bicarbonato, identifica-se acidose metabolica. A pressao parcial de
didoxido de carbono (pCO2) geralmente também estd baixa, devido & compensagdo
respiratoria (Boag, 2012).

Através das concentragdes de sodio (Na®), potassio (K*), bicarbonato (HCO3) e
cloro (CI") pode ser calculado o intervalo anidnico (anion gap). Anion gap = (Na"+ K")
— (HCO3 + CI'). A CAD esta geralmente associada a elevados intervalos anionicos e

acidose metabolica (Boag, 2012; Gal & Odunayo, 2023).

5.3.3. Painel de eletrolitos

A CAD esté associada a varias alteragdes eletroliticas simultaneas, que precisam

de ser corrigidas na fase inicial do tratamento (Boag, 2012; Gal & Odunayo, 2023).

5.3.3.1. Potassio

Os pacientes com CAD podem apresentar concentragdes séricas de potassio
inferiores, dentro ou acima do intervalo de referéncia (Boag, 2012).

Independentemente dos valores séricos iniciais, a maioria dos pacientes diabéticos
apresenta deplegao total de potassio corporal, refletindo a perda renal de potassio devido
a diurese excessiva, juntamente com as perdas através do trato gastrointestinal e anorexia
(Boag, 2012; Rand, 2013). No entanto, isto pode ser mascarado porque a acidose provoca
a translocacdo do potassio intracelular para uma localizagdo extracelular. Também a falta
de insulina ou o facto de o paciente poder estar antrico podem contribuir para esta
situagdo. Assim, alguns gatos apresentam concentragdes plasmaticas normais ou
aumentadas de potéssio (Boag, 2012; Rand, 2013).

Contudo, a hipocaliemia ¢ mais comum e pode ser dramatica, especialmente
quando se institui o tratamento (Boag, 2012). A hipocaliemia significativa pode causar
fraqueza muscular, hipoventilacdo (devido a fraqueza muscular respiratdria), arritmias

cardiacas e morte (Agwu & Ng, 2021; Gal & Odunayo, 2023).

58



5.3.3.2. Sodio

O paciente cetoaciddtico pode apresentar concentragdes séricas de sodio
menores, dentro ou acima do intervalo de referéncia, dependendo da perda de eletrolitos
de cada paciente e das perdas de dgua (Boag, 2012).

Quando se identifica hiponatremia deve considerar-se se esta € real ou artefacto.
Pode ocorrer hiponatremia artefactual quando a medicao ¢ feita através de fotometria de
chama, em pacientes com hiperlipidemia ou hiperproteinemia concomitante sendo que,
na realidade, os niveis de sodio sérico podem estar dentro do intervalo de referéncia
(Boag, 2012).

Adicionalmente, as elevadas concentragdes séricas de glicose tém um efeito
osmotico significativo, atraindo dgua para os vasos e levando a diluicdo do sodio sérico
(hiponatremia dilucional) (Boag, 2012; Gal & Odunayo, 2023). Neste caso, a medida que
o nivel de glicose diminui, o nivel de sddio aumenta (Koenig, 2013). A concentragdo real
de sodio do paciente pode ser calculada usando a equagdo de sodio corrigida (Gal &

Odunayo, 2023):

Sédio corrigido = s6dio medido + [1,6 (glicose — 100)/100]

5.3.3.3. Fosfato

Muitos pacientes com CAD apresentam deplecdo de fosfato intracelular e perda
de fosfato pela diurese osmotica (Wolfsdorf et al., 2018; Gal & Odunayo, 2023). A
concentragao sérica de fosfato pode diminuir ainda mais com o tratamento, a medida que
ocorre a translocagdo do espago extracelular para o intracelular (Boag, 2012). Lise dos
globulos vermelhos, anemia, tremores e convulsdes sdo fendmenos relatados secundarios

a hipofosfatémia (Schropp & Kovacic, 2007; Gal & Odunayo, 2023).

5.3.3.4. Magnésio

Geralmente, os pacientes diabéticos apresentam hipomagnesemia devido a perda

renal de magnésio secundaria a poliuria (Scudder & Roberts, 2023). Os sinais clinicos de
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hipomagnesemia incluem fraqueza muscular, ataxia, convulsdes, hipertensio e arritmias

cardiacas. A hipocaliemia refrataria também ocorre com frequéncia (Keith, 2023).

5.3.4. Painel bioquimico

Para além da moderada a significativa hiperglicemia, o painel bioquimico pode
revelar aumentos da ALT e ALP. Estes aumentos podem dever-se a hipoperfusao ou serem
efeitos diretos da DM (lipidose hepatica) ou podem também estar relacionados com
doengas concomitantes desencadeadoras da CAD (Boag, 2012). Também podem estar
presentes hiperbilirrubinemia, hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia (Koenig, 2013).

Os pacientes com CAD apresentam-se azotémicos com frequéncia. Normalmente,
isso reflete apenas uma azotemia pré-renal devido a diurese osmotica e hipovolemia. As
concentragoes séricas de ureia e creatinina devem ser monitorizadas durante o tratamento

para garantir que a resolucdo da azotemia ocorre conforme esperado (Boag, 2012).

5.3.5. Hemograma

Devem ser avaliados com frequéncia e a medida que o tratamento progride,
hemogramas completos e esfregacos de sangue (Boag, 2012; Gal & Odunayo, 2023).
Muitos pacientes com CAD apresentam leucocitose com neutrofilia. Uma elevada
proporcao de células em banda ou a presenca de alteracdes toxicas nos neutréfilos pode
sugerir uma doenca concomitante de origem infeciosa (Boag, 2012). Também podem
estar presentes leucograma de stress, anemia e trombocitose (Slead et al., 2022; Gal &

Odunayo, 2023).

5.3.6. Urianalise

Deve ser realizada uma urianalise completa para identificar glicosuria, presenca
de corpos cetdnicos, bacteriuria e/ou proteinuria. Mesmo que nao haja alteragdes no
sedimento e a temperatura corporal do animal esteja normal, a urocultura deve ser sempre

realizada para descartar ITU (Rand, 2013; Gal & Odunayo, 2023).

60



5.4. Tratamento

Apos a triagem do paciente e terem sido identificados os principais problemas que
possam causar risco de vida, deve ser fornecido oxigénio, colocado um cateter
intravenoso periférico e amostras de sangue e urina devem ser colhidas para analise. A
administracio intramuscular (IM) ou IV de butorfanol pode ser benéfica para reduzir a
ansiedade do paciente associada a contencao (Rudloft, 2017).

O tratamento da CAD envolve cuidados hospitalares pois as necessidades de
fluidos, eletrolitos e insulina dos pacientes podem ser muito variaveis e dinamicas (Gal
& Odunayo, 2023). Os principais objetivos da terapia em pacientes cetoacidoticos sdo
(Koenig, 2013; Besen et al., 2022; Gal & Odunayo, 2023):

e Reposi¢dao de fluidos para corrigir a desidratacdo e repor o volume vascular,
corrigindo a mé perfusao (se presente);

e Reposigao de eletrolitos, tendo especial atengdo as alteragdes potencialmente
fatais das concentragdes séricas de potassio;

e Administragdo de insulina para reduzir os niveis de glicemia e resolver a
cetogénese e lipolise;

e Tratar doengas subjacentes.

5.4.1. Reposicao de fluidos

Solugdes cristaloides isotonicas como Normosol R, Plasmalyte A, cloreto de so6dio
a 0,9% e Lactato de Ringer sdo frequentemente usadas em pacientes hipotensos e com
evidéncia de ma perfusdo (Ramanan et al., 2021; Gal & Odunayo, 2023).

Embora muitas vezes chamado de “solucdo salina fisioldgica”, o cloreto de sddio
a 0,9% ¢ uma solugdo ndo tamponada e tem uma concentragao de cloreto muito superior
a do cloreto sérico (Ramanan et al., 2021;Gal & Odunayo, 2023). Essa alta concentragdo
de cloreto causa um efeito acidificante que pode levar a uma resolugdo mais lenta da
acidose metabolica em pacientes com CAD (Ramanan et al., 2021; Gal & Odunayo,
2023). O cloreto de sodio a 0,9% também ndo contém potassio e pode contribuir para o
agravamento da hipocaliemia durante a reidratagdo e terapia com insulina se o potassio

nao for suplementado adequadamente (Thomovsky, 2017; Gal & Odunayo, 2023).
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Devido a presenga de hiponatremia alguns clinicos optam pelo cloreto de sédio a
0,9% como fluido de reposicdo, no entanto, ¢ importante relembrar que a hiponatremia
na CAD ¢ frequentemente causada por hiperglicemia concomitante e/ou
hipertrigliceridemia (Thomovsky, 2017; Gal & Odunayo, 2023). Desta forma, sempre que
possivel, sdo preferiveis outros cristaldides isotdnicos, que ndo o cloreto de sddio a 0,9%,

no tratamento da CAD (Rand, 2013; Thomovsky, 2017; Gal & Odunayo, 2023).

