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Resumo 

O estágio curricular do Mestrado Integrado em Medicina Veterinária da Universidade de 

Évora realizado durante seis meses no Hospital Veterinário de São Bento, em Lisboa, deu 

origem ao presente relatório. Este relatório é constituído por duas partes. Na primeira 

parte fez-se uma breve análise descritiva dos casos clínicos assistidos durante o período 

de estágio, abordando de forma sumária as patologias mais relevantes para a estagiária. 

Por sua vez, a segunda parte compreende uma monografia com o tema “Diabetes Mellitus 

Felina”, onde se realizou uma revisão bibliográfica abordando a fisiologia do pâncreas, a 

classificação da afeção, a etiologia e patofisiologia, a epidemiologia, a apresentação 

clínica, o diagnóstico, o tratamento, as complicações associadas, a monitorização e o 

prognóstico. A Diabetes Mellitus é uma doença endócrina comum no paciente felino que 

é identificada pela presença de sinais clínicos típicos. Por fim, foi apresentado um caso 

clínico num gato sendo realizada uma discussão do mesmo.   

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

Abstract - Feline Diabetes Mellitus 

The internship of the master’s degree in Veterinary medicine from the University of 

Évora, was held for six months at Hospital Veterinário São 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. Introdução 

O presente relatório foi elaborado após a realização do estágio curricular no 

Hospital Veterinário de São Bento (HVSB), na área de clínica e cirurgia de animais de 

companhia, sob a orientação interna do professor Doutor Nuno Alexandre e orientação 

externa da Doutora Joana Cordeiro, com o objetivo de concluir o Mestrado Integrado em 

Medicina Veterinária da Universidade de Évora.  

O estágio teve uma duração de seis meses com início a 1 de outubro de 2020 e 

término a 31 de março de 2021, perfazendo uma carga horária total aproximada de 960 

horas. Estes meses foram divididos por três períodos: dois meses no internamento, dois 

meses nas consultas externas e, os restantes, na cirurgia. A área que mais suscita interesse 

à estagiária é a medicina interna, especialmente a endocrinologia. 

Sem dúvida alguma, este estágio ajudou a consolidar e acrescentar conhecimentos, 

pondo-os em prática, sendo constantemente incentivado o raciocínio clínico necessário 

ao futuro profissional. 

O conteúdo deste relatório está dividido em duas partes, nas quais irão ser 

abordadas primeiramente as atividades desenvolvidas durante o estágio, expondo-as em 

gráficos e tabelas, fazendo uma breve revisão teórica da entidade clínica mais frequente. 

Na segunda parte, será elaborada uma monografia sobre “Diabetes Mellitus Felina”, com 

apresentação de um caso clínico, acompanhado pela estagiária, e posterior discussão do 

mesmo. 
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II. Relatório da Casuística  

i) Organização da Casuística 

A análise descritiva da casuística que se segue corresponde aos seis meses de 

estágio curricular no HVSB. A mesma foi distribuída em quatro categorias: medicina 

preventiva, clínica médica, clínica cirúrgica e medicina física de reabilitação e por fim os 

procedimentos imagiológicos. A análise descritiva de cada uma das categorias foi 

executada com recurso a gráficos e tabelas que irão conter a frequência absoluta alusiva 

a cada espécie animal (Fip), a frequência absoluta (Fi) que corresponde ao somatório de 

todas as Fip e por último a frequência relativa [fr (%)] que corresponde à percentagem de 

cada Fi no número total de casos (n). É de destacar que o número total de casos não 

corresponde ao número de animais observados, uma vez que um mesmo animal pode 

passar por várias áreas, referenciado de umas para as outras. 

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

revisão bibliográfica da patologia mais comum ou em que houve maior interesse clínico. 

Distribuição do número de casos por espécies 

Pela observação do gráfico 1, relativo à distribuição das espécies, podemos 

concluir que os cães (Canis lupus familiaris L.) são a espécie mais observada, 

correspondendo a uma frequência relativa de 64%. Seguem-se os gatos (Felis catus L.) 

com uma frequência relativa de 35%. O número de exóticos observados foi muito 

reduzido em comparação aos restantes, representando uma frequência relativa de apenas 

1%, fazendo parte deste grupo duas caturras (Nymphicus hollandicus), um canário 

(Serinus canaria), seis coelhos domésticos (Oryctolagus cuniculus L.), um hamster sírio 

(Mesocricetus auratus) e dois porquinhos-da-índia (Cavia porcellus L.). 
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Gráfico 1 Distribuição dos casos assistidos de acordo com a espécie animal 

Distribuição do número de casos por área clínica 

No que diz respeito à distribuição da casuística pelas diferentes áreas podemos 

aferir pela análise da tabela 1 que a área da clínica médica (46,4%) é a mais frequente, 

seguida da clínica cirúrgica e medicina física de reabilitação (29,7%) e da medicina 

preventiva (18,5%). Por último, mas não menos importante por fazerem parte dos exames 

complementares de diagnóstico, surgem os procedimentos imagiológicos (5,3%). 

Relativamente aos exames complementares de diagnóstico, foram apenas contabilizados 

os procedimentos imagiológicos, uma vez que existiu uma elevada frequência de 

execução dos restantes, como as análises ao sangue e urina e a realização de ecografias e 

exames radiográficos, tornando impraticável a sua contagem. Podemos ainda concluir 

que, pela análise da mesma tabela 1, a espécie com maior representatividade nas várias 

áreas clínicas é a canina. 

Tabela 1 Distribuição dos casos assistidos de acordo com a área clínica 

Área 
Fip 

Canídeos 

Fip 

Felídeos 

Fip 

Exóticos 
Fi Fr (%) 

Medicina Preventiva 111 73 1 185 18,5 

Clínica Médica 285 177 2 464 46,4 

Clínica Cirúrgica e 

Medicina Física de 

Reabilitação 

200 88 9 297 29,7 

Procedimentos 

imagiológicos 
46 7 0 53 5,3 

Total  642 345 12 999 100,0 

 

Canídeos
64%

Felídeos
35%

Exóticos
1%

Espécies
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1. Medicina preventiva  

A área da medicina preventiva é referente a procedimentos como desparasitação, 

vacinação, identificação eletrónica (microchip), preenchimento de passaportes e análises 

serológicas que permitam saber se os animais estão devidamente imunizados contra a 

Raiva de forma que seja autorizada a viagem para fora do país. A revisão bibliográfica 

feita nesta área foi sobre a vacinação canina e felina (44,9%), não só por ser o 

procedimento mais realizado, mas também pela sua importância para a saúde animal e 

pública. O segundo lugar, na tabela 2, é ocupado pela identificação eletrónica (21,1%), 

seguido pela desparasitação e o preenchimento de passaportes.  

