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Resumo

O estagio curricular do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria da Universidade de
Evora realizado durante seis meses no Hospital Veterinario de S&o Bento, em Lisboa, deu
origem ao presente relatdrio. Este relatorio € constituido por duas partes. Na primeira
parte fez-se uma breve andlise descritiva dos casos clinicos assistidos durante o periodo
de estégio, abordando de forma sumaria as patologias mais relevantes para a estagiaria.
Por sua vez, a segunda parte compreende uma monografia com o tema “Diabetes Mellitus
Felina”, onde se realizou uma revisao bibliografica abordando a fisiologia do pancreas, a
classificacdo da afecdo, a etiologia e patofisiologia, a epidemiologia, a apresentagédo
clinica, o diagndstico, o tratamento, as complica¢fes associadas, a monitorizacdo e o
prognostico. A Diabetes Mellitus é uma doenca enddcrina comum no paciente felino que
é identificada pela presenca de sinais clinicos tipicos. Por fim, foi apresentado um caso

clinico num gato sendo realizada uma discussédo do mesmo.

Palavras-chave: endocrinologia, gato, insulina, remissdo, diabetes mellitus

Abstract - Feline Diabetes Mellitus

The internship of the master’s degree in Veterinary medicine from the University of
Evora, was held for six months at Hospital Veterinario S&o Bento, in Lisbon, and resulted
in the present report. This report consists of two parts. The first part, was held a brief
descriptive analysis of clinical cases assisted during the probationary period, briefly
addressing the most relevant pathologies for the intern. In turn, the second part is
comprised of the monography with the theme Feline Diabetes Mellitus, where a literature
review was carried out addressing physiology of the pancreas, classification of the
disease, etiology and pathophysiology, epidemiology, clinical presentation, diagnosis,
treatment, associated complications, monitoring and prognosis. Diabetes Mellitus is a
common endocrine disease in feline patients that is identified by specific clinical signals.

Lastly, a clinical case in a cat was presented and a discussion was carried out.

Keywords: endocrinology, cat, insulin, remission, diabetes mellitus
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I. Introducéao

O presente relatorio foi elaborado apés a realizacdo do estagio curricular no
Hospital Veterinario de Sdo Bento (HVSB), na area de clinica e cirurgia de animais de
companhia, sob a orientagdo interna do professor Doutor Nuno Alexandre e orientagio
externa da Doutora Joana Cordeiro, com o objetivo de concluir o Mestrado Integrado em
Medicina Veterinaria da Universidade de Evora.

O estagio teve uma duracao de seis meses com inicio a 1 de outubro de 2020 e
término a 31 de margo de 2021, perfazendo uma carga horéria total aproximada de 960
horas. Estes meses foram divididos por trés periodos: dois meses no internamento, dois
meses nas consultas externas e, 0s restantes, na cirurgia. A area que mais suscita interesse
a estagiaria é a medicina interna, especialmente a endocrinologia.

Sem duvida alguma, este estagio ajudou a consolidar e acrescentar conhecimentos,
pondo-0s em prética, sendo constantemente incentivado o raciocinio clinico necessario
ao futuro profissional.

O contetdo deste relatério esta dividido em duas partes, nas quais irdo ser
abordadas primeiramente as atividades desenvolvidas durante o estagio, expondo-as em
graficos e tabelas, fazendo uma breve revisdo tedrica da entidade clinica mais frequente.
Na segunda parte, sera elaborada uma monografia sobre “Diabetes Mellitus Felina”, com
apresentacdo de um caso clinico, acompanhado pela estagiaria, e posterior discussdo do

mesmo.



I1. Relatorio da Casuistica

i) Organizacdo da Casuistica

A analise descritiva da casuistica que se segue corresponde aos seis meses de
estagio curricular no HVSB. A mesma foi distribuida em quatro categorias: medicina
preventiva, clinica médica, clinica cirirgica e medicina fisica de reabilitacdo e por fim os
procedimentos imagiologicos. A andlise descritiva de cada uma das categorias foi
executada com recurso a graficos e tabelas que irdo conter a frequéncia absoluta alusiva
a cada espécie animal (Fip), a frequéncia absoluta (Fi) que corresponde ao somatério de
todas as Fip e por ultimo a frequéncia relativa [fr (%)] que corresponde a percentagem de
cada Fi no nGmero total de casos (n). E de destacar que o nimero total de casos n&o
corresponde ao numero de animais observados, uma vez que um mesmo animal pode
passar por varias areas, referenciado de umas para as outras.

Cada uma das categorias foi subdivida e em cada uma delas foi feita uma breve

revisdo bibliogréafica da patologia mais comum ou em que houve maior interesse clinico.
Distribuicdo do nimero de casos por espécies

Pela observacdo do grafico 1, relativo a distribuicdo das espécies, podemos
concluir que os cdes (Canis lupus familiaris L.) sdo a espécie mais observada,
correspondendo a uma frequéncia relativa de 64%. Seguem-se 0s gatos (Felis catus L.)
com uma frequéncia relativa de 35%. O numero de exoticos observados foi muito
reduzido em comparagéo aos restantes, representando uma frequéncia relativa de apenas
1%, fazendo parte deste grupo duas caturras (Nymphicus hollandicus), um canario
(Serinus canaria), seis coelhos domeésticos (Oryctolagus cuniculus L.), um hamster sirio

(Mesocricetus auratus) e dois porquinhos-da-india (Cavia porcellus L.).
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Grafico 1 Distribui¢do dos casos assistidos de acordo com a espécie animal

Distribuicdo do nimero de casos por area clinica

No que diz respeito a distribuicdo da casuistica pelas diferentes areas podemos
aferir pela analise da tabela 1 que a area da clinica médica (46,4%) é a mais frequente,
seguida da clinica cirurgica e medicina fisica de reabilitagdo (29,7%) e da medicina
preventiva (18,5%). Por ultimo, mas ndo menos importante por fazerem parte dos exames
complementares de diagndstico, surgem os procedimentos imagiologicos (5,3%).
Relativamente aos exames complementares de diagnostico, foram apenas contabilizados
os procedimentos imagiologicos, uma vez que existiu uma elevada frequéncia de
execucao dos restantes, como as analises ao sangue e urina e a realizacao de ecografias e
exames radiogréaficos, tornando impraticavel a sua contagem. Podemos ainda concluir
que, pela analise da mesma tabela 1, a espécie com maior representatividade nas varias

areas clinicas é a canina.

Tabela 1 Distribuicéo dos casos assistidos de acordo com a area clinica

i i i " 00

Medicina Preventiva 18,5
Clinica Médica 285 177 2 464 46,4
Clinica Cirurgica e

Medicina Fisica de 200 88 9 297 29,7
Reabilitacdo

Procedimentos 46 7 0 53 53
imagioldgicos

Total 642 345 12 999 100,0



1. Medicina preventiva

A éarea da medicina preventiva € referente a procedimentos como desparasitacao,
vacinacdo, identificacdo eletronica (microchip), preenchimento de passaportes e analises
serologicas que permitam saber se 0s animais estdo devidamente imunizados contra a
Raiva de forma que seja autorizada a viagem para fora do pais. A revisao bibliografica
feita nesta area foi sobre a vacinagdo canina e felina (44,9%), ndo s6 por ser o
procedimento mais realizado, mas também pela sua importancia para a saide animal e
publica. O segundo lugar, na tabela 2, é ocupado pela identificacdo eletronica (21,1%),

seguido pela desparasitacdo e o preenchimento de passaportes.

Tabela 2 Distribuic@o dos casos assistidos na &rea de medica preventiva, por procedimento e por espécie

animal
Desparasitacdo externa 15 13 0 28 15,1
Desparasitagéo interna 9 7 1 17 9,2
Identificagdo eletronica 24 15 0 39 21,1
Passaporte 12 2 0 14 7,6
Serologia Raiva 4 0 0 4 2,2
Vacinacao 47 36 0 83 44,9
Total 111 73 1 185 100,0

A vacinagdo, atualmente, representa a utilizacdo mais bem-sucedida dos
principios da imunologia que se conhece atualmente para animais e humanos, pois
contribui para uma reducdo muito significativa da morbilidade e mortalidade de doencas
infetocontagiosas [1]. O estimulo que a vacina induz no sistema imunitario confere
protecdo, no entanto podem ocorrer efeitos secundarios indesejados [1], tais como
sarcoma vacinal em gatos e anemia hemolitica imuno-mediada em cées [2]. A vacina
induz resposta imunitdria inata e adaptativa, esta ultima oferece protecdo contra a
exposicao a doenga por memoria imunitaria [1]. Embora exista uma concordancia geral
quanto ao protocolo de vacinacdo, este devera ser sempre adaptado e individualizado
adequando-se ao paciente, tendo em conta fatores de risco, estagio e estilo de vida [3].

A classificacdo das vacinas esta descrita nas diretrizes de vacinacdo de cdes e
gatos, elaboradas pelo Vaccination Guidelines Group (VGG). As vacinas dividem-se em

core (essenciais), non core (ndo essenciais) e ndo recomendadas (tabela 3). As vacinas
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essenciais sdo as que devem ser administradas a todos os animais por forma a
desenvolverem imunidade contra as doencas infeciosas. As vacinas ndo essenciais séo
aquelas que devem ser administradas apds a avaliacao do risco-beneficio a que o animal
se expde diariamente, conforme o estilo de vida e o local onde se encontra, variando de
individuo para individuo. Por dltimo, as ndo recomendadas sdo aquelas para as quais
existe muito pouca evidéncia cientifica de resultados que justifique o seu uso. E
importante referir que, dependendo do pais, ha vacinas ndo essenciais que se tornam

essenciais e vice-versa, nomeadamente a vacina da raiva [4].

Tabela 3 Categorizacdo das vacinas em cées e gatos [4]

Parvovirus canino tipo 2 (CPV-2) ’ _
_ Parvovirus felino (FPV)
Leptospirose e suas ’ .
Herpesvirus felino tipo 1

(FHV-1)
Calicivirus felino (FCV)

Essenciais serovariedades
Virus da Esgana (CDV)
Adenovirus tipo 1 e 2 (CAV)

Virus da imunodeficiéncia

Virus parainfluenza canino felina (FIV)
3 o (CPiV) Virus da leucemia felina
Na&o essenciais o )
Virus influenza canino (CIV) (FeLV)
Borreliose (Borrelia burgdorferi) Bactéria chlamydophila
felislenti
Né&o ) ) 5 )
Coronavirus canino (CCV) Coronavirus felino (PIF)
recomendadas

A VGG admite que os anticorpos derivados da mée (ADM) conferem imunidade
passiva até as oito a doze semanas de idade [3] e que até esta altura estes interferem com
a eficacia das vacinas administradas atualmente, blogueando o efeito da mesma [5]. Como
0 nimero de ADM varia entre ninhadas e individuos, a VGG aconselha que o protocolo
vacinal se inicie entre as seis e as nove semanas e sejam administradas varias doses, com
intervalos de trés a quatro semanas, até que o animal complete as dezasseis semanas [5,
6].



No HVSB o protocolo vacinal vai ao encontro do acima descrito. Nos cdes inicia
se entre as sete e oito semanas de idade com a administracdo de uma vacina multivalente
atenuada, em simultdneo com uma vacina inativada de Leptospira. A primeira contém o
virus da esgana, adenovirus canino tipo 2, parvovirus canino tipo 2 e o virus da
parainfluenza tipo 2; a segunda contém quatro serogrupos de Leptospira interrogans,
nomeadamente Leptospira Canicola, Leptospira Icterohaemorrhagiae, Leptospira
Grippotyphosa e Leptospira Copenhageni. Dependendo da idade a que foi iniciado o
protocolo faz um ou dois reforgos vacinais de ambas as vacinas, espacados de trés a quatro
semanas, uma vez que o Ultimo reforco deve ser administrado quando o animal j& tenha
completado as dezasseis semanas. A vacina antirrabica é efetuada a partir das dezasseis
semanas, até aos seis meses de vida e é obrigatdria em Portugal. O animal é revacinado
um ano depois com as 3 vacinas. Daqui em diante, a revacinacdo € anual para a vacina
inativada de Leptospira e trienal para as vacinas multivalente e antirrabica. Existe ainda
uma vacina que confere seroprotecdo contra a Leishmania. Esta é altamente recomendada
no HVSB, porque Lisboa € uma zona endémica para a Leishmaniose, onde a transmissao
ocorre através do flebdtomo. A vacina pode ser feita a partir dos seis meses e recomenda-
se que seja efetuado um teste seroldgico, antes da vacinacgdo, para verificar que o animal
ainda ndo contactou com o parasita. A revacinagdo € anual.

O protocolo vacinal em gatos tem igualmente inicio entre as sete e as oito semanas
de vida com a vacina que contém o herpesvirus da rinotraqueite felina atenuado, o
antigénio do calicivirus felino inativado, a Chlamydophila felis atenuada e o virus da
panleucopénia felina atenuado [7]. O reforgo é recomendado a cada trés ou quatro
semanas até que o gato tenha dezasseis semanas de idade. Posteriormente a revacinacao
é anual. No HVSB é ainda recomendada uma vacina a partir dos 6 meses de idade e que
concede seroprotecdo contra a leucemia felina (FeLV), para a qual os animais devem ser
testados previamente com o teste rapido que garanta que sio negativos para a doenca. E

necessario um reforgo trés a quatro semanas depois e a sua revacinagéo € bienal.
2. Clinica médica

A area da clinica médica esta subdividida em 16 especialidades que irdo ser
abordadas individualmente. Sera elaborada uma breve revisao bibliografica de uma das

entidades clinicas de cada especialidade. Da leitura da tabela 4, é possivel inferir que a



area da estomatologia e odontologia foi a rea que teve maior relevancia (12,5%), seguida
das areas de uronefrologia (12,1%) e de gastroenterologia (10,8%). No que diz respeito
as areas com menor representatividade podemos identificar a toxicologia (0,6%), a

hematologia e imunologia (0,9%) e a cardiologia (1,7%).

Tabela 4 Distribuigdo da casuistica assistida na area da clinica médica nas diferentes categorias

F|p Fr
Clinica Médica Fip Felideos | Fip Exdticos

Cardiologia

Dermatologia / Alergologia 22 9 2 33 7,1
Endocrinologia 19 16 0 3B 75
Estomatologia e odontologia 42 16 0 58 125
Gastroenterologia 35 15 0 50 10,8
Hematologia e imunologia 4 0 0 4 09
Infeciologia e parasitologia 6 35 0 41 88
Uronefrologia 16 40 0 56 12,1
Neurologia 20 3 0 23 50
Oftalmologia 18 7 0 25 54
Oncologia 27 14 0 41 88
Ortopedia 35 4 0 39 84
Pneumologia 20 10 0 30 6,5
Terlogenolggla e 5 3 0 9 19
neonatologia

Toxicologia 2 1 0 3 06
Traumatologia e urgéncias 9 0 0 9 19
Total 285 177 2 464 100,0

2.1. Cardiologia

No que se refere a area da cardiologia, podemos identificar pela consulta da tabela
5 que a cardiomiopatia dilatada (37,5%) representa quase metade das doencas cardiacas
diagnosticadas.

Tabela 5 Distribuicdo da casuistica assistida em cardiologia, em funcao da entidade clinica e da espécie
animal

Fip Fip Fr
Cardiloga e e CE

Cardiomiopatia dilatada 3 37,5
Cardiomiopatia hipertréfica 0 2 2 25
Dilatacdo atrial 0 2 2 25
Efusdo pericardica 1 0 1 12,5
Total 4 4 8 100,0



A cardiomiopatia dilatada (CMD) é a segunda afecdo cardiaca mais frequente na
espécie canina [8] e afeta essencialmente animais de porte grande e gigante, associando-
se a uma predisposicao racial, derivada de mutacdes genéticas [9, 10]. Segundo estudos
algumas das racas predispostas sdo o cocker spaniel americano, o golden retriever [11],
0 boxer, o dogue alemao [9], o pastor alemao, o labrador retriever [10] e o séo bernardo.
A prevaléncia é superior nos machos [8]. Para o desenvolvimento desta patologia surgem
outras etiologias como toxinas e uma evidente relacéo entre a mesma e uma deficiéncia
nutricional de taurina ou I-carnitina na dieta, nomeadamente em racGes sem cereais [9,
11]. Pensa-se que os desequilibrios nutricionais, instigados por estas dietas, promovem
um gasto ineficiente de energia do miocéardio [10], o que leva, consequentemente, a uma
dilatacdo do ventriculo e do atrio esquerdos. Segundo Adin et al., cdes diagnosticados
com CMD que se alimentavam com dieta sem cereais beneficiam de uma mudanca da
mesma, pois podem ter concentragdo sanguinea de medicacdo cardiaca diminuida [9].

A CMD ¢ caraterizada por uma dilatacdo atrial e ventricular, e uma disfuncédo
sistélica e diastdlica associada a uma insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC). Depois de
varios estudos e um melhor conhecimento acerca da patofisiologia da doenca e do
impacto da sua estimulagdo neuro-enddcrina, a compreensdo da ICC aumentou
consideravelmente. Passou a ser estimada como uma sindrome complexa e ndo apenas
como uma disfungéo [12].

Existem duas fases distintas na CMD, a fase assintomatica ou oculta que precede
sempre a fase sintomatica. A primeira define-se pela auséncia de sintomas, uma vez que
nesta atuam mecanismos compensatorios [8, 12] que mantém o “output” cardiaco e
impedem a ICC através de fatores como o sistema renina-angiotensina-aldosterona,
endotelinas, catecolaminas e vasopressina [12]. Na fase sintomatica é quando ocorre a
descompensacdo do organismo e surgem sinais clinicos como dispneia, taquipneia,
sincope, morte subita [10] e a ICC. Nesta fase desenvolvem-se ainda alteragdes
histopatoldgicas [8].

O diagndstico inclui um exame fisico completo onde se podem encontrar achados
como défices de pulso, pulso jugular e um murmario vesicular audivel com intensidade
maxima no sexto espaco intercostal esquerdo. Como forma de obter um diagnostico mais

completo deve fazer-se também uma radiografia toracica, teste de Holter e utilizar



biomarcadores cardiacos (troponina I) [8]. Para descartar outros diagnésticos diferenciais
de cardiopatias é essencial efetuar uma ecocardiografia [10].

A prevencdo é muito dificil na maioria dos casos, mas existem estudos que
comprovam que a utilizacdo de dietas com elevadas concentracGes de taurina ou |-
carnitina nestas ragas, conhecidas como predispostas para a CMD, diminuem a incidéncia
da afecéo [8].

O tratamento preconizado consiste na administracdo de pimobendan na dose de
0,25 mg/kg per os (PO) duas vezes ao dia, de um diurético como a furosemida na dose
de 2 mg/kg PO duas vezes ao dia e de um inibidor da enzima de convers&o da angiotensina
(IECA) como o enalapril na dose de 0,25-0,5 mg/kg PO duas vezes ao dia [11]. Estas
drogas estdo destinadas a manipular a atividade neuro endocrina e sdo eficazes como
adjuvantes na terapéutica de CMD, diminuindo o aparecimento de sinais clinicos e evitar

arritmias subitas [12].
2.2. Dermatologia / Alergologia

A Dermatologia e Alergologia representam 7,1% da casuistica total na area da
clinicamédica. No que diz respeito as entidades clinicas mais comuns destacamos, a partir
da tabela 6, a otite externa (30,3%), os abcessos cutaneos (21,2%) e a dermatite alérgica
a picada da pulga (15,2%). As patologias mais raras sdo as otites externas por acaros

(3%), seguidas das pododermatites e dermatites de contacto (ambas com 6,1%).

Tabela 6 Distribui¢do da casuistica assistida em dermatologia / alergologia, em funcéo da entidade clinica
e da espécie animal

Abcesso cutaneo 4 2 1 7 2172
Dermatite alérgica a picada da

pulga (DAPP) 5 0 0 EE
Dermatite de contacto 1 0 1 2 61
Dermatite por

Hipersensibilidade Alimentar & 1 Y g |wt
Laceragdo cuténea 2 1 0 3 91
Otite externa por acaros 0 1 0 1 30
Otite externa 6 4 0 10 30,3
Pododermatite 2 0 0 2 61
Total 22 9 2 33 100,0



A dermatite alérgica a picada da pulga (DAPP) é a alergia cutanea mais
comummente encontrada na clinica médica de animais de companhia [13-15]. E uma
patologia com alta incidéncia na espécie canina [15], uma vez que a pulga representa o
ectoparasita mais comum nesta espécie [16]. Existem varias pulgas presentes na Europa,
Ctenocephalides felis, Ctenocephalides canis[14, 16] e Archaeopsylla erinacei [17],
embora a principal responsavel por esta afecdo seja a pulga do gato (Ctenocephalides
felis). A pulga tem a capacidade de transmitir inmeros agentes patogénicos [13, 14, 17]
aquando da sua alimentagdo assim como a Rickettsia felis, Rickettsia typhi, Bartonella
henselae e servem ainda como hospedeiros intermediarios para helmintes, como é o caso
da ténia do cdo, Dipylidium caninum [13, 17].

O desenvolvimento desta hipersensibilidade varia entre animais, uma vez que nem
todos os individuos séo sensiveis a saliva da pulga. Com a exposicao repetida, individuos
ndo alérgicos podem desenvolver hipersensibilidade, dai a importancia da prevencao [13,
16, 17].

Os animais ndo alérgicos ndo desenvolvem sinais clinicos, demonstram apenas
uma péapula no local de alimentacdo da pulga [14, 17]. Pelo contrério, a reacdo
imunolégica é desenvolvida por volta dos cinco anos de idade em animais alérgicos e
provoca prurido intenso, alopecia e lesfes cutaneas [17] (eritema, papulas, descamacéo e
dermatite/ piodermatite [14], hiperpigmentacéo e liquenificacdo). As lesbes concentram-
se no dorso toracico e sagrado, flancos, cauda, area perianal e parte posterior das coxas,
embora muitos animais apresentem um prurido generalizado [16]. As infestacdes
persistentes e ndo resolvidas podem levar a anemia, principalmente em animais juvenis
ou debilitados (com méa condicdo corporal, sistema imunitario enfraquecido e com
doencas cronicas) [14, 17]. A sintomatologia é mais intensa nos meses mais quentes, por
ser o periodo de maior atividade da pulga [14].

O diagnostico é feito com base em achados no exame fisico (presenca de pulgas
e/ou fezes de pulga, carateristicas e localizacdo das lesdes), na resposta ao tratamento e
com a exclusdo de outros diagnoésticos diferenciais. Segundo Khuly, uma lesdo
patognomonica € a alopecia com forma de arvore de natal. Testes alergénios sdo
controversos pois ndo esta comprovada a sua fiabilidade [14].

O tratamento é feito com antiparasitarios externos pertencentes a classe das

isoxazolinas, como afoxolaner (Capstar), fluralaner (Bravecto) [16] e sarolaner
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(Simparica Trio) [17], que provocam estimulag&o neuronal excessiva e consequentemente
a morte dos artropodes sendo altamente eficazes no tratamento e na prevengdo de
reinfestacdes naturais nos pacientes [13, 16]. Em associacdo aos antiparasitarios devem
desinfestar-se os locais de repouso e mantas do animal por forma a evitar novas

infestacdes [14].
2.3.  Endocrinologia

Na tabela 7, a endocrinologia (7,5% da casuistica da Clinica Médica), uma area
de extrema importancia na medicina interna em animais de companhia, tem como
endocrinopatia mais frequente a Diabetes Mellitus que assumiu uma preponderancia de
31,4%, seguida do hiperadrenocorticismo (25,7%) e do hipertiroidismo (22,9%). O
hipoadrenocortiscismo (2,9%) foi a entidade clinica com menor relevancia com apenas
um caso de uma cadela que entrou de urgéncia com crise Addisoniana.

Tabela 7 Distribui¢do da casuistica assistida em endocrinologia, em fun¢do da entidade clinica e da
espécie animal

Diabetes Mellitus 3 8 11 31,4
Hiperadrenocorticismo 9 0 9 25,7
Hipertiroidismo 0 8 8 22,9
Hipoadrenocorticismo 1 0 1 2,9
Hipotiroidismo 6 0 6 17,1
Total 19 16 35 100,0

O hipoadrenocorticismo canino também conhecido como doenca de Addison, é
uma doenga pouco comum, que afeta apenas 3 em 1000 cées [18, 19], no entanto tem
uma elevada importéncia clinica devida a sua progressédo rapida que muitas vezes leva os
cdes a urgéncia [20]. Esta endocrinopatia resulta da producdo insuficiente de
glucocorticoides e mineralocorticoides associada a um processo imunomediado que
provoca destruicdo do cortex adrenal (hipoadrenocorticismo primario) [18, 19, 21]. O
hipoadrenocorticismo secundario € ainda mais raro que o primario e € consequéncia de
doenca hipofisaria na qual existe deficiéncia da hormona adrenocorticotrofica (ACTH)
levando apenas a uma insuficiéncia de glucocorticéides [18, 20].