5.4.1.1. Correcio da hipovolemia e hipoperfusao

No caso dos gatos hipovolémicos, uma administragdo de grandes volumes de
fluidos como ¢ feita no cdo, pode resultar em sobrecarga de volume (Rudloff, 2017).
Assim, a administragdo de fluidos deve ser feita em bolus de 10 a 15 ml/kg a temperatura
corporal, durante 10 a 15 minutos. Os pardmetros de perfusdo do paciente como a
frequéncia cardiaca, frequéncia respiratoria, qualidade do pulso, pressao arterial e
concentragdo de lactato devem ser avaliados durante e apds a administracdo de fluidos
(Keith, 2023). Os bolus devem ser administrados até que a pressao arterial sistdlica seja
de pelo menos 40-60 mmHg (Rudloff, 2017).

O aquecimento ativo também deve ser iniciado, colocando o paciente numa
incubadora ou jaula de aquecimento, num cobertor de 4gua/ar quente e/ou utilizando um
aquecedor de fluidos (Rudloff, 2017).

Em alguns pacientes, a anemia pode causar também ma perfusdo e pode ser
necessario uma transfusdo de sangue (10 a 15 ml/kg de concentrado de eritrocitos ou
sangue total durante 15 minutos a duas horas, dependendo da condigdo clinica do
paciente) (Gal & Odunayo, 2023).

Se apos fluidoterapia, a hipotensdo e outros parametros de hipoperfusao
persistirem, a terapia vasopressora ou inotropica pode ser indicada (Gal & Odunayo,

2023).

5.4.1.2. Correcao da desidratacio

A reidratacdo deve ser iniciada assim que a hipoperfusdo estiver corrigida. O

défice hidrico total deve ser estimado com base na percentagem de desidratagdo do
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paciente (Rudloff, 2017; Gal & Odunayo, 2023). As diretrizes para o tratamento de
pacientes humanos com CAD assumem que todos os pacientes apresentam pelo menos
5% de desidratagdo ao chegarem ao hospital (Gosmanov et al., 2014; Gal & Odunayo,
2023). A percentagem de desidratacdao do paciente pode ser estimada através de achados

do exame fisico (Davis et al., 2013), como indica a tabela 24.

Tabela 24 - Achados do exame fisico que podem ser utilizados para estimar a

percentagem de desidratacdo do paciente. Adaptada de Davis et al., 2013.

Desidratacao Achados do exame fisico
Hidratado Hidratado (normal)
Perda minima de turgor da pele
Leve (~5%) Membranas mucosas ligeiramente secas
Olho normal
Perda moderada de turgor da pele
Moderada (~8%) Membranas mucosas secas
Enoftalmia
Pulsos fracos e rapidos
Perda consideravel de turgor da pele
Membranas mucosas extremamente secas
Enoftalmia severa
Severa (>10%) Pulso fraco
Taquicardia
Hipotensao

Alteragao do estado de consciéncia

O processo de reidratacdo pode demorar algum tempo devido a diurese osmotica
presente nos gatos com CAD. Se o gato estiver consciente, o défice hidrico pode ser
reposto em seis a oito horas. Caso o gato tenha alteragdes do estado de consciéncia, a
correcdo deve ser feita durante 12 a 24 horas (Rudloff, 2017). Para estimar o volume de
cristaldides isotonicos necessarios para corrigir défices intersticiais pode utilizar-se a

seguinte formula (Rudloff, 2017):
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Défice hidrico (ml) = peso corporal (kg) x % desidratagdo x 10

As necessidades de manutengdo do paciente (aproximadamente 45 a 60 ml/kg/dia)
também devem ser fornecidas durante o periodo de reidratacao (Gal & Odunayo, 2023).

Estas também podem ser calculadas através da féormula (Rudloff, 2017):

Necessidades de manutengao por dia (ml) = 30 x peso corporal (kg) + 70

Para além disso, devem ser também consideradas as perdas de liquidos devido a
vomitos, diarreia e diurese osmotica. As taxas de fluidos devem ser reavaliadas e
ajustadas com frequéncia, com base no estado de hidrata¢do do animal (Keith, 2023).

A fluidoterapia durante o periodo de reidratagdo geralmente diminui a
concentragdo sérica de glicose devido ao aumento da taxa de filtracdo glomerular. No
entanto, esta também pode causar alteragdes nas concentragdes de eletrolitos (potassio,
fosforo e sddio), sendo por isso importante monitorizar frequentemente as concentragdes

séricas de eletrélitos apds iniciar a fluidoterapia (Gal & Odunayo, 2023).

5.4.2. Reposicao de eletrolitos

A reposigdo de eletrdlitos ¢ uma componente importante da terapia da CAD. Os
pacientes apresentam normalmente uma ampla variedade de alteragdes eletroliticas
afetando especialmente o potassio, sddio, fosforo e magnésio (Gal & Odunayo, 2023). A
concentracao sérica dos eletrolitos deve ser avaliada a cada 4 a 12 horas, dependendo da

gravidade das alteragdes (Gal & Odunayo, 2023).

5.4.2.1. Reposiciao de potassio

Ao ser iniciada a terapia com insulina, o potéssio ¢ translocado para o espago
intracelular, originando uma queda do potéssio sérico (Rudloff, 2017; Gal & Odunayo,
2023). Assim, a suplementacdo de potassio deve ser iniciada precocemente, durante a fase

de reidratacdo (Gal & Odunayo, 2023). Esta suplementagdo ¢ calculada de acordo com
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os niveis séricos de potassio e ¢ geralmente realizada com cloreto de potéssio (KCI)
(Riordan & Schaer, 2015; Gal & Odunayo, 2023). Nao deve ser ultrapassada a taxa de
0,5 mEqg/kg/h (Keith, 2023). A tabela 25 pode servir como guia para esta suplementacao.

E recomendada a monitorizagdo continua com eletrocardiograma dos pacientes
que recebem suplementacao de potassio. Os sinais de hipercaliemia no eletrocardiograma
incluem bradicardia, complexos QRS prolongados, ondas P deprimidas e, em casos
graves, paragem cardiaca (Keith, 2023).

Em casos de hipocaliemia refrataria, a administragao de sulfato de magnésio
(0,75-1 mEg/kg em infusdo continua durante 24 horas) pode estar indicada (Koenig,

2013).

Tabela 25 - Suplementagdo de potassio em caso de hipocaliemia. Adaptada de Rudloff,

2017.
Potassio sérico Potassio a Taxa recomendada
(mmol/l; mEq/1) adicionar a 1 litro de fluido (ml/kg/h)
(mmol/l; mEq/1)
3.1-3.5 28 18
2.5-3.0 40 12
<2.5 60 8
<2.0 80 6

5.4.2.2. Reposicao de fosfato

O fosforo sérico também deve ser controlado, especialmente apos a reposi¢ao de
volume e inicio da terapia com insulina. Com a correcdo da acidemia e instituicdo da
insulinoterapia havera translocagdo do fosforo sérico para o interior das células, aliada a
utilizagdo do fosforo na producdo de ATP (Rudloff, 2017). Assim, as concentragdes
séricas de fosfato devem ser monitorizadas a cada 6 a 12 horas para que a suplementagdo
possa ser ajustada conforme necessario (Gal & Odunayo, 2023). Geralmente, a
suplementagdo ¢ feita numa dose de 0,03 a 0,12 mmol/kg/h, usando fosfato de potéssio

(KPOg4). Solugdes que contém calcio, como o Lactato de Ringer, sdo incompativeis com
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o fosfato e por isso este ¢ geralmente diluido e infundido em cloreto de sédio a 0,9%,
numa seringa infusora separada (Rand, 2013; Gal & Odunayo, 2023). E importante ter
em conta que o KPO4 contém uma pequena quantidade de potassio (4,3 mEg/ml) e isso
deve ser considerado no calculo da dose global de potassio para o paciente (Gal &
Odunayo, 2023). Administrar 25% da suplementacdo de potassio como KPOs e 75%
como KCI pode ser uma op¢ao (Koenig, 2013). Outra abordagem ¢ dividir o potéssio

igualmente como KCl e KPO4(Rand, 2013).

5.4.2.3. Reposicio de sodio

Na medicina humana existe ainda muita controvérsia sobre a associacao entre a
taxa de administracdo de fluidos ou de sddio e o desenvolvimento de edema cerebral
(Wolfsdorf et al., 2018; Gal & Odunayo, 2023). Os estudos e diretrizes recentes em
pacientes humanos sugerem que a restrigdo de s6dio ndo ¢ necessaria para pacientes
hiponatrémicos com CAD (Wolfsdorf et al., 2018; Dhatariya et al., 2020; Gal & Odunayo,
2023).