Tabela 2 Distribuição dos casos assistidos na área de médica preventiva, por procedimento e por espécie 

animal 

Medicina Preventiva 
Fip 

Canídeos 

Fip 

Felídeos 

Fip 

Exóticos 
Fi Fr (%) 

Desparasitação externa 15 13 0 28 15,1 

Desparasitação interna 9 7 1 17 9,2 

Identificação eletrónica 24 15 0 39 21,1 

Passaporte 12 2 0 14 7,6 

Serologia Raiva 4 0 0 4 2,2 

Vacinação 47 36 0 83 44,9 

Total 111 73 1 185 100,0 

 

A vacinação, atualmente, representa a utilização mais bem-sucedida dos 

princípios da imunologia que se conhece atualmente para animais e humanos, pois 

contribui para uma redução muito significativa da morbilidade e mortalidade de doenças 

infetocontagiosas [1]. O estímulo que a vacina induz no sistema imunitário confere 

proteção, no entanto podem ocorrer efeitos secundários indesejados [1], tais como 

sarcoma vacinal em gatos e anemia hemolítica imuno-mediada em cães [2]. A vacina 

induz resposta imunitária inata e adaptativa, esta última oferece proteção contra a 

exposição à doença por memória imunitária [1]. Embora exista uma concordância geral 

quanto ao protocolo de vacinação, este deverá ser sempre adaptado e individualizado 

adequando-se ao paciente, tendo em conta fatores de risco, estágio e estilo de vida [3]. 

A classificação das vacinas está descrita nas diretrizes de vacinação de cães e 

gatos, elaboradas pelo Vaccination Guidelines Group (VGG). As vacinas dividem-se em 

core (essenciais), non core (não essenciais) e não recomendadas (tabela 3). As vacinas 
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essenciais são as que devem ser administradas a todos os animais por forma a 

desenvolverem imunidade contra as doenças infeciosas. As vacinas não essenciais são 

aquelas que devem ser administradas após a avaliação do risco-benefício a que o animal 

se expõe diariamente, conforme o estilo de vida e o local onde se encontra, variando de 

indivíduo para indivíduo. Por último, as não recomendadas são aquelas para as quais 

existe muito pouca evidência científica de resultados que justifique o seu uso. É 

importante referir que, dependendo do país, há vacinas não essenciais que se tornam 

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

Tabela 3 Categorização das vacinas em cães e gatos [4] 

Classificação Cães Gatos 

Essenciais 

Parvovírus canino tipo 2 (CPV-2) 

Leptospirose e suas 

serovariedades 

Vírus da Esgana (CDV) 

Adenovírus tipo 1 e 2 (CAV) 

Parvovírus felino (FPV) 

Herpesvírus felino tipo 1 

(FHV-1) 

Calicivírus felino (FCV) 

Não essenciais 

Vírus parainfluenza canino 

(CPiV) 

Vírus influenza canino (CIV) 

Borreliose (Borrelia burgdorferi) 

Vírus da imunodeficiência 

felina (FIV) 

Vírus da leucemia felina 

(FeLV) 

Bactéria chlamydophila 

felislenti 

Não 

recomendadas 
Coronavírus canino (CCV) Coronavírus felino (PIF) 

 

A VGG admite que os anticorpos derivados da mãe (ADM) conferem imunidade 

passiva até às oito a doze semanas de idade [3] e que até esta altura estes interferem com 

a eficácia das vacinas administradas atualmente, bloqueando o efeito da mesma [5]. Como 

o número de ADM varia entre ninhadas e indivíduos, a VGG aconselha que o protocolo 

vacinal se inicie entre as seis e as nove semanas e sejam administradas várias doses, com 

intervalos de três a quatro semanas, até que o animal complete as dezasseis semanas [5, 

6]. 
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No HVSB o protocolo vacinal vai ao encontro do acima descrito. Nos cães inicia 

se entre as sete e oito semanas de idade com a administração de uma vacina multivalente 

atenuada, em simultâneo com uma vacina inativada de Leptospira. A primeira contém o 

vírus da esgana, adenovírus canino tipo 2, parvovírus canino tipo 2 e o vírus 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 reforços vacinais de ambas as vacinas, espaçados de três a quatro 

semanas, uma vez que o último reforço deve ser administrado quando o animal já tenha 

completado as dezasseis semanas. A vacina antirrábica é efetuada a partir das dezasseis 

semanas, até aos seis meses de vida e é obrigatória em Portugal. O animal é revacinado 

um ano depois com as 3 vacinas. Daqui em diante, a revacinação é anual para a vacina 

inativada de Leptospira e trienal para as vacinas multivalente e antirrábica. Existe ainda 

uma vacina que confere seroproteção contra a Leishmania. Esta é altamente recomendada 

no HVSB, porque Lisboa é uma zona endémica para a Leishmaniose, onde a transmissão 

ocorre através do flebótomo. A vacina pode ser feita a partir dos seis meses e recomenda-

se que seja efetuado um teste serológico, antes da vacinação, para verificar que o animal 

ainda não contactou com o parasita. A revacinação é anual. 

 O protocolo vacinal em gatos tem igualmente início entre as sete e as oito semanas 

de vida com a vacina que contém o herpesvírus da rinotraqueíte felina atenuado, o 

antigénio do calicivirus felino inativado, a Chlamydophila felis atenuada e o vírus da 

panleucopénia felina atenuado [7]. O reforço é recomendado a cada três ou quatro 

semanas até que o gato tenha dezasseis semanas de idade. Posteriormente a revacinação 

é anual. No HVSB é ainda recomendada uma vacina a partir dos 6 meses de idade e que 

concede seroproteção contra a leucemia felina (FeLV), para a qual os animais devem ser 

testados previamente com o teste rápido que garanta que são negativos para a doença. É 

necessário um reforço três a quatro semanas depois e a sua revacinação é bienal. 