Existem fatores de risco para o desenvolvimento de hipoadrenocorticismo tais

como: a predisposicdo racial que inclui as ragas céo de agua portugués, poodle, cocker
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spaniel, west highland terrier, rottweiler [20], dogue alem&o e bearded collie [19]; o
género fémea tem o dobro do risco de desenvolver esta doenca e é mais frequentemente
diagnosticado entre os dois e 0s seis anos de idade [20].

Normalmente o quadro clinico associado € variado e muito inespecifico, tornando
o diagnostico bastante desafiante por se assemelhar bastante a outras doencas do foro
gastrointestinal, renal e hepatico [18]. Os sinais clinicos incluem vomitos, letargia, perda
de peso, diarreia e inapeténcia [20].

O “golden standart” para o diagnostico de hipoadrenocorticismo € 0 teste de
estimulacdo de ACTH: um valor de cortisol, uma hora depois do teste, inferior a 55
nmol/L confirma o diagnostico [18, 19]. Existem alteraces bioquimicas e hematoldgicas
comummente associadas a um diagndstico positivo, como hiponatremia, hipercalemia,
azotemia, hipocolesterolemia, hipoglicemia, presenca de linfopenia e eosinofilia
associada a caréncia de cortisol [19, 20]. Um racio sodio/potéssio (Na:K) baixo é um
parametro que auxilia o diagndéstico [18, 19]. A partir do momento em que ha uma
suspeita deve ser feito o rastreio, pois uma vez descurado pode levar a morte do animal.
O tratamento deve ser instituido imediatamente apds a confirmacdo do diagnostico de
forma a aumentar a possibilidade de uma recuperagdo mais rapida [18].

O tratamento da doenca consiste na administracdo vitalicia das hormonas em falta.
A deficiéncia em mineralocorticéides é colmatada pela injecdo subcutanea (SC) de
pivalato de desoxicorticosterona (DOCP) ou administracdo oral de acetato de
fludrocortisona. O DOCP € um mineralocorticdide de longa acdo parenteral. O produto
DOCP mais recente, Zycortal, foi aprovado em 2016 pelo “Food and Drug
Administration” (FDA) na dosagem inicial de 2,2 mg/kg a cada vinte e cinco dias segundo
recomendacdo do fabricante. Dado o elevado custo associado a esta terapia
desenvolveram-se estudos no sentido de tentar diminuir a despesa reduzindo a dose
utilizada ou aumentando o intervalo entre injecdes, ambas as alternativas demonstraram
ser eficazes na resolucdo do quadro clinico. Ja a deficiéncia em glucocorticoides €
resolvida com a administracdo diéria de prednisona, por via oral, que consiste nas doses
de 0,4 a 0,6 mg/kg. Estas doses devem ser reduzidas nos sete a dez dias seguintes, até
atingir a dose recomendada de manutencgéo [21].

Apesar da dificuldade de diagndstico precoce e de todos os problemas a isso

associados, o progndstico apds a terapéutica adequada ser instituida é excelente [18].
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2.4. Estomatologia e odontologia

No que concerne a estomatologia e odontologia (12,5% do total da clinica médica)
podemos verificar pelo numero de casos desta area que existem bastantes animais com
afecOes deste tipo. Analisando a tabela 8, apesar da semelhanca entre afecGes, verificamos
que a gengivoestomatite cronica é a que tem maior significancia (27,6%) e é a mais
comum em felinos. As entidades clinicas com menor representatividade sdo a epulide
(22,4%) e a persisténcia de dentes de leite (24,1%), em que a maioria eram caninos
deciduos.

Tabela 8 Distribuicdo da casuistica assistida em estomatologia e odontologia, em funcdo da entidade
clinica e da espécie animal

Doenca periodontal 15 0 15 25,9
Epulide 13 0 13 22,4
Gengivoestomatite cronica 0 16 16 27,6
Persisténcia de dentes de leite 14 0 14 24,1
Total 42 16 58 100,0

A gengivoestomatite cronica felina (GECF) é um processo multifatorial
imunomediado na mucosa oral, bastante doloroso e debilitante, caraterizado por uma
inflamacéo oral prolongada [22], potencialmente despoletado por agentes virais como o
calicivirus felino (cerca de 60% dos casos) [23, 24], herpesvirus felino, virus da
imunodeficiéncia felina e virus da leucemia felina, por agentes bacterianos (Pasteurella
multocida) e por agentes ndo infeciosos (doenca periodontal, stress ou hipersensibilidade)
[22, 24]. Estima-se que esta doenca afete 0,7 a 12% da populacdo geral felina [25].
Distingue-se de gengivite quando as les6es inflamatdrias proliferativas e/ou erosivas se
estendem a toda a mucosa oral caudal e bucal [22].

A manifestacdo clinica desta patologia deve-se a dor oral moderada a severa e
inclui anorexia, perda de peso, ptialismo, reducdo do grooming [25], halitose,
irritabilidade, reducéo da atividade e nausea [22]. Por vezes é identificada sintomatologia
associada a doenca gastrointestinal [24].

O diagnostico definitivo é feito com base na histopatologia, contudo o aspeto

macroscopico das les@es e os sinais clinicos podem ser suficientes [22].

13



Existem dois tipos de solugdes terapéuticas: médica e cirirgica [22, 24, 25]. Antes
de se iniciar terapéutica, recomenda-se endoscopia para avaliar se existe esofagite [24].
O tratamento médico passa pela imunossupressdo utilizando corticosteroides ou
ciclosporina e pelos efeitos da imunomodulacao através do uso do interferdo émega de
origem felina ou de células tronco-mesenquimais que se tém vindo a mostrar
profundamente prometedoras. J& o tratamento cirdrgico inclui extracbes dentarias dos
molares e pré-molares. Os animais que ndo demonstram melhorias apds nenhum dos
tratamentos anteriormente descritos, necessitam de terapia paliativa com antibiotico se
justificar, corticosteroides e opiodides (buprenorfina) complementados com gabapentina
[24, 25].

A GECF afeta a qualidade de vida do animal e quando esta ndo puder ser

assegurada recomenda se eutanasia [22, 25].

2.5. Gastroenterologia

A érea da gastroenterologia representa 10,8% do numero total de casos da clinica
médica. Em baixo encontra-se a tabela 9, donde podemos retirar que gastrite inespecifica
(22%) foi o motivo pelo qual mais animais se apresentaram a consulta, seguindo se a
ingestdo de corpo estranho (20%). No que tange as entidades clinicas menos frequentes
destacamos a pancreatite (2%), doenca inflamatoria intestinal, hérnia do hiato e
megaesdfago (4%).

Tabela 9 Distribuicdo da casuistica assistida em gastroenterologia, em funcdo da entidade clinica e da
espécie animal

Colite 4 0 4 8
Doenca inflamatoria intestinal (IBD) 2 0 2 4
Fecaloma 2 4 6 12
Gastrite idiopatica 7 4 11 22
Ggstroenterlte por indiscricao 3 2 5 10
alimentar

Gastroenterite hemorragica 3 1 4 8
Hérnia do hiato 2 0 2 4
Ingestédo de corpo estranho 8 2 10 20
Lipidose Hepatica 1 2 3 6
Megaesofago 2 0 2 4
Pancreatite 1 0 1 2
Total 35 15 50 100
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A gastrite corresponde a inflamacdo da mucosa gastrica e pode ser classificada
quanto a duragdo do processo em aguda e crénica. Um processo agudo € caraterizado pelo
aparecimento inesperado e repentino de vémito. JA& num processo cronico, o quadro
clinico tem de persistir, de forma intermitente, por mais de uma a duas semanas. Esta
patologia tem indmeras etiologias tais como indiscricdo alimentar, ingestdo de corpo
estranho ou substancias irritativas e infecdes virais e bacterianas. A mais comum em
animais jovens é a ingestdo de corpos estranhos. Existem fatores que podem despoletar
esta situacdo clinica como administra¢do de anti inflamatérios nao esteroides (AINE’s),
doenga renal e hepatica [26].

Os disturbios metabdlicos provocados por esta afecdo podem provocar, ainda,
hematemese, melena e diarreia concomitante, uma vez que podem afetar o restante trato
gastrointestinal [26, 27]. Invulgarmente pode ser associada perda de peso corporal,
inapeténcia e dor abdominal aguda [26].

A terapia administrada nestas situacdes sera quase sempre de suporte, uma vez
que raramente € identificada a causa priméaria [26]. O tratamento prescrito inclui o uso
oral de omeprazol na dose de 0,7 mg/kg, duas vezes por dia durante catorze dias [28],

modificagOes na dieta e reidratacéo oral [27].
2.6. Hematologia e imunologia

A érea da hematologia e imunologia reflete 0,9% da clinica médica. Os casos
observados foram reacdo anafilatica apds a vacina e anemia hemolitica imunomediada,
todos na espécie canina, tal como esta representado na tabela 10.

Tabela 10 Distribuigdo da casuistica assistida em hematologia e imunologia, em funcdo da entidade clinica
e da espécie animal

Anemia hemolitica imunomediada 1 0 1 25,0
Reacdo anafilatica pos vacina 3 0 3 75,0
Total 4 0 4 100,0

As trés reacOes anafilaticas, que decorreram no HVSB ocorreram ap0s a vacinagdo

antirrabica.
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As reacgdes vacinais podem produzir quadros clinicos muito variaveis [29]. Na
maioria dos animais, o desenvolvimento destes quadros clinicos é transitério, no entanto
noutros pode levar a morte [2, 30].

A anafilaxia € uma reacgédo de hipersensibilidade do tipo | mediada por IgE. Esta é
a reacdo mais grave que pode suceder a uma vacina. As substancias conhecidas como
catalisadores deste tipo de reacdo a vacina sdo o agente da vacina, os estabilizadores, 0s
conservantes, os adjuvantes e o meio da cultura utilizado para produzir a mesma [30, 31].
As vacinas possuem na sua constituicdo grandes quantidades de albumina de soro e IgG
bovinas [30].

No cdo, os sinais clinicos mais precocemente detetados sdo edema facial e
urticaria na area do focinho, seguidos de reacdo anafilatica sistémica caraterizada por
colapso, cianose, hipotermia, dispneia e/ou hiperpneia [30], hipotensdo, diarreia [31] e
vomito dentro de 1 hora apés a vacinagdo [29].

Foram desenvolvidos varios métodos para determinar se uma vacina tem
probabilidade de desencadear uma reacdo mediada por IgE. Um dos métodos possiveis é
realizar um teste intradérmico, este permite ao veterinario administrar a vacina com
menor probabilidade de reagéo adversa no animal, que anteriormente tinha desenvolvido
reacdo pos vacinal. O teste é efetuado através da administracdo intradérmica, na regido
lateral do tdrax, de 0,1 mL da vacina. S&o ainda realizadas mais duas injecGes, de forma
idéntica, de solucdo salina estéril (controlo negativo) e de histamina (controlo positivo).
Os locais de administracao sdo observados 15 a 20 minutos depois e a existéncia de uma
papula no local onde foi injetada a vacina indica um resultado positivo, ou seja, a vacina
é capaz de induzir uma reagdo de hipersensibilidade mediada por IgE [30].

O risco que se encontra associado as vacinas esta relacionado com o seu uso
indevido e a vacinagao excessiva, pois a probabilidade de existir uma reacéo alérgica fatal
é baixa [29]. Assim é de referir que as vacinas atualmente produzidas sdo seguras,
eficazes e por serem parte integrante de um programa geral de salde, devem ser

administradas de acordo com as diretrizes atuais. [29].
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2.7. Infeciologia e parasitologia

Esta especialidade € de extrema importdncia na area da clinica médica pois
algumas das doengas pertencentes a este grupo sao zoonoses. Pela observacao da tabela
11, verificamos que as entidades clinicas mais prevalentes sdo as hemoparasitoses. O
hemoparasita com maior representatividade foi 0 micoplasma (31,7%).

Tabela 11 Distribuicéo da casuistica assistida em infeciologia e parasitologia, em fungdo da entidade
clinica e da espécie animal

Anaplasmose 2 1 3 7,3
Complexo respiratorio felino 0 5 5 12,2
Leucose felina viral 0 4 4 9,8
Fiv 0 3 3 7,3
Leishmaniose 2 0 2 4,9
Micoplasma 0 13 13 31,7
PIF 0 5 5 12,2
Riquetsiose 2 3 5 12,2
Toxoplasmose 0 1 1 2,4
Total 6 35 41 100,0

A micoplasmose é uma hemoparasitose que apesar de sé ter sido identificada em
gatos durante o estagio curricular, esta descrita em ambas as espécies (canideos e felideos)
[32]. A espécie mais patogénica que provoca micoplasmose em gatos é o Mycoplasma
haemofelis e este pode induzir uma anemia hemolitica infecciosa causada pela
eritrofagocitose extravascular [33, 34]. Hoje em dia conhecem-se trés espécies distintas
com capacidade para infetar o paciente felino, sdo elas o Mycoplasma haemofelis,
Candidatus Mycoplasma haemominutum e Candidatus Mycoplasma turicensis [33, 35].

Esta hemoparasitose possui relagdo com alguns fatores de risco associados ao tipo
de comportamento (entre eles estdo a idade adulta, o sexo masculino ndo castrado), a
presenca do vetor transmissor (pulga do gato - Ctenocephalides felis), & estacdo do ano
(primavera e verdo), ao acesso do animal ao exterior e ser FiV positivo, devido a
imunossupressao. Os fatores de risco anteriormente descritos encontram-se associados
com a exposi¢do dos animais aos artropodes e aos vetores de transmissdo, que é superior
nas estacdes mais quentes e quando o animal tem acesso ao exterior. Os machos ndo
castrados tém uma maior tendéncia para se envolverem em lutas com outros animais e,

por isso, tém maior probabilidade de transmissdo por contacto direto [32, 33]. Pode
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ocorrer transmissao desta hemoparasitose através de sangue contaminado nas transfusdes
sanguineas e transmissao vertical da mée para os gatinhos durante a gestacdo, parto e
lactacdo [35].

O quadro clinico usualmente associado varia de assintomatico a presenca de
anemia hemolitica, anorexia, letargia, desidratacdo, perda de peso, morte subita [32],
esplenomegalia, membranas mucosas palidas [33] e pirexia intermitente, especialmente
na fase aguda.

O método de eleicdo para o diagndstico definitivo € o PCR (Polymerase Chain
Reaction). Existem alteragdes na restante analitica sanguinea, como a anemia identificada
no hemograma que é, por norma, regenerativa, macrocitica e normo ou hipocromica. As
bioquimicas séricas podem revelar hiperproteinemia devida a desidratacdo, enzimas
hepéticas aumentadas por hipoxia hepatica e hiperbilirrubinemia, fruto da hemolise [35].

A abordagem terapéutica inclui o uso de antibidtico, doxiciclina na dose de
5 mg/kg BID PO durante vinte e oito dias [34], que conduz a uma melhoria significativa
do quadro clinico clinica e anomalias hematoldgicas. E ainda importante a corre¢io da
desidratacdo através de fluidoterapia IV e a estimulacdo da ingestdo alimentar em
pacientes com anorexia. Apds o término da antibioterapia deve obter se um PCR negativo,
sendo este o principal objetivo deste protocolo [35]. Deve-se ter em atencdo a
monitorizacdo do uso da doxiciclina, pois existem efeitos secundarios do seu uso a longo
prazo, como esofagite, estenoses esofagicas e diarreia esporadica. Para evitar o
desenvolvimento destes efeitos, a doxiciclina deve ser sempre administrada em
simultaneo com alimentos e associada a administracdo de um protetor gastrico [34].

Como forma de prevencgéo, os animais devem ser esterilizados, desparasitados e
os dadores de sangue devem ser cuidadosamente selecionados com testes prévios para

despiste de hemoparasitoses e outras afecfes que se transmitem através do sangue [32].
2.8. Uronefrologia

A uronefrologia foi a segunda especialidade com maior relevancia na area da
clinica médica (12,1%) e representa ainda a especialidade que mais afeta a espécie felina.
Pela interpretacéo da tabela 12 verificamos que a doenca renal cronica (DRC) foi a afecdo

com maior prevaléncia, representando quase metade dos casos desta especialidade

18



(44,6%). A infecdo do trato urinario foi a segunda entidade clinica mais frequente da

uronefrologia (32,1%) e a que ocorreu mais na espécie canina.

Tabela 12 Distribuicdo da casuistica assistida em uronefrologia, em funcédo da entidade clinica e da
espécie animal

Cistite idiopatica ndo obstrutiva 0 2 2 3,6
Infecdo do trato urinario baixa 11 7 18 32,1
Doenca renal aguda 1 3 4 7,1
Doenga renal cronica 2 23 25 44,6
Urolitiase 2 5 7 12,5
Total 16 40 56 100,0

A doenca renal crdnica (DRC) é a afecdo metabdlica mais comum nos felinos,
sendo os geriatricos (com idade superior a 12 anos) os mais afetados [36]. Esta afecdo é
fruto de uma leséo renal que persiste por mais de trés meses, tornando-se irreversivel,
podendo progredir ao longo dos anos. E causada por lesdes estruturais que provocam
falha na funcéo de um ou ambos os rins. O grau de severidade desta doenca é determinado
com base num sistema de estadiamento criado pela “International Renal Interest Society ”
(IRIS) que analisa parametros como azotemia, racio proteina/ creatinina urinaria, SDMA
e pressdo arterial sistémica [37].

Os sinais clinicos sdo anorexia, perda de peso, vomitos e hematdria. As
complicagdes secundarias associadas a cronicidade da DRC s&o a uremia, a hipertensdo
sistémica, o hiperparatiroidismo renal, a hipocalémia, a hemorragia, a anemia e a acidose
metabolica. Quando a DRC leva ao desenvolvimento de sinais clinicos significa que ja se
perdeu cerca de 75% dos nefrénios viaveis [36, 37].

A uremia é uma sindrome clinica, consequéncia da DRC, que advém da reduzida
excrecdo de eletrolitos, toxinas urémicas (ureia e creatinina); e da diminuigéo da sintese
de eritropoietina, renina e calcitriol [38]. A anorexia é um sinal clinico muito comum
nestes animais e, apds o tratamento, se o apetite ndo normalizar dentro de poucos dias
deve-se considerar colocar tubo de alimentagdo esofagico [39].

O principal tépico do tratamento € a instituicdo de um plano de fluidoterapia
adequado a cada paciente. Os objetivos da fluidoterapia s&o manter a homeostasia do
volume intravascular sem que haja acumulacdes, restaurar a perfusdo de 6rgdos e a

oxigenacdo dos tecidos e remover o fluido durante o periodo de convalescenca para
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remover o volume hemodinamicamente desnecessario. A administracdo de diuréticos,
como o manitol ou a furosemida, embora seja controversa, pode ser também utilizada
pois, desta forma, é possivel aumentar a diurese facilitando a excrecdo de toxinas
urémicas, embora estes nao tenham efeito na melhoria da funcdo renal. O manitol € um
diurético osmotico que causa aumento do volume extracelular, melhorando a taxa de
filtracdo glomerular e impedindo a reabsor¢do de sodio pelo rim, através da inibicdo da
renina. O manitol pode ser administrado numa infusdo lenta IV de 0,25 a 1,0g/kg [39].

Existem fatores associados a progressdo da doenca que devem ser identificados
precocemente, tais como hipertensdo sistémica, anemia, proteinuria [37], administracdo
de fosforo e sodio, ativagdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona e hipoxia tubular
[36].

2.9.  Neurologia

Pela observacdo da tabela 13, verificamos que a maior parte das afecOes
neuroldgicas sdo verificadas na espécie canina. As entidades clinicas mais frequentes sao
a epilepsia idiopatica, que se manifesta em caes e gatos, e a hérnia de disco toracolombar,
ambas com uma Fr (%) de 30,4%. A patologia com menor relevancia foi a sindrome da
cauda equina (4,3%), com apenas um caso, seguida da meningite (8,7%).

Tabela 13 Distribuicao da casuistica assistida em neurologia, em fungédo da entidade clinica e da espécie
animal

Epilepsia idiopatica 5 2 7 30,4
Hérnia de cervical 3 0 3 13,0
disco toracolombar 7 0 7 30,4
Meningite 2 0 2 8,7
Sindrome da cauda equina 1 0 1 4,3
Sindrome vestibular 2 1 3 13,0
Total 20 3 23 100,0

A epilepsia idiopatica é a afecdo neurologica cronica mais comum em cées,
definida como sendo uma desordem cerebral complexa que pode provocar varias crises
epiléticas com um espacamento superior a 24h entre elas, sem nenhuma causa subjacente
identificada [40].
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As crises epiléticas surgem de forma inesperada, podendo incluir episodios de
alteragbes motoras (tremores, aumento do ténus muscular e contragdes musculares
tonicas e/ou clonicas), perda de consciéncia e/ou sensorial e produzir sinais clinicos como
vomito, sialorreia e regurgitacao [41].

O diagnostico desta afecdo é feito com base na idade do animal, entre os seis
meses e 0s seis anos, apos a exclusao de outros diagnosticos diferenciais como disturbios
cerebrais metabdlicos, toxicos e estruturais atraves de exames clinicos, laboratoriais e
ressonancia magnética [40].

Existem fatores predisponentes para a convulsao que envolvem situagdes de stress
(idas ao veterinario, mudancas na rotina, locais desconhecidos e visitas em casa), clima,
fatores hormonais e alteracdes ao ciclo do sono [42].

O tratamento descrito por varios autores como sendo a primeira linha e tendo uma
melhoria imediata é o uso do fenobarbital PO, embora ndo exista muito consenso quanto
a dosagem a utilizar. Um estudo pela Universidade de Buenos Aires refere 2 mg/kg
divididos em duas tomas didrias [41], ja outro recomenda 2,5-3,3 mg/kg a cada doze horas
[40]. A monitorizacdo deve ser efetuada quarenta dias ap0s o inicio da terapia através da
mensuracao do fenobarbital sérico. A colheita sanguinea segundo recomendacdo deve
realizar-se uma hora antes da administracdo da medicagdo e com oito horas de jejum
solido [41].

Alteracbes comportamentais aguando da evolugdo da doenga podem ser notdrias,
dado que se refletem défices na memoria e aprendizagem devidos aos danos provocados

pela atividade convulsiva e efeitos do medicamento antiepilético utilizado [43].
2.10. Oftalmologia

Pela interpretacdo da tabela 14, as patologias com maior relevéancia foram a
conjuntivite (40%), a perfuragdo ocular e a Ulcera de cornea (ambas 16%). Os cées séo a

espécie que assume maior casuista.
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Tabela 14 Distribuicao da casuistica assistida em oftalmologia, em funcdo da entidade clinica e da espécie
animal

Conjuntivite 7 3 10 40
Entropio 2 0 2 8
Perfuracdo ocular 2 2 4 16
Prolapso ocular 2 0 2 8
Protusdo da terceira palpebra 1 0 1 4
Sindrome de Horner 0 2 2 8
Ulcera de Cérnea 4 0 4 16
Total 18 7 25 100,0

A perfuracdo ocular é muitas vezes consequéncia de outros problemas
oftalmoldgicos, como Ulceras de cornea profundas (descemetocele), ou de trauma que
provoque laceracdo profunda da cérnea, como corpo estranho. A maioria dos corpos
estranhos sdo removidos sob anestesia geral e com agulhas hipodérmicas [44]. Logo apés
a perfuracéo, ocorre a drenagem do humor aquoso que pode resultar no prolapso da iris
constituindo um mau prognostico [45].

A perfuracdo de cornea constitui sempre uma situacdo de emergéncia [44].0
procedimento indicado para tratamento é quase sempre cirdrgico e inclui a enucleacéo.
Quando o defeito na cérnea é pequeno e ainda ndo ocorreu prolapso da iris existe a
possibilidade da terapéutica médica ser bem-sucedida, no entanto os resultados sdo muito
variaveis. A administracdo de antibioterapia topica deve ser instituida o quanto antes e
deve evitar-se 0 uso de midriaticos se a iris ja estiver prolapsada. A auséncia dos reflexos
de ameaga e pupilar sdo fatores de mau progndstico [45].

A avaliag&o assertiva e urgente do caso clinico é essencial para garantir um melhor

resultado e a possibilidade de preservar a visao [44, 45].
2.11. Oncologia

Com base na tabela 15 verificamos que os casos de oncologia foram muito
variados, apesar de verificarmos que a neoplasia com mais prevaléncia se trata de uma
neoplasia benigna constituido por células de gordura que, por norma, se desenvolve no

tecido subcuténeo [46], o lipoma (31,7%).
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O mastocitoma (22%) e o adenocarcinoma das glandulas mamarias (12,2%) vém
em segundo lugar no que se refere a prevaléncia. De destacar que, nesta Ultima, a casuista
felina ultrapassa a canina.