A hiponatremia geralmente é corrigida com a reposicao de liquidos, podendo ser
usada qualquer solucdo cristaldide isotonica balanceada, e com o estabelecimento de
normoglicemia (Rudloff, 2017; Gal & Odunayo, 2023). A concentracdo de sodio do
paciente deve ser reavaliada a cada 4 a 12 horas, dependendo da gravidade da
hiponatremia presente (Gal & Odunayo, 2023).

Alguns pacientes podem apresentar hipernatremia, como consequéncia da perda
de 4gua livre de solutos pela urina ou pelo trato respiratorio. Nestes casos, apds a
reperfusdo e reidratacdo, podem usar-se fluidos de manutengdo contendo maiores
volumes de dgua livre como cloreto de sédio a 0,45% (Rudloff, 2017; Gal & Odunayo,
2023).

5.4.2.4. Bicarbonato

Geralmente, a acidose metabolica melhora rapidamente com a institui¢ao da
fluidoterapia e desaparece assim que a cetose € corrigida, sendo por isso raramente

necessaria a terapia com bicarbonato de sodio (NaHCOs3) (Kerl, 2001; Rand, 2013;

66



Koenig, 2013). A administracdo de bicarbonato de sodio antes da reposicdo de potassio
pode ser bastante prejudicial, agravando ainda mais a hipocaliemia, visto que os ides de
hidrogénio que saem das células para tamponar o bicarbonato sao trocados por potassio
(Koenig, 2013). Desta forma, a administracdo de bicarbonato de sédio nao ¢
recomendada, exceto para o tratamento de hipercaliemia com risco de vida ou acidose
muito grave (Wolfsdorfet al., 2018; Gal & Odunayo, 2023). Neste caso, se houver acidose
grave (pH inferior a 7 e concentracdes plasmaticas de bicarbonato inferiores a 7 mmol/l;
7 mEq/]) e houver sinais e sintomatologia consistentes como hiperventilagao, diminuig¢ao
da contratilidade cardiaca, vasodilata¢ao periférica, hipotensao refrataria e presenca de
estupor ou coma, a terapia com bicarbonato de s6dio pode estar indicada (Koenig, 2013;

Rand, 2013). A suplementacdo pode ser feita utilizando a seguinte férmula (Gant, 2019):
NaHCOs3 (mEq) = (HCO3" desejado — HCO3™ paciente) x 0,3 x peso (kg)

Pode ser administrado ao paciente um tergo da dose total, por via IV, durante uma

hora e, posteriormente, reavaliar, sendo que 1 mEq equivale a 1 ml (Gant, 2019).

5.4.3. Terapia com insulina

Embora a reidratacdo cause frequentemente uma diminui¢do acentuada das
concentragdes de glicose sanguinea, a terapia com insulina € essencial para restaurar o
metabolismo celular fisiologico, suprimir a lipolise e a cetogénese e para atingir a
normoglicemia (Wolfsdorf et al., 2018; Gal & Odunayo, 2023).

Existe controvérsia na comunidade veterinaria sobre quando iniciar a terapia com
insulina (Gal & Odunayo, 2023). H4 autores que referem que a infusdo de insulina pode
ser iniciada apos a restauracdo da perfusdo (Rudloff, 2017) e que existe um equivoco de
que a insulina ndo deve ser iniciada até que a desidratagdo tenha sido corrigida, isto para
mitigar o impacto da diluicdo e do aumento da filtracao glomerular, que podem diminuir
rapidamente a osmolaridade efetiva e causar edema cerebral (Macintire, 1993; Rudloff,
2017). No entanto, um estudo retrospetivo com 60 caes e gatos com CAD ou cetose
diabética, mostrou que um atraso na terapia com insulina superior a seis horas atrasou
significativamente a resolugdo da cetonemia (em média em 19 horas) e nao foi observada

nenhuma diferenca na taxa de complicagdes. (DiFazio & Fletcher, 2016; Gal & Odunayo,
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2023). Assim, a insulinoterapia pode ser iniciada precocemente, duas a seis horas apds o
inicio da fluidoterapia (DiFazio & Fletcher, 2016; Keith, 2023), em pacientes
normovolémicos, sendo a resolugdo da hipocaliemia ou hipofosfatemia moderadas a
severas, o principal motivo para atrasar a administracdo imediata de insulina (Gal &
Odunayo, 2023).

Existem varios métodos para a administracdo de insulina em gatos com CAD.
Todos estes métodos t€ém como objetivo final eliminar a cetose e corrigir a acidose sem

causar hipoglicemia (Rudloft, 2017).

5.4.3.1. Infusio continua de insulina regular

Uma infusdo de taxa constante (CRI) de insulina regular (insulina rapida de curta
acao) permite um declinio mais controlado dos niveis séricos de glicose e na osmolaridade
plasmatica, sendo que podem ser feitos ajustes nas taxas de infusdo (Rudloff, 2017).

Douglas Macintire introduziu pela primeira vez o conceito de infusdo continua de
insulina intravenosa para pacientes veterinarios em crise hiperglicémica em 1993
(Macintire, 1993; Rudloff, 2017). A recomendagao para um paciente felino é colocar 1,1
U/kg de insulina regular num saco de 250 ml de cloreto de sddio a 0,9%, drenar 50 ml da
solugdo, para permitir a adsor¢@o da insulina as paredes do tubo do sistema, e administrar
ao paciente numa taxa de 10 ml/h (Rudloff, 2017). Uma dose mais elevada (até 2,2 U/kg
a cada 24 horas) pode ser mais eficaz na redugdo da hiperglicemia no gato e esta associada
a um melhor resultado do que uma dose mais baixa (Cooper et al., 2015). O valor de
glicemia deve ser medido a cada duas horas (Gal & Odunayo, 2023).

A recomendagdo tem sido suplementar com dextrose quando a glicemia atinge
valores inferiores a 250 mg/dl (Macintire, 1993; Feldman & Nelson, 2004; Rudloff,
2017). Isto, acrescido a toda a suplementacao de eletrélitos, pode tornar-se dispendioso e
também aumentar o tempo necessario para determinar quando o paciente podera estar
pronto para a transicdo da CRI de insulina para as inje¢des bididrias de insulina de longa
acdo. Assim, com monitorizacao adequada, podem ser feitos ajustes na infusao de insulina
e a adicdo de dextrose pode ndo ser necessdria até que os niveis de glicemia sejam

inferiores a 100 mg/dl (Rudloff, 2017). A tabela 26 descreve uma sugestdo de como
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podem ser feitos os ajustes da CRI de insulina, tendo por base os valores de glicemia. O

nivel ideal de glicemia esté entre os 150 mg/dl e 250 mg/dl (Rudloff, 2017).

Tabela 26 - Ajustes a fazer na infusao continua de insulina, baseados nos valores de

glicemia. Adaptada de Rudloff, 2017. CRI = infusao de taxa constante; IV =

intravenoso.
Valor de glicemia
(mg/dl) (mmol/l) Ajustes no tratamento
>400 >22 Se a glicemia ndo diminuir apds duas ou trés medigoes,

aumentar a CRI insulina em 25%.

250-400 13,9-22 Continuar como inicialmente planeado.
200-250 11,1-13,9 Diminuir a CRI insulina em 25%.
150-200 8,3-11,1 Diminuir a CRI insulina em 25%.
100-150 5,5-8,3 Diminuir a CRI insulina em 25%.

Suspender a CRI insulina e iniciar suplementacdo com
<100 <5,5 dextrose a 2,5% IV. Se existirem sinais clinicos,
administrar lentamente um bolus de 0,1-0,25 g/kg de
dextrose a 50% (0,5—1 ml/kg) e avaliar a glicemia apds 30

minutos.

J& a tabela 27, descreve um protocolo modificado, baseado no protocolo criado

por Douglass Macintire (Koenig, 2013; Gal & Odunayo, 2023).
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Tabela 27 - Protocolo de infusdo continua de insulina baseado no protocolo criado por

Douglass Macintire. Adaptado de Koenig, 2013; Gal & Odunayo, 2023.

Glicemia Taxa da solucao de insulina baseada

(mg/dl)  Suplementacido com dextrose em 2,2 U/kg de insulina em 250 ml

de NaCl 0,9%
>250 Nenhuma 10 ml/h
200-250 2,5% 7 ml/h
150-199 2.5% 5 ml/h
100-149 5% 5 ml/h
<100 5% Suspender a infusdo de insulina

As modificagdes atuais do protocolo desencorajam a interrupcdo da CRI de
insulina, mesmo quando ha hipoglicemia, visto que a CRI permite também a resolugdo
continua da acidose metabodlica. A dose da CRI pode ser diminuida com o aumento
simultaneo da suplementacdo de dextrose para permitir a administragdo ininterrupta de

insulina (Wolfsdorf et al., 2018; Dhatariya et al., 2020; Gal & Odunayo, 2023).