2. Clínica médica 

A área da clínica médica está subdividida em 16 especialidades que irão ser 

abordadas individualmente. Será elaborada uma breve revisão bibliográfica de uma das 

entidades clínicas de cada especialidade. Da leitura da tabela 4, é possível inferir que a 
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área da estomatologia e odontologia foi a área que teve maior relevância (12,5%), seguida 

das áreas de uronefrologia (12,1%) e de gastroenterologia (10,8%). No que diz respeito 

às áreas com menor representatividade podemos identificar a toxicologia (0,6%), a 

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

Tabela 4 Distribuição da casuística assistida na área da clínica médica nas diferentes categorias 

Clínica Médica 
Fip 

Canídeos 
Fip Felídeos Fip   Exóticos Fi 

Fr 

(%) 

Cardiologia 4 4 0 8 1,7 

Dermatologia / Alergologia 22 9 2 33 7,1 

Endocrinologia 19 16 0 35 7,5 

Estomatologia e odontologia 42 16 0 58 12,5 

Gastroenterologia 35 15 0 50 10,8 

Hematologia e imunologia 4 0 0 4 0,9 

Infeciologia e parasitologia 6 35 0 41 8,8 

Uronefrologia 16 40 0 56 12,1 

Neurologia   20 3 0 23 5,0 

Oftalmologia 18 7 0 25 5,4 

Oncologia 27 14 0 41 8,8 

Ortopedia 35 4 0 39 8,4 

Pneumologia 20 10 0 30 6,5 

Teriogenologia e 

neonatologia 
6 3 0 9 1,9 

Toxicologia 2 1 0 3 0,6 

Traumatologia e urgências 9 0 0 9 1,9 

Total 285 177 2 464 100,0 
 

2.1. Cardiologia 

No que se refere à área da cardiologia, podemos identificar pela consulta da tabela 

5 que a cardiomiopatia dilatada (37,5%) representa quase metade das doenças cardíacas 

diagnosticadas. 

Tabela 5 Distribuição da casuística assistida em cardiologia, em função da entidade clínica e da espécie 

animal 

Cardiologia 
Fip 

Canídeos 

Fip 

Felídeos 
Fi 

Fr 

(%) 

Cardiomiopatia dilatada 3 0 3 37,5 

Cardiomiopatia hipertrófica 0 2 2 25 

Dilatação atrial 0 2 2 25 

Efusão pericárdica 1 0 1 12,5 

Total 4 4 8 100,0 
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 A cardiomiopatia dilatada (CMD) é a segunda afeção cardíaca mais frequente na 

espécie canina [8] e afeta essencialmente animais de porte grande e gigante, associando-

se a uma predisposição racial, derivada de mutações genéticas [9, 10]. Segundo estudos 

algumas das raças predispostas são o cocker spaniel americano, o golden retriever [11], 

o boxer, o dogue alemão [9], o pastor alemão, o labrador retriever [10] e o são bernardo. 

A prevalência é superior nos machos [8]. Para o desenvolvimento desta patologia surgem 

outras etiologias como toxinas e uma evidente relação entre a mesma e uma deficiência 

nutricional de taurina ou l-carnitina na dieta, nomeadamente em rações sem cereais [9, 

11]. Pensa-se que os desequilíbrios nutricionais, instigados por estas dietas, promovem 

um gasto ineficiente de energia do miocárdio [10], o que leva, consequentemente, a uma 

dilatação do ventrículo e do átrio esquerdos. Segundo Adin et al., cães diagnosticados 

com CMD que se alimentavam com dieta sem cereais beneficiam de uma mudança da 

mesma, pois podem ter concentração sanguínea de medicação cardíaca diminuída [9].  

 A CMD é caraterizada por uma dilatação atrial e ventricular, e uma disfunção 

sistólica e diastólica associada a uma insuficiência cardíaca congestiva (ICC). Depois de 

vários estudos e um melhor conhecimento acerca da patofisiologia da doença e do 

impacto da sua estimulação neuro-endócrina, a compreensão da ICC aumentou 

consideravelmente. Passou a ser estimada como uma síndrome complexa e não apenas 

como uma disfunção [12]. 

 Existem duas fases distintas na CMD, a fase assintomática ou oculta que precede 

sempre a fase sintomática. A primeira define-se pela ausência de sintomas, uma vez que 

nesta atuam mecanismos compensatórios [8, 12] que mantêm o “output” cardíaco e 

impedem a ICC através de fatores como o sistema renina-angiotensina-aldosterona, 

endotelinas, catecolaminas e vasopressina [12]. Na fase sintomática é quando ocorre a 

descompensação do organismo e surgem sinais clínicos como dispneia, taquipneia, 

síncope, morte súbita [10] e a ICC. Nesta fase desenvolvem-se ainda alterações 

histopatológicas [8]. 

 O diagnóstico inclui um exame físico completo onde se podem encontrar achados 

como défices de pulso, pulso jugular e um murmúrio vesicular audível com intensidade 

máxima no sexto espaço intercostal esquerdo. Como forma de obter um diagnóstico mais 

completo deve fazer-se também uma radiografia torácica, teste de Holter e utilizar 
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biomarcadores cardíacos (troponina I) [8]. Para descartar outros diagnósticos diferenciais 

de cardiopatias é essencial efetuar uma ecocardiografia [10].  

 A prevenção é muito difícil na maioria dos casos, mas existem estudos que 

comprovam que a utilização de dietas com elevadas concentrações de taurina ou l-

carnitina nestas raças, conhecidas como predispostas para a CMD, diminuem a incidência 

da afeção [8].   

 O tratamento preconizado consiste na administração 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 conversão da angiotensina 

(IECA) como o enalapril na dose de 0,25-0,5 mg/kg PO duas vezes ao dia [11]. Estas 

drogas estão destinadas a manipular a atividade neuro endócrina e são eficazes como 

adjuvantes na terapêutica de CMD, diminuindo o aparecimento de sinais clínicos e evitar 

arritmias súbitas [12]. 

2.2. Dermatologia / Alergologia 

A Dermatologia e Alergologia representam 7,1% da casuística total na área da 

clínica médica. No que diz respeito às entidades clínicas mais comuns destacamos, a partir 

da tabela 6, a otite externa (30,3%), os abcessos cutâneos (21,2%) e a dermatite alérgica 

à picada da pulga (15,2%). As patologias mais raras são as otites externas por ácaros 

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

Tabela 6 Distribuição da casuística assistida em dermatologia / alergologia, em função da entidade clínica 

e da espécie animal 

Dermatologia / Alergologia 
Fip 

Canídeos 

Fip 

Felídeos 

Fip 

Exóticos 
Fi 

Fr 

(%) 

Abcesso cutâneo 4 2 1 7 21,2 

Dermatite alérgica à picada da 

pulga (DAPP) 
5 0 0 5 15,2 

Dermatite de contacto 1 0 1 2 6,1 

Dermatite por 

Hipersensibilidade Alimentar 
2 1 0 3 9,1 

Laceração cutânea 2 1 0 3 9,1 

Otite externa por ácaros 0 1 0 1 3,0 

Otite externa 6 4 0 10 30,3 

Pododermatite 2 0 0 2 6,1 

Total 22 9 2 33 100,0 
  



10 

 