As doencas oncoldgicas com menor prevaléncia s@o o carcinoma das células de
transicdo da bexiga, o carcinoma espino celular, o histiocitoma, o linfoma multicéntrico
e 0 osteossarcoma (todos com uma frequéncia relativa de 2,4%).

A espécie mais assistida na area da oncologia foi a canina, sendo que a felina

obteve cerca de metade da casuistica relativamente a canina.

Tabela 15 Distribuigdo da casuistica assistida em oncologia, em funcdo da entidade clinica e da espécie
animal

Adenocarcinoma das glandulas mamarias 2 3 5 12,2
células de transicao da bexiga 1 0 1 2,4
Carcinoma cutfflneo das células escamosas 1 2 3 7,3
espinocelular 1 0 1 2,4
mamario 3 1 4 9,8
Histiocitoma 1 0 1 2,4
Linfoma gastrointestinal 2 0 2 4,9
Linfoma multicéntrico 1 0 1 2,4
Lipoma 6 7 13 31,7
Mastocitoma cutaneo 8 1 9 22,0
Osteossarcoma 1 0 1 2,4
Total 27 14 41 100,0

O mastocitoma é a segunda neoplasia maligna cutanea mais frequente em cées
[47, 48]. Os fatores de predisposicdo para a ocorréncia desta neoplasia como a idade, a
raca [48], o stress oxidativo e a inflamac&o cronica possuem uma ligagdo muito estreita
com a oncologia [49].

A maioria dos mastocitomas desenvolve-se, por norma, como uma massa Unica
cutanea ou subcutanea [50] e localizam-se no tronco e perineo (40-50%), membros (30-
40%) e cabeca e pescoco (10-15%) [48].

O método de primeira escolha para o diagnostico definitivo é a histopatologia e a
classificagdo histologica é feita utilizando o sistema de Patnaik. A restante avaliagio
clinica completa-se com hemograma, painel bioquimico, puncéo aspirativa por agulha
fina dos linfonodos da regido para citologia, ecografia abdominal e radiografia toracica
[48].
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O tratamento desta afecédo inclui a cirurgia de remocéo completa do nédulo com
margens e segundo Thompson, na maioria dos casos (98%), é curativa [50]. Embora a
terapéutica seja decidida com base no estado clinico, grau histologico e localizacdo da
neoplasia, pode associar-se a excisao cirurgica a radioterapia e/ou quimioterapia [48].

O progndstico é avaliado com base em varios fatores clinicos, como presenca de
sinais clinicos, raga, localizacdo anatomica e historial de recidiva, fatores histolégicos,

imunohistoquimicos e moleculares [47, 48].
2.12. Ortopedia

Da tabela 16 retiramos que a patologia ortopédica com maior prevaléncia foi a
osteoartrite (30,8%). A espécie que assumiu maior preponderancia na ortopedia foi a
canina. Os gatos sofreram apenas fraturas, todas resultantes de trauma. A segunda afecédo
mais frequente foi a displasia da anca (20,5%). As doengas menos frequentes sdo as
fraturas, as luxacGes, osteomielite bacteriana (2,6%) e panosteite (2,6%). A panosteite é
comum em animais jovens, de grande porte e é autolimitante.

A osteoartrite (OA) é um processo degenerativo consequente da inflamacéo
cronica das articulagbes [51] e € a doenca articular mais diagnosticada em medicina
veterinaria [52]. A OA decorre essencialmente em animais mais velhos (idade superior a
oito anos), de grande porte e predispostos quer seja por exposicdo cronica a lesdo
traumatica Ossea, por defeitos articulares genéticos (como a displasia de anca e do
cotovelo, no Labrador Retriever e no Pastor Alemdo) ou por excesso de peso [51, 52]. No
entanto, cdes de todos os tamanhos e racas podem ser afetados [53].

O quadro clinico que acompanha a OA é dor cronica, claudicacdo, rigidez
articular, atrofia muscular [52] e diminuicdo da mobilidade [53], que se agrava apos o
exercicio [51]. Esta afe¢do tem uma relacdo negativa com a qualidade de vida dos animais
levando a que muitos tutores decidam eutanasiar em casos mais graves [53].

O diagnostico desta doenca ¢ feito com base nos sinais clinicos, nos resultados da
analitica sanguinea (triglicerideos e colesterol) e em estudos radiograficos. [51].

Antes da elaboracao de um plano de tratamento, € importante relembrar que a OA
ndo tem cura [51] e que € essencial um exame ortopédico completo para avaliacdo do
nivel de dor [54]. O nivel de dor e a habilidade de funcdo sdo parametros essenciais para

avaliacdo da eficacia da terapéutica [52]. Na fase aguda, quando existe muita dor
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associada, a medicacdo prescrita € um anti-inflamatorio ndo esteroide. Apesar dos
conhecidos efeitos secundarios gastrointestinais, os beneficios do seu uso sdo suficientes
para a decisdo de utilizacdo. Com o intuito de diminuir a incidéncia e retardar o
desenvolvimento desta doenca, utilizam-se suplementos naturais para protecdo das
articulacGes, os condroprotetores como a glucosamina e condroitina via oral a longo prazo
[51, 53].

Tabela 16 Distribuicdo da casuistica assistida em ortopedia, em funcdo da entidade clinica e da espécie
animal

Anquilose do joelho 3 0 3 7,7
Displasia da anca 8 0 8 20,5
carpo 1 0 1 2,6
fémur 2 0 2 51
Fratura mandibula 1 1 2 51
metatarsiano 0 2 2 51
amero 0 1 1 2,6
Luxacio coxofemoral 1 0 1 2,6
patela 2 0 2 51
Osteoartrite 12 0 12 30,8
Osteomielite bacteriana 1 0 1 2,6
Panosteite 1 0 1 2,6
Rotu_ra ligamento cruzado 3 0 3 7.7
cranial
Total 35 4 39 100,0

2.13. Pneumologia

A pneumologia representa 6,5% da casuistica total da area médica. Por observacéo
da tabela 17 denota-se que a frequéncia desta patologia nos cées foi duplicada em relagédo
aos gatos. As malformacdes mais encontradas foram o prolongamento do palato (26,7%)
e a estenose nasal (20%). As doencas com menor representatividade sdo asma felina,
corpo estranho nasal, paralisia laringea, pneumotérax e quilotérax (3,3%).

O prolongamento do palato e a estenose nasal foram todos diagnosticados em
animais braquicéfalos e representam, conjuntamente com outras anomalias anatémicas, a
sindrome respiratoria obstrutiva das vias aéreas que, por norma, acompanha estas racas.
Esta sindrome caracteriza-se pela obstrucdo do trato respiratorio superior e as ragas mais

afetadas sdo os Bulldogs francés e inglés, o Boston terrier, 0 Pug e o0 Pequinés [55, 56].
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A maioria da sintomatologia clinica est4 associada a dificuldade respiratéria
provocada pela obstrugdo, como estertores e estridores, respiragdo ofegante, espirros,
distdrbios do sono, intolerancia ao calor e exercicio, cianose, sinais gastrointestinais,
colapso e eventual morte, [55-57].

A correcdo cirargica de obstrucdo faz sempre parte do tratamento quando
desenvolvem sinais clinicos e da profilaxia [55] nestas ragas em jovens. As opcoes
cirurgicas existentes incluem estafilectomia, nasoplastia, excisdo de tecido tonsilar
hiperplasico, entre outras [55, 58].

O edema da faringe e laringe, regurgitacdo, pneumonia por aspiracao, dificuldade
respiratdria, hemorragia pos-operatdria e morte sdo possiveis complicacdes que podem
ocorrer apds a cirurgia e requerem vigilancia apertada durante pelo menos 24h [55]. Por
fim, os fatores de progndstico para a cirurgia abrangem aspetos como a idade, condicéao
corporal [57] e a existéncia ou ndo de colapso da laringe [58]. Quanto mais precoce for a
intervencdo cirdrgica, menor é o risco do desenvolvimento de complicacoes
potencialmente fatais.

A grande parte dos cées intervencionados obtém melhorias notaveis e a taxa de
mortalidade pds-cirurgia é baixa [55].

Tabela 17 Distribui¢do da casuistica assistida em pneumologia, em funcéo da entidade clinica e da espécie
animal

Asma felina 0 1 1 3,3
Colapso da traqueia 2 0 2 6,7
Corpo estranho nasal 1 0 1 3,3
Edema pulmonar 0 4 4 13,3
Efusdo pleural 1 4 5 16,7
Estenose das narinas 6 0 6 20,0
Paralisia laringea 1 0 1 3,3
Pneumotdrax 1 0 1 3,3
Prolongamento do palato mole 8 0 8 26,7
Quilotorax 0 1 1 3,3
Total 20 10 30 100,0
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2.14. Teriogenologia e neonatologia

Esta é das &reas clinicas com menor representatividade na clinica médica com uma
frequéncia relativa de 1,9%. A entidade clinica mais frequente ocorreu em animais do
sexo masculino, o criptorquidismo (44,4%), seguida da piémetra (33,3%) e por ultimo,
com menor frequéncia surge a distocia (22,2%). Pela analise da tabela 18 verificamos que

0s cdes tiveram o dobro da casuistica relativamente aos gatos.

Tabela 18 Distribui¢do da casuistica assistida em teriogenologia e neonatologia, em fungdo da entidade

clinica e da espécie animal

Piometra 2 1 3 33,3
Distdcia 2 0 2 22,2
Criptorquidismo 2 2 4 44.4
Total 6 3 9 100,0

A criptorquidia é a patologia congénita mais comum em cées e gatos e consiste na
ndo descida de um ou ambos os testiculos [59-61] até as quarenta semanas apds o
nascimento. O testiculo retido podera ter uma localiza¢do abdominal, inguinal ou pré-
escrotal [60]. Segundo Madureira, existe predisposicdo racial em animais de pequeno
porte, tais como Poodle miniatura, Spitz Alemdo, Yorkshire Terrier, Dachshund,
Chihuahua, Pequinés e Bulldog. A frequéncia de criptorquidismo unilateral é superior ao
bilateral [61].

O diagnostico € feito com base num exame fisico cuidado e com ecografia
abdominal ou inguinal caso justifique. O diagndstico desta patologia ndo deve nunca ser
feito antes dos seis meses [60]. Pode utilizar-se também mensurag¢fes da hormona anti-
mulleriana porque esta esta significativamente mais elevada em animais criptorquidios,
em comparagdo com animais castrados ou inteiros saudaveis [62].

Uma vez que o criptorquidismo constitui um fator de grande risco para o
desenvolvimento de torsdo testicular e de neoplasia testicular [61], o tratamento de
primeira escolha é a castracdo, pois previne estas problematicas. Este procedimento tem
vindo a ser feito por técnicas de minima invasdo, nomeadamente laparoscopia, que
permitem uma melhor visualizacdo das estruturas a retirar e uma recuperacdo pos

cirurgica mais rapida [60].
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2.15. Toxicologia

A érea da toxicologia é a &rea com menor representatividade da clinica médica
(0,6%), como se pode observar pela tabela 19. Nenhum dos trés casos desta area foi um
animal critico, uma vez que todos foram de resolucéo rapida, ndo tendo sintomatologia
associada. O cdo ingeriu rodenticidas e foi induzido o vomito com apomorfina para evitar
a absorcédo do produto. O gato chegou ao hospital despois da tutora Ihe ter administrado
uma pipeta de desparasitante externo “spot on” que continha permetrinas. Neste ultimo
caso, de forma a remover a maior quantidade de produto possivel, utilizou-se agua e
champd. Ambos permaneceram no hospital para vigilancia e tiveram alta no dia seguinte.

Esta foi a especialidade com menos casos acompanhados durante o estagio.

Tabela 19 Distribuicio da casuistica assistida em toxicologia, em funcdo da entidade clinica e da espécie
animal

Fip Fip Fr
R P [ R

Permetrinas 1 33,3
Rodenticidas 2 O 2 66,6
Total 2 1 3 100,0

2.16. Traumatologia

As afecdes resultantes desta area foram, maioritariamente, secundarias a trauma.
Através da observacdo da tabela 20 denotamos a existéncia do triplo do nimero de casos
em cdes comparativamente aos gatos. As problematicas mais comuns foram a fenda
palatina traumatica e a laceragdo cutanea (ambas com uma frequéncia relativa de 25%).
A fenda palatina que ocorreu nos dois gatos foi resultado de uma queda da varanda de um
prédio do quarto e quinto andares. Os dois cdes com politraumatismo (16,7%) sofreram
ambos um atropelamento.

Tabela 20 Distribuicdo da casuistica assistida em traumatologia e urgéncias, em fungdo da entidade
clinica e da espécie animal

Traumatologia e urgéncia Flp Canideos Flp Felideos Fr (%)

Fenda palatina 25,0
Hemoabdomen 2 0 2 16,7
Lacerac@es da pele com exposicéo 9 1 3 250
de musculo apds mordedura ’
Politraumatismo 4 0 4 32,3
Total 9 3 12 100,
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3. Clinica Cirurgica

A érea da clinica cirargica, por sua vez, esté subdividida em 7 categorias mediante
o tipo de cirurgia realizada, exibidas na tabela 21. As categorias serdo posteriormente
apresentadas em tabelas de forma independente. Esta € uma area de grande importancia
no HVSB principalmente do que diz respeito a cirurgia de minima invasao, tornando se
um hospital de referéncia nesta area, perfazendo um nimero total de 297 casos cirlrgicos,
que corresponde a 29,7% da casuistica total.

Tabela 21 Distribui¢do da casuistica assistida em clinica cirdrgica, em funcgéo do tipo de procedimento, e
segundo a espécie animal

Cirurgia de tecidos moles 74 38 0 112 37,7
Cirurgia odontologica 39 25 9 74 24,9
Cirurgia oftalmoldgica 16 3 0 19 6,4
Cirurgia ortopédica 22 6 0 28 9,4
Endocirurgia 39 16 0 55 18,5
Neurocirurgia 10 0 0 10 3,4
Total 200 88 9 297 100,0

3.1. Cirurgia de tecidos moles

A cirurgia de tecidos moles representa a maior parte das cirurgias realizadas no
HVSB constituindo uma percentagem de 37,7% dos casos totais de cirurgia. Esta é a
categoria com maior representatividade porque inclui as cirurgias eletivas (orquiectomia
e ovariohisterectomia), sendo a orquiectomia (28,6%) o procedimento mais efetuado.
Pela observacéo da tabela 22, retiramos que os valores da ovariohisterectomia (OVH) sédo
baixos relativamente a orquiectomia, porque no HVSB € cada vez mais comum fazer-se
a esterilizagdo das fémeas por minima invasdo, retirando-se apenas 0S ovarios,
ovariectomia. Este ultimo procedimento esta contabilizado na endocirurgia.

Os segundos procedimentos que mais se destacam sdo a nodulectomia (7,1%), a
estafilectomia e a laparotomia exploratéria (ambos com 4,5%). A laparotomia
exploratéria foi realizada em casos como presenca de corpo estranho no trato
gastrointestinal que néo foi possivel remover através de endoscopia ou por suspeita de

qualquer outra anomalia detetada na ecografia.

29



Tabela 22 Distribui¢do da casuistica assistida na categoria “cirurgia de tecidos moles”, em fun¢do do
procedimento realizado e da espécie animal

Flp F|p -

Ablacdo total do canal auditivo 1
gastrica 1 1 2 1,8
Bidpsia cirtrgica gengival L 0 1 0.9
hepatica 1 0 1 0,9
0ssea 3 0 3 2,7
Cesariana 2 0 2 1,8
Cistotomia e lavagem vesical 1 3 4 3,6
Colocacéo de sonda duode[] al . L 0 1 0.9
nasogastrica 0 1 1 0,9
Colocacao de stent uretral 2 0 2 1,8
Desbridamento cirargico de feridas 1 2 3 2,7
Enterectomia 2 0 2 1,8
Enterotomia 0 1 1 0,9
Esplenectomia 3 0 3 2,7
Estafilectomia ou palatoplastia 5 0 5 4,5
Exérese de grandes massas cutaneas 4 0 4 3,6
Gastrectomia parcial (Billroth II) 1 0 1 0,9
Gastropexia 1 0 1 0,9
Laparotomia exploratéria 4 1 5 4,5
drenagem abcesso 3 1 4 3,6
Mastectomia 1 2 3 2,7
rinoplastia 4 0 4 3,6
Nodulectomia 6 2 8 7,1
Orquiectomia 13 17 30 26,8
Ovariohisterectomia  Eletiva 4 3 7 6,3
(OVH) Piémetra 3 1 4 3,6
Resolucgdo de otohematoma 2 0 2 1,8
Queiloplastia 1 0 1 0,9
Resolucdo cirdrgica de otohematoma 4 0 4 3,6
Uretrostomia perineal 0 2 2 1,8
Total 74 38 112 100,0

Figura 1
~ Laparotomia

7 (fotografia de
autor)

Figura 2 Cesariana (fotografia de autor)
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3.2. Cirurgia odontoldgica

A cirurgia odontologica é a segunda com maior destaque
(24,9%) e nesta foram intervencionados canideos, felideos e
exoticos.

No que se refere a tabela 23, os procedimentos

executados com maior frequéncia foram o tratamento

estomatoldgico (47,3%) e a extracdo dentaria (31,1%).

O tratamento estomatoldgico pode ser realizado como Figura 3 Corte de.
dentes num porquinho-
um ato isolado, j& as extragbes, quando necessérias, da-india (fotografia de

o . . S autor)
normalmente séo associadas no mesmo procedimento cirdrgico.

Tabela 23 Distribui¢do da casuistica assistida na categoria ‘“cirurgia odontologica”, em fung¢do do
procedimento realizado e da espécie animal

F|p F|p F|p Fr

Corte de bico

Corte de dentes 0 0 5 5 6,8
Tratamento estomatolégico 20 15 0 35 473
Exeérese de epulides 1 0 0 1 1,4
Extracdo canino deciduo 4 0 0 4 54
Extracdo dentéria 12 9 1 23 311
Restauro do esmalte 2 1 0 3 4,1
Total 39 25 9 74 100,0

3.3. Cirurgia oftalmica

A cirurgia oftalmica realizada no HVSB reflete 6,4% dos
297 casos da casuistica cirdrgica. Através da analise da tabela
24, verifica-se que a maioria dos animais sujeitos a esta categoria
de cirurgia pertencem a espécie canina.

A intervencdo cirargica mais realizada foi o flap da
terceira palpebra (31,6%), seguida da enucleacdo do globo

ocular (21,1%). Ambos os casos de enucleacdo nos cdes foram

Figura 4 Animal no
efetuados no seguimento de perfuracdo da cornea. recobro pds cirurgia
de enucleacdo

(fotografia de autor)
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A terceira cirurgia com maior preponderancia foi a remogéo de cataratas (15,8%)
e todos os casos foram executados em cdo. No HVSB existe um dia especifico da semana,
a quarta-feira, que se destina a realizacdo deste tipo de cirurgia.

As cirurgias feitas com menor frequéncia foram a resolucéo de prolapso ocular,
de prolapso da glandula 3° pélpebra e de entrépio (todas com 10,5%). Os casos de
prolapsos oculares foram resultantes de ataques de outros cées.

Tabela 24 Distribui¢do da casuistica assistida na categoria “cirurgia oftdalmica”, em fung¢do do

procedimento realizado e da espécie animal

Enucleacédo do globo ocular 2 2 4 21,1
Flap da teceira palpebra 5 1 6 31,6
Correcéo de prolapso ocular 2 0 2 10,5
Remocéo de cataratas 3 0 3 15,8
Resolucdo de "Cherry eye" 2 0 2 10,5
Resolucdo de entropio 2 0 2 10,5
Total 16 3 19 100,0

3.4. Cirurgia ortopédica

Na cirurgia ortopédica, tal como verificado na tabela 25 e nas restantes categorias
da cirurgia, a espécie canina possui uma maior prevaléncia. A
cirurgia ortopédica é utilizada para corrigir defeitos congénitos,
fraturas e lesdes decorrentes de trauma.

O procedimento mais frequentemente realizado serve
para estabilizacdo do joelho ap6s rutura do ligamento cruzado
cranial, a TPLO (28,6%). A segunda intervencdo mais executada

foi a remocdo de material ortopédico (21,4%).

A cirurgia de reconstrucéo de tenddes foi feita num cdo,

Figura 5 Radiografia
de raca labrador, ap6s uma laceracdo grave dos tecidos do pos cirurgia da
reconstrucdo de tenddes
(cedida pelo HVSB)

membro posterior, com recurso a uma malha de titanio.
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Tabela 25 Distribui¢do da casuistica assistida na categoria “‘cirurgia ortopédica”, em fun¢do do

procedimento realizado e da espécie animal

ATipUACED digito _ 1 0 1 3,6
membro posterior 2 0 2 7,1
osteoectomia da cabeca e colo do fémur 2 0 2 7,1
DPO (Osteotomia pélvica dupla) 1 0 1 36
Remocéo de material ortopédico 5 1 6 21,4
umero 0 1 1 3,6
mandibular 1 1 2 71
Osteossintese carpo 0 1 1 3,6
metatarsianos 0 1 1 3,6
supracondilar 0 1 1 3,6
Reconstrucéo do tenddo de Aquiles 1 0 1 3,6
T_PITO (Osteotomia de Nivelamento do Plateau 8 0 8 286
Tibial)
Trocleoplastia 1 0 1 36
Total 22 6 28 100,0

3.5. Endocirurgia

A endocirurgia (18,5%) representa uma grande parte das cirurgias efetuadas no
HVSB e tem vindo a assumir uma posi¢ao cada vez mais crescente pelas suas vantagens.
O procedimento mais realizado foi a esterilizacdo por minima invasdo em fémeas, a
ovariectomia (53,3%), como se pode observar pela tabela 26.

A ovariectomia laparoscopica, comparativamente a ovariohisterectomia classica
€ mais vantajosa por ser uma cirurgia muito menos invasiva para os tecidos envolventes
e ter uma recuperacao mais rapida para o animal.

O segundo procedimento mais assistido foi a gastroscopia (15%) realizada para
bidpsia da parede gastrica e remoc¢éo de corpo estranho.

Numa das rinoscopias (12,7%) foi removida uma pragana.

Entre as endoscopias menos realizadas encontram-se a toracoscopia e a remogao

de um testiculo intrabdominal num animal criptorquidio (1,9%).
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Tabela 26 Distribuigdo da casuistica assistida na categoria “endocirurgia”, em fun¢do do procedimento

realizado e da espécie animal

F|p F|p Fr
N o P G

Artroscopia

Broncoscopia 2 0 2 3,8
Colonoscopia 3 0 2 3,8
Gastroscopia 6 2 8 15
Ovariectomia 17 12 29 533
Remocado testiculo intrabdominal por laparoscopia 1 0 1 1,9
Rinoscopia 5 2 7 12,7
Toracoscopia 1 0 1 1,9
Traqueolaringoscopia 2 0 2 3,8
Total 39 16 55  100,0

3.6.  Neurocirurgia

No que se refere a tabela 27, a neurocirurgia inclui procedimentos como a
hemilaminectomia (70%) e a técnica “ventral slot” (30%), utilizadas apos 0 diagnostico
de hérnias toracolombares e cervicais, respetivamente. O diagnostico em todas as afecdes
foi efetuado com recurso a imagiologia avancada, a TAC (tomografia axial
computorizada).

Tabela 27 Distribui¢do da casuistica assistida na categoria “neurocirurgia”, em fun¢do do procedimento
realizado e da espécie animal

Neurocirurgia Fip Fip Fr
g Canldeos Felldeos

Hemilaminectomia
“Ventral slot” 3 O 3 30
Total 10 0 10 100

4. Imagiologia

Nas tabelas 28 e 29, estdo apresentados exames complementares de diagnostico
e alguns procedimentos médicos acompanhados pela estagiaria no HVSB.
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4.1. Procedimentos imagiologicos

Na tabela 28 onde constam os procedimentos imagiolégicos, a TAC (62,3%)
representa a intervencdo mais consumada. Esta é realizada sob anestesia geral, uma vez
que os pacientes tém de permanecer imoveis durante o exame.

A ecocardiografia (15,1%) é realizada quando existe suspeita de problemas
cardiacos, permitindo o diagndstico definitivo ou a exclusdo de outros diagnosticos
diferenciais.