5.4.3.2. Administracao intermitente de insulina regular

A administragao de insulina regular pode ser feita por via IM numa dose inicial de
0,20 U/kg seguida de doses equivalentes ou inferiores, dependendo da diminui¢do dos
valores de glicemia, sendo que estes devem ser medidos a cada hora. A tabela 28 evidencia

este protocolo (Marshall et al., 2013; Nelson, 2015; Keith, 2023).
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Tabela 28 — Protocolo de administracdo intermitente de insulina regular. Adaptado de

Marshall et al., 2013;Nelson, 2015; Keith, 2023.

Diminuic¢do do valor de glicemia Dose de insulina regular
Dose inicial 0,20 U/kg IM
<50 mg/dl/h 0,20 U/kg IM
50 — 75 mg/dl/h 0,1 U/kg IM
> 75 mg/dl/h 0,05 U/kg IM
Valor de glicemia <250 mg/dl 0,1 —-0,3 U/kg SC a cada 6 — 8 horas

5.4.3.3. Administracao de insulina Glargina

A administracdo de insulina glargina IM, juntamente com insulina glargina
subcutanea (SC), como ilustra o esquema 1, também demonstrou tratar com eficacia a
CAD felina. Este método pode ser considerado em casos em que ha limitacdes financeiras
por parte dos tutores ¢ a infusdo continua de insulina pode nao ser acessivel (Rudloff,

2017; Gal & Odunayo, 2023).

1 a2 U por gato de Glargina + 0,5 a1 U por gato de Glargina
SC a cada 12 horas IM até a cada 4 horas

Concentragdes séricas de glicose de 180 a 252 mg/dl

Esquema 1 — Protocolo de administragdo de insulina Glargina. Adaptado de Rudloff,

2017; Gal & Odunayo, 2023.

E importante ter em conta que a perfusdo e absor¢do inadequadas nos locais de
inoculagdo podem tornar este método menos previsivel comparativamente a infusao
continua de insulina regular, sendo necessdrias medi¢des frequentes dos niveis de

glicemia (a cada uma a duas horas) (Rudloff, 2017).

Adicionalmente, um estudo de 2021 comparou o protocolo utilizando insulina

glargina com a CRI de insulina regular em gatos e concluiu que o protocolo com insulina
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glargina ¢ uma alternativa simples, eficaz e segura (Zeugswetter et al., 2021; Gal &

Odunayo, 2023).

5.4.3.4. Administracdo intermitente de insulina regular
combinada com insulina Glargina

Um estudo comparou a administragcao combinada de insulina regular IM e insulina
Glargina SC, como ilustra o esquema 2, com uma CRI de insulina regular (1 U/kg a cada

24 horas) em gatos com CAD (Gallagher et al., 2014; Keith, 2023).

1 U por gato de insulina regular + 0,25 U/kg de insulina Glargina
IM até a cada 6 horas SC a cada 12 horas

Esquema 2 — Protocolo de administrag@o intermitente de insulina regular combinada

com insulina Glargina. Adaptado de Gallagher et al., 2014; Keith, 2023.

Embora houvesse apenas oito gatos em cada grupo, os gatos do grupo IM/SC
apresentaram um tempo de hospitalizacdo significativamente menor, com resolugao mais
rapida da hiperglicemia, cetonemia e normaliza¢do do pH e bicarbonato (Gal & Odunayo,
2023).

Este protocolo pode ser util para pacientes com doenga cardiaca concomitante ou
doenga renal oliglirica a antrica, evitando a administra¢do de grandes volumes de fluidos

IV (Keith, 2023).

5.4.4. Outras consideracoes e terapia adicional

Deve ser administrada medicacdo antiemética (por exemplo, maropitant e/ou
ondansetron) e que promova a motilidade gastrointestinal (por exemplo metoclopramida),
incentivando assim a alimentacdo voluntaria. Os estimulantes do apetite, como a

mirtazapina, também devem ser considerados nestes casos (Scudder & Roberts, 2023),
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assim como farmacos analgésicos, tendo em conta as necessidades clinicas do paciente
(Gal & Odunayo, 2023).

Se houver suspeita de doengas infeciosas subjacentes (febre, presenca de
neutrofilia com desvio a esquerda e/ou presenga de bactérias no exame de urina) deve ser
considerada a administracdo de antibioticos IV de amplo espectro (Gant, 2019; Gal &
Odunayo, 2023).

O suporte nutricional deve ser iniciado assim que o paciente estiver hidratado,
normotenso ¢ as alteragdes eletroliticas estiverem corrigidas. A alimentacdo enteral ¢
preferida a parenteral, exceto em situagdes de vomito incontrolavel ou altera¢do do estado
de consciéncia (Gal & Odunayo, 2023), para preservar a fungdo dos enterocitos, reverter
o catabolismo proteico e promover a fun¢do hepatica (Rudloff, 2017). Se o paciente ndo
se alimentar voluntariamente dentro de 48 horas apds o inicio do tratamento, pode ser
necessario recorrer a sondas nasogastricas ou de esofagostomia (Scudder & Robertas,
2023).

Adicionalmente, parametros como a frequéncia cardiaca, frequéncia respiratdria,
temperatura corporal, pressao arterial e estado de hidratacdo devem ser monitorizados a
cada uma a oito horas, dependendo da doenca subjacente e da gravidade dos sinais

clinicos (Rudloff, 2017; Gal & Odunayo, 2023).

5.5. Alta hospitalar

A insulina de longa ac¢do pode ser introduzida quando o paciente estiver bem
hidratado, houver ingestdo voluntaria de alimento e 4gua e a acidose estiver resolvida
(Boag, 2012; Gal & Odunayo, 2023). Devido a medi¢do de acetoacetato e acetona, a
cetoniria pode manter-se durante varias horas apds os niveis séricos de beta-
hidroxibutirato terem voltado ao normal. Desta forma, a auséncia de cetontria ndo deve
ser usada como critério para determinar a resolugdo da CAD (Wolfsdorf et al., 2018; Gal
& Odunayo, 2023).

A CRI de insulina pode ser interrompida quatro horas antes do inicio das inje¢des
de insulina de longa acdo (Rudloff, 2017). Outros autores sugerem que, para prevenir uma
nova hiperglicemia, a primeira administragdo SC de insulina de longa acdo deva ser feita

aproximadamente trés a quatro horas antes de interromper a infusao de insulina, para que

73



haja tempo suficiente para a absorcdo da insulina SC (Wolfsdorf et al., 2018; Gal &
Odunayo, 2023). O paciente deve ser monitorizado no hospital nas 12 a 24 horas seguintes
e deve ser realizada uma curva de glicemia para avaliar se hd periodos de hipoglicemia
(ou hiperglicemia acentuada) e para que possam ser feitos ajustes nas doses de insulina,
se necessario (Gal & Odunayo, 2023). Neste caso, o objetivo ¢ que o nadir ndo seja
inferior a 150 mg/dl no hospital. No momento da alta, deve ter-se em considera¢ao que o
ambiente em casa serd mais calmo e familiar para o gato, e por isso pode ser necessaria
uma dose de insulina inferior a administrada em meio hospitalar (Rudloff, 2017). Uma
nova curva de glicemia deve ser realizada 10 a 14 dias apds a alta. Deve também ser
prescrito um plano de tratamento e acompanhamento para qualquer outra doenga
concomitante que exista (Gal & Odunayo, 2023).

No momento de alta, pode considerar-se também a colocagao de um dispositivo
de monitorizagdo continua dos niveis de glicose sanguinea (Gal & Odunayo, 2023). Este
tipo de dispositivo, como o FreeStyle Libre (figura 11), mostrou ser de facil aplicagdo e
indolor na maioria dos gatos, sendo simples de utilizar pelos tutores e, por isso, pode ser
uma alternativa util para avaliar o controlo glicémico de gatos diabéticos (Knies et al.,
2022). Adicionalmente, o tutor deve ser informado e educado sobre o tratamento de um
gato diabético, nomeadamente sobre a transi¢ao da dieta, o uso das seringas/canetas de
insulina, a administragdo e armazenamento da insulina e sobre os sinais clinicos de

hipoglicemia e como atuar (Sparkes et al., 2015).

Figura 11 - Gato diabético em que foi colocado o dispositivo FreeStyle Libre. Imagem

de autoria propria.
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5.6. Prognéstico

O prognostico da CAD depende da severidade da acidose metabolica, do tipo e
gravidade da doenca subjacente, das limitag¢des financeiras do tutor e do seu compromisso
no tratamento a longo prazo de um animal diabético (Koenig, 2013).