 A dermatite alérgica à picada da pulga (DAPP) é a alergia cutânea mais 

comummente encontrada na clínica médica de animais de companhia [13–15]. É uma 

patologia com alta incidência na espécie canina [15], uma vez que a pulga representa o 

ectoparasita mais comum nesta espécie [16]. Existem várias pulgas presentes na Europa, 

Ctenocephalides felis, Ctenocephalides canis[14, 16] e Archaeopsylla erinacei [17], 

embora a principal responsável por esta afeção seja a pulga do gato (Ctenocephalides 

felis). A pulga tem a capacidade de transmitir inúmeros agentes patogénicos [13, 14, 17] 

aquando da sua alimentação assim como a Rickettsia felis, Rickettsia typhi, Bartonella 

henselae e servem ainda como hospedeiros intermediários para helmintes, como é o caso 

da ténia do cão, Dipylidium caninum [13, 17]. 

 O desenvolvimento desta hipersensibilidade varia entre animais, uma vez que nem 

todos os indivíduos são sensíveis à saliva da pulga. Com a exposição repetida, indivíduos 

não alérgicos podem desenvolver hipersensibilidade, daí a importância da prevenção [13, 

16, 17].  

 Os animais não alérgicos não desenvolvem sinais clínicos, demonstram apenas 

uma pápula no local de alimentação da pulga [14, 17]. Pelo contrário, a reação 

imunológica é desenvolvida por volta dos cinco anos de idade em animais alérgicos e 

provoca prurido intenso, alopecia e lesões cutâneas [17] (eritema, pápulas, descamação e 

dermatite/ piodermatite [14], hiperpigmentação e liquenificação). As lesões concentram-

se no dorso torácico e sagrado, flancos, cauda, área perianal e parte posterior das coxas, 

embora muitos animais apresentem um prurido generalizado [16]. As infestações 

persistentes e não resolvidas podem levar a anemia, principalmente em animais juvenis 

ou debilitados (com má condição corporal, sistema imunitário enfraquecido e com 

doenças crónicas) [14, 17]. A sintomatologia é mais intensa nos meses mais quentes, por 

ser o período de maior atividade da pulga [14]. 

 O diagnóstico é feito com base em achados no exame físico (presença de pulgas 

e/ou fezes de pulga, caraterísticas e localização das lesões), na resposta ao tratamento e 

com a exclusão de outros diagnósticos diferenciais. Segundo Khuly, uma lesão 

patognomónica é a alopecia com forma de árvore de natal. Testes alergénios são 

controversos pois não está comprovada a sua fiabilidade [14].  

 O tratamento é feito com antiparasitários externos pertencentes à classe das 

isoxazolinas, como afoxolaner (Capstar), fluralaner (Bravecto) [16] e sarolaner 
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(Simparica Trio) [17], que provocam estimulação neuronal excessiva e consequentemente 

a morte dos artrópodes sendo altamente eficazes no tratamento e na prevenção de 

reinfestações naturais nos pacientes [13, 16]. Em associação aos antiparasitários devem 

desinfestar-se os locais de repouso e mantas do animal por forma a evitar novas 

infestações [14]. 

2.3. Endocrinologia 

Na tabela 7, a endocrinologia (7,5% da casuística da Clínica Médica), uma área 

de extrema importância na medicina interna em animais de companhia, tem como 

endocrinopatia mais frequente a Diabetes Mellitus que assumiu uma preponderância de 

31,4%, seguida do hiperadrenocorticismo (25,7%) e do hipertiroidismo (22,9%). O 

hipoadrenocortiscismo (2,9%) foi a entidade clínica com menor relevância com apenas 

um caso de uma cadela que entrou de urgência com crise Addisoniana. 

Tabela 7 Distribuição da casuística assistida em endocrinologia, em função da entidade clínica e da 

espécie animal 

Endocrinologia 
Fip 

Canídeos 

Fip 

Felídeos 
Fi 

Fr 

(%) 

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 doença de Addison, é 

uma doença pouco comum, que afeta apenas 3 em 1000 cães [18, 19], no entanto tem 

uma elevada importância clínica devida à sua progressão rápida que muitas vezes leva os 

cães à urgência [20]. Esta endocrinopatia resulta da produção insuficiente de 

glucocorticóides e mineralocorticóides associada a um processo imunomediado que 

provoca destruição do córtex adrenal (hipoadrenocorticismo primário) [18, 19, 21]. O 

hipoadrenocorticismo secundário é ainda mais raro que o primário e é consequência de 

doença hipofisária na qual existe deficiência da hormona adrenocorticotrófica (ACTH) 

levando apenas a uma insuficiência de glucocorticóides [18, 20]. 

 Existem fatores de risco para o desenvolvimento de hipoadrenocorticismo tais 

como: a predisposição racial que inclui as raças cão de água português, poodle, cocker 
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spaniel, west highland terrier, rottweiler [20], dogue alemão e bearded collie [19]; o 

género fêmea tem o dobro do risco de desenvolver esta doença e é mais frequentemente 

diagnosticado entre os dois e os seis anos de idade [20]. 

 Normalmente o quadro clínico associado é variado e muito inespecífico, tornando 

o diagnóstico bastante desafiante por se assemelhar bastante a outras doenças do foro 

gastrointestinal, renal e hepático [18]. Os sinais clínicos incluem vómitos, letargia, perda 

de peso, diarreia e inapetência [20]. 

 O “golden standart” para o diagnóstico de hipoadrenocorticismo é o teste de 

estimulação de ACTH: um valor de cortisol, uma hora depois do teste, inferior a 55 

nmol/L confirma o diagnóstico [18, 19]. Existem alterações bioquímicas e hematológicas 

comummente associadas a um diagnóstico positivo, como hiponatremia, hipercalemia, 

azotemia, hipocolesterolemia, hipoglicemia, presença de linfopenia e eosinofilia 

associada à carência de cortisol [19, 20]. Um rácio sódio/potássio (Na:K) baixo é um 

parâmetro que auxilia o diagnóstico [18, 19]. A partir do momento em que há uma 

suspeita deve ser feito o rastreio, pois uma vez descurado pode levar à morte do animal. 

O tratamento deve ser instituído imediatamente após a confirmação do diagnóstico de 

forma a aumentar a possibilidade de uma recuperação mais rápida [18]. 

 O tratamento da doença consiste na administração vitalícia das hormonas em falta. 