Tabela 28 Distribuicdo da casuistica assistida relativa a procedimentos imagiolégicos, em funcao do tipo
de procedimento, e segundo a espécie animal

Radiografias dentarias 5 2 7 13,2
TAC 31 2 33 62,3
TAC com contraste 2 0 2 3,8
Bidpsia ecoguiada 3 0 3 5,7
Ecocardiografia 5 3 8 15,1
Total 46 7 53 100,0

4.2 Procedimentos médicos

No que se refere aos procedimentos médicos, que se encontram na tabela 29,
verifica-se que a cistocentese ecoguiada (51,7%) foi o procedimento mais realizado. A
cistocentese realiza-se para obtencdo de amostras de urina asséptica e para a
descompressao vesical em casos de obstrucdo urinaria. A algaliacdo (13,8%) foi efetuada
em animais obstruidos. A colocacdo de sonda esofagica, o procedimento com menor
representatividade, foi colocada em dois gatos com anorexia superior a 3 dias.

Tabela 29 Distribui¢cdo da casuistica assistida relativa a procedimentos médicos, em fungdo do tipo de
procedimento, e segundo a espécie animal

Abdominocentese 6 0 6 6,9
Algaliagéo 4 8 12 13,8
Cistocentese ecoguiada 22 15 37 42,5
Colocacdo de sonda esofagica 0 2 2 2,3
Toracocentese 0 3 3 3,4
Transfusdo sanguinea 5 6 11 12,6
Colheita de LCR 5 3 8 9,2
Medicina Fisica de Reabilitacdo 7 1 8 9,2

Total 49 38 87 100,0
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4.2.1 Medicina Fisica de Reabilitacdo

A medicina fisica de reabilitagdo realizada no HVSB inicia-se com a massagem
no sentido distal para proximal, seguida do movimento das articulagées, individualmente,
em séries de dez movimentos. Apds o aquecimento é efetuada uma eletroestimulacéo com
um dos dois programas TENS (para relaxamento muscular e em casos de dor) ou EMS
(para fortalecimento muscular), dependendo do caso clinico em questdo, durante meia
hora. Seguem-se entdo os exercicios de corre¢do de posicionamento utilizando a bola
fitness, balance station e a passadeira rolante. Por fim, surge o laser com um programa
especifico para cada afecdo. Como representado na tabela 30, foram assistidos cées e
gatos. O gato tinha sido sujeito a uma cirurgia para osteossintese da tibia e correcdo de
uma luxacgdo do ombro.

Tabela 30 Distribui¢ao da casuistica assistida na categoria “Medicina Fisica de Reabilitacéo ”, em fungdo
do procedimento realizado e da espécie animal

Muscular esquelética 4 1 5 62,5
Neurolégica 3 0 3 37,5
Total 7 1 8 100

I11. Monografia — Diabetes Mellitus Felina

1. Introducdo

A Diabetes Mellitus (DM) é uma doenca enddcrina muito comum no paciente
felino e é identificada pela presenca de sinais clinicos compativeis [63] resultante de uma
deficiéncia relativa ou absoluta de insulina. O trabalho que se segue consiste na revisdo
bibliogréfica desta afecdo e na apresentacéo de um caso clinico acompanhado durante o

periodo de estagio no HVSB.
2. Fisiologia do Pancreas

O pancreas € uma glandula constituida por um corpo e dois lobos [64-66], com
funcBes exdcrinas e endocrinas [67]. A porcdo com fungdo exocrina representa mais de

95% da massa total da glandula e é responsavel pela secre¢do do suco pancreatico com
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enzimas digestivas, ja a restante percentagem € relativa a por¢do enddcrina, responsavel
pela secre¢do hormonal [65, 67].

O pancreas encontra-se localizado no abdémen, caudalmente ao estomago [65]. O
lobo esquerdo situa-se junto a curvatura maior do estbmago e ao colon transverso, o lobo
direito encontra-se medial ao duodeno descendente [64] e, por Ultimo, o corpo surge entre
os dois l6bulos associado ao piloro e com ligacéo do ducto pancreéatico na borda cranial.
Embora nalguns felideos exista um segundo ducto pancreatico, chamado acessorio, a
maioria tem apenas um gue se une ao ducto biliar comum na papila duodenal principal,
formando a ampola de Vater ou hepatopancreéatica [65]. A papila duodenal principal
localiza-se proximo ao piloro no duodeno descendente [64, 66]. O ducto pancreético, o
duodeno e a veia porta sdo referéncias anatomicas utilizadas constantemente na
ultrassonografia para a identificacdo do l6bulo esquerdo, I6bulo direito e corpo,
respetivamente [66].

A irrigagdo sanguinea do pancreas e dividida pelos trés constituintes da glandula.
O suprimento sanguineo do l6bulo pancreatico esquerdo esta assegurado essencialmente
por ramos da artéria esplénica, embora também contribuam ramos das artérias hepética
comum e gastroduodenal. O I6bulo pancreético direito é irrigado pelos ramos
pancreaticos das artérias pancreaticoduodenais cranial e caudal que se unem na glandula
[68].

A inervacao pancredatica € complexa e afeta varios 6rgdos alvo. Esta complexidade
estrutural que a representa, aliada a inUmeros neurotransmissores conhecidos, € essencial
no controlo das funcGes enddcrinas e exdcrinas [69]. A estrutura pancreética € inervada
pelas vias simpatica e parassimpatica. A maioria da inervagdo tem origem em ramos de
troncos nervosos maiores que acompanham a artéria pancreaticoduodenal e celiaca. Os
ganglios intrapancreaticos sdo constituidos por neurénios pancreaticos, células da glia e
fibras nervosas extrinsecas e intrinsecas, e encontram-se ao longo dos nervos

provenientes dos plexos celiaco e mesentérico cranial [70].

2.1 Pancreas endocrino

O péncreas endocrino é constituido anatomicamente por ilhéus de Langerhans,
que se dispdem entre o0s agregados de células acinares exdcrinas [63], representando uma

porcdo inferior a 5% da massa total pancreéatica [65]. Apesar da minima dimensdo que
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abarcam, os ilhéus de Langerhans tém uma importante fungdo glucorreguladora exercida
através de quatro tipos diferentes de células constituintes produtoras de hormonas
(glucagon, insulina e amilina, somatostatina e o polipéptido pancreatico), que comunicam
entre si. S8o ainda conhecidos outros péptidos reguladores produzidos nos ilhéus
pancredticos como a grelina e a orexina que regulam funces como o apetite e 0 sono,

respetivamente [67, 71].

2.1.1 Hormonas e a sua funcéo glucorreguladora

A homeostasia na glucorregulagdo é um mecanismo imprescindivel a vida [72,
73]. A glucose é um monossacarido pequeno, no entanto tem a funcdo essencial de
fornecer energia ao metabolismo celular [74].

A glucorregulacgdo ¢é feita através da sintese e secrecdo ou inibicdo de hormonas
pancredticas enddcrinas produzidas pelas células alfa, beta, delta e F [74]. A secrecdo
hormonal implica a mobilizacdo do calcio intracelular [72, 74-78].

O glucagon e a insulina sdo as principais hormonas que interferem com o
metabolismo da glucose e tém a¢des opostas [74]. O glucagon € produzido pelas células
alfa [74, 77] e é secretado em situacdes de hipoglicemia [79] promovendo a producao da
glucose hepatica, através da gliconeogénese [72, 80]. Ja a insulina é produzida pelas
células beta [73, 81, 82], sendo as mais representativas localizadas nas ilhotas
pancredticas [74], e é secretada, ao contréario do glucagon, quando existe hiperglicemia
[76, 83], levando a uma absorcdo de glucose pelo tecido hepético, adiposo e muscular
[72, 74, 84]. A amilina é secretada em conjunto com a insulina e tém efeitos
complementares no que diz respeito ao controlo da glucose sanguinea [83].

A somatostatina € uma hormona hiperglicemiante, secretada em situacdes de
baixos niveis de glucose sérica (GS) [80] e com um enorme poder inibitorio da secrecdo
de insulina e glucagon, por feedback negativo, através do controlo da atividade das células
beta, contribuindo de forma indireta para a glucorregulacdo [74]. A inibic&o da secrecdo
de glucagon tem como objetivo prevenir a hiperglucagonemia a medida que a GS
aumenta, limitando, assim, uma hiperglicemia excessiva. A somatostatina ¢ produzida
pelas células delta [77, 79, 85].

Por Gltimo as células F secretam polipéptido pancreatico e este, por sua vez, julga-

se que inibe a secrecdo de somatostatina e o seu efeito insulinostatico, exercido através
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de uma agdo metabdlica nas celulas beta, mas ainda necessita de mais estudos para uma

melhor compreenséo [74, 86].

2.1.2 Insulina

2.1.2.1 Estrutura

A insulina € uma hormona polipeptidica [87, 88] com uma importancia critica na
homeostasia da glucorregulacio [89]. E constituida por 2 cadeias de aminoacidos, A e B,
ligadas entre si por pontes de dissulfeto. A descoberta das cadeias e as suas sequéncias
foram publicadas em 1951 e 1952, respetivamente [90].

Existem diversas conformac@es da insulina: monomérica, dimérica e hexamérica.
A medica que a concentracio de insulina aumenta é favorecida a sua agregacao, assim 0s
mondmeros tém tendéncia a aglomerar-se, formando dimeros (agregado de dois
mondmeros) e, posteriormente, formam hexameros (granulos constituidos por trés
dimeros). O processo inverso decorre ap0s a secrecdo de hexameros (forma de
armazenamento da insulina) pelas células beta que se difundem na corrente sanguinea,
aqui, e uma vez que a concentracdo de insulina é menor, ocorre desagregacdo dos
mesmaos, resultando na forma monomérica da insulina (forma ativa de insulina).

A estrutura monomérica da insulina é constituida pela cadeia A que contém 21
aminoéacidos e pela B que contém 30 aminoacidos, totalizando 51 aminoacidos, ligadas
por trés pontes de dissulfeto, e com um peso molecular de 5,8 kDa. Duas destas liga¢Oes
situam-se entre as cadeias A e B e a outra entre dois pontos da cadeia A, tal como se

encontra representada na figura 6 [88].

Cadeia A I— S ——S _I

Gly lie Val |Glu  GIn I[Cys (Cys| Ala | Ser  Vval I Cys ) Ser Leu | Tyr | Gin | Leu | Glu | Asn | Tyr | Cys | Asn
1 /

S
S

/

Phe Val | Asn | GIn | His | Leu | Cys | Gly | Ser | His | Leu | Val | Glu | Ala | Leu | Tyr | Leu | Vval | Cys Gly
Glu

Cadeia B Arg

Gly

— ] w— )

Phe
Ala | Lys { Pro | Thr | Tyr | Phe

Figura 6 Sequéncia de aminoécidos da insulina [adaptado de Flier (2021)]
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2.1.2.2 Sintese

A sintese desta hormona é controlada por multiplos fatores, no entanto, o mais
importante € a glucorregulacdo. A glucose é a responsavel pela manutencdo da
estabilidade do mRNA da insulina [88].

As principais moléculas responsaveis pelo metabolismo desde a sua sintese a
secrecdo sdo a transportadora de glucose 2 (GLUT2), que é o unico transportador de
glucose expresso nas celulas beta, a enzima glucoquinase (GCK) que funciona como
sensor de glucose nas células, a transportadora de zinco 8 (ZnT8) e a proteina
desacopladora 2 (UCP2). Quando ocorrem falhas na sintese destas moléculas, existe uma
diminuigéo acentuada da concentragdo de insulina [91].

Na figura 7 esta representado esquematicamente o processamento de sintese da
insulina. A hormona é sintetizada inicialmente como pré-pro-insulina e esta contém um
péptido sinal N-terminal hidrofobico, que interage com particulas de reconhecimento
permitindo a entrada da pré-pro-insulina para o limen através da membrana do reticulo
endoplasmatico rugoso (RER) das células beta. De seguida, por meio de um processo de
clivagem por uma peptidase, o péptido sinal é removido para formar pré-insulina. Como
consequéncia da maturacdo, a pro-insulina é dobrada, formam-se as pontes dissulfeto
entre as cadeias, contribuindo para a estabilidade da estrutura nativa da insulina, e esta é
transportada para o aparelho de Golgi, onde de um novo processo de clivagem resultam
em insulina e o péptido C. Estes dois Gltimos sdo armazenados em vesiculas secretoras
juntamente com a amilina, a espera de serem secretados em resposta a aumentos de

glucose [88].

2.1.2.3 Secrecao

A regulacédo da secrecdo da insulina é essencialmente controlada pelos niveis de
glucose sérica através de retroalimentacdo positiva, no entanto existem aminoacidos,
acidos gordos e hormonas igualmente capazes de o fazer, tais como a melatonina, o
estrogenio, a leptina, a hormona do crescimento (GH) e o péptido 1-tipo glucagon (GLP-
1). A glucose € o principal impulso uma vez que, apo6s a alimentagéo, € a primeira a
acumular-se a nivel sanguineo [88].

Numa situacéo de hiperglicemia ocorre uma estimulacdo da secregéo da insulina,

ao contrario de uma situacdo hipoglicémica onde ocorre inibicéo, por forma a restaurar
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0s niveis normais de glucose [92]. Para que este processo ocorra é necessario recorrer aos
principais transportadores de glucose, 0 GLUT2 e o transportador de glucose 4 (GLUT4),
sendo o primeiro independente e o Gltimo dependente da insulina. O GLUT2 transporta a
glucose para as células beta, onde ocorre fosforilacdo da mesma pela glucoquinase. Da
fosforilagdo, através do ciclo do &cido tricarboxilico (TCA), advém a producdo de
adenosina trifosfato (ATP) [93, 94]. A medida que a proporcdo de ATP/ adenosina
difosfato (ADP) aumenta, conduz ao encerramento dos canais de potassio (K*) e a
abertura dos canais de calcio (Ca?"), levando a despolarizagio da membrana plasmatica
e, por consequéncia, a libertacdo das vesiculas secretoras, que contém insulina, por
exocitose [88].

Esta hormona possui uma secrecdo pulsatil e € transportada através da veia porta
até chegar ao figado, aos hepatdcitos [95], passando por fenestragdes que permitem uma
maior permeabilidade na troca de nutrientes entre a circulagdo e os tecidos, neste caso
uma difusdo célere da insulina [88]. A secrecdo da insulina para o figado gera uma
proporcédo de 3:1 comparativamente ao restante corpo [96].

A ideia de que as células pancredticas interagem entre si persiste e Greathouse et
al afirma que a somatostatina secretada pelas células delta pancreaticas tem uma acédo
direta sobre as células beta e, por retroalimentacdo negativa, levam a inibicao da secrecdo
da insulina [79]. Ja Svendsen et al, refere-se as células alfa, que secretam glucagon,
dizendo que o glucagon esta envolvido na ativacdo do GLP-1, estimulando a secrecédo de

insulina, como representado na figura 8 [97].

N- ‘ Pontes dissulfeto
s terminal Reticulo I
endoplasmatico —jl 4
n B (das células beta) 'J >
J
CadeiaB .
Péptido C Cadeia A T
o ) Pro-insulina
Pre-pro-insulina
Aparelho de
Golgi

I

Insulina Péptido C

Figura 7 O processamento da pré-pro-insulina em pré-insulina e, em seguida, em insulina e

peptideo C [adaptado de Flier (2021)]
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Figura 8 Interac&o entre as células pancreéticas alfa e beta [adaptado de Svendsen (2018) [97]]

2.1.2.4 Acéo

A insulina é uma hormona anabdlica tendo como principal efeito metabolizar os
hidratos de carbono, as proteinas e os lipidos, promovendo a captagdo de glucose pelos
miocitos (musculo esquelético) e adipdcitos (tecido adiposo), amplificar a glicogénese
nos hepatocitos (figado) e midcitos e diminuir a protedlise e a lipdlise [87, 90, 95].

O metabolismo dos hidratos de carbono, das proteinas e dos lipidos é
desencadeado no momento em que a insulina contacta com a porc¢éo extracelular do seu
recetor, composto por uma hélice transmembranar e uma por¢do da tirosina quinase
intracelular, ao desencadear a autofosforilacdo da tirosina quinase e consequentemente a
ativagdo do metabolismo [98].

Esta hormona é essencial para o transporte da glucose pelo GLUT4 para o musculo
e tecido adiposo, uma vez que esta molécula transportadora é insulinodependente [88].

A excrecdo da insulina processada do organismo ocorre no figado e nos rins, sendo
o0 primeiro o responsavel pela diminuicdo de até 80% a sua primeira passagem. A insulina
nédo processada é redistribuida pelos tecidos periféricos, podendo retornar ao figado para
ser posteriormente excretada [95].
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3. Classificagdo da Diabetes Mellitus

A Diabetes Mellitus é uma endocrinopatia com uma prevaléncia cada vez maior
em animais domesticos [99, 100], considerada uma desordem metabdlica tratavel [101].

Este disturbio é causado pela deficiéncia relativa ou absoluta de insulina resultante
de uma disfuncdo das células beta pancreaticas, insulinorresisténcia ou ambos [101, 102].
A atual classificagdo desta afecdo enddcrina tem por base a classificacdo da diabetes em
medicina humana [103] e é relativa a causa envolvida no desenvolvimento da doenca
[104, 105].

Inicialmente, a Medicina assumia que a classificacdo se dividia em diabetes
insulinodependente (DMID) ou em ndo insulinodependente (DMNID) [105], no entanto,
na atualidade e segundo a American Diabetes Association [106], de Medicina humana,
existem cinco formas distintas de classificar a DM: tipo 1, tipo 2, gestacional, “outros
tipos especificos” e prediabética [105].

A diabetes tipo 1 (DMT1) esta, normalmente, associada a espécie canina [102] e
é rara na espécie felina [107]. Anteriormente era denominada de DMID, uma vez que a
maioria dos pacientes sao insulinodependentes [105]. A DMTL € caraterizada por uma
deficiéncia primaria das células beta, provocada pela sua destruicdo imunomediada,
resultando numa deficiéncia absoluta de insulina. Existem estudos que suportam a
existéncia de uma componente genética hereditéaria e fatores ambientais envolvidos no
desenvolvimento da diabetes em cdes [102].

A diabetes tipo 2 (DMT2) ou ndo insulinodependente é a mais diagnosticada em
pacientes felinos [108, 109] e, embora a patofisiologia ndo seja ainda bem conhecida,
sabe-se que é caraterizada, em cerca de 80% dos gatos [110], por insulinorresisténcia
periférica, induzida pela obesidade [111], provocando entdo uma deficiéncia relativa em
insulina. Acredita-se ainda que existem fatores genéticos e ambientais que podem ser
contributivos [112].

O tipo diabetes gestacional (DMG) ocorre apenas no paciente canino, durante a
gestacdo [100] e é caraterizada por uma intolerancia a glucose, ndo sendo considerada
um tipo de DM muito significativo [113]. Esta intolerancia é causada pela
insulinorresisténcia e diminuicdo da sensibilidade & insulina decorrente do aumento dos

niveis de progesterona. Uma exposicdo prolongada a niveis elevados de progesterona
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levam a um aumento da producdo da hormona de crescimento (GH) que tem um efeito
anti-insulina [114].

A classificagcdo em “outros tipos especificos” (DMOTE) na maioria dos casos ¢
secundaria a outras condicdes, tais como afecdes pancredticas (carcinoma, deposi¢do
amiloide e pancreatite aguda), afecbes enddcrinas (hipersomatotropismo (acromegélia) e
hiperadrenocorticismo), toxicidade nas células beta [111], entre outros, e encontra-se
associada a uma disfuncdo das células beta [104, 115-117]. Em felinos diabéticos,
geralmente, a disfuncdo das células beta pancreéticas resulta em deficiéncia de insulina
[118].

A DM prediabética ou DM subclinica é considerada um estado intermédio nos
processos patoldgicos de qualquer um dos tipos acima descritos. E uma condicdo que
indica um alto risco para o desenvolvimento da DM e carateriza-se por uma hiperglicemia
que ndo entra nos critérios para as classificacbes anteriores e que ndo apresenta
sintomatologia [99]. Os critérios utilizados para atribuir o estado prediabético a um
paciente sdo glicemia em jejum comprometida (concentracdo de glucose no plasma
(CGP): 100-125mg/dL) ou intolerancia a glucose (CGP: 140-199mg/dL duas horas ap6s
a alimentagdo) [105].

4. Etiologia e patofisiologia

As diferentes formas da DM, como ja referido, sdo classificados com base na sua
etiologia. O projeto “Agreeing Language in Veterinary Endocrinology” (ALIVE)
carateriza as diferentes etiologias da DM como secundaria a deficiéncia de insulina
(desordens relativas as células beta) ou a insulinorresisténcia (desordens em 6rgaos alvo)
[105, 119]. Esclarecer toda a etiologia da DMT2 tem sido uma tarefa ardua por ser uma

desordem enddcrina complexa [116].
4.1 Deficiéncia de Insulina

A deficiéncia em insulina pode ser devida & redugdo da sua secre¢do ou a
alteracdes que decorreram durante o seu processo de sintese [120].
Inicialmente, a secrecdo € prejudicada por fendmenos de lesdo pancreatica

oxidativa [121, 122], denotados pelo aumento da atividade da lipase pancreética felina
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(fPLI), destruicdo imunomediada [123] ou outra causa que leve a destruicdo das células
beta, causando um inadequado controlo glicemico [105].

Uma hiperglicemia cronica pode resultar em glucotoxicidade e, a longo prazo, na
perda da capacidade de secrecdo de insulina de forma irreversivel, uma vez que as células
beta pancreaticas sdo destruidas (entram em apoptose) e substituidas por substancia
amiloide [116] ou outra semelhante [121]. Estes casos de apoptose celular podem ser
ainda consequéncia de lipotoxicidade ou outras causas idiopaticas [120]. Os defeitos
congénitos podem fazer emergir aplasia, hipoplasia ou abiotrofia das células beta
contribuindo para a reducdo da secrecdo da insulina [116].

A produgdo de insulina € um processo complexo e a existéncia de erros no
processo de sintese da mesma levam a secrecdo de uma insulina com alteracéo funcional
[124].

4.2 Insulinorresisténcia

A insulinorresisténcia é considerada um ponto fulcral no desenvolvimento da
DMT2 em felinos [104], € induzida por influéncias enddcrinas, obesidade, algumas
terapéuticas, como no uso de glucocorticoides ou progestagénios, mediadores de
inflamag&o (citoquinas) e por desordens no recetor da insulina ou défices na sinalizacéo
intracelular [120]. Daqui resulta uma hiperinsulinémia compensatoria [116].

As influéncias enddcrinas mais relacionadas com o desenvolvimento da DM séo
0 hipersomatotropismo (via producdo excessiva da GH devido a tumor benigno dos
somatotrofos da glandula pituitaria anterior) e o hipercortisolismo (via producédo
excessiva de cortisol consequéncia de tumor adrenal ou causa iatrogénica). O
hipersomatotropismo, mais comummente designado de acromegalia, € relativamente
comum em gatos, ao contrario do hipercortisolismo espontaneo [105, 106]. Os esterdides
sdo também um fator de insulinorresisténcia por excesso de glucocorticoides
(hiperadrenocorticismo), progesterona ou progestinas (via gestacdo) ou ambos por
administracdo exdgena, considerados farmacos diabetogénicos [102].

Os principais fatores que afetam a obesidade sédo os que afetam o metabolismo
(taxas metabdlicas e atividade fisica), a ingestdo (hormonas e comportamento) e
assimilacdo de energia [125]. A obesidade é um fator de insulinorresisténcia reversivel

com a perda de peso [102].
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A leptina é uma adipocina, hormonas secretadas pelo tecido adiposo [126], que
possui um papel que interfere com o centro do apetite e estd positivamente relacionada
com o grau de resisténcia a insulina [102]. A adiponectina, outra adipocina, é uma
hormona sensibilizadora de insulina e a sua concentracdo € reduzida em individuos com
maior percentagem de massa gorda. Outras das hormonas secretadas pelos adipdcitos é a
resistina, que interage com macrofagos locais e induz a secrecdo de citoquinas. A
infiltracdo de células inflamatorias em animais obesos acredita-se que é impulsionada
pela libertacdo destas citoquinas [126, 127] (as interleucinas e fator de necrose tumoral
alfa). As citoquinas libertadas pelo tecido adiposo estimulam o figado a sintetizar e
secretar proteina C reativa (PCR). Estas citoquinas pré inflamatérias sdo mediadoras de
inflamacdo a nivel sistémico [116, 125].

Alguns farmacos como diuréticos tiazidicos potenciam efeitos de reducdo de
secrecdao de insulina, promovem gluconeogénese e glicogendlise e inibem a captacdo
celular de glucose [128].

A maioria dos estudos efetuados até hoje focam-se nos transportadores de glucose
e nos genes de sinalizacdo da insulina no que diz respeito ao desenvolvimento de
insulinorresisténcia. Nos felinos obesos identificou-se que estes genes sinalizadores de
insulina no musculo e figado existem numa quantidade notoriamente inferior em

comparacédo a gatos ndo obesos [102, 104].
5. Epidemiologia

A DM é mais comum em felinos de meia idade, machos esterilizados [126] e com
atividade fisica reduzida, sedentarios (gatos “indoor”) [108, 118, 129].