As taxas de mortalidade em gatos com CAD variam entre os 26% ¢ os 41%
(Bruskiewicz et al., 1997; Gallagher et al., 2014; Cooper et al., 2015, Gal & Odunayo,
2023) e as taxas de recorréncia chegam aos 42% (Bruskiewicz et al., 1997; Gal &

Odunayo, 2023).
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III. Casos Clinicos

1. Caso Clinico — Valentim
1.1. Identificacao do paciente

Nome: Valentim

Espécie: Gato (Felis catus)
Racga: Europeu comum

Sexo: Macho

Estado reprodutivo: Castrado
Idade: 11 anos (em 15/10/2023)
Peso: 8,84 kg

1.2. Anamnese

O Valentim era um gato de 11 anos, indoor exclusivo, que deu entrada no VetLuz
Hospital Veterinario no dia 15 de outubro de 2023 por motivos de anorexia, prostracao e
vomitos. Segundo a tutora, no dia anterior, o Valentim havia comido menos que o
habitual, tendo vomitado varias vezes durante a noite. Desde a manha de dia 15 que ndo
comia nem bebia dgua, ndo urinava nem defecava.

Em janeiro de 2023 fora diagnosticado com leucemia, através de um esfregaco de

sangue, e desde entdo encontrava-se a fazer tratamento paliativo com prednisolona.

1.3. Exame Fisico

O Valentim era um gato bastante ansioso em meio hospitalar e, apesar de ter sido
medicado em casa com gabapentina antes da consulta, o exame fisico ndo foi facil de
realizar.

O paciente apresentava elevada condicdo corporal, nove numa escala de um a
nove (Rollins & Murphy, 2019). As mucosas encontravam-se rosadas e ligeiramente
secas, estimando-se um grau de desidratacdo de 5%. O abdomen encontrava-se tenso a
palpacdo, mas nao doloroso. Relativamente a temperatura retal, apresentava-se

normotérmico.
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1.4. Exames Complementares de Diagndstico

Foi colhida uma amostra de sangue para realizagdo de andlises sanguineas,
nomeadamente hemograma e analises bioquimicas.

O hemograma nao apresentava alteragdes, estando todos os valores dentro dos
intervalos de referéncia.

O painel bioquimico apresentava alteracdes, sendo que as proteinas totais se
encontravam a 9,1 g/dl (5,7-7,8); ALP a 118 U/l (9-53); glicose a 405 mg/dl (71-178);
albumina a 3,6 g/dl (2,3-3,5) e globulinas a 5,5 g/dl (2,7-5,2). Os restantes parametros do
painel (ALT, creatinina e ureia) estavam dentro dos intervalos de referéncia.

Posteriormente, foi colhida urina e realizada uma tira de urina, que revelou
glicosuria, mas com auséncia de corpos cetonicos.

Foram também medidos os corpos cetonicos sanguineos cujo valor obtido foi 1,2
mmol/l.

Adicionalmente, foi realizado um painel de gases sanguineos e de eletrolitos. O
pH sanguineo encontrava-se a 7,23 (7,25 - 7,4); excesso de base a -6 mmol/l ((-5) - (+2));
sodio a 145 mmol/l (147-162); potassio a 4,3 mmol/l (2,9 - 4,2). Os restantes parametros

(pCO2, pO2, HCO; e calcio) encontravam-se dentro dos intervalos de referéncia.

1.5. Diagnostico

Perante a sintomatologia e as alteragdes analiticas presentes, o Valentim foi
diagnosticado com DM, sugerindo o inicio de um quadro de CAD. Desta forma, foi
recomendado o internamento do Valentim para realizac¢ao de fluidoterapia, monitorizagdo
regular, administracao de insulina, e execu¢do de exames complementares de diagnodstico

com o objetivo de averiguar a presenca de possiveis doengas concomitantes.

1.6. Tratamento hospitalar e seguimento

Foi colocado um cateter IV periférico e iniciada a fluidoterapia com Lactato de
Ringer. Como medicagdo IV foi implementada: Amoxicilina+Acido clavulanico (15

mg/kg); Buprenorfina (0,02 mg/kg) e Maropitant (1 mg/kg).
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Foi colhida urina por cistocentese para urianalise tipo II com urocultura e através
de uma amostra de sangue anteriormente colhido foi realizada a fPLI cujo resultado foi
50 ng/ml, sendo consistente com pancreatite (negativo < 3,5 ng/ml; suspeito 3,6-5,3
ng/ml, consistente com pancreatite > 5.4 ng/ml).

Seis horas ap6s o inicio da fluidoterapia, o valor de glicemia baixou de 405 mg/dl
para 389 mg/dl. Foi colocado outro cateter IV periférico e iniciada a CRI de insulina
soluvel (Actrapid) numa taxa de 10 ml/h. Para preparar a CRI, 0,22 U/kg de insulina
foram adicionados a uma seringa infusora de 50 ml com NaCl 0,9%. Os valores de
glicemia foram medidos de duas em duas horas e a taxa da CRI de insulina foi adaptada
consoante os mesmos, tal como a necessidade de suplementagdo com dextrose.

No dia 16 de outubro (dia dois de internamento) foi realizada uma ecografia
abdominal. Foram detetadas alteracdes ecograficas a nivel pancreatico compativeis com
pancreatite (figura 12); esplenomegalia j& previamente identificada e que se mantinha;
alteragdes hepaticas que poderiam ser compativeis com infiltragdo gorda, hepatopatia
esteroide e/ou linfoma e alteragdes a nivel dos linfonodos compativeis com hiperplasia
reativa ou processo de metastizagao. Para além disso, foi visualizado um efeito massa no
abdomen sugestivo de alteragao intestinal com espessamento e perda de diferenciagdo das

camadas.

Figura 12 - Imagens ecograficas do pancreas do Valentim. Imagens cedidas pelo

VetLuz Hospital Veterindrio.

No dia 17 de outubro (dia trés de internamento) foi efetuado um hemograma de
controlo que se mantinha sem altera¢des. Foi realizado também o controlo das proteinas
totais e albumina que ja se encontravam dentro dos intervalos de referéncia. Ja os corpos

cetonicos sanguineos tinham aumentado para 2,4 mmol/l.
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No dia 18 de outubro (dia quatro de internamento) foi realizado um controlo do
painel de gases sanguineos e eletrélitos. O pH tinha regularizado estando a 7,375 (7,25-
7,4) e o excesso de base encontrava-se no limite inferior, -5 mmol/l ((-5)-(+2)); o
bicarbonato encontrava-se a 19,2 mmol/l (13-25); o s6dio a 147 mmol/l (147-162); o
potassio a 3,6 mmol/l (2,9-4,2). O valor de glicose encontrava-se a 286 mg/dl (60-130).
Os corpos cetonicos sanguineos encontravam-se a 1,5 mmol/l. Foi iniciada
suplementagdao de potassio com KCIl. Neste dia, chegaram também os resultados da
urianalise tipo II e urocultura que revelaram glicosuria (valor de glicose 250 mg/dl (0-
50)) e auséncia de crescimento microbiano, respetivamente.

No dia 19 de outubro (dia cinco de internamento) de manha, foi interrompida a
CRI de insulina e, cerca de uma hora depois, foi registado o valor de glicemia e
administrada insulina glargina (Lantus) SC numa dose de 0,25 U/kg (0,02 ml). O valor
de glicemia continuou a ser controlado de duas em duas horas até a alta.

E importante ter em conta que todos os dias eram realizados exames fisicos pelo
menos duas vezes por dia, para avaliar a evolugdo do paciente, e eram controladas as
pressoes arteriais, a temperatura retal, alimentacao, fezes e urina. O Valentim permaneceu

estavel durante todo o internamento.

1.7. Alta hospitalar

O Valentim teve alta no dia 19 de outubro ao final do dia. As prioridades eram o
tratamento sintomatico da pancreatite e o controlo da DM. No momento da alta, a tutora
foi informada sobre tudo o que envolve o maneio de um gato diabético, nomeadamente
sobre a transi¢ado da dieta e o controlo do peso, a medi¢ao dos valores de glicemia, o modo
de administracao e conservacao da insulina, a dete¢do de hipoglicemia e como atuar neste
caso. Foi marcada uma reavaliagdo para dia 21 de outubro para controlo analitico e

avalia¢do do controlo glicémico.
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1.8. Seguimento pos alta hospitalar

Segundo a tutora, o Valentim foi ficando mais ativo com o decorrer das semanas,
nao apresentando sinais clinicos. Para além disso, perdeu peso e os valores de glicemia
estavam controlados. A tutora optou pela colocacao do dispositivo FreeStyle Libre para
controlo dos valores de glicemia, por isso o Valentim foi reavaliado a cada catorze dias,
sempre que trocava o dispositivo.

No dia 14 de novembro foi repetida a fPLI cujo resultado foi de 1,2 ng/ml
(negativo). O Valentim teve indicagdo médica para que a insulina fosse administrada
apenas quando os valores de glicemia fossem superiores a 200 mg/dl, mantendo a dieta
diabética.

No dia 30 de novembro, o Valentim regressou ao hospital para reavaliagdo e
colocacao de novo dispositivo. A tutora referiu que os valores de glicemia se encontravam
entre os 80-100 mg/dl e que o Valentim ndo apresentava qualquer sintomatologia.