A deficiência em mineralocorticóides é colmatada pela injeção subcutânea (SC) de 

pivalato de desoxicorticosterona (DOCP) ou administração oral de acetato de 

fludrocortisona. O DOCP é um mineralocorticóide de longa ação 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 

recomendação 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 injeções, ambas as alternativas demonstraram 

ser eficazes na resolução do quadro clínico. Já a deficiência em glucocorticoides é 

resolvida com a administração diária 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 manutenção [21].  

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

associados, o prognóstico após a terapêutica adequada ser instituída é excelente [18].  
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2.4. Estomatologia e odontologia 

No que concerne à estomatologia e odontologia (12,5% do total da clínica médica) 

podemos verificar pelo número de casos desta área que existem bastantes animais com 

afeções deste tipo. Analisando a tabela 8, apesar da semelhança entre afeções, verificamos 

que a gengivoestomatite crónica é a que tem maior significância (27,6%) e é a mais 

comum em felinos. As entidades clínicas com menor representatividade são a epúlide 

(22,4%) e a persistência de dentes de leite (24,1%), em que a maioria eram caninos 

decíduos. 

Tabela 8 Distribuição da casuística assistida em estomatologia e odontologia, em função da entidade 

clínica e da espécie animal 

Estomatologia e Odontologia 
Fip 

Canídeos 

Fip 

Felídeos 
Fi 

Fr 

(%) 

Doença periodontal 15 0 15 25,9 

Epúlide 13 0 13 22,4 

Gengivoestomatite crónica  0 16 16 27,6 

Persistência de dentes de leite 14 0 14 24,1 

Total 42 16 58 100,0 

 

 A gengivoestomatite crónica felina (GECF) é um processo multifatorial 

imunomediado na mucosa oral, bastante doloroso e debilitante, caraterizado por uma 

inflamação oral prolongada [22], potencialmente despoletado por agentes virais como o 

calicivírus felino (cerca de 60% dos casos) [23, 24], herpesvírus felino, vírus da 

imunodeficiência felina e vírus da leucemia felina, por agentes bacterianos (Pasteurella 

multocida) e por agentes não infeciosos (doença periodontal, stress ou hipersensibilidade) 

[22, 24]. Estima-se que esta doença afete 0,7 a 12% da população geral felina [25]. 

Distingue-se de gengivite quando as lesões inflamatórias proliferativas e/ou erosivas se 

estendem a toda a mucosa oral caudal e bucal [22]. 

 A manifestação clínica desta patologia deve-se à dor oral moderada a severa e 

inclui anorexia, perda de peso, ptialismo, redução do grooming [25], halitose, 

irritabilidade, redução da atividade e náusea [22]. Por vezes é identificada sintomatologia 

associada a doença gastrointestinal [24]. 

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

macroscópico das lesões e os sinais clínicos podem ser suficientes [22].  
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Existem dois tipos de soluções terapêuticas: médica e cirúrgica [22, 24, 25]. Antes 

de se iniciar terapêutica, recomenda-se endoscopia para avaliar se existe esofagite [24]. 

O tratamento médico passa pela imunossupressão utilizando corticosteroides ou 

ciclosporina e pelos efeitos da imunomodulação através do uso do interferão ómega de 

origem felina ou de células tronco-mesenquimais que se têm vindo a mostrar 

profundamente prometedoras. Já o tratamento cirúrgico inclui extrações dentárias dos 

molares e pré-molares. Os animais que não demonstram melhorias após nenhum dos 

tratamentos anteriormente descritos, necessitam de terapia paliativa com antibiótico se 

justificar, corticosteroides e opióides (buprenorfina) complementados com gabapentina  

[24, 25]. 

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

assegurada recomenda se eutanásia [22, 25]. 

2.5. Gastroenterologia 

A área da gastroenterologia representa 10,8% do número total de casos da clínica 

médica. Em baixo encontra-se a tabela 9, donde podemos retirar que gastrite inespecífica 

(22%) foi o motivo pelo qual mais animais se apresentaram à consulta, seguindo se a 

ingestão de corpo estranho (20%). No que tange às entidades clínicas menos frequentes 

destacamos a pancreatite (2%), doença inflamatória intestinal, hérnia do hiato e 

megaesófago (4%). 

Tabela 9 Distribuição da casuística assistida em gastroenterologia, em função da entidade clínica e da 

espécie animal 

Gastroenterologia Fip Canídeos Fip Felídeos Fi Fr (%) 

Colite 4 0 4 8 

Doença inflamatória intestinal (IBD) 2 0 2 4 

Fecaloma 2 4 6 12 

Gastrite idiopática 7 4 11 22 

Gastroenterite por indiscrição 

alimentar  
3 2 5 10 

Gastroenterite hemorrágica 3 1 4 8 

Hérnia do hiato 2 0 2 4 

Ingestão de corpo estranho 8 2 10 20 

Lipidose Hepática 1 2 3 6 

Megaesófago 2 0 2 4 

Pancreatite 1 0 1 2 

Total 35 15 50 100 
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 A gastrite corresponde à inflamação da mucosa gástrica e pode ser classificada 

quanto à duração do processo em aguda e crónica. Um processo agudo é caraterizado pelo 

aparecimento inesperado e repentino de vómito. Já num processo crónico, o quadro 

clínico tem de persistir, de forma intermitente, por mais de uma a duas semanas.  Esta 

patologia tem inúmeras etiologias tais como indiscrição alimentar, ingestão de corpo 

estranho ou substâncias irritativas e infeções virais e bacterianas. A mais comum em 

animais jovens é a ingestão de corpos estranhos. Existem fatores que podem despoletar 

esta situação clínica como administração de anti inflamatórios não esteroides (AINE’s), 

doença renal e hepática [26]. 

Os distúrbios metabólicos provocados por esta afeção 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, 

inapetência e dor abdominal aguda [26].  

 A terapia administrada nestas situações será quase sempre de suporte, uma vez 

que raramente é identificada a causa primária [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],  

modificações na dieta e reidratação oral [27].  

2.6. Hematologia e imunologia 

A área da hematologia e imunologia reflete 0,9% da clínica médica. Os casos 

observados foram reação anafilática após a vacina e anemia hemolítica imunomediada, 

todos na espécie canina, tal como está representado na tabela 10.  