Existem diversos estudos que comprovam uma predisposicao racial indiscutivel
do gato doméstico birmanés [116, 130], especialmente australiano e europeu [99],
evidenciando uma componente genética, destacada pelo gene do recetor de
melanocortina-4 [120] que predispde o desenvolvimento da DM [110, 131]. As ragas
“maine coon”, siamés, bosque da noruega, azul russo [127], persa e “british shorthair”
tém igualmente uma maior prevaléncia de DM que a restante espécie felina [124].

O principal fator de risco é a obesidade, felinos com um peso superior a quatro
quilos s@o mais propensos a desenvolver esta afecdo [103, 109, 115]. No entanto outros

fatores como a idade (gatos com idade superior a sete anos) [130], a administragdo de
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glucocorticoides ou progestagénios e felinos com acromegalia ou hiperadrenocorticismo
também sdo relevantes [112, 118].

A localizacdo geografica parece afetar o risco para o desenvolvimento da DM,
uma vez que, este é afetado pela metodologia veterinaria (de referéncia ou primaria)
praticada nos diferentes paises [123], pelo contrario a sazonalidade parece ndo afetar a
espécie felina, ndo existindo evidéncias da sua influéncia [120].

As desordens mais frequentemente associadas a esta doenca em felinos sédo
diabetes cetoacidotica (DCA), neuropatia diabética, infecdo do trato urinario e outras
disfuncGes primarias previamente descritas na etiologia [117, 120].

Apesar de todos estes fatores contribuirem para um aumento do risco, é de extrema
importancia referir que qualquer felino, de qualquer género e idade, pode desenvolver
DM [104].

6. Apresentacdo clinica

O quadro clinico apresentado pelos animais ndo € representativo da causa
etiologica da DM, mas pode ser indicativo do estadio e da severidade do processo
patoldgico, pois os sinais clinicos ndo se desenvolvem até a hiperglicemia resultar em
glicosuria, o que significa que foi ultrapassado o limite da capacidade de reabsorcao renal
de glucose (200-270mg/dL em felinos) [102, 105]. As principais queixas dos tutores
incluem polidria (PU) e polidipsia (PD), polifagia, perda de peso [99, 100, 114] e letargia
[132]. Entre os sinais clinicos menos comuns encontram-se a fraqueza, posicdo
plantigrada dos membros posteriores (neuropatia diabética), anorexia e depressao. A DM
por norma ndo se manifesta através da inapeténcia, exceto quando existe cetoacidose
[118].

No que concerne a apresentagdo clinica da DM é importante ter em conta o
historial clinico do animal uma vez que, existem processos concorrentes que apesar de
ndo serem patognomonicos, tém influéncia, como por exemplo acromegalia [118],
hipertiroidismo e doenca renal cronica [120].

Os achados mais comuns ao exame fisico sdo a neuropatia diabética e as alteracdes
de peso [123]. Alteracdes dermatoldgicas sdo achados menos comuns no exame fisico

que podem surgir associadas ao hiperadrenocorticismo [120].
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Um défice de insulina reduz a captacdo de glucose pelos érgdos culminando em
hiperglicemia. No rim, a glucose é filtrada e no tubulo contornado proximal é reabsorvida,
no entanto existe um limiar renal de excrecao de glucose, a partir deste valor a glucose
funciona como um diurético osmdstico, € libertada na urina (glicosdria) e promove uma
PU e PD compensatorias [123].

A polifagia é justificada pelas alteracGes no centro do apetite no hipotalamo,
despoletadas pela perda de nutrientes, como a glucose, e pela auséncia da insulina, o que
impedem a inibicdo da sensacdo de fome [123].

Os animais podem apresentar obesidade ou pelo contrario perda de peso motivada
por uma DM descontrolada que leva a uma méa absorcéo alimentar e a perda urinaria de
glucose e aminodcidos [123].

A neuropatia diabética (figura 10) € muito observada no paciente felino com DM,
afetando cerca de 10% da populac&o. E identificada pela postura plantigrada dos membros
posteriores, fraqueza, alteragcbes da marcha como ataxia, dificuldade ou incapacidade em
saltar, diminuicdo dos reflexos do motoneurénio inferior, défices propriocetivos [123] e
relutancia ao toque [133].

Na maioria dos gatos diabéticos existem evidéncias microscopicas de
envolvimento dos nervos sensoriais e motores, associadas a disfuncéo que inclui as raizes
nervosas dorsais mais proximais e todo o comprimento dos nervos sensoriais nos
membros pélvicos, podendo afetar também os toracicos [134]. A realizacdo de um estudo
de biopsias de nervos destes animais revelaram provas microscopicas de desmielinizacdo
e remielinizacdo ativa, assim como de degeneracao e regeneragdo de axonios, que resulta
na perda de fibras mielinizadas e por isso uma reducgéo da velocidade da conducgéo dos
impulsos nervosos [123, 133].

A patogenia ndo € ainda totalmente compreendida, mas acredita-se que é
multifatorial e existe a contribuicdo de fatores metabdlicos e neuronais [123]. A reversao
total desta complicacdo crénica e rara e dificil de atingir, no entanto a opcao é realizar um

bom controlo glicémico e controlar a dor neuropatica com gabapentina [123, 133].

48



Figura 9 Neuropatia Diabética em felino de 15 anos [fotografia retirada de Feldman (2015)
[135]]

7. Diagnostico

O diagndstico definitivo desta doenca é obtido depois de serem excluidos os
diagnosticos diferenciais [120]. Na primeira fase do diagndstico da DM ¢é verificado se
de sinais clinicos classicos e as queixas apresentadas na consulta sdo compativeis com
esta doenca. Posteriormente é confirmada a existéncia da hiperglicemia patoldgica [102,
118, 132]. De seguida é definida pela elaboracdo de uma lista de diagnosticos diferenciais,
que conduzam igualmente a uma hiperglicemia e que devem ser excluidos antes de se

iniciar qualquer terapéutica [118]. Por ultimo, € estabelecido o tipo de DM [101].
7.1 Diagnosticos Diferenciais

O diagnostico definitivo € dificil de se atingir, pois existem afeces que produzem
sinais clinicos semelhantes [136]. Para elaborar uma lista de diagndésticos diferenciais é
essencial ter em conta que a DM ¢é baseada numa hiperglicemia persistente associada a
glicostria que se manifestam através de PU/PD, polifagia e perda de peso, por isso
devemos investigar outras causas para estas manifestacbes [120, 123], as mesmas
encontram-se representadas na tabela 31.

A hiperglicemia de stress é muito comum no paciente felino [123] e é
habitualmente, mas nem sempre, mais baixa que a hiperglicemia patoldgica associada a
DM clinica [124].
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Tabela 31 Diagndsticos Diferenciais da DM Felina [adaptado de Cohn, Kakar, Gottlieb e Bloom (2020,
2020, 2018 e 2014)]

Diagnosticos Diferencias da DM Felina

Hiperglicemia  PU/PD Polifagia  Perda de Peso

e Comprometimento da
capacidade de ingestéo e

e Hipertiroidismo retencdo alimentar
e Pos-prandial ¢ Baixa
e Hiperadrenocortismo Ingestio © Inadequada absorcéo

e De “Stress” ) . .
Calérica  9astrointestinal

e Doenca Renal Cronica
¢ Anorexia / diminui¢do do

apetite

7.2 Avaliacdo geral do paciente

A avaliacdo do paciente com suspeita de DM deve iniciar-se por um historial
clinico e um exame fisico completos, um hemograma completo, bioquimicas séricas de

rotina e mensuracao de glicemia. [118]

7.2.1 Hemograma

O hemograma é uma andlise sanguinea de rotina utilizada regularmente como
coadjuvante em qualquer diagndstico ao avaliar as células do sangue, tais como
eritrocitos, leucdcitos e plaquetas [120]. O paciente felino com DM apresenta, na maioria
das vezes, um hemograma normal quando na auséncia de complica¢des, embora exista
uma possivel variabilidade de resultados podendo, assim, apresentar um leucograma de
“stress” [101] (neutrofilia madura, linfopenia e eosinopenia). Uma anemia e, na presenca
de desidratacdo, uma policitémia ligeiras é exequivel que ocorram no paciente felino,
conguanto estas alteragfes ndo sdo muito comuns [135].
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7.2.2 Bioquimicas Séricas

As analises bioquimicas demonstram como alteracdo mais relevante a
hiperglicemia (GS superior a 180 mg/dL) [107], embora possam ainda mostrar alteraces
como uma elevacéo do colesterol e dos triglicerideos [99, 102, 137].

Nos gatos que apresentam elevagfes das enzimas hepéticas, da fosfatase alcalina
(FA) e da alanina aminotransferase (ALT) [135], pode justificar-se uma avaliagdo mais
pormenorizada para descarte de afe¢fes hepaticas concomitantes [101]. A FAea ALT
sdo enzimas marcadores de funcdo hepatica e as alteracdes estdo associadas ao
desenvolvimento da DM, a lipidose hepatica e a diminuicéo da sensibilidade a insulina
[138].

Ha ainda relatos de hipomagnesiémia em pacientes com DMT2. A reducdo de
minerais no sangue pode estar associada a absor¢do diminuida ou a excrecdo excessiva
resultado da glicosuria, habitual nestes pacientes [137].

A ureia e creatinina séricas estdo usualmente normais numa DM sem
complicacBes e elevacBes nestes valores estdo associadas a uma causa pré renal
(principalmente desidratacdo) ou a uma afecdo renal concorrente [135].

Existem outras alteracGes acido-base e eletroliticas frequentes com o agravamento
da DM como a hiponatremia, hipocalemia e hipofosfatemia [139].

7.3 Testes especificos ou de confirmacao avancada

7.3.1 Frutosamina e Hemoglobina Glicosilada

A mensuracdo da GS em ambiente hospitalar pode levar a stress e a uma
consequente elevacdo acentuada da GS dentro de cinco minutos e esta permanecer assim
por trés horas ou mais [123, 124]. Os animais com hiperglicemia superior a 117 mg/dL e
com uma idade superior a oito anos devem aguardar no centro de atendimento médico
veterinario (CAMV) por cerca de quatro horas e repetir a mensuragdo, com um
glucémetro portatil e se este valor ndo diminuir, o animal deve permanecer no CAMV
por um periodo de 24 horas para observagdo e ponderar-se medir a concentracdo de
frutosamina ou hemoglobina glicosilada séricas [107].

Tanto a frutosamina como a hemoglobina glicosilada séo proteinas glicosiladas

séricas e o diagnodstico de DM felina pode ser feito com base em mensuracfes de
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glicemias superiores a 126 mg/dL e nos sinais clinicos e confirmado através de aumentos
na concentracao destas mesmas proteinas sanguineas glicosiladas [120].

A frutosamina forma-se através de uma reacdo ndo enzimatica [107, 136] no
momento em que a glucose sanguinea se une de uma forma irreversivel a proteinas
plasmaticas, sendo a albumina a principal. E atil na diferenciacdo entre DM e
hiperglicemia de stress, uma vez que nesta Ultima est4, por norma, dentro dos limites
normais enquanto na DM esta elevada. A sua concentracdo varia proporcionalmente com
a concentracdo media de GS dos ultimos sete a catorze dias, isto justifica-se porque este
é o tempo de semi-vida da albumina [123, 140]. Esta proteina tem uma variabilidade
individual minima e, apesar dos valores de referéncia variarem entre laboratorios, um
valor elevado da mesma € suficiente para documentar uma hiperglicemia persistente e
confirmar o diagnostico, uma vez que a sua sensibilidade e especificidade para diferenciar
os tipos de hiperglicemia é de 93% e 86%, respetivamente [107]. E importante referir que
uma concentracdo sérica normal de frutosamina néo é suficiente para excluir DM, se a
GS for constantemente inferior a 360 mg/dL [124]. A mensuracdo desta proteina
glicosilada é facil e econdémica [136].

J& a concentracdo de hemoglobina glicosilada aparenta ser mais sensivel que a
frutosamina na distin¢do entre uma hiperglicemia transitéria secundaria ao stress ou
persistente secundaria a DM, pois esta forma-se ap06s a unido irreversivel a hemoglobina,
especialmente a Al, e a hemoglobina tem um tempo de semivida de setenta dias, muito
superior a albumina. Foi descoberto um novo teste, Baycon Alc, com a glicohemoglobina

proveitoso para identificar gatos com prediabetes ou diabetes subclinica [123].

7.3.2 Tiroxina sérica (T4)

Os felinos com idade superior a sete anos associada a perda de peso e polifagia
devem sempre ser testados para excluir o diagnéstico de hipertiroidismo, pois é uma
afecdo bastante comum nesta espécie animal e tem sintomatologia idéntica [101, 135]. O
hipertiroidismo é diagnosticado com base num valor de T4 total acima do intervalo de
referéncia. Quando se denotam sinais clinicos atipicos deve-se fazer um painel tiroideu

mais completo, incluindo T4 livre e estimulacdo da hormona tiroideia [123].
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7.3.3 Lipase Pancreética Felina, Tripsinogénio e Ecografia Abdominal

A pancreatite € uma comorbilidade que provoca um quadro clinico bastante
semelhante a DM e precisa, por isso, de ser avaliada [99, 110, 141].

A fPLI é um marcador bioguimico da pancreatite aguda e a sua elevagdo, embora
0s resultados possam nao ser conclusivos [118], é a mais utilizada e encontra-se
relacionada com elevacdes da frutosamina sérica, o que pode refletir a relacdo ja
conhecida entre a inflamacé&o e a insulinorresisténca [110].

Dada a elevada prevaléncia da pancreatite, € também recomendada a realizacéo
de uma ecografia abdominal [122] e mensuracdo de outra enzima pancreética, 0
tripsinogénio [123].

7.3.4 Urianélise

O maior achado nos resultados da urianalise do paciente diabético € a glicosuria
[135]. Outros resultados possiveis sdo a proteindria, cetonuria, bacteriria e/ou calculos
urinarios [101]. Na maioria dos gatos, a gravidade especifica da urina € superior a 1.020
e a proteinUria é também frequente [135]. A presenca de um sedimento urinario inativo
ndo é sindnimo de auséncia de infecdo e por isso, em animais com glicosuria, a urocultura,

utilizando um método de colheita estéril [123], é essencial para descartar infecdes [99].
7.3.5I1GF-1

O fator de crescimento semelhante a insulina tipo 1, mais comummente
denominado de IGF-1, é utilizado para rejeitar o diagnostico de acromegalia em felinos
diabéticos glicosuricos que ndo tém perda de peso. Se o resultado estiver dentro dos
valores de referéncia, recomenda-se repetir a testagem seis meses apds o inicio da

insulinoterapia [123].
7.3.6 Insulina sérica

A mensuracgéo da insulina sérica € uma metodologia pouco utilizada como parte
da analitica de rotina no paciente diabético, uma vez que a relagdo custo-beneficio ndo
compensa. Neste exame mensura-se a insulina sérica basal e, apds a administracdo de um
secretagogo (por exemplo o glucagon), usualmente a concentracdo de insulina é baixa.

Uma elevada concentracdo de insulina basal num paciente recém diagnosticado sugere
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que as células beta sdo funcionais e que a desordem encontra-se na inutilizagdo da mesma,
mas ndo permite distinguir se a lesdo das células beta é irreversivel ou passivel de

recuperacao [135].
8. Terapéutica

Os pontos cruciais que definem um tratamento de sucesso no gato diabético séo a
obtencdo de um paciente estavel com uma resposta favoravel ao tratamento, advindo uma
melhoria da sintomatologia clinica e qualidade de vida do animal [120] e que este
manifeste, ao longo da maior parte do dia, uma glicemia sérica abaixo do limiar de
excrecdo renal. A prevencdo de complicacBes agudas (cetoacidose, sindrome
hiperosmolar e hipoglicemia) e cronicas (nefropatia) é outro dos tdpicos a ter em conta
quando se define um tratamento. A remissdo completa da DM deve ser outro dos
principais objetivos [142] e é possivel, desde que 0 animal seja diagnosticado numa fase
precoce da DM e inicie o tratamento imediatamente, embora esta ocorréncia ocorra
raramente [99, 108, 123].

O maneio terapéutico na DM felina é realizado através de uma combinacéo entre
insulinoterapia, dieta e controlo de peso. A percecdo da doenga por parte do tutor, do
acompanhamento que ira ser necessario e a relagao entre tutor e médico veterinario séo
fulcrais para o sucesso. E fundamental que o protocolo seja estabelecido para cada caso
individualmente [120, 123].

8.1 Agudo

O tratamento na fase aguda deve ser iniciado pela interrupcdo de quaisquer
farmacos diabetogénicos [108], avaliacdo da existéncia de complicagdes que necessitem
de tratamento urgente, inicio de insulinoterapia, introducao de farmacos hipoglicemiantes
orais (se nédo for possivel iniciar a insulinoterapia) e de uma dieta restrita em pacientes
que estejam com normorexia para corre¢do de obesidade [102, 120].

Se complicacBes como DCA ou sindrome hiperosmolar hiperglicémica (SHH)
estiverem presentes, 0 animal deve ser hospitalizado e seguido o tratamento de acordo

com o apresentado no topico das complicagdes agudas (9.1).

54



8.1.1 Insulinoterapia

A insulinoterapia é essencial para iniciar o tratamento na maior parte dos gatos
diabéticos, embora nalguns casos, na auséncia de cetoacidose e de um quadro clinico

grave, pode ponderar-se iniciar apenas os farmacos hipoglicemiantes e a dieta [107].

8.1.1.1 Tipos de insulina

As insulinas existentes sdo categorizadas pelo inicio e duracdo de ac&o e pela fonte
de proteina para a sua producéo [123, 124].

Com base na fonte proteica sdo classificadas como insulina sintética humana,
biossintética andloga humana e de origem animal (bovina, suina ou mista). Tendo por
orientacdo a sequéncia de aminoacidos, a insulina bovina é a mais idéntica a insulina
felina endogena. Os felinos sdo normalmente tratados com uma enorme variedade de
insulinas humanas e animais veterinarias [124]. Na tabela 32, estdo dispostas as insulinas
exogenas disponiveis em medicina veterindria. A espécie de origem, como dito
anteriormente, varia entre elas e a escolha da mesma pode afetar a eficacia do controlo da
GS. A estrutura e sequéncia de aminodcidos da insulina administrada influi o
desenvolvimento de anticorpos anti-insulina, aumentando a sua acdo farmacodinamica ou
diminuindo-a, por neutralizacdo [143], mas este ndo aparenta ser um problema que afete
0s gatos significativamente [118].

Segundo o inicio e duracdo de acdo subdividem-se em acdo curta, intermédia e
longa. As insulinas de acdo curta, como a lispro, ndo sdo recomendadas para a terapéutica
a longo prazo, pois o seu inicio de acdo é rapido, no entanto a sua duracdo de acédo é
demasiado curta, obrigando a um maior nimero de administracdes diérias [124, 132].

A solubilidade da insulina tem influéncia no tempo de inicio e duracdo de acéo e
na via de administracdo possivel, embora a maioria seja administrada via SC [119]. Esta
é definida, essencialmente por cinco fatores: estado fisico (cristalina ou amorfa), tamanho
dos cristais, conteido em zinco, associagdo proteica e natureza do tampéo [143]. E ainda
importante salientar que os tempos sdo também afetados pelo estado de hidratacdo do
animal [144].
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Tabela 32 Propriedades de algumas preparacdes comerciais de insulina: tipo, duracéo do efeito e pico
de atividade (nadir) [adaptado de Sparkes (2015)]

Duragdo do  Pico da atividade

Tipo Insulina (Nome Comercial) efeito (Nadir)
Insulina Lenta
Insulina de acéo (Caninsulin®) 2 a 8h apds a
. \ 1 - - 8a10h R
intermédia Insulina protamina neutra injecao
soltvel (NPH®)
Insulina de longa Insulina protamina-zinco 2 a 6h apos
~ . 13 a 24h s
acao (ProZinc®) injecéo
Insulina anadloga de Glargina (Lantus®) 12 a mais de 12 a 14h apos
longa acdo Detemir (Levemir®) 24h injecao

A insulina lenta, uma suspensao de insulina de zinco suina com uma concentracao
de U-40 para uso veterinario [102], o que significa que existem 40 unidades de insulina
(Ul) por mL de liquido, o que a diferencia da para uso humano que possui uma
concentragdo de U-100 [107]. E uma insulina de acdo intermédia, e por isso tem menor
duracdo que as analogas glargina e detemir [108], normalmente utilizada na espécie
canina, estd aprovada pela FDA para cdes e gatos [99] e é eficaz no controlo da glicemia
na maioria dos pacientes [117]. O nadir ¢é atingido aquando do pico da atividade da
insulina, que corresponde ao valor mais baixo de GS apds a administracdo da insulina e
na Caninsulin® ocorre por volta das 4 horas, podendo variar entre as 3 e 6 horas apos a
injecdo de insulina. O efeito da insulina é perdido entre as 8 e as 10 horas apds a
administracdo, retornando as concentragdes iniciais. Assim e devido a sua curta duracdo
de acdo, estima-se que ocorram hiperglicemias (GS superior a 300 mg/dL) duas a trés
vezes por dia mesmo que a insulina seja injetada duas vezes ao dia, contribuindo para
uma menor probabilidade de remiss&o [107].

A insulina Protamina neutra Hagedorn, que pode ser comprada com a
concentragdo de U-100 [117], € uma insulina recombinante humana de acéo intermédia
[145] comummente usada apenas no paciente canino por se observar um tempo de
duragéo acdo muito curto no paciente felino [99]. A NPH, tal como a PZI abaixo descrita,
sdo insulinas que contém protamina e zinco, utilizadas para retardar a acéo da insulina e
por isso prolongar a sua duracao [146].

A insulina protamina-zinco (PZI) é uma insulina recombinante humana, de agéo

longa e estd aprovada pela FDA para uso em gatos apenas [99, 124]. No momento da
56



administracdo, as enzimas proteoliticas sdo responsaveis pela degradacdo da protamina e
0 Seu constituinte em zinco inibe essas enzimas, 0 que explica o aumento da duracdo de
acao, demonstrando uma eficacia de 85% a 90% no controlo da glicemia [146]. Embora
seja uma insulina recombinante humana, existem farmacéuticas nos Estados Unidos que
fabricam PZI de origem bovina para uso exclusivamente veterindrio, mas estudos
demonstram inconsisténcias no produto levando a uma descontinuacdo da producéo da
PZI de origem animal [147]. A insulina de origem humana tem uma concentragdo de U-
40 [117, 118] e deve ser utilizada, assim como a insulina lenta, com seringas apropriadas
[102, 107]. Existem estudos que mostram uma melhoria notdria na sintomatologia clinica
e da qualidade de vida em gatos diabéticos que fizeram a transi¢do da Caninsulin® para
a Prozinc® [142].

A insulina glargina € uma insulina recombinante humana analoga de acdo longa
usada em felinos pela sua duracdo ser adequada a maioria dos gatos diabéticos [99].
Foram realizadas alteragdes na cadeia de aminoécidos (substituicdo da asparagina pela
glicina na posicdo A21 e adicdo de dois residuos de arginina ao terminal-C da cadeia B)
[147] permitindo que esta seja soltivel em solugdes acidas (pH=4) e que em pH neutro,
como o do tecido subcutédneo, formem microprecipitados que libertam pequenas
quantidades de insulinas lentamente ao longo de 24 horas [107, 124], possibilitando uma
absorcdo sistémica constante e de inicio rapido [99]. A administracdo desta deve ser BID
[148] de forma a sobrepor a acdo de ambas as injecdes, uma vez que a duracdo de acdo é
semelhante a PZI e a detemir (cerca de 21 horas, sendo o intervalo das 9 as 24 horas
aceitavel), e assim aumentar a probabilidade de remissdo da doenca. A glargina é muitas
vezes usada em simultdneo a uma dieta com niveis reduzidos de hidratos de carbono de
forma a minorar os efeitos prandiais na GS [107].

A insulina detemir tal como a glargina € uma insulina recombinante humana de
longa acdo que pode ser utilizada em cdes e gatos [99], tendo ambas uma concentracao
de U-100 [147]. Estas insulinas de acdo mais prolongada induzem um decréscimo da
glicemia menos acentuado apds a administragdo [118] e por isso sdo a primeira escolha
em animais recém diagnosticados [107]. A detemir foi fabricada com base em
modificagcdes (remocdo do aminoacido treonina na posi¢cdo B30 e a ligacdo covalente de

um &cido gordo de 14 carbonos (miristoil) a lisina na posicdo B29) [147, 149] que lhe
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permitem uma ligacdo a albumina com alta afinidade, induzindo uma absorcéo
prolongada e um inicio de acéo relativamente rapido, cerca de 2 horas [124].