No dia 14 de dezembro, o Valentim regressou ao hospital para reavaliacio e foi
removido o dispositivo FreeStyle Libre, visto que os valores de glicemia se mantinham
controlados sem necessidade de insulina. Desta forma, manteve-se apenas a dieta
diabética e a terapia com prednisolona devido a leucemia.

Em janeiro de 2024, o Valentim regressou ao hospital para nova reavaliagdo. Neste
dia foi sedado, permitindo uma reavaliagdo mais completa e minuciosa. Foi realizada
ecografia abdominal e foi colhido sangue para hemograma e painel bioquimico. A
ecografia abdominal revelou uma massa abdominal, possivelmente esplénica e o
hemograma revelou linfocitose. Desta forma, voltou a ser colocado o dispositivo
FreeStyle Libre para controlo dos valores de glicemia. Para além disso, foi enviada uma
amostra de sangue para realizagdo de esfregago sanguineo que, posteriormente, revelou
presenca de linfocitose com linfocitos atipicos, sendo que estes poderiam sugerir
processos neoplasicos (linfoma, leucemia) ou infeciosos. Assim, foi sugerido a tutora a
realizagdo de um ecocardiograma, ¢ se nao houvesse contraindicagdes anestésicas, o
Valentim seria referenciado para outro hospital para realizar uma tomografia
computorizada de térax e abdomen.

Em marco de 2024, a tomografia computorizada revelou que as linfadenomegalias
e as alteracdes esplénicas presentes poderiam ser compativeis com neoplasia linfoide ou

linfadenite e esplenite inespecificas. Desta forma, o Valentim foi referenciado para outro
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hospital para consulta de oncologia, tendo sido diagnosticado com linfoma apos
realizacdo de PAAF do bago. A tutora optou por ndo iniciar quimioterapia, tendo se
mantido apenas a terapia com prednisolona e os controlos analiticos e ecograficos

regulares.
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2. Caso Clinico — Zoia

2.1. Identificacao do paciente

Nome: Zoia

Espécie: Gato (Felis catus)
Raca: Scottish Fold

Sexo: Fémea

Estado reprodutivo: Esterilizada
Idade: 12 anos (em 31/10/2023)
Peso: 5,15 kg

2.2. Anamnese

A Zoia era uma gata de 12 anos, indoor exclusiva, que foi referenciada para o
VetLuz Hospital Veterinario no dia 31 de outubro de 2023. Apresentou-se na consulta por
motivos de anorexia, prostragdo e taquipneia. Coabitava com mais dois gatos. O tutor
referiu também politria e polidipsia mais evidentes nas duas semanas anteriores, assim
como diminui¢do do apetite. Nao possuia historial clinico de doengas conhecidas. Foi
referenciada para o VetLuz Hospital Veterinario, para estabilizagdo, rastreio de DM e para

realizacdo de ecocardiografia.

2.3. Exame Fisico

A Zoia encontrava-se bastante prostrada. Apresentava respiragdo abdominal,
taquipneica e superficial, sem alteragdo dos sons respiratorios a auscultacdo. Durante a
auscultagdo cardiaca, foram detetados sons cardiacos de galope, sem sopro audivel. As
mucosas encontravam-se palidas e secas. Nao foi detetado pulso femoral. Para além disso,

encontrava-se hipotérmica com temperatura retal de 35,6°C.
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2.4. Exames Complementares de Diagnostico

Ainda na clinica, foi realizada uma colheita de sangue para hemograma, painel
bioquimico, fPLI e teste rapido da por¢do N-terminal do péptido natriurético do tipo B
(NT-proBNP).

Relativamente ao hemograma, estava presente leucocitose por neutrofilia de 19,98
K/ul (2,50-12,50) e monocitose de 2,03 K/ul (0,15-1,70). Os restantes parametros
encontravam-se dentro dos intervalos de referéncia.

O painel bioquimico revelou glicose a 554 mg/dl (71-159); ureia a 46 mg/dl (16-
36); fosforo a 7,6 mg/dl (3,1-7,5); bilirrubina total a 1,2 mg/dl (0,0-0,9). Os restantes
parametros do painel como creatinina, proteinas totais, albumina, globulinas, ALT, ALP
e colesterol encontravam-se dentro dos intervalos de referéncia.

O resultado da fPLI foi negativo e do NT-proBNP positivo.

Ja no VetLuz Hospital Veterinario, foi colhida uma nova amostra de sangue para
realizacdo de painel de gases sanguineos e eletrolitos, e medi¢do dos corpos ceténicos
sanguineos. Nao foi possivel realizar colheita de urina porque a bexiga ndo estava
suficientemente distendida.

O painel de gases sanguineos e eletrolitos revelou alteragdes no pH sanguineo que
se encontrava a 7,112 (7,25 - 7,4); excesso de base a -17 mmol/I ((-5) - (+2)); bicarbonato
a 12,9 mmol/l (13-25); s6dio a 131 mmol/l (147-162); potéassio a 5,5 mmol/l (2,9-4,2);
calcio a 1,20 mmol/I (1,20-1,32); hematocrito 36% (24 - 40).

O valor dos corpos cetonicos sanguineos foi de 6,6 mmol/l.

2.5. Diagnéstico

Perante a sintomatologia e os resultados analiticos, a Zoia foi diagnosticada com
CAD. Para além disso, havia suspeita de doenga cardiaca descompensada. A Zoia foi
internada para estabilizagdo, terapia com insulina e diagnostico de doengas

concomitantes.
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2.6. Tratamento hospitalar e seguimento

Foi iniciada fluidoterapia com Lactato de Ringer para restaurar a perfusdo e para
corrigir a desidratacdo. Para além disso, foi administrada medicacdo intravenosa,
nomeadamente Maropitant (1 mg/kg). A Zoia foi colocada numa incubadora com manta
de aquecimento para aumentar a temperatura corporal e com suplementacio de oxigénio.

Foi realizada uma ecocardiografia com eletrocardiograma de urgéncia que revelou
cardiomiopatia hipertréfica (CMH) e bloqueio atrioventricular de grau III. O
cardiologista decidiu implementar também Pimobendan IV (0,3 mg/kg) para melhorar o
débito cardiaco e a perfusdo dos tecidos. Para além disso, foi iniciada uma CRI de
gluconato de célcio 10%, que tem efeito cardioprotetor, visto que os valores de potassio
estavam elevados.

A temperatura corporal, valor de glicemia, pressdo arterial e frequéncias cardiaca
e respiratoria foram avaliadas a cada uma a duas horas.

Seis horas ap6s o inicio da fluidoterapia, foi iniciada a CRI de insulina soluvel
(Actrapid) numa taxa de 10 ml/h. A taxa da CRI de insulina foi adaptada consoante os
valores de glicemia, tal como a necessidade de suplementacao com dextrose.

Nessa noite, foi repetido o painel de gases sanguineos e eletrolitos. O pH havia
descido para 7,051 (7,25 - 7,4); o excesso de base encontrava-se a -18 mmol/l ((-5) -
(+2)); bicarbonato a 12,8 mmol/l (13-25); so6dio a 130 mmol/l (147—- 62); potassio a 5,3
mmol/l (2,9-4,2); célcio a 1,36 mmol/l (1,20-1,32); glicose a 534 mg/dl (60-130);
hematocrito 30% (24 - 40).

Durante a madrugada foi efetuada a suplementagdo com bicarbonato de sodio.
Cinco horas depois, o pH encontrava-se a 7,303 (7,25-7,4); o excesso de base a -8 mmol/l
((-5) - (+2)); o bicarbonato a 18,4 mmol/l (13 - 25); sédio a 138 mmol/l (147-162);
potéssio a 3,9 mmol/l (2,9-4,2); célcio a 1,17 mmol/l (1,20-1,32); glicose a 352 mg/dl
(60-130); hematocrito 31% (24-40).

A Zoia permaneceu prostrada e com dificuldade em controlar a temperatura
corporal. Manteve pouca produ¢do de urina, ndo sendo possivel realizar a colheita de
urina por cistocentese. Continuou com bradicardia e esforco inspiratdrio marcado. Foi
realizada uma radiografia toracica que apresentou padrdo bronquico, sem edema
pulmonar. Adicionalmente, foi implementada terapia IV com Amoxilina+Acido

clavulanico (15 mg/kg).
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No dia um de novembro (dia dois de internamento), foi realizado um novo
hemograma de controlo. Este revelou agravamento da leucocitose por neutrofilia,
trombocitopenia e descida do valor de hematocrito (28% (24-40)). Relativamente ao
painel bioquimico, este revelou azotémia. Os corpos cetdonicos encontravam-se a 5,1
mmol/l. Foi também repetida a fPLI cujo resultado foi 13,5 ng/ml (consistente com
pancreatite >5,4 ng/ml). Adicionalmente, a avaliagdo ultrassonografica com foco no
traumatismo abdominal e toracico (A-FAST e T-FAST, respetivamente) revelaram liquido
livre abdominal e efusdo pleural, respetivamente. A Zoia continuou sem produzir urina.
Desta forma, foi tomada a decis@o de administrar Manitol (1,0 g/kg), ao qual a paciente
ndo respondeu clinicamente, e, posteriormente, Furosemida (2 mg/kg), porém a Zoia
permaneceu anurica. Adicionalmente, foi acrescentada medicagao I'V, Marbofloxacina (2
mg/kg) e Metronidazol (7,5 mg/kg), e medicagdo SC, nomeadamente vitamina B12
(cobalamina). Foi também realizada uma transfusdo de plasma fresco congelado com o
objetivo de fornecer imunoglobulinas.