Tabela 10 Distribuição da casuística assistida em hematologia e imunologia, em função da entidade clínica 

e da espécie animal 

Hematologia e imunologia Fip Canídeos Fip Felídeos Fi 
Fr 

(%) 

Anemia hemolítica imunomediada 1 0 1 25,0 

Reação anafilática pós vacina 3 0 3 75,0 

Total 4 0 4 100,0 

 

As três reações anafiláticas, que decorreram no HVSB ocorreram após a vacinação 

antirrábica. 
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As reações vacinais podem produzir quadros clínicos muito variáveis [29]. Na 

maioria dos animais, o desenvolvimento destes quadros clínicos é transitório, no entanto 

noutros pode levar à morte [2, 30].  

A anafilaxia é uma reação de hipersensibilidade do tipo I mediada por IgE. Esta é 

a reação mais grave que pode suceder a uma vacina. As substâncias conhecidas como 

catalisadores deste tipo de reação à vacina são o agente da vacina, os estabilizadores, os 

conservantes, os adjuvantes e o meio da cultura utilizado para produzir a mesma [30, 31]. 

As vacinas possuem na sua constituição grandes quantidades de albumina de soro e IgG 

bovinas [30]. 

No cão, os sinais clínicos mais precocemente detetados são edema facial e 

urticária na área do focinho, seguidos de reação anafilática sistémica caraterizada por 

colapso, cianose, hipotermia, dispneia e/ou hiperpneia [30], hipotensão, diarreia [31] e 

vómito dentro de 1 hora após a vacinação [29]. 

Foram desenvolvidos vários métodos para determinar se uma vacina tem 

probabilidade de desencadear uma reação mediada por IgE. Um dos métodos possíveis é 

realizar um teste intradérmico, este permite ao veterinário administrar a vacina com 

menor probabilidade de reação adversa no animal, que anteriormente tinha desenvolvido 

reação pós vacinal. O teste é efetuado através da administração intradérmica, na região 

lateral do tórax, de 0,1 mL da vacina. São ainda realizadas mais duas injeções, de forma 

idêntica, de solução salina estéril (controlo negativo) e de histamina (controlo positivo). 

Os locais de administração são observados 15 a 20 minutos depois e a existência de uma 

pápula no local onde foi injetada a vacina indica um resultado positivo, ou seja, a vacina 

é capaz de induzir uma reação de hipersensibilidade mediada por IgE [30].  

O risco que se encontra associado às vacinas está relacionado com o seu uso 

indevido e a vacinação excessiva, pois a probabilidade de existir uma reação alérgica fatal 

é baixa [29]. Assim é de referir que as vacinas atualmente produzidas são seguras, 

eficazes e por serem parte integrante de um programa geral de saúde, devem ser 

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

Esta especialidade é de extrema importância na área da clínica médica pois 

algumas das doenças pertencentes a este grupo são zoonoses. Pela observação da tabela 

11, verificamos que as entidades clínicas mais prevalentes são as hemoparasitoses. O 

hemoparasita com maior representatividade foi o micoplasma (31,7%).  

Tabela 11 Distribuição da casuística assistida em infeciologia e parasitologia, em função da entidade 

clínica e da espécie animal 

Infeciologia e parasitologia 
Fip 

Canídeos 

Fip 

Felídeos 
Fi 

Fr 

(%) 

Anaplasmose 2 1 3 7,3 

Complexo respiratório 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 só ter sido identificada em 

gatos durante o estágio curricular, está descrita em ambas as espécies (canídeos e felídeos) 

[32]. A espécie mais patogénica que provoca micoplasmose em gatos é o Mycoplasma 

haemofelis e este pode induzir uma anemia hemolítica infecciosa causada pela 

eritrofagocitose extravascular [33, 34]. Hoje em dia conhecem-se três espécies distintas 

com capacidade para infetar o paciente felino, são elas o Mycoplasma haemofelis, 

Candidatus Mycoplasma haemominutum e Candidatus Mycoplasma turicensis [33, 35]. 

 Esta hemoparasitose possui relação com alguns fatores de risco associados ao tipo 

de comportamento (entre eles estão a idade adulta, o sexo masculino não castrado), à 

presença do vetor transmissor (pulga do gato - Ctenocephalides felis), à estação do ano 

(primavera e verão), ao acesso do animal ao exterior e ser FiV positivo, devido à 

imunossupressão. Os fatores de risco anteriormente descritos encontram-se associados 

com a exposição dos animais aos artrópodes e aos vetores de transmissão, que é superior 

nas estações mais quentes e quando o animal tem acesso ao exterior. Os machos não 

castrados têm uma maior tendência para se envolverem em lutas com outros animais e, 

por isso, têm maior probabilidade de transmissão por contacto direto [32, 33]. Pode 
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ocorrer transmissão desta hemoparasitose através de sangue contaminado nas transfusões 

sanguíneas e transmissão vertical da mãe para os gatinhos durante a gestação, parto e 

lactação [35]. 

 O quadro clínico usualmente associado varia de assintomático à presença de 

anemia hemolítica, anorexia, letargia, desidratação, perda de peso, morte súbita [32], 

esplenomegalia, membranas mucosas pálidas [33] e pirexia intermitente, especialmente 

na fase aguda. 

  O método de eleição para o diagnóstico definitivo é o PCR (Polymerase Chain 

Reaction). Existem alterações na restante analítica sanguínea, como a anemia identificada 

no hemograma que é, por norma, regenerativa, macrocítica e normo ou hipocrómica. As 

bioquímicas séricas podem revelar hiperproteinemia devida à desidratação, enzimas 

hepáticas aumentadas por hipoxia hepática e hiperbilirrubinemia, fruto da hemólise [35]. 

 A abordagem terapêutica inclui o uso de antibiótico, doxiciclina na dose de                 

5 mg/kg BID PO durante vinte e oito dias [34], que conduz a uma melhoria significativa 

do quadro clinico clínica e anomalias hematológicas. É ainda importante a correção da 

desidratação através de fluidoterapia IV e a estimulação da ingestão alimentar em 

pacientes com anorexia. Após o término da antibioterapia deve obter se um PCR negativo, 

sendo este o principal objetivo deste protocolo [35]. Deve-se ter em atenção a 

monitorização do uso da doxiciclina, pois existem efeitos secundários do seu uso a longo 

prazo, como esofagite, estenoses esofágicas e diarreia esporádica. Para evitar o 

desenvolvimento destes efeitos, a doxiciclina deve ser sempre administrada em 

simultâneo com alimentos e associada a administração de um protetor gástrico [34].  

 Como forma de prevenção, os animais devem ser esterilizados, desparasitados e 

os dadores de sangue devem ser cuidadosamente selecionados com testes prévios para 

despiste de hemoparasitoses e outras afeções que se transmitem através do sangue [32].  