A insulina aspartica constituida por &cido aspartico, € uma insulina analoga de
acao rapida e pode ser administrada via SC ou intramuscular (IM) e tem um inicio de agédo
muito mais rapido (SC: 12,5 minutos e IM: 10 minutos) comparativamente a uma insulina
regular. O nadir é atingido aproximadamente uma hora ap6s a inje¢do sendo, por isso, util
em casos que necessitem de um controlo intensivo célere e eficaz, como em casos de
DCA. Em contrapartida tem também uma duracédo de acdo muito curta (aproximadamente
3h via SC e 2,4h via IM). E de reforcar que os tempos de inicio de acdo e duracio da
mesma sdo Vvaridaveis consoante a via de administracdo. A rapidez da acdo
farmacodindmica desta insulina é possivelmente devida a uma hexamerizacdo instavel
que leva a concentracGes superiores de monomeros e dimeros em solucao e a dissociagdo
rapida apos a injecdo. A insulina lispro e a glulisine tém, segundo estudos realizados em
medicina humana, carateristicas semelhantes a insulina aspartica [144]. Estas insulinas
com um inicio de agdo rapido estdo disponiveis no mercado com uma concentracdo de U-
100 [123].

A insulina degludec, comercializada como IDeg®, € a insulina mais recente que
gera varios hexameros solUveis apds injecdo SC, o que resulta numa duracdo de acdo
ultralonga em relacdo as restantes insulinas (superior a 42 horas), diminuindo assim de
uma forma bastante eficaz os niveis de GS em individuos com DM. Esta disponivel no
mercado com uma concentracdo de U-100 [123]. Apesar dos efeitos adversos ainda
necessitarem de mais pesquisa cientifica, sabe-se que esta insulina esta associada a um
risco bastante reduzido de ocorréncia de hipoglicemias [150]. Tem ainda vindo a ser
testada a sua utilizacdo com a liraglutida, um agonista do GLP-1, um hipoglicemiante
oral [124].

8.1.1.2 Protocolos

Ao iniciar-se um tratamento é importante referir que existe uma variabilidade
individual significativa na resposta ao tratamento escolhido [117, 118]. As insulinas mais
vulgarmente recomendadas, com uma por¢cdo maior de resultados positivos, menor
namero de complicacfes e com taxas de remissdo superiores sdo a glargina e a detemir,

de longa acéo, [99] ao invés da insulina lenta suina [108], de acdo intermédia, embora a
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escolha da insulina esteja muitas vezes limitada a disponibilidade, as propriedades de
cada insulina [118] e & experiéncia do medico veterinario [99].

A abordagem inicial utilizada para controlar a maioria dos gatos é a
insulinoterapia com insulinas de longa acdo [99]. No inicio da terapéutica sdo por norma
requeridas doses baixas de insulina [117, 149], por isso aconselha-se a utilizacdo da dose
minima até um maximo de trés Ul por gato a cada 12 horas [99, 107, 117, 118, 151],
definidas conforme o protocolo representado na tabela 33.

A realizacdo de uma curva de glicemia no primeiro dia tem um objetivo de
identificar a existéncia de hipoglicemias e ndo o de conseguir um controlo glicémico
ideal. Mesmo que existam hiperglicemias elevadas, jamais se deve aumentar a dose no
primeiro dia de tratamento nem se recomenda fazé-lo nos trés a cinco dias seguintes [117,
124], por isso a decisdo de realizar a curva fica ao critério do clinico. No caso de ser
realizada sugere-se que as administracGes do primeiro dia sejam em ambiente hospitalar
e que as medigdes da glicemia para a execucdo da curva sejam efetuadas a cada duas a
quatro horas para a PZI e a cada trés ou quatro horas para a glargina durante as primeiras
12 horas [99, 124]. A GS é medida usando um glucémetro com sangue total [147].

No momento da escolha da insulina deve ter-se em conta o pre¢o por Ul ao inveés
do custo por frasco, pois fornece uma avaliagdo mais precisa do custo geral. Um frasco
de insulina aberto deve ser armazenado no frigorifico e descartado quatro a seis semanas
apos a abertura, no entanto estudos revelam que quando manuseadas com as devidas
precaucOes podem durar muito mais que a data de fim de validade (trés a seis meses), até
que apresentem alteracdes de cor ou consisténcia [99, 118].

A diluicdo de baixas doses de insulina € possivel, mas ndo € recomendado pois
pode levar a alteracBes da estabilidade da mesma, tornando imprevisiveis 0s seus
resultados. Assim em animais que necessitem de doses baixas utiliza-se insulinas com
concentracdes de U-40, como a Caninsulin®, administradas com canetas de insulina,
como a VetPen®, que facilitam a precisdo [117, 118].

As doses de insulina devem ser sempre calculadas para o peso ideal e iniciar-se
com 1 Ul/gato BID [99, 107]. Se a qualquer momento do dia se registar uma GS inferior
a 180 mg/dL, deve reduzir-se a dose para 0,5 Ul/gato e todos os ajustes devem ser feitos
lentamente [99, 101, 147]. Na definicdo da dose inicial da detemir é necessario lembrar

gue nas primeiras 48h a sensibilidade a insulina pode aumentar, por isso nestes casos é
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ainda mais importante a monitorizacao [107]. Est4 em estudo a hipdtese de utilizar uma
insulina fundida com o fragmento de imunoglobulina felina cristalizavel, administrada
SC uma vez por semana. Este fragmento tem uma semi-vida plasmatica ultralonga porque
se recicla através das células, onde aqui é protegido da protedlise. Novos tratamentos que
permitam diminuir a frequéncia de administracdo, mantendo a seguranca, S&0 muitissimo
desejaveis [119].

Tabela 33 Doses iniciais utilizadas no protocolo das varias insulinas [adaptado de Bloom, Zini e
Behrend (2014, 2017 e 2018) [99, 124, 152]]

Insulina Protocolo segundo valor de GS
v 0,25 a 0,5 Ul/kg (sem exceder as 3UI/ gato) a cada 12h

T T calculada para o peso ideal
ProZinc® v 0,2a0,8 Ul/kg (1 a 2 Ul/ gato) a cada 12h
v 0,5 Ul/kg a cada 12 h se GS for superior a 360 mg/dL
Lantus® v 0,25 Ul/kg a cada 12 h se GS for inferior a 360 mg/dL
(sem exceder as 2 Ul/ gato)
v 0,5 Ul/kg a cada 12 h se GS for superior a 360 mg/dL
Levemir® v 0,25 Ul/kg a cada 12 h se GS for inferior a 360 mg/dL
(sem exceder as 2 Ul/ gato)
IDeg® v 0,1a0,3 1U/kg

Apos a alta, o animal deve ser tratado em regime de ambulatorio e regressar para
uma primeira reavaliagdo da dose de insulina dentro de uma a duas semanas ou em
qualguer momento que se verifiqguem sinais clinicos de hipoglicemia, tais como letargia,
anorexia ou vomito [99], reduzindo a dose de insulina para 50%. Na primeira reavaliacao
deve ser revista a dose consoante 0s niveis de GS. Se acima de 252 mg/dL pré
administracdo ou o nadir for superior a 144 mg/dL (ndo hipoglicémico), aumenta-se a
dose em 0,5 a 1 Ul/gato; se acima de 180 mg/dL pré administracdo e o nadir ideal (entre
90 e 160 mg/dL), ndo se altera; Se GS pré administracdo entre 198 e 252 mg/dL ou nadir
entre 54 e 72 mg/dL, deve manter-se ou reduzir na presenca de sinais clinicos; e se GS
inferior a 180 mg/dL ou nadir muito hipoglicémico (inferior a 54 mg/dL), deve reduzir-
se adose em 0,5 a 1 Ul/gato [118].
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8.1.2 Hipoglicemiantes orais

A utilizagdo destes farmacos so é recomendada em associacdo com a dieta e em
casos em que a insulinoterapia nao é opcao [99]. Os caso excecionais mais comuns sdo
a recusa da insulinoterapia pelos proprietarios [118], paciente ou em situacdes que
ocorrem hipoglicemias ao longo do dia mesmo com a menor dose de insulina [99, 108].
A periodicidade com que estes farmacos sdo administrados €, normalmente, uma a duas
vezes por dia [151]. A forma de atuacdo destes farmacos hipoglicemiantes € minorar a
glicemia no sangue reduzindo a absorc¢do intestinal da glucose, promovendo a secre¢do
da insulina, diminuindo a insulinorresisténcia [135] e/ou aumentando a excrecao urinaria
de glucose [103].

=>» Redutores da absorc¢éo intestinal de glucose

Um excelente exemplo deste tipo de hipoglicemiante é a acarbose. A acarbose €
um inibidor da alfa-glucosidade [103] que diminui a absor¢édo da glucose a nivel intestinal
e reduz a digestdo do amido, e por consequéncia a producdo de glucose a partir da
alimentacdo também diminui [109], destacando-se por isso uma reducao da hiperglicemia
pos-prandial. Este farmaco é normalmente utilizado em gatos concomitantemente com a
insulina e a dieta [99, 118]. Um dos efeitos adversos registado é a diarreia e a

possibilidade desta ocorrer deve ser transmitida aos tutores [99].

=>» Promotores da Secrecdo da Insulina

A glipizida é uma sulfonilureia e é o f&rmaco mais frequentemente utilizado na
terapéutica da DM felina, sendo o Unico que comprovou ser eficaz como terapia Unica
[118]. Assim como qualquer sulfonilureia diminui a probabilidade da ocorréncia de
hiperglicemias através da estimulacdo da secrecdo da insulina pelas células beta [108].
Hé estudos que comprovam que a glipizida tem uma eficacia promissora na melhoria dos
sinais clinicos em cerca de 50% dos gatos onde ainda existe uma funcéo residual das
células beta [103]. Outras sulfonilureias conhecidas sao a glimepirida e a gliburida, ambas
estimulam a secrecdo de insulina. A glipizida é inicialmente administrada a uma dose de
2,5 mg via PO BID, com alimento, e se o controlo da glicemia ndo for alcangado em duas
semanas a dose pode ser duplicada. Alguns dos efeitos secundarios descritos da glipizida

sdo a colestase, hipoglicemia e vomito. Esta em estudo uma preocupacdo relativa a estes
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farmacos pois ha o receio que possam contribuir para a evolucdo da amiloidose
pancredtica [99, 118].

A meglitinida, assim como as sulfonilureias, também estimula a secrecdo de
insulina [107].

A secrecdo da insulina pode ser ainda estimulada pelas incretinas, como por
exemplo os agonistas do GLP-1 e os inibidores dipeptidil-peptidade 4 (DDP-4) [107].
Estas sdo hormonas metabolicas e gastrointestinais [99] que diminuem o apetite e 0 peso
vivo, aumentam a insulina sérica e reduzem as concentracdes de glucagon em gatos e,
quando adicionados ao regime de insulina em gatos diabéticos, estdo associados a
requerimentos menores de insulina e a perda de peso [103, 118]. Os agonistas do GLP-1
em associacdo a insulina glargina e dieta demonstraram ser seguros em felinos com DM,
mas ndo sdo utilizados com frequéncia em medicina veterinaria [111], embora esteja
comprovado que auxilia no objetivo de alcancar a remissao, pois protege as células beta
do dano oxidativo e promova a regeneracao das mesmas [99].

=» Redutores da insulinorresisténcia

Os farmacos redutores da insulinorresisténcia dividem-se em trés categorias:
tiazolidinedionas, os metais de transicao e as biguanidas [118].

A pioglitazona, assim como a darglitazona [118], sdo tiazolidinedionas que
demonstram ser bastante eficazes no auxilio do tratamento da DM, uma vez que
aumentam a sensibilidade das células a insulina e 0 metabolismo lipidico em animais com
excesso de peso [103].

Os metais de transicdo, como o cromio e o vanadio, sdo utilizados como
suplemento por forma a aumentar a tolerancia a glucose em animais saudaveis e estes so
demonstram ser eficazes em animais diabéticos que apresentem uma deficiéncia nos
niveis dos mesmos [118].

Por ultimo, as biguanidas, como a metformina, tem uma validade limitada em
felinos e devem ser evitadas em doentes renais, pois a sua excrecao é renal, no entanto
sdo inibidores da producdo da glucose hepética [118] e requerem a existéncia de células

beta funcionais [107].
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=>» Promotores de excre¢do urinaria de glucose

As gliflozinas sao inibidoras do co-transportador renal de sédio-glucose do tipo 2
e aumentam a excrec¢do urinaria da glucose em animais obesos e por isso é til no controlo

da hiperglicemia a longo prazo [103].

8.1.3 Dieta e Nutrigdo

O objetivo da alteracdo da dieta é obter um ajuste dos niveis de ingestdo calorica
para niveis mais reduzidos previamente calculados, evitando assim a obesidade [99, 132].

A American Animal Hospital Association (AAHA) recomenda uma dieta
completa e equilibrada com uma restricdo da percentagem de hidratos de carbono simples
na dieta (inferior a 12% de energia metabolizavel) [117, 118, 147], a todos 0s animais
diagnosticados com DM, independentemente do peso, e altamente proteica (niveis
superiores a 40% de energia metabolizavel proteica) [118, 148], a ndo ser em animais
com afecdes renais porque estes tém niveis inferiores de filtracdo glomerular [104, 108,
132]. Os niveis de proteina elevados aumentam os niveis de saciedade, reduzem o risco
do desenvolvimento de lipidose hepética aquando da perda de peso e precavem ainda a
perda de massa muscular magra. Estes niveis proteicos elevados numa dieta encontram-
se associados a concentra¢des reduzidas de hidratos de carbono [104] sendo gque estes em
certa medida podem levar a hiperglicemia e, consequente, a glucotoxicidade [99]. Por
ultimo, a fibra € um componente que gera alguma controvérsia quanto aos niveis mais
adequados, mas sabe-se que auxilia no controlo glicémico através do aumento da
atividade da insulina, diminuicdo da sua resisténcia e promovendo uma absorcao lenta da
glucose depois da alimentacdo [104, 123].

A AAHA admite ainda que uma rotina estavel de refeicdes, biscoitos e exercicio
é fulcral para um bom controlo glicémico, revela que mudancas frequentes no tipo e
quantidade de alimentagdo devem ser evitadas [123] e que qualquer transicdo deve ser
feita de uma forma gradual e monitorizada [117]. A racao seca é preferivel relativamente
a hamida [118] por ser mais facil de racionar, aumentar a ingestéo de agua, ter niveis de
hidratos de carbono mais reduzidos e uma menor concentragdo de calorias num volume
maior, aumentando a sensacdo de saciedade [99, 104].

Uma vez que o paciente felino possui uma hiperglicemia pds-prandial prolongada,

a alimentacéo a discricdo (Ad libitum) ndo é tdo critica como no paciente canino [118] e

63



pode ser mantida ao invés de alterar os habitos alimentares por forma a ndo induzir o
stress [99]. Alguns gatos quando tratados com a Caninsulin mantém a polifagia, mesmo

com uma boa estabilizacdo da DM [117].
8.2 A longo prazo

O tratamento a longo prazo ¢ iniciado aquando de um paciente estavel com um
tratamento definido e é mantido em casa. Nesta fase é essencial o apoio por parte do
médico veterinario para que o tutor se sinta confortavel para manter o tratamento em casa.
O espacamento minimo entre alteragdes das doses de insulina é de 10 dias e estas ndo
devem ser alteradas repentinamente, a menos que o proprietario denote sinais clinicos de
hipoglicemia, aqui deve ser imediatamente reduzida com o consentimento do médico

veterinario [120].
8.2.1 Exercicio fisico

E essencial o enriquecimento ambiental em gatos com sobrepeso para que seja
estimulado o movimento, mantendo confidveis os niveis de insulina necessaria e ativando
0 processo de reducdo de peso e por sua vez reduzir a insulinorresisténcia provocada pela

obesidade, auxiliando na manutenc¢éo do controlo glicémico [120].

9. Complicag¢bes da DM

As complicacdes resultam de um controlo inadequado da GS, resultando numa
incapacidade de resolucdo dos sinais clinicos e até agrava-los, fazendo com o que o
animal necessite de terapia de suporte extra [123].

9.1 Agudas

9.1.1 Diabetes Cetoacidética

A DCA é um estado de descompensacdo da DM comum que necessita de
tratamento urgente, sendo pode tornar-se potencialmente fatal [123, 153, 154]. A
insulinorresisténcia ou deficiéncia em insulina resulta numa incapacidade de mover
eletrolitos e transportar a glucose para o interior das células, provocando uma caréncia de
energia [153]. A resposta a este balanco energético negativo leva a libertacdo de

hormonas contrarreguladoras da glucose que mobilizam e oxidam acidos gordos livres,
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formando corpos cetonicos (CC) [155]. Enquanto o sistema tampdo bicarbonato for capaz
de se ligar aos iGes de hidrogénio libertados aquando da formagdo dos CC, teremos um
paciente cetdnico, mas sem acidose. Quando o limite for ultrapassado resultard um
paciente cetonico e com acidose [154].

O diagndstico é baseado nos sinais clinicos, relativos a cetoacidose,
hiperosmolaridade e doencas concomitantes, sdo eles hiperglicemia, glicosdria,
cetonemia, cetonuria, acidose metabolica [155], odor a acetona se animal estiver com
acidose [101], vomito, inapeténcia, depressao, fraqueza [153], desidratacdo, disturbios
eletroliticos e hipovolémia [123].

O tratamento envolve uma reidratagdo com o objetivo de restabelecer a perfuséo
e o uso de insulinas de acdo curta para reduzir a producao de cetonas e atingir a euglicemia
[123, 155]. O uso de cristaldides isotonicos com uma frequente monitorizacdo da GS,
eletrolitos e pH do sangue é descrito como sendo muito eficaz na maioria dos casos [139].
A taxa de reidratacdo € calculada com base nas perdas e no nivel de desidratacdo
estimado. Nos casos de hiperglicemias graves evita-se 0 Lactato de Ringer pois este
compete com a conversdo hepatica de lactato e cetonas e, por altimo, as solucdes
isotonicas tamponadas balanceadas, como o Plasma-Lyte A pH 7,4 ou o0 Normosol-R pH
7,4, que corrigem a acidemia mais eficientemente e contém tampdes gluconato e acetato
sdo também uma opc¢do [155]. Na tabela 34 estdo introduzidos os dois protocolos de

insulinoterapia aconselhados.

9.1.2 Sindrome hiperosmolar hiperglicémico

A SHH é conhecida como a diabetes hiperosmolar nao-cetoacidotica [156]
diagnosticada pela hiperglicemia (superior a 600 mg/dL) e hiperosmolaridade (acima de
320 mOsm/kg) acentuadas sem acidose e com ou sem cetonemia/cetonuria [123]. A base
do tratamento da SHH ¢é semelhante ao da DCA, reidratacdo com cristaloides isotdnicos
e insulinoterapia com insulinas de acao rapida. E ainda importante dizer que um declinio

rapido ou mudanca no estado mental podem indicar edema cerebral [154].
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Tabela 34 Protolocos de insulinoterapia em DCA [adaptado de Thomovsky, Rudloff e George (2017,
2017 e 2020) [139, 153, 155]]

Administracédo via IM Infusdo continua via IV

Diluir a insulina em cloreto de sodio a 0,9%:
e Insulina regular: 1 Ul/kg em 250mL a uma taxa de
10mL/h
e Lispro: 0,09 Ul/kg/h iniciada ap0s 6h de reperfuséo
Recomenda-se colocar os fluidos cristaloides e a
insulina em sistemas separados para permitir ajustar
ambos individualmente
E importante drenar 50mL da solug&o para permitir a

Administragéo inicial de
insulina regular de 0,1 Ul/
kg

Reduzir dose para 0,05
Ul/kg e manter a GS abaixo
de 250 mg/dL e verificar de

SR e adsorcao de insulina pelo sistema de fluidoterapia
Se a qualquer momento se Verificar a GS uma hora apos o inicio da infusdo e a
registar hipoglicemia, cada 1 a 2 horas
ponderar 0 uso de dextrose Manter a GS abaixo de 250 mg/dL e ponderar
concomitantemente dextrose se ocorrer hipoglicemia
9.2 Cronicas

A nefropatia diabética felina é uma complicacdo crénica da DM que parece ter
uma probabilidade de ocorréncia baixa [157] e, apesar da DMT2 ser uma das principais
causas de DRC em humanos, a sua relagdo nos gatos ainda se encontra por estabelecer.
Ainda que a patofisiologia ndo tenha sido estudada em profundidade, sabe-se que a
hiperglicemia, o stress oxidativo, as citoquinas inflamatdrias, os produtos finais de
glicacdo avancada e os fatores de crescimento pro-fibroticos contribuem para o dano renal
[115].

Os estudos que existem até ao momento sdo limitados pelas amostragens
pequenas, informacdo e auséncia de critérios uniformes. Num estudo realizado com 561
gatos adultos a frequéncia de DRC em diabéticos (44%) foi superior a de ndo diabéticos
(11%), tendo uma prevaléncia de 20 a 30% em populagdes diabéticas [115]. Um outro
estudo revela que a diurese osmotica associada a glicosuria € comum na DM e pode
promover a fosfatdria, agravando a leséo renal, uma vez que o fosfato podera ter um efeito
protetor ao limitar a retencéo de fosfato e suas consequéncias renais, conquanto nao se
acredita nesta teoria [157]. Um estudo recente de 2019 afirma que gatos com DRC e sem
DM apresentam valores de creatinina e ureia mais elevados. Esta afirmacédo sugere que a

DRC ¢é mais ligeira na DM ou que o diagndstico é feito mais precocemente na DM devido
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a uma monitorizacdo mais frequente [115]. Em comparagdo com animais saudaveis, um
estudo de 2016, referiu que o grupo diabético apresentou uma gravidade especifica da
urina significativamente inferior, o que pode ser justificado pela diurese osmatica. Assim,
é importante destacar que o diagndstico de DRC ligeira pode ser dificultado pelo facto da
glicosuria poder diminuir a gravidade especifica da urina [115, 158]. Assume-se que a
realidade mais provavel é que a DRC é uma complicacdo da DM que ndo se manifesta no
paciente felino com a mesma intensidade que no paciente humano porque o gato tem uma
esperanca média de vida mais curta, e por isso € menos exposto a hiperglicemias que
provocam lesdes, ndo sendo este tempo suficiente para desenvolver lesdes renais graves,
assim o estudo conclui que, a maior parte dos casos, a DRC diagnosticada em gatos
diabéticos esteja associada ao fator idade e/ou raca [115].

Depois do diagnostico realizado, o prognostico desta complicacdo tende a ser
favoravel aquando da manutencédo de um bom controlo glicémico e de um novo ajuste na

dieta, sendo contraindicadas as dietas proteicas para o tratamento da DM [115].
9.3 Insulinoterapia

As complicagBes existentes associadas a administracéo de insulina s&o resultado
de diferentes variaveis que afetam o sucesso terapéutico [159] e levam muitas vezes 0s
tutores a desistir e optar pela eutandsia. Num animal que apresente um controlo glicémico
insuficiente, é necessario procurar quais as variaveis possiveis para que isto aconteca. Sao
elas a hiperglicemia de stress, as flutuacbes na necessidade de insulina, defeitos na
administracdo pelo tutor [99], absorcdo e duracdo do efeito da insulina, presenca de
hipoglicemia assintomética e consequente contra regulacdo da glucose (efeito de
Somogyi), insulinorresisténcia pela presenca de doencas concomitantes [159].

A primeira abordagem deve ser sempre descartar defeitos na administragéo ou da
qualidade da insulina. Deve observar-se a forma como o tutor administra e prepara a
insulina, avaliando se a seringa utilizada é adequada e se a insulina estd em boas
condicBes de utilizagdo (substituir se estiver com alteracBes visiveis) [99]. Esta
problematica pode conduzir a hiperglicemia ou hipoglicemia. Outras causas de
hipoglicemia s&o exercicio exagerado, inapeténcia ou vomito e receber a dose normal de
insulina [153].
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As flutuagdes nas necessidades de insulina sdo imprevisiveis pois possuem uma
enorme variabilidade individual. Estas podem acontecer de forma repentina e serem
devida a progressdo da DM, a remissdo da DM ou a presenca de novos fatores de
insulinorresisténcia, que levam a uma hiperglicemia persistente e um aumento repetido
da secrecdo da insulina, depois da amilina e consequentemente a deposicao de substancia
amiloide provocando uma destrui¢do das ilhotas pancreéticas [159].