Durante a madrugada do dia dois de novembro (dia trés de internamento) a Zoia
permaneceu clinicamente instavel. Manteve dificuldade em controlar a temperatura
corporal, necessitando de aquecimento externo, manteve o esfor¢o respiratorio e
permaneceu anudrica. Analiticamente, o hematocrito desceu para 25% (24-40); as
plaquetas aumentaram de 82 para 177 (100-518); a creatinina aumentou de 4,3 para 6,48
(0,80-1,80). O pH manteve-se dentro dos intervalos de referéncia e os valores de glicemia
encontravam-se entre os 230-240 mg/dl. Os corpos cetdnicos encontravam-se a 2,0
mmol/l.

Na manha de dia dois de novembro, a Zoia foi algaliada e foi-lhe administrada
Furosemida (4 mg/kg). Ao fim de uma hora, produziu 11 ml de urina (2 ml/kg/h). Nas
cinco horas seguintes, ndo voltou a produzir urina, mesmo com a administra¢do de mais
duas tomas de Furosemida.

Na tarde de dia dois de novembro, a Zoia entrou em paragem cardiorrespiratoria

e acabou por falecer.
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3. Discussao dos Casos Clinicos

Os casos clinicos apresentados ilustram dois casos de CAD em gatos, que se
apresentaram em consulta no VetLuz Hospital Veterinario, sendo a sintomatologia
descrita pelos tutores semelhante, contudo com evolugdes e desfechos clinicos bastante
diferentes.

De acordo com a bibliografia, a CAD ¢ uma urgéncia relativamente comum em
pacientes diabéticos nao diagnosticados, recém diagnosticados ou com DM nao
controlada (Rudloff, 2017), sendo de elevada gravidade e potencialmente fatal (Rand,
2012). Esta complicacdo ocorre com maior frequéncia em gatos diabéticos nao
diagnosticados (Nelson, 2014), como era o caso do Valentim e da Zoia.

Relativamente a apresentacdo clinica da CAD, a sintomatologia mais frequente
inclui letargia, anorexia e vomitos (Kerl, 2001; Rudloft, 2017). Tanto o Valentim como a
Zoia apresentavam anorexia e prostragdo, porém a Zoia apresentou-se mais deprimida e
com alteragdes da frequéncia e padrao respiratorios.

O Valentim era um paciente de 11 anos, castrado, obeso, sedentario, e que recebia
terapéutica continuada de glicocorticoides, devido a uma doenga neoplasica
concomitante. Segundo a bibliografia, os principais fatores de risco para o
desenvolvimento de DM em gatos incluem a idade, sexo masculino, castracdo, o
sedentarismo, a obesidade e a administracdo de glicocorticoides (Reusch, 2010; Sparkes
et al., 2015; Ohlund et al., 2017). Desta forma, o Valentim era um paciente com elevado
risco de desenvolver a doenca. Adicionalmente, para além da leucemia/linfoma
previamente diagnosticado, o Valentim foi diagnosticado também com pancreatite, sendo
que quando a DM e a pancreatite coexistem ¢ impossivel determinar qual das afecdes
surgiu primeiro (Davison, 2015; Xenoulis & Fracassi, 2022). Sabe-se que a CAD ¢
afetada por doengas concomitantes visto que estas originam uma resisténcia a insulina
(Nelson, 2014), sendo a pancreatite uma afe¢do concomitante bastante comum em gatos
diabéticos (Scott-Moncrieff, 2010).

Relativamente ao diagndstico e principais alteragcdes analiticas, a CAD
caracteriza-se pela presenga de hiperglicemia, glicosuria, cetonemia ou cetondria e
acidose metabdlica (Rudloff, 2017). Todas estas alteracdes estavam presentes no

momento do diagndstico do Valentim, a exce¢do da cetontria. Muitos gatos diabéticos
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apresentam ITU (Rand, 2012), no entanto, no caso do Valentim, a cultura de urina nao
revelou crescimento microbiano.

O Valentim apresentava um quadro de cetonemia e acidose metabolica ligeiro.
Este fator pode ter contribuido para o sucesso do tratamento e para o facto de se ter
mantido estavel durante todo o periodo de internamento, tendo em conta que a severidade
da acidemia afeta o prognéstico da CAD (Koenig, 2013). De facto, o nivel de corpos
cetonicos sanguineos aumentou durante o internamento, o que pode significar que a CAD
foi diagnosticada numa fase precoce, em que os corpos cetonicos ainda estavam a
aumentar quando foi internado. Neste caso, foi instituido o protocolo com Actrapid
devido ao quadro clinico e sintomatologia e a historia de leucemia/linfoma acrescido ao
facto de fazer terapia cronica com glicocorticoides.

A terapia estabelecida para o Valentim teve como objetivos corrigir a desidratacdo,
a acidose, reduzir os niveis de glicemia e a cetogénese através de fluidoterapia e
administracao de insulina, tendo sido realizada também a suplementacgao de potassio. No
entanto, relativamente ao potassio, este foi avaliado no dia em que o Valentim deu entrada
no hospital e s6 foi realizado novo controlo no quarto dia de internamento. O fosfato ndo
foi avaliado. Geralmente, os pacientes com CAD apresentam deple¢do de potassio e
fosfato devido a perdas urinarias e gastrointestinais e anorexia. A administragdo de
insulina também promove a translocac¢ao intracelular de potéssio e fosfato. Desta forma,
¢ comum os pacientes apresentarem, ou desenvolverem, hipocaliemia e hipofosfatemia
apds a reidratagdo e inicio da administragdo de insulina, sendo recomendada a
monitorizagdo rigorosa dos eletrolitos, inicialmente a cada 4 a 12 horas (Scudder &
Roberts, 2023). Assim, deveria ter-se realizado o controlo dos eletrolitos com maior
frequéncia, especialmente apos o inicio da terapia com insulina. Para além disso, o fosfato
deveria ter sido incluido neste controlo.

Adicionalmente, foi também realizado tratamento sintomatico da pancreatite
através da administragdo de antieméticos como o Maropitant e analgésicos como a
Buprenorfina. E importante ter em conta que o Valentim continuava a fazer terapia
paliativa com prednisolona e que esta ndo podia ser descontinuada devido a
leucemia/linfoma.

Uma das recomendacodes feitas a tutora foi a importante necessidade do Valentim

perder peso, tendo em conta que uma das causas mais prevalentes de resisténcia a insulina
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em gatos ¢ a obesidade (Niessen, 2023). Para além disso, foi explicada a importancia da
correta monitorizagcdo dos valores de glicemia e como deve ser realizada em casa, tal
como a administracdo de insulina. Devido a praticidade e facilidade da utilizagdo de
dispositivos de monitorizagao como o FreeStyle Libre, a tutora acabou por ter interesse
em colocé-lo, tendo o Valentim sido um dos primeiros pacientes do VetLuz Hospital
Veterinario a quem foi colocado este dispositivo.

Apesar do diagnostico de leucemia/linfoma e da necessidade de terapia com
prednisolona, o Valentim conseguiu atingir o controlo glicémico, com valores de glicemia
na ordem dos 100-140 mg/dl, sem necessidade de insulina exdgena ¢ mantendo apenas a
dieta diabética.

No entanto, sendo as doengas neoplédsicas ¢ a administracdo de farmacos
corticosterdides causas frequentes de resisténcia a insulina em gatos (Niessen, 2023) e
havendo um diagndstico de linfoma, uma possivel solugdo para o caso seria optar por
quimioterapia como alternativa a terapéutica cronica com glicocorticoides para tentar
eliminar ou reduzir estes fatores de insulinorresisténcia. Porém, esta solu¢ao nao foi aceite

pela tutora.