2.8. Uronefrologia 

A uronefrologia foi a segunda especialidade com maior relevância na área da 

clínica médica (12,1%) e representa ainda a especialidade que mais afeta a espécie felina. 

Pela interpretação da tabela 12 verificamos que a doença renal crónica (DRC) foi a afeção 

com maior prevalência, representando quase metade dos casos desta especialidade 
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(44,6%). A infeção do trato urinário foi a segunda entidade clínica mais frequente da 

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

Tabela 12 Distribuição da casuística assistida em uronefrologia, em função da entidade clínica e da 

espécie animal 

Uronefrologia 
Fip 

Canídeos 

Fip 

Felídeos 
Fi 

Fr 

(%) 

Cistite idiopática não obstrutiva 0 2 2 3,6 

Infeção do trato urinário baixa 11 7 18 32,1 

Doença renal aguda 1 3 4 7,1 

Doença renal crónica 2 23 25 44,6 

Urolitíase 2 5 7 12,5 

Total 16 40 56 100,0 

 

 A doença renal crónica (DRC) é a afeção metabólica mais comum nos felinos, 

sendo os geriátricos (com idade superior a 12 anos) os mais afetados [36]. Esta afeção é 

fruto de uma lesão renal que persiste por mais de três meses, tornando-se irreversível, 

podendo progredir ao longo dos anos. É causada por lesões estruturais que provocam 

falha na função de um ou ambos os rins. O grau de severidade desta doença é determinado 

com base num sistema de estadiamento criado pela “International Renal Interest Society” 

(IRIS) que analisa parâmetros como azotemia, rácio proteína/ creatinina urinária, SDMA 

e pressão arterial sistémica [37]. 

 Os sinais clínicos são anorexia, perda de peso, vómitos e hematúria. As 

complicações secundárias associadas à cronicidade da DRC são a uremia, a hipertensão 

sistémica, o hiperparatiroidismo renal, a hipocalémia, a hemorragia, a anemia e a acidose 

metabólica. Quando a DRC leva ao desenvolvimento de sinais clínicos significa que já se 

perdeu cerca de 75% dos nefrónios viáveis [36, 37].  

 A uremia é uma síndrome clínica, consequência da DRC, que advém da reduzida 

excreção de eletrólitos, toxinas urémicas (ureia e creatinina); e da diminuição da síntese 

de eritropoietina, renina e calcitriol [38]. A anorexia é um sinal clínico muito comum 

nestes animais e, após o tratamento, se o apetite não normalizar dentro de poucos dias 

deve-se considerar colocar tubo de alimentação esofágico [39]. 

 O principal tópico do tratamento é a instituição de um plano de fluidoterapia 

adequado a cada paciente. Os objetivos da fluidoterapia são manter a homeostasia do 

volume intravascular sem que haja acumulações, restaurar a perfusão de órgãos e a 

oxigenação dos tecidos e remover o fluido durante o período de convalescença para 
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remover o volume hemodinamicamente desnecessário. A administração de diuréticos, 

como o manitol ou a furosemida, embora seja controversa, pode ser também utilizada 

pois, desta forma, é possível aumentar a diurese facilitando a excreção de toxinas 

urémicas, embora estes não tenham efeito na melhoria da função renal. O manitol é um 

diurético osmótico que causa aumento do volume extracelular, melhorando a taxa de 

filtração glomerular e impedindo a reabsorção de sódio pelo rim, através da inibição da 

renina. O manitol pode ser administrado numa infusão lenta IV de 0,25 a 1,0g/kg [39]. 

 Existem fatores associados à progressão da doença que devem ser identificados 

precocemente, tais como hipertensão sistémica, anemia, proteinuria [37], administração 

de fósforo e sódio, ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona e hipoxia tubular 

[36].  

2.9. Neurologia   

Pela observação da tabela 13, verificamos que a maior parte das afeções 

neurológicas são verificadas na espécie canina. As entidades clínicas mais frequentes são 

a epilepsia idiopática, que se manifesta em cães e gatos, e a hérnia de disco toracolombar, 

ambas com uma Fr (%) de 30,4%. A patologia com menor relevância foi a síndrome da 

cauda equina (4,3%), com apenas um caso, seguida da meningite (8,7%). 

Tabela 13 Distribuição da casuística assistida em neurologia, em função da entidade clínica e da espécie 

animal 

Neurologia 
Fip 

Canídeos 

Fip 

Felídeos 
Fi 

Fr 

(%) 

Epilepsia idiopática 5 2 7 30,4 

Hérnia de 

disco 

cervical 3 0 3 13,0 

toracolombar 7 0 7 30,4 

Meningite 2 0 2 8,7 

Síndrome da cauda equina 1 0 1 4,3 

Síndrome vestibular 2 1 3 13,0 

Total 20 3 23 100,0 
 

A epilepsia idiopática é a afeção neurológica crónica mais comum em cães, 

definida como sendo uma desordem cerebral complexa que pode provocar várias crises 

epiléticas com um espaçamento superior a 24h entre elas, sem nenhuma causa subjacente 

identificada [40]. 
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As crises epiléticas surgem de forma inesperada, podendo incluir episódios de 

alterações motoras (tremores, aumento do tónus muscular e contrações musculares 

tónicas e/ou clónicas), perda de consciência e/ou sensorial e produzir sinais clínicos como 

vómito, sialorreia e regurgitação [41]. 

O diagnóstico desta afeção é feito com base na idade do animal, entre os seis 

meses e os seis anos, após a exclusão de outros diagnósticos diferenciais como distúrbios 

cerebrais metabólicos, tóxicos e estruturais através de exames clínicos, laboratoriais e 

ressonância magnética [40].  

Existem fatores predisponentes para a convulsão que envolvem situações de stress 

(idas ao veterinário, mudanças na rotina, locais desconhecidos e visitas em casa), clima, 

fatores hormonais e alterações ao ciclo do sono [42]. 

O tratamento descrito por vários autores como sendo a primeira linha e tendo uma 

melhoria imediata é o uso do fenobarbital PO, embora não exista muito consenso quanto 

à dosagem a utilizar. Um estudo pela Universidade de Buenos Aires refere 2 mg/kg 

divididos em duas tomas diárias [41], já outro recomenda 2,5-3,3 mg/kg a cada doze horas 

[40]. A monitorização deve ser efetuada quarenta dias após o início da terapia através da 

mensuração do fenobarbital sérico. A colheita sanguínea segundo recomendação deve 

realizar-se uma hora antes da administração da medicação e com oito horas de jejum 

sólido [41]. 