As preparacdes comerciais existentes de insulina tém diferentes duracdes de efeito
e absorcdo da insulina e mesmo com uma administracdo BID ndo existe nenhuma
preparacdo que seja rotineiramente eficaz em todos os animais, ndo sendo possivel prever
qual sera a melhor escolha. A insulina de acdo ultralonga, a degludec, é a menos potente
no que concerne a absorcdo e a mesma é inadequada em cerca de 25% dos animais
diabéticos. Comparativamente a esta insulina, as insulinas lenta e NPH sdo mais potentes
e possuem uma absor¢do mais rapida e consistente quando administradas via SC, por
outro lado tém a sua falha no que concerne a duracéo de efeito, pois € inferior a 12 horas
nalguns pacientes conduzindo a controlo inadequado. A PZI tem uma absorcdo mais
consistente e uma acao mais longa, quando confrontada com a degludec e com a NPH,
respetivamente. No entanto, a PZI tem um nadir tardio (cerca de 9 horas apds inje¢do) em
cerca de 80% dos felinos tratados. Por ultimo, a glargina possui uma libertacdo lenta e
sustentada com uma duragéo de 10 a 16 horas e ainda ndo foram descritos problemas
frequentes de absorcdo inadequada, embora pareca que esta problematica vai aumentando
a medida gque a experiéncia com a mesma aumenta [159].

A hipoglicemia assintomatica é frequente na insulinoterapia [160]. Aquando do
desenvolvimento da hipoglicemia ou de uma descida abrupta da glicemia,
independentemente do nadir, ocorre uma estimulacdo imediata da glicogenolise hepética
e secrecdo de hormonas diabetogénicas (cortisol, epinefrina e glucagon), aumentando a
GS, minimizando os sinais de hipoglicemia e causando uma hiperglicemia acentuada
dentro de 12 horas que se pode manter por 24 a 72 horas ap6s o episddio de hipoglicemia,
pois a secre¢do hormonal pode provocar resisténcia a insulina [152, 161]. Nestes casos,
ndo se desenvolve sintomatologia de hipoglicemia, porque estes sdo ocultados pelo
quadro clinico de hiperglicemia, levando o veterinario a agir em conformidade e aumentar
a dose, perpetuando o problema. O diagndéstico € simples, bastando realizar uma curva

seriada de GS, onde se pode identificar a hipoglicemia e posterior contra regulagéo da
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glucose (hiperglicemia). Se existir uma alteragdo repentina de descontrolo que se mantém
deve suspeitar-se de resisténcia a insulina provocada por esta contra regulagao [159]. O
tratamento consiste numa reducdo da dose de insulina [99]. Este efeito de inducgédo de
hiperglicemia pela hipoglicemia prévia foi descrito em medicina humana como o
fendmeno de Somogyi, tendo sido posteriormente extrapolado para a medicina veterinaria
[99, 159, 161]. A ocorréncia deste efeito é relativamente raro em animais tratados com
glargina e detemir [123] e em animais recém-diagnosticados. Quando a hipoglicemia é
sintomatica, € recomendada a interrup¢do imediata da administracdo de insulina [159].
As causas de hipoglicemia sdo, como j& havia sido referido, exercicio exagerado,
inapeténcia ou vomito e receber a dose normal de insulina, overdose e manipulacao
incorreta da insulina exdgena pelo tutor [153].

A hiperglicemia induzida pelo stress € conhecida como sendo um enorme fator de
complicacdo para as mensuracOes da GS e para avaliacdo de um paciente diabético [159].
A reducdo dos niveis de glucose pode ndo ocorrer se o stress anular o efeito da injecao
de insulina, incitando uma hiperglicemia que, se ndo for reconhecida, pode induzir o
veterinario em erro e fazer com que este, inevitavelmente, recorra a um ajuste da dose de
insulina, aumentando-a (sobredosagem de insulina) [159]. A hiperglicemia de stress é
instigada pela hospitalizacdo e pelas multiplas pungfes para as mensuracdes da GS,
embora alguns animais demonstrem uma alteracdo de comportamento tipica, outros
mantém-se estaticos tornando dificil a identificacdo deste efeito [159]. Uma vez
despoletado este processo antes da primeira medicao, a hiperglicemia pode preservar-se
elevada, mesmo com a administracdo da insulina [159]. A responsabilidade do médico
veterinario, nestes casos, € ficar vigilante e aplicar medidas que visem evitar 0 seu
desenvolvimento, tais como menor manipulacdo possivel do gato, realizar curvas de
glicemia apenas quando houver necessidade de modificar a insulinoterapia ou suspeitas
de descontrolo e avaliar o0 sucesso terapéutico com base nos sinais clinicos, capacidade
de saltar, comportamento e peso vivo [159].

A certa altura pode criar-se um ciclo vicioso no momento em que um animal
estavel descompensa porque desenvolveu uma resisténcia a insulina e consequentemente
perdeu o controlo glicémico. Aqui € ajustada a dose de insulinoterapia, mas se a
insulinorresisténcia se resolve, ha uma sobredosagem de insulina e resultante

hipoglicemia. Esta hipoglicemia pode levar a que ocorra o efeito Somogyi e se perca
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novamente o controlo glicémico, levando a um novo ajuste da dose e a um

encaminhamento para avaliar causas de insulinorresisténcia [159].
10. Monitorizagédo

A monitorizagdo tem como fungdo controlar os sinais clinicos, evitar
hipoglicemias e manter a GS abaixo do limiar de excrecdo renal [99], sendo assim a
melhor forma de a fazer é avaliando o quadro clinico, embora existam outras formas
[120]. A escolha da ferramenta de monitorizacdo glicémica depende dos fatores animal e
disponibilidade do tutor [120].

Os indicadores de um bom controlo glicémico mais utilizados sdo os niveis de
ingestdo de &gua, pois pacientes ndo controlados costumam beber mais de 80 a 100
mL/kg/dia [117], a realizacdo de curvas seriadas de GS ou medicdo da GS em casa [108],
mensuracdo das proteinas glicosiladas no sangue, glicosdria e cetondria, podendo estes
ser avaliados em conjunto ou individualmente. Foi descoberto e aprovado para o uso em
medicina veterinaria um sistema de pontuacdo clinica diabética, e 0 uso de deste pode
ajudar a estandardizar a obtencdo da histéria em pacientes diabéticos. A incorporagéo do
mesmo na monitorizacdo de felinos pode ajudar a tornar as alteracdes dos sinais clinicos

num parametro objetivo, pois este é geralmente subjetivo [108, 120].

10.1 Curvas de glucose sérica

A realizacdo de uma curva de glucose sérica (CGS) é uma das principais etapas
da monitorizacdo do paciente felino com DM [107, 162], embora possua limitac6es [118].
Deve ser realizada com medicdo de glucose no sangue a cada trés a quatro horas durante
pelo menos 12 horas [99, 120, 124]. Este método de monitorizagéo deve ser realizado
sempre que se altera o tipo de insulina, apos sete a quatorze dias de uma mudanca da dose,
a cada trés meses em pacientes bem controlados [124], em pacientes que desenvolverem
sinais clinicos e quando se suspeitar de hipoglicemia, pois € a Unica forma de identificar
uma hipoglicemia assintomatica permitindo reduzir a dose antes de se desenvolver
sintomatologia clinica [99]. Nestes casos com suspeita de hipoglicemia é indicado fazer
a colheita a cada hora [118].

Apbs a realizagdo da CGS, os pardmetros a avaliar s@o a GS antes da

administracdo da insulina, o nadir e a duracdo do efeito da insulina. Nesta avaliacdo €
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importante ser critico na interpretacdo dos resultados e ter em conta os dados clinicos
[118], pois pode haver interferéncia de fatores como o stress [162], a alteragdo de ingestao
e a variacao diaria natural [99].

Idealmente, o nadir ideal deve ser superior a 80 mg/dL e inferior a 150 mg/dL e,
durante a realizacdo da curva [99]. As concentracdes normais ou quase normais de GS
(entre os 55 e 0s 180 mg/dL) serdo atingidas ao longo de cada periodo de 24 horas e
assim, a longo prazo, os sinais clinicos irdo desaparecer. A propria sintomatologia clinica
deixa de ser relevante para a monitorizacdo glicémica no momento em que a concentragdo
de glucose se encontrar abaixo do limiar de excrecédo renal [107]. Em suma, uma CGS
que indique um controlo glicémico adequado no paciente felino tem a forma de uma taca
e tem valores de glucose maximos e minimos de 300 mg/dL e de 80 mg/dL,
respetivamente [118].

A colheita de sangue pode ser obtida a partir de diferentes locais utilizando um
glucémetro portatil de uso veterinario (AlphaTRAK 2®, entre outros). Estes glucometros
de uso veterinario tém a capacidade de mensurar com elevada precisdo a GS, necessitando
de pequenas quantidades de sangue para o efeito [102], como representado na figura 11.
Ja os glucometros de uso humano tém propenséo para fornecer resultados falsamente mais
baixos, embora esta discrepancia seja frequentemente aceitavel [99, 107, 118]. Os locais
de colheita mais indicados para pun¢do com uma agulha sdo as veias periféricas, por¢do
medial do pavilhdo auricular, almofadas plantares [107], mucosa oral e pele
hiperqueratosa sobre a articulacdo do cotovelo [99]. A influéncia do local selecionado
nos resultados obtidos esta ainda por esclarecer, mas sabe-se que existe entre a glicemia
do sangue venoso uma maior similitude com a glicemia do sangue colhido da porgéo
medial do pavilh&o auricular e uma maior disparidade com a glicemia das amostras das
almofadas plantares. Sabe-se ainda que ha uma probabilidade real de acusar hipoglicemia
falsa [163].

A generalidade dos proprietarios anseia ter uma maior sensagdo de controlo da
DM do seu animal [108, 118] e por isso, em alternativa a realizagdo da CGS em ambiente
hospitalar, pode considerar-se apresentar ao proprietario a mensuracdo da GS em casa
através de glucoémetros portateis [120] se ja for conhecido o nadir, podendo este realizar
a medicdo trés vezes por dia (antes da insulina da manha [107], na altura do nadir e antes

da insulina da noite) [124], podendo esta ser realizada com sucesso pela maioria dos
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tutores [118]. Existem vérias aplicacOes digitais inteligentes capazes de auxiliar tutores e
veterinarios na monitorizacdo da DM [108]. Os estudos mais recentes tém vindo a
verificar que a elaboracdo da curva em casa € muito mais benéfica que a elaborada em
ambiente hospitalar, uma vez que evita a hiperglicemia associada ao stress [99, 107, 108]
e reconhece de uma forma mais precoce a hipoglicemia, levando a uma maior
probabilidade de remissdo. Se bem que é imprescindivel aconselhar os tutores a nédo
alterarem a dose de insulina sem dialogar e com o consentimento do medico veterinario
[102, 108, 118].

Existem ainda os monitores continuos de glucose que sdo Uteis para pacientes
hospitalizados que precisam de cuidados intensivos e para uso doméstico em animais
dificeis de estabilizar ou que os tutores ndo tenham capacidade para realizar uma CGS
[118], pois permitem identificar efeitos de Somogyi e a curta duracdo de acdo de uma
determinada insulina [107]. O local selecionado para a implantacdo SC do sensor € caudal
ao cotovelo, no pescogo dorsal [118], torax lateral ou espaco interescapular [107] para
evitar interferéncias com a locomocéo do paciente [164] e medem a concentracdo de GS
no fluido intersticial [107]. O Guardian Real-Time® é utilizado em ambiente hospitalar
e 0 FreeStyle Libre® para uso doméstico [107, 120]. Existem outros equipamentos para
monitorizacdo continua aprovados em animais de companhia: MiniMed Gold®,
GlucoDay® e iPro® [107]. Um estudo de 2005 concluiu que os pacientes toleram bem
os dispositivos de monitorizacdo glicémica continua e ndo revelam alteracdes de
comportamento (comer, beber e movimento livre sem incomodo evidente) [164]. Estes
glucémetros de momento, sdo equipamentos muitos dispendiosos e a maioria deles exige
calibracdo trés vezes ao dia, manutencao substituindo os sensores a cada trés a sete dias

e 0 registo de valores pode ser limitado [107, 164].

i
r 3 Figura 10 Monitorizacdo da GS a partir da veia marginal da
( / orelha - técnica que pode ser utilizada pelos proprietarios em
X é

\ / casa [fotografia retirada de Sparkes (2015) [117]]
red
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10.2 Proteinas Glicosiladas

A mensuracdo da frutosamina sérica é realizada cerca de trés a seis semanas apos
0 inicio do tratamento, nos primeiros meses e a cada reavaliacdo de trés a seis meses
depois, conforme necessidade [99, 101, 117].

A tendéncia de medir a frutosamina sérica em cada uma das reavaliacfes tem
vindo a subir, pois tem-se verificado que valores pontuais podem induzir o veterinario em
erro. Infelizmente, os resultados nem sempre sdo lineares e pacientes bem controlados
podem apresentar valores de frutosamina elevados e vice-versa [99].

Os valores de referéncia descritos séo varidveis entre laboratorios, no entanto,
niveis acima de 400 mmol/L estdo, normalmente, associados a um paciente nao
controlado [117]. Um valor de frutosamina baixo indica uma reducéo de GS e é altamente
sugestiva de hipoglicemia cronica e de uma possivel remissao diabética devendo, por isso,
recorrer ao uso de uma CGS [99, 101]. E importante salientar que existem alteracdes que
condicionam os valores de frutosamina, como as proteinas séricas (albumina e globulina).
Felinos com hipertiroidismo ou qualquer outra condi¢do que provoque hipoproteinemia
tém concentracdes séricas de frutosamina diminuidas e esta correcdo pode ser feita pelo
analista do laboratério [99, 117].

A hemoglobina glicosilada ndo é comummente utilizada em animais de
companhia, pelo que a medicdo da concentracdo de frutosamina sérica continua a ser a

proteina glicosilada mais utilizada na monitorizag&o [99].
10.3 Mensuracg0es de glucose e cetonas na urina

A avaliacdo da urina tem um valor reconhecido na monitorizagcdo da DM, pois
parametros como a glucose e as cetonas podem dar-nos um vasto nivel de informacao. A
avaliacdo da mesma pode ser realizada em ambiente hospitalar com uma frequéncia de
duas vezes por més [101] ou em casa com uma constancia aconselhada de uma a duas
vezes por semana nos primeiros meses de tratamento, sendo que para este efeito existe
uma enorme variedade de kits disponiveis que facilitam a colheita da amostra [117].

A auséncia de glucose na urina € um fator importante na identificagdo de uma
possivel remissdo diabética [117] e que se for consistentemente negativa pode indicar
dose excessiva de insulina [99], mas ndo deve nunca ser utilizada para aumentos de dose

de insulina [101, 120]. Por outro lado, a presenca de cetonas € muito util no
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reconhecimento de uma eventual complicagdo, a DCA, sendo por isso um motivo de

preocupacéo e de reavaliagcdo urgente [117].
11. Prognostico

A DM pode ser tratada de forma eficiente na maioria dos casos [120]. Atualmente,
0 prognostico tem vindo a ser significativamente melhor, uma vez que este apresenta uma
correlagdo cientifica com o aumento da qualidade das dietas, os tipos de insulina e a
disponibilidade de monitorizacdo em casa [123], embora seja influenciado por outros
fatores (tabela 35). Diversos estudos revelam que a DM tem um excelente prognéstico
em gatos recém diagnosticados e que a remissdo clinica é possivel [165], especialmente
se a DM for subjacente a uma patologia que possa ser resolvida [120]. Nestes casos o
prognostico é melhor [123], visto que tém uma melhor qualidade de vida e menos
complicagdes secundarias a DM [165]. A partir do momento em que é diagnosticada esta
afecdo, a esperanca média de vida para o gato € de um ano e meio [123, 165].

Ha diversos estudos que apoiam a hipdtese da remissdo diabética felina ocorrer
por meio da reversdo da glucotoxicidade, ja que a GS é controlada pela administracao de
insulina exdgena [106, 110]. Estes mesmos estudos reportam diferentes taxas de
probabilidade de remisséo, no entanto estas variam entre os 33% e 0s 100% quando
utilizado para o tratamento uma combinacdo entre uma dieta e insulinoterapia adequadas
[99, 117, 123, 148, 149]. E de referir que insulinas de acdo prolongada aumentam essa
taxa [124] e que independentemente da complicacédo, ha ainda a probabilidade de 50% de
remissdo [165]. O periodo no qual se sucede uma maior probabilidade de remisséo
encontra-se entre as quatro e as oito semanas [123], podendo prolongar-se até as dezasseis
semanas apos a instituicdo da terapéutica adequada [148].

Um paciente que entre em remissao deve permanecer normoglicémico por um
periodo minimo de duas semanas sem recurso a insulinoterapia [124]. O culminar de uma
DM em remissao é o resultado mais aguardado, no entanto cerca de 25% destes animais
tem uma recidiva e torna a necessitar de insulinoterapia. Alguns destes animais podem
atingir uma segunda remisséo, no entanto este resultado é diminuto (cerca de 22% [123]).
Num estudo com nove felinos que recidivaram, dois deles obtiveram sucesso e
alcancaram uma segunda remissdo. E de extrema importancia avaliar animais em

remissao regularmente porque estes mantém uma intolerancia a glucose, correndo risco
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de recidiva [107], tendo uma atenc¢do redobrada aos fatores que predispdem a recidiva,

que séo 0s mesmos que predispdem a DM [123].

Tabela 35 Fatores de prognoéstico da DM

Fator de e A
prognéstico A sua influéncia

e N&o esta necessariamente associada a um mau progndstico,
sendo importante salientar que a esperanca média de vida reduz

nestes casos, mas 32% sobrevivem por mais de trés anos

Diabetes
Cetoacidotica

Doencas e Mau prognostico, provavelmente relacionado com o aumento da
concomitantes resisténcia a insulina e a diminuigdo da disponibilidade dos
(pancreatite) tutores para tratar

e Concentracdes elevadas estdo associadas a uma reducéo da
esperanca média de vida, muito pelo facto de a azotemia estar
associada a uma progressao rapida da lesdo renal
Menor variabilidade da GS esta associada a um bom progndstico
e aumento da probabilidade de remisséo. Esta é afetada pelas

Concentracdo de
creatinina sérica

Variabilidade da

o flutuacOes de insulina, stress e ingestdo de hidratos de carbono
Componente A et A -
genética e As racas dos gatos tém influéncia nas taxas de remissao
Tutor e Tem de apresentar disponibilidade e compreender a DM

12. Caso Clinico
12.1 Identificacdo do Paciente

O “Picachu” ¢ um gato indoor, com 11 anos de idade, macho orquiectomizado ha
10 anos, de raga europeu comum, vacinado e desparasitado, com 5,3 kg que se apresentou
a consulta no HVSB porque os tutores notaram perda de peso acentuada e urina fora da

caixa de areia.
12.2 Avaliacéo inicial

O “Picachu” vive com duas fémeas e come uma ragado renal (Hill's Prescription
Diet k/d Kidney Care®), administrada ad libitum, porque uma das gatas com que vive
tem DRC. O gato tinha as vacinas em atraso. De acordo com a historia pregressa foi
possivel retirar que existia PU e PD desde ha dois meses e que houve uma perda de peso

acentuada de 2,7 kg em cerca cinco meses (8 kg era o peso da ultima consulta). A tutora
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negou vomitos e diarreia, afirmou que a urina e as fezes eram normais e de certeza sem
sangue. O gato tem historial de bronquite cronica e de corrimentos nasais e oculares para
0 qual recebeu um tratamento de toma Unica com metilprednisolona e cefovecina na
ultima consulta (ha cinco meses) nas doses de 1 mg/kg e de 8 mg/kg, respetivamente,
tendo respondido de forma positiva ao tratamento instituido.

No momento da realizacdo do exame fisico denotou-se uma ligeira desidratacéo,
pelagem oleosa e com seborreia seca generalizada, mucosas rosadas, presenca de calculo
dentario/halitose, gengivite e catarata bilateral. Os sinais vitais encontravam-se dentro da
normalidade a excecdo da auscultacdo cardiopulmonar onde se revelou uma elevacao da
frequéncia cardiaca (taquicardia), do tempo de replecdo capilar (TRC) e de replecédo da
prega cutdnea (TRPC) iguais a dois segundos e por isso elevados.

Inicialmente foram realizadas analises bioquimicas de rotina (aloumina, ALT, FA,
glucose, ureia e creatinina), nas quais apenas se registou um aumento acentuado da
glucose, 522 mg/dL (71-159).

12.3 Diagnostico

Para realizar um diagnostico definitivo de DM foi mensurada a concentragdo de
frutosamina sérica e da hormona T4 total, efetuada uma ecografia abdominal e uma
avaliacdo completa a urina com colheita por método estéril, cistocentese (urianalise do

tipo Il e urocultura). Os resultados encontram-se apresentados na tabela 36.

Tabela 36 Resultados dos Exames de Confirmagédo do Diagnostico

Analise Resultado

Frutosamina e 420 mmol/L (191-349)

Sérica
Hormona T4 Total e 25 nmol/L (19-50)
Ecografia 5 _ o
Abdominal e Sem AlteragOes Dignas de Referéncia

e Auséncia de cristais, cilindros, cetonas, leucécitos e eritrocitos
Urina Tipo 1l e Presenca de Glicosuria (500 mg/L)
e Densidade (1.040)

Urocultura e Negativa
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12.4 Tratamento

Para iniciar o tratamento, comegou-se a administracdo de Synulox® (amoxicilina
e 4cido clavulanico) na dose de 8,75 mg/kg SC SID pela possibilidade de existéncia de
infecdo urinaria associada, enquanto se aguardava o resultado da urocultura. No dia 0 (dia
que se recebeu o resultado da frutosamina sérica) deu-se inicio a dieta da Hill’s®
adequada a pacientes diabéticos: Hill's Prescription Diet m/d Diabetes/Weight
Management®. No dia 1 iniciou-se fluidoterapia com Lactato de Ringer® e o protocolo
de insulinoterapia com a insulina glargina, na dose de 1Ul/gato BID, administrada SC
com alimentacdo ad libitum. Paralelamente realizou-se uma avaliacdo inicial ao
tratamento com a mensuracao das GS utilizando o glucémetro Contour XT® (figura 12)
durante trés dias no HVSB, descrita na tabela 37, e foi dada a alta ao paciente no quarto
dia procedendo-se a explicacdo pormenorizada de todo o método de administracdo e de
conservacao da insulina aos tutores.

No dia 1, o “Picachu” manteve-se estavel ndo havendo alteracdes no exame fisico
e demonstrou ser um animal receoso, manteve PU e PD e em ambiente hospitalar néo
comeu voluntariamente, tendo sida efetuada uma alimentagéo forcada devida a GS baixa.

No dia 2, o “Picachu” esteve pouco ativo, mas alerta e apresentou duas crises de
hipoglicemia obrigando a administracdo de um boélus de glucose, alimentacédo forcada, e
ndo se administrou a segunda toma de insulina glargina do dia e procedeu-se a alteracdo
do protocolo de insulinoterapia para administracdo de 1UI (0,01mL) de Lantus® BID
para SID.

No terceiro dia, aquando realizacdo do exame fisico do “Picachu” foi possivel
verificar que a hidratacédo tinha sido restabelecida, apresentando TRC e TRPC inferiores
a dois segundos tendo-se suspenso a fluidoterapia. Neste mesmo dia chegou também o
resultado da urocultura negativo e por isso foi também suspensa a administracdo de
Synulox®.

No dia 4, o “Picachu” teve alta clinica com indicacdo de manter a dieta da Hill’s®
para pacientes diabéticos até indicacéo contraria, administrar Lantus® na dose de 0,01mL
SC SID, aplicar uma vez por semana uma pipeta de Douxo® SEB Spot-On durante 3-4

semanas e recomendou-se consulta para reavaliagdo uma semana apos a alta.
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Tabela 37 Resultados da monitorizagédo da glicémia e administracdo de insulina, durante os quatro dias
de internamento do paciente

Glicemia

Sanguinea

Insulina Administrada (Lantus)

9H
12H
1 15H
21H
00H
9H
11H
14 H

17H

21H
9H
11H
13H
21 H
9H
11H

12.5 Monitorizacao

(mg/dL)

286
225
83

105
164
202
186
70

34

59

322
320
335
315
422
320

1 Ul

Né&o fez insulina + alimentacdo forcada

1 Ul

Bolus de glucose IV + alimentagdo

forcada

Nao fez insulina

1Ul
1Ul

Figura 11 Glucometro Contour XT®, utilizado no HVSB para
as mensurac0es das glicemias do Picachu (fotografia de autor)

Na primeira consulta de reavaliacdo, sete dias ap0s a alta, os proprietarios

referiram que o “Picachu” estava mais ativo e ndo perdeu mais peso, no entanto manteve
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a PU e PD. Uma vez que o paciente demonstra stress no HVSB e ndo come
voluntariamente, optou-se por ndo fazer curva de glicemia na primeira consulta e marcar
uma reavaliacdo para mensurar frutosamina sérica cerca de trés semanas depois.