Relativamente ao caso da Zoia, a paciente apresentou-se deprimida, taquipneica
e com sinais de choque hipovolémico e hipoperfusdo nomeadamente bradicardia,
mucosas palidas, pulso periférico ausente, hipotensdo e hipotermia. Durante a auscultagdo
cardiaca foram detetados sons de galope. Os sons cardiacos habitualmente ouvidos em
caes e gatos sdo o S1 (associado ao fecho das valvulas atrioventriculares no inicio da
sistole) e S2 (associado ao fecho das valvulas aortica e pulmonar apds a eje¢do). Os sons
diastolicos (S3 e S4) ndo sdo audiveis em situagdes fisiologicas. O S3, também conhecido
como galope S3 ou galope ventricular, estd associado a vibragdes de baixa frequéncia no
final da fase rapida de enchimento ventricular. Um S3 audivel no c@o ou gato geralmente
indica dilatagdo ventricular com insuficiéncia miocardica. J4 o S4, também chamado de
galope atrial ou pré-sistolico, estd associado a vibracdes de baixa frequéncia induzidas
pela passagem do fluxo sanguineo para os ventriculos durante a contragdo atrial. Um S4
audivel em caes ou gatos geralmente estd associado a hipertrofia ventricular, como
acontece na CMH em gatos. E dificil diferenciar entre S3 e S4 quando a frequéncia

cardiaca ¢ elevada. Para além disso, se ambos os sons estiverem presentes, podem
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sobrepor-se (Ware, 2014a). Desta forma, era essencial recorrer a um ecocardiograma para
obter um diagnostico.

Perante um gato com alteracdes respiratorias, o teste NT-proBNP pode ser util
para perceber se esses sinais podem estar a ser causadas por insuficiéncia cardiaca ou ter
outra causa ndo cardiaca. O resultado positivo indicou a presenga de insuficiéncia
cardiaca (Ware, 2014b).

Na avaliagao laboratorial posterior, foi detetada hiperglicemia marcada,
cetonemia e acidose metabdlica grave. Nestes casos, a taquipneia funciona como um
mecanismo compensatorio da acidose metabdlica (Boag, 2012). Devido a pouca produgao
de urina pela paciente, a bexiga ndo se apresentava suficientemente distendida para
realizacdo de cistocentese, por isso ndo foi confirmada glicosuria nem cetonuria.

Durante o internamento, a Zoia foi diagnosticada com CMH e bloqueio
atrioventricular de grau IIl. Este bloqueio consiste na falha completa da condugdo
atrioventricular, ou seja, nenhum impulso sinusal (ou supraventricular) é conduzido para
os ventriculos. Neste caso, as ondas P ndo estdo relacionadas aos complexos QRS, que
geralmente resultam de um ritmo de escape ventricular (Ware, 2014b). Relativamente a
CMH em gatos, a sua causa ¢ desconhecida, podendo existir uma componente genética e
hereditaria. A prevaléncia da doenca € elevada em certas ragas, incluindo Scottish Folds,
a raca da Zoia. Esta doenga resulta no espessamento da parede do ventriculo esquerdo
e/ou septo interventricular. Muitos gatos com CMH apresentam irregularidades no
eletrocardiograma, incluindo bloqueio atrioventricular completo (Ware, 2014c).

Em pacientes hipovolémicos, deve ser feita fluidoterapia IV de choque, usando
um cristaloide isotonico balanceado como o Lactato de Ringer. Uma vez restabelecido o
volume, a fluidoterapia deve ter em conta a desidratagdo, necessidades de manutencdo e
perdas de fluidos do paciente. Na presenca de insuficiéncia cardiaca concomitante, a
fluidoterapia ¢ bastante mais desafiante visto que os fluidos podem causar sobrecarga e
agravar a doenca cardiaca. Nestes casos, a fluidoterapia deve ser feita de forma mais lenta
e cautelosa (Koenig, 2013). O facto de ter sido detetada a presenga de liquido livre
abdominal e efusdo pleural durante o internamento, aliados a antria, pode revelar
sobrecarga de fluidos.

Relativamente a terapia com insulina, segundo a bibliografia, uma dose mais

elevada de até¢ 2,2 U/kg a cada 24 horas mostrou ser mais eficaz na reducdo da
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hiperglicemia no gato e estar associada a melhores resultados comparativamente a uma
dose de 1,1 U/kg a cada 24 horas (Cooper et al., 2015). Sendo o quadro de CAD da Zoia
severo, poderia ter-se optado por uma dose de 2,2 U/kg em vez de 1,1 U/kg a cada 24
horas.

Em relacdo a administracdo de bicarbonato de sodio, segundo a bibliografia,
geralmente a acidose comega a resolver-se apos a corre¢do da hipovolemia, devido ao
aumento da perda renal de cetonas e melhoria da perfusdo dos tecidos. A administragao
de insulina também contribui para a resolucdo da acidose devido a diminui¢do da
produgdo de corpos cetonicos (Scudder & Roberts, 2023). Desta forma, a administracao
de bicarbonato de sédio ndo é recomendada, exceto para o tratamento de hipercaliemia
com risco de vida ou acidose muito grave (pH inferior a 7 e concentracdes plasmaticas de
bicarbonato inferiores a 7 mmol/l; 7 mEq/l) (Wolfsdorf et al., 2018; Gal & Odunayo,
2023). Assim, visto que o potassio sérico da Zoia se encontrava a 5,3 mmol/l, o pH
sanguineo a 7,051 e o bicarbonato a 12,8 mmol/l, a administragdo de bicarbonato de sédio
poderd ter sido precoce. Uma alternativa seria manter o protocolo de fluidoterapia e
insulina e controlar regularmente os valores de pH sanguineo e o painel eletrolitico.

Relativamente a terapia adicional, foi feita a administragcio de medicagdo
antiemética e antibioterapia. No entanto, segundo a bibliografia, também devem ser
considerados farmacos analgésicos, tendo em conta as necessidades clinicas de cada
paciente (Gal & Odunayo, 2023). No caso da Zoia, para além de todo o quadro clinico
com que deu entrada no hospital, foi também feito o diagndstico de pancreatite durante o
internamento. Assim, neste caso, faria sentido a administracao de farmacos analgésicos.

Adicionalmente, a paciente permaneceu anurica, mesmo apos fluidoterapia e a
toma de Manitol e Furosemida, tendo sido algaliada para controlo do débito urinario. Uma
das causas de lesdo renal aguda e consequente oligliria ou anuria ¢ a sindrome de
disfun¢do multiorganica (Ross, 2011). De acordo com a bibliografia, a combinacao de
desidratacao grave, hipoperfusdo e diminuicao do débito cardiaco resulta em choque,
faléncia multiorganica e morte (Gal & Odunayo, 2023). A CAD, complicada pela
pancreatite e sobretudo pela doenca cardiaca, podera ter resultado em faléncia

multiorganica, comprovada pela perda de funcao renal, e conduzido a morte da paciente.
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IV. Conclusao

A realizagdo do estagio curricular no VetLuz Hospital Veterinario permitiu ganhar
percecdo e ter contacto com a medicina veterinaria de animais de companhia e o
quotidiano do ambiente hospitalar. O acompanhamento de diversos casos de diferentes
areas médico-cirurgicas proporcionou o desenvolvimento e a consolidacdo de varias
competéncias, contribuindo também para a autora perceber as areas clinicas com as quais
mais se identifica, tendo tido a oportunidade de realizar e praticar alguns procedimentos.
O especial interesse da autora por doengas endocrinas aliado aos casos acompanhados
durante o estagio, deram origem ao tema da monografia do relatorio “Cetoacidose
Diabética em Gatos” e a discussao de dois casos clinicos.

A cetoacidose diabética é uma complicagdo grave da diabetes mellitus. E por isso
essencial destacar também esta doenga, que € uma das doengas endocrinas mais frequente
em gatos, nomeadamente conhecer os seus fatores de risco e a importancia de manter a
doenga bem controlada, tendo o tutor também um papel crucial neste aspeto.

O tratamento da cetoacidose € por si s6 desafiante devido as inimeras alteragdes
metabolicas que podem ocorrer e, tendo em conta que esta complicagdo estd quase sempre
associada a outras doencas concomitantes, para além do diagnostico e tratamento da
cetoacidose diabética, ¢ também importante diagnosticar e tratar a(s) outra(s) doencga(s)
presentes. Desta forma, torna-se também relevante conhecer as afe¢des concomitantes
mais frequentes nos gatos € que podem ser causa de insulinorresisténcia e despoletar uma
crise cetoaciddtica. O prognostico da cetoacidose diabética vai por isso depender ndo s6
da fase da doenca aquando do diagndstico e estabelecimento de terapia precoce, como da
natureza da doenga concomitante.

Os dois casos clinicos apresentados mostram dois desfechos diferentes que podem
advir da cetoacidose diabética, em que ambos os gatos possuiam outras doencas
concomitantes, diferentes entre si, ndo tendo nenhum deles um diagndstico prévio de
diabetes mellitus. Assim, ¢ importante ter no¢cdo da complexidade desta afecdo, que pode
tornar-se fatal em casos em que o diagndstico ¢ feito mais tardiamente e/ou nao € possivel

tratar/controlar a(s) doenca(s) concomitante(s).
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