Alterações comportamentais aquando da evolução da doença podem ser notórias, 

dado que se refletem défices na memória e aprendizagem devidos aos danos provocados 

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

2.10. Oftalmologia 

Pela interpretação da tabela 14, as patologias com maior relevância foram a 

conjuntivite (40%), a perfuração ocular e a úlcera de córnea (ambas 16%). Os cães são a 

espécie que assume maior casuísta.  
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Tabela 14 Distribuição da casuística assistida em oftalmologia, em função da entidade clínica e da espécie 

animal 

Oftalmologia 
Fip 

Canídeos 

Fip 

Felídeos 
Fi 

Fr 

(%) 

Conjuntivite 7 3 10 40 

Entrópio 2 0 2 8 

Perfuração ocular 2 2 4 16 

Prolapso ocular 2 0 2 8 

Protusão da terceira pálpebra 1 0 1 4 

Síndrome de Horner 0 2 2 8 

Úlcera de Córnea 4 0 4 16 

Total 18 7 25 100,0 

 A perfuração ocular é muitas vezes consequência de outros problemas 

oftalmológicos, como úlceras de córnea profundas (descemetocele), ou de trauma que 

provoque laceração profunda da córnea, como corpo estranho. A maioria dos corpos 

estranhos são removidos sob anestesia geral e com agulhas hipodérmicas [44]. Logo após 

a perfuração, ocorre a drenagem do humor aquoso que pode resultar no prolapso da íris 

constituindo um mau prognóstico [45].  

 A perfuração de córnea constitui sempre uma situação de emergência [44].O 

procedimento indicado para tratamento é quase sempre cirúrgico e inclui a enucleação. 

Quando o defeito na córnea é pequeno e ainda não ocorreu prolapso da íris existe a 

possibilidade da terapêutica médica ser bem-sucedida, no entanto os resultados são muito 

variáveis. A administração de antibioterapia tópica deve ser instituída o quanto antes e 

deve evitar-se o uso de midriáticos se a íris já estiver prolapsada. A ausência dos reflexos 

de ameaça e pupilar são fatores de mau prognóstico [45]. 

 A avaliação assertiva e urgente do caso clínico é essencial para garantir um melhor 

resultado e a possibilidade de preservar a visão [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 prevalência se trata de uma 

neoplasia benigna constituído por células de gordura que, por norma, se desenvolve no 

tecido subcutâneo [46], o lipoma (31,7%). 
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O mastocitoma (22%) e o adenocarcinoma das glândulas mamárias (12,2%) vêm 

em segundo lugar no que se refere à prevalência. De destacar que, nesta última, a casuísta 

felina ultrapassa a canina. 

As doenças oncológicas com menor prevalência são o carcinoma das células de 

transição da bexiga, o carcinoma espino celular, o histiocitoma, o linfoma multicêntrico 

e o osteossarcoma (todos com uma frequência relativa de 2,4%). 

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

obteve cerca de metade da casuística relativamente à canina.  

Tabela 15 Distribuição da casuística assistida em oncologia, em função da entidade clínica e da espécie 

animal 

Oncologia Fip Canídeos 
Fip 

Felídeos 
Fi 

Fr 

(%) 

Adenocarcinoma das glândulas mamárias 2 3 5 12,2 

Carcinoma 

células de transição da bexiga 1 0 1 2,4 

cutâneo das células escamosas 1 2 3 7,3 

espinocelular 1 0 1 2,4 

mamário 3 1 4 9,8 

Histiocitoma 1 0 1 2,4 

Linfoma gastrointestinal 2 0 2 4,9 

Linfoma multicêntrico 1 0 1 2,4 

Lipoma 6 7 13 31,7 

Mastocitoma cutâneo 8 1 9 22,0 

Osteossarcoma 1 0 1 2,4 

Total 27 14 41 100,0 

O mastocitoma é a segunda neoplasia maligna cutânea mais frequente em cães 

[47, 48]. Os fatores de predisposição para a ocorrência desta neoplasia como a idade, a 

raça [48], o stress oxidativo e a inflamação crónica possuem uma ligação muito estreita 

com a oncologia [49]. 

 A maioria dos mastocitomas desenvolve-se, por norma, como uma massa única 

cutânea ou subcutânea [50] e localizam-se no tronco e períneo (40-50%), membros (30-

40%) e cabeça e pescoço (10-15%) [48]. 

 O método de primeira escolha para o diagnóstico definitivo é a histopatologia e a 

classificação histológica é feita utilizando o sistema de Patnaik. A restante avaliação 

clínica completa-se com hemograma, painel bioquímico, punção aspirativa por agulha 

fina dos linfonodos da região para citologia, ecografia abdominal e radiografia torácica 

[48].   
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 O tratamento desta afeção inclui a cirurgia de remoção completa do nódulo com 

margens e segundo Thompson, na maioria dos casos (98%), é curativa [50]. Embora a 

terapêutica seja decidida com base no estado clínico, grau histológico e localização da 

neoplasia, pode associar-se à excisão cirúrgica a radioterapia e/ou quimioterapia [48]. 

O prognóstico é avaliado com base em vários fatores clínicos, como presença de 

sinais clínicos, raça, localização anatómica e historial de recidiva, fatores histológicos, 

imunohistoquímicos e moleculares [47, 48].  

2.12. Ortopedia 

Da tabela 16 retiramos que a patologia ortopédica com maior prevalência foi a 

osteoartrite (30,8%). A espécie que assumiu maior preponderância na ortopedia foi a 

canina. Os gatos sofreram apenas fraturas, todas resultantes de trauma. A segunda afeção 

mais frequente foi a displasia da anca (20,5%). As doenças menos frequentes são as 

fraturas, as luxações, osteomielite bacteriana (2,6%) e panosteíte (2,6%). A panosteíte é 

comum em animais jovens, de grande porte e é autolimitante.  

A osteoartrite (OA) é um processo degenerativo consequente da inflamação 

crónica das articulações [51] e é a doença articular mais diagnosticada em medicina 

veterinária [52]. A OA decorre essencialmente em animais mais velhos (idade superior a 

oito anos), de grande porte e predispostos quer seja por exposição crónica a lesão 

traumática óssea, por defeitos articulares genéticos (como a displasia de anca e do 

cotovelo, no Labrador Retriever e no Pastor Alemão) ou por excesso de peso [51, 52]. No 

entanto, cães de todos os tamanhos e raças podem ser afetados [53]. 

 O quadro clínico que acompanha a OA é dor crónica, claudicação, rigidez 

articular, atrofia muscular [52] e diminuição da mobilidade [53], que se agrava após o 

exercício [51]. Esta afeção tem uma relação negativa com a qualidade de