Aproximadamente quatro semanas apos o diagnostico, o “Picachu” regressa ao
hospital veterinario para uma nova consulta de reavaliacdo, na qual os proprietarios
descrevem uma melhoria na PU e PD. No exame fisico realizado pudemos verificar que
houve uma reducdo acentuada da seborreia e por isso foi suspenso o tratamento com as
pipetas de Douxo® SEB Spot-On. O peso do paciente era de 5,4 kg, tendo aumentado
100g. O doseamento da frutosamina sérica foi de 418 pumol/L (elevado, o valor de
referéncia ¢ inferior a 349 pumol/L) e perante os resultados razoaveis ficou decidido
manter-se a insulinoterapia anteriormente prescrita e reavaliar novamente dali a um més
ou a qualquer momento em que ocorresse alguma alteragcdo no quadro clinico.

Na terceira reavaliagdo, cerca de oito semanas depois da alta, o “Picachu” retorna
e 0s proprietarios reportam ao veterinario que nos ultimos dias que ele tinha bebido mais
agua (PD). Ao exame de estado geral denotou-se um apoio plantigrado e que o paciente
tinha fraqueza dos membros posteriores (neuropatia diabética). A pesagem revelou que o
gato perdera 300 g e pesava 5 kg. Pediu-se aos tutores que o deixassem no hospital para
realizacdo de uma curva de GS, apresentada no grafico 2, e doseamento de frutosamina
sérica. Tinha sido feita a administracdo de 0,01mL de Lantus® as 9h. O resultado da
mensuracdo da frutosamina sérica foi de 405 umol/L (elevado, o valor de referéncia ¢é

inferior a 349 umol/L).

Curva de Glicémia Sérica

w b U
o O o
o O O

=
o
o O

12H 13H30 15H 17H

Glicémia Sérica (mg/dL)
N
o
o

Hora

Grafico 2 Curva de glicémia relativa a administragéo de 1 Ul de insulina glargina (Lantus®) as 9h
Pela leitura do grafico 2 da realizacdo da curva podemos aferir que o nadir ocorre
cerca de 4 horas e meia ap6s a administracao da insulina e que se encontra a volta 13h30
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esta abaixo do espectavel e ideal (entre 90 e 160 mg/dL). Podemos também supor que a
glicemia pré administracdo da proxima dose, no dia seguinte as 9h, ird ser bastante
superior ao ideal. No entanto, apesar de ndo se ter atingido ainda um bom controlo
glicémico e se terem obtido valores de GS elevados, como o nadir é hipoglicémico e o
valor de frutosamina sérica desceu desde a Ultima reavaliagdo e, por conseguinte, decidiu-
se manter a dose de insulinoterapia e reavaliar duas semanas mais tarde.

Por volta das dez semanas ap6s o diagnostico, o “Picachu” encontrava-se estavel
e a melhorar da PU e PD. Voltou ao HVSB para doseamento de frutosamina sérica e a
execucao do exame fisico revelou um bom estado geral, com uma melhoria do apoio
plantigrado e um peso vivo de 5,1 kg. A frutosamina sérica voltou a decrescer 26 pmol/L
e o resultado foi de 379 umol/L (elevado, o valor de referéncia ¢ inferior a 349 pmol/L).
Uma vez que o “Picachu” se encontrava estavel manteve-Se mais uma vez o tratamento
anteriormente estipulado e marcou-se uma reavaliagdo trés semanas mais tarde.

A décima terceira semana de tratamento, 0 paciente regressou para uma consulta,
na qual os tutores descrevem uma melhoria notoéria do quadro clinico, estava mais ativo
e ndo tinha PU nem PD, mantinha um comportamento igual ao das companheiras de casa,
sem sintomatologia clinica. Durante a realizacdo do exame de estado geral, na observagdo
do paciente destacou-se que o “Picachu” ja ndo tinha apoio plantigrado e recuperara da
fraqueza anteriormente descrita dos membros posteriores. Na auséncia de sintomas e na
presenca de um paciente controlado, marcou-se uma nova reavaliacdo para mensuracao
de frutosamina sérica trés semanas mais tarde.

Na sexta consulta de reavaliagdo, a décima sexta semana de tratamento, os tutores
do “Picachu” disseram que ele continuava estavel, sem sinais clinicos e que tinham tiras
de urina em casa que faziam de vez em quando. Na ultima tira de urina que realizaram,
segundo os proprietarios, ndo havia presenga de glicostria. No exame fisico, 0s
parametros vitais encontravam-se todos dentro da normalidade e o peso vivo era de 5 kg.
O doseamento de frutosamina sérica foi de 216 umol/L (normal, o valor de referéncia ¢
inferior a 349 pmol/L). Uma vez que os valores se encontravam normais e na auséncia de
sinais clinicos, concluiu-se que havia a possibilidade de ter ocorrido remissdo diabética,
assim, agendou-se a realizagcdo de uma curva de glicemia para o dia seguinte onde se

pediu aos tutores para ndo fazerem a administracdo da insulina por forma a verificar se
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existia a possibilidade de suspender a insulinoterapia e ser dada a alta clinica apenas com
a dieta da Hill’s®.

A realizacdo da curva, representada no grafico 3, viabilizou a suspensdo da
insulinoterapia porque a GS se manteve estavel durante o dia, ndo existindo valores

excessivamente altos nem baixos.

Curva de Glicémia Sérica

120
100
80
60
40
20

Glicémia Sérica (mg/dL)

10H 13H 15H 18H
Hora

Gréfico 3 Curva de glicémia sem administracdo de insulina Lantus® na 162 semana de tratamento, s6
com dieta da Hill’s® para pacientes diabéticos

Para a confirmacdo de uma remissdo de diabetes clinica é necessario que o
paciente permaneca normoglicémico durante pelo menos duas semanas sem recurso a
insulinoterapia, assim ficou agendada mais uma reavaliacdo para cerca de trés semanas
depois para um doseamento de frutosamina sérica.

Aproximadamente trés semanas ap0s a realizacdo da curva de glicemia que levou
a interrupgao da insulinoterapia, o “Picachu” regressou ao hospital para mensuragdo de
frutosamina sérica e confirmacéo da alteracdo de estado diabético. O resultado foi de 220
umol/L (normal, o valor de referéncia € inferior a 349 umol/L). Assim concluiu-se que
ocorreu a remissdo diabética cerca de dezasseis semanas ap6s 0 diagnostico e o paciente
teve alta apenas com a indicagdo de manter o peso e administracdo da dieta da Hill’s®
para pacientes diabéticos ad libitum.

Até a data do término do estagio, o “Picachu” manteve-se estavel, com 0 mesmo
peso, sem sintomatologia clinica, com a dieta da Hill’s para pacientes diabéticos e sem

glicosuria confirmada regularmente pelos tutores com as tiras de urina que tém em casa.
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13. Discussao

O diagnostico definitivo no “Picachu” foi atingido sem dificuldades pois este
mostrava sintomatologia clinica tipica de DM. Através da anamnese apurou-se que
existiam varios fatores de risco descritos como potenciadores do desenvolvimento da DM
[103, 112, 118, 130] presentes no gato, tais como uma idade superior a sete anos, um peso
superior a 4 kg e uma administragdo de corticosteroides cerca de cinco meses antes que
podera ter tido, associada & obesidade (8 kg), influéncia no desenvolvimento desta doenca
endocrina. As queixas apresentadas pelos tutores eram compativeis com os sinais clinicos
descritos na revisao bibliografica: PU e PD desde ha dois meses, polifagia e perda de peso
[99, 100, 114]. A taquicardia percetivel aguando da execucdo do exame de estado geral
foi associada ao stress que o gato evidentemente exibia. A acumulacédo de calculo dentério
pode levar ao desenvolvimento de gengivite [166] e esta associacdo, na presenca de
ambos os fatores, foi feita no “Picachu”. Foi depois possivel verificar a existéncia de
hiperglicemia através da mensuracdo da GS com o glucémetro e a presenca de glicosuria
na urianalise efetuada.

Dos resultados das analises bioquimicas realizadas pudemos retirar que nédo
existiam sinais de DRC nem de afecdo hepatica. Numa DM sem complicacoes,
normalmente, os valores de ureia e creatinina ndo apresentam alteracGes, elevacdes nos
mesmos podem ser indicativos de lesdo pré-renal ou DRC [135], no entanto os resultados
destes parametros no “Picachu” encontravam-se normais. E justificavel avaliar a funcéo
hepética se os seus marcadores de funcdo (ALT e FA) apresentarem altera¢fes [101],
contudo estes também néo apresentaram elevacdes.

No momento de realizar um diagndstico definitivo é necessario elaborar uma lista
de diagnosticos diferenciais que tém de ser posteriormente excluidos [118]. Um dos
principais topicos nesta altura é a diferenciagdo entre a hiperglicemia patoldgica e a
hiperglicemia pontual devida ao stress e para isso usa-se um doseamento de frutosamina
sérica [107].

Um resultado de frutosamina elevada é suficiente para confirmar o diagnostico de
DM [120], no entanto é necessario descartar outras causas de insulinorresisténcia. O caso
clinico em discussdo mostrou um doseamento de frutosamina sérica superior a 349

mmol/L e assim chegou-se ao diagndstico definitivo.
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A primeira afe¢do a ser descartada foi o hipertiroidismo uma vez que deve ser
descartada em todos os felinos com idade superior a sete anos e possui sintomatologia
clinica semelhante a DM: polifagia, perda de peso [167] e também leva ao
desenvolvimento de seborreia seca generalizada [168], no entanto o resultado do
doseamento da hormona T4 total veio normal e por isso esta patologia foi eliminada da
lista de diagndsticos diferenciais.

A urianalise do tipo II no caso do “Picachu” tinha como finalidade apurar se
existia glicosdria, infecdo do trato urinario e qual o valor da GEU. Sendo que,
normalmente, ndo existe glucose na urina e o resultado foi de 500 mg/dL de glucose
confirmou-se a glicosuria. Para descartar a possibilidade de infegcdo do trato urinario é
necessaria uma urocultura com um resultado negativo usando uma colheita de urina por
método estéril [99] e por isto foi ainda descartada a infecdo urinaria, doenca essa
comummente associada & DM. Uma vez que este ndo tinha DRC, o objetivo de verificar
se a GEU se encontrava diminuida por via do aumento da diurese osmotica relativa a
glicosuria urina [115, 158] foi também incluido, no entanto, o valor da GEU estava dentro
do intervalo de referéncia estipulado pelo laboratério utilizado (1.012 a 1.050) e foi de
1.040.

Como parte do processo de descartar possiveis causas de insulinorresisténcia, foi
feita uma ecografia abdominal ao “Picachu”. Deste procedimento concluimos que ndo
existiam indicios de afecGes concomitantes. Apesar da pancreatite ser uma comorbilidade
comum a esta doenca enddcrina, esta foi rejeitada por ndo existir dor a palpagédo
abdominal nem alteragdes a nivel ecografico. Todavia, por se achar que ndo adicionaria
informacdo clinicamente Gtil e ndo apresentar sinais clinicos compativeis, ndo foram
mensurados valores de fPLI nem de tripsinogénio.

A excluséao do diagndstico de acromegalia é essencial fazer em pacientes que ndo
tenham perda de peso e que estejam glicosuricos [123]. E importante denotar que um dos
motivos que trouxe o “Picachu” a consulta no HVSB foi a perda de peso, assim concluiu-
se que acromegalia ndo era a causa da insulinorresisténcia e esta afe¢do foi recusada a
priori. O teste de insulina sérica também n&o foi realizado, por existirem contencdo de
custos por parte dos tutores e o resultado néo trazer acrescentos a informagéo ja obtida

através da anamnese.
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Antes de se iniciar o tratamento, as complicacOes agudas associadas ao
desenvolvimento da DM s&o uma preocupacdo que leva a que a existéncia das mesmas
seja investigada [102, 120]. A DCA é identificada pela presenca de cetonemia, cetondria,
acidose metabdlica, odor oral doce se o animal estiver em acidose metabdlica, vomito,
inapeténcia, depressao, desidratacdo e fraqueza [153, 155]. Ja a SHH reconhece-se pelos
niveis de GS superiores a 600 mg/dL e auséncia de cetondria e cetonemia [123]. Além da
desidratacao ligeira, o “Picachu” nao exibia cetonuria que fosse compativel com a DCA
e 0s niveis de hiperglicemia ndo eram suficientemente elevados para confirmar a SHH,
assim partiu-se do principio de que o diagnostico era DM sem complicagdes. Ainda assim,
havia uma obrigacdo de repor a hidratagéo e por isso comecou a ser infundida via IV
fluidoterapia com Lactato de Ringer na taxa de manutencdo, para evitar que ocorressem
desequilibrios eletroliticos.

No inicio do tratamento houve uma alteracdo imediata a dieta que era administrada
ao “Picachu”, passando o mesmo a alimentar-se com uma dieta da Hill’s® recomendada
para pacientes diabéticos: Hill's Prescription Diet m/d Diabetes/Weight Management®.
Esta dieta possui uma formulacdo com baixo teor de gorduras e alto teor de proteinas que
ajudam os felinos a perder peso, sendo esta a dieta recomendada pela AAHA [99].

Nos casos de suspeita de infecdo do trato urinario pode ser indicada a
antibioterapia de forma a reduzir o desconforto dos pacientes [169]. Por isso, iniciou-se
antibioterapia empirica até chegar o resultado da urocultura, pelo fato do “Picachu”
apresentar glicosuria e urinar fora da caixa de areia podia ser devido a existéncia de uma
infecdo do trato urinario. Ainda assim, apesar da utilizacdo de amoxicilina conjugada com
acido clavulanico ser uma opcao aceitavel, tendo em conta a resisténcia antimicrobiana,
ndo é a terapia antimicrobiana de primeira escolha porque existem falta de evidéncias da
necessidade de se usar o &cido clavulanico [169].

A insulina escolhida para o protocolo a utilizar foi a glargina (Lantus®) porque €
a insulina com maiores taxas de remissdo e adequada a maioria dos pacientes diabéticos,
por ser uma insulina de longa acdo [99]. A associacdo desta insulina a dieta selecionada
ajuda a minorar os efeitos prandiais na GS [107]. As doses recomendadas para esta
insulina séo 0,5 Ul/kg BID se GS for superior a 360 mg/dL e 0,25 Ul/kg BID se GS for
inferior a 360 mg/dL (sem nunca exceder as 2 Ul/ gato) [99, 124, 148]. A GS ¢ afetada

negativamente pelo stress [162] e apesar do “Picachu” exibir uma hiperglicemia marcada

84



(superior a 360 mg/dL), decidiu-se utilizar a dose minima porque a frutosamina sérica
néo era excessivamente elevada e ele apresentada sinais claros de stress, o que pode ter
guiado a uma elevacdo ainda maior da GS. Foi assim utilizada inicialmente, por
arredondamento recomendado pela AAHA [99], 1UI (0,25 Ul/kg * 5,3 kg = 1,325 Ul)
BID.

Depois de decorrido o dia 0, dia em que o paciente foi internado no HVSB, foi
possivel aferir que no dia seguinte a glicemia sérica pré administracdo de insulina ndo era
tdo marcada, sendo inferior a 360 mg/dL, corroborando a hipdtese anteriormente colocada
de que o paciente estava sob stress. Para avaliar a resposta ao tratamento foram realizadas
mensuragdes seriadas da GS durante o periodo de internamento do “Picachu”.

No primeiro dia de insulinoterapia registou-se uma GS pré-administracdo de 286
mg/dL e um nadir de 83 mg/dL que ocorreu cerca de seis horas depois da administracao
de insulina, no entanto ndo foi possivel determinar a duragdo de acdo da mesma porque o
paciente ndo comeu voluntariamente. No segundo dia o cenario manteve-se no que diz
respeito a alimentagdo, o “Picachu” continuou sem comer de forma voluntaria, obrigando
a uma nova alimentacao forcada. A GS pré-administracdo foi de 202 mg/dL, tendo este
valor vindo a reduzir ao longo do dia até a um valor de GS muito baixo (34 mg/dL)
levando a administracdo IV de um bdlus de glucose. Esta hipoglicemia marcada, que se
associou como sendo decorrente da inapeténcia [153], pode ter conduzido a um fendmeno
conhecido como Somogyi. Este fendbmeno ocorre por contra regulacdo da glucose
secundariamente a hipoglicemia, resultando em hiperglicemia marcada e a uma
consequente resisténcia temporaria a insulina [152, 161].

O diagnostico deste fendmeno € simples e basta fazer uma CGS [159]. Teria sido
interessante continuar a medir as concentragdes de GS ao longo da noite entre o segundo
e o terceiro dias para verificar se realmente ocorreu este efeito de Somogyi, no entanto a
logistica do HVSB ndo o permitiu. O motivo que fez suspeitar que ocorreu este fenomeno
foi a presenca de uma hiperglicemia marcada e constante durante o terceiro dia. Mesmo
apos a administracdo de insulina as 21h do terceiro dia, a GS pré-administracao do quarto
dia foi ainda mais elevada que nos dias anteriores (422 mg/dL). A GS medida antes da
alta revelou que o efeito da insulina estava presente e duas horas apds a administracéo de
insulina, a GS era de 320 mg/dL.
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A introducéo de farmacos hipoglicemiantes ndo foi uma opg¢&o neste caso clinico
pois devido a aderéncia dos tutores, o protocolo de insulinoterapia foi bem aceite. Apesar
de ser reconhecida a sua protecdo das células pancreaticas da glucotoxicidade, a sua
utilizacdo so6 é recomendada em casos em que a administracdo de insulina ndo é possivel
[99].

O que esta descrito na revisdo bibliografica é que na primeira reavaliacdo deve ser
revista a dose de insulina consoante uma CGS [118], mas tendo em conta que o “Picachu”
¢ afetado pelo stress e ndo apresentava alteracfes no quadro clinico, na primeira
reavaliagdo optou-se por ndo realizar uma CGS.

A elaboragdo de uma CGS em casa € muito mais benéfica do que a elaborada em
ambiente hospitalar, uma vez que evita a hiperglicemia associada ao stress [99, 107, 108],
porém com a auséncia dos tutores durante a maior parte do dia, este procedimento néo foi
exequivel. A CGS realizada na terceira reavaliacdo (Grafico 2) demonstrou um controlo
glicémico inadequado, o que justifica o desenvolvimento da neuropatia diabética
observada nesta mesma reavaliacdo. Cerca de oito horas ap6s a administracdo de insulina,
a GS ja era superior a 400 mg/dL, no entanto o nadir ocorreu por volta de quatro horas e
meia ap0s a administracdo e o nadir ideal deve ser superior a 80 mg/dL e inferior a 150
mg/dL durante a realizacdo da curva [99], todavia era de 58 mg/dL. Segundo a literatura
consultada, se a GS pré administracdo entre 198 e 252 mg/dL ou nadir entre 54 e 72
mg/dL, deve manter-se a dose de insulina [118], por isso a dose manteve-se. Nas restantes
reavaliacdes a dose também foi mantida por ndo existirem agravamentos no caso clinico
e 0 paciente se ter mantido estavel.

Os doseamentos de frutosamina sérica foram sendo sucessivamente menores ao
longo das reavaliacdes até que se atingiu um valor dentro do intervalo de referéncia. Nesta
reavaliacdo, os tutores descreveram o “Picachu” como um gato sem sintomatologia
clinica e atividade normal. Este resultado pode ser um indicio de uma possivel remissdo
diabética devendo, por isso, recorrer-se ao uso de uma CGS [99, 101].

Os tutores possuiam em casa tiras de urina que lhes permitiu avaliar os niveis de
glicostria semanalmente. Uma auséncia de glicosuria pode ser também indicativa de
remissdo diabética [117], sendo que esta foi a situacdo relatada pelos proprietarios do

“Picachu”.

86



O periodo de remissao diabética pode estender-se até as dezasseis semanas [148]
e é diagnosticada com base nos indicadores de remissdo diabética: num valor de
frutosamina baixo ou normal, na existéncia de hipoglicemias aquando da realizacdo de
uma CGS e na auséncia de glicosuria. Para propor uma alta clinica sem insulinoterapia
decidiu-se, apds um doseamento de frutosamina sérica normal, realizar uma CGS em
ambiente hospitalar sem que lhe tivesse sido administrada qualquer dose de insulina. A
presenca de valores de GS inferiores a 100 mg/dL ao longo de todo o dia, na CGS
representada no grafico 3, corrobora mais uma vez a possibilidade de ter ocorrido
remissdo diabética.

Para se confirmar a remissdo € necessario que um paciente permaneca
normoglicémico por um periodo minimo de duas semanas sem recurso a insulinoterapia
[124]. No caso do “Picachu” apds a suspensio da insulinoterapia apenas com a dieta foi
possivel, através de uma mensuracdo de frutosamina sérica com resultado normal trés
semanas depois do término do uso da insulina e na auséncia de sintomatologia clinica
descrita pelos proprietarios, confirmar que ocorreu remisséo diabética dezasseis semanas
apos o inicio da terapéutica.

A Unica causa de insulinorresisténcia descoberta no “Picachu” foi a obesidade que
potencialmente se resolve com a perda de peso [102], aumentando a probabilidade de
remissdo diabética [120]. O peso do felino foi calculado em todos os momentos de
reavaliacdo tendo como objetivo manté-lo ou reduzi-lo, ndo permitindo que este torne a
aumentar para o peso inicial (8 kg), o que pode ter contribuido para atingir a remissdo
diabética.

A remissdo da doenca neste caso clinico foi possivel devida a uma detecdo
atempada da patologia, a uma instituicdo rapida da terapéutica, a utilizacdo de uma
insulina de longa acdo, a auséncia do desenvolvimento de complicagdes e acima de tudo
devida a complacéncia dos proprietarios do “Picachu” que fizeram tudo o que estava ao
seu alcance para que o desfecho fosse este.

O progndstico € melhor nos pacientes em que ocorre remissdo, uma vez que ha
uma melhoria da qualidade de vida [123, 165]. E de salientar que apds a remissdo
diabética a maioria dos animais mantém a intolerancia a glucose [107] e, por isso, €
necessario manter vigilancia e reavaliar regularmente pois cerca de 25% destes animais

tém uma recidiva da DM e tornam a necessitar de insulinoterapia [123].
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No caso deste paciente felino, o progndstico é excelente, pois atingiu-se a tdo
ambicionada remissdo desta doenca endocrina. Para manter a vigilancia e prever uma
possivel recidiva recomendou-se aos proprietarios uma utilizacdo regular das tiras de
urina que possuem em casa por forma a avaliar se ocorre o reaparecimento de glicosdria
ou se desenvolve cetonuria, pesagens regulares do felino e uma reavaliacdo de trés em
trés meses da frutosamina sérica durante o primeiro ano de remisséo da doenca. A longo
prazo, o “Picachu” continuou a alimentar-se com a dieta da Hill’s para controlo de peso
e para minorar os efeitos prandiais secundarios a intolerancia a glucose possivelmente

presente.

88



IVV. Conclusao

A DM ¢ uma afecdo enddcrina considerada uma sindrome complexa no paciente
felino que é comummente associada a alguns fatores de risco, como a obesidade,
pancreatite e administracdo de glucocorticoides, sendo de extrema importancia o
conhecimento dos mesmos.

A percecdo da doenca pelos tutores e uma boa relacdo entre o médico veterinario
e 0s tutores é essencial para atingir um sucesso terapéutico. Imediatamente apds a
concretizacdo do diagnostico, a pronta instituicdo de um tratamento adequado, com
insulina de acdo longa e dieta, é fulcral para aumentar as probabilidades de remissdo da
doenca e para um melhor progndstico para o gato.

O acompanhamento a longo prazo, monitorizando 0s pacientes em casa, mesmo
apos a remissdo diabética, é essencial para prevenir recidivas desta doenca, pois estes
mantém uma intolerancia a glucose.

Em modo de conclusdo, a realizacdo do estagio curricular no HVSB permitiu a
estagiaria por em pratica o conhecimento tedrico adquirido na Universidade de Evora,
consolidando-o0. O ambiente hospitalar, a cooperagdo entre funcionarios e a possibilidade
de assistir aos mais variados casos clinicos trouxeram um enriquecimento pessoal e
profissional que a acompanhara no futuro. Existiu, contudo, uma adaptacdo no método de
trabalho e no dia-a-dia do hospital devida a fase pandémica que o pais atravessa.

Por fim, a medicina veterinaria € um sonho concretizado. O fim da formacao
académica € apenas o inicio de um futuro de crescimento pessoal, profissional e de

aprendizagem constantes.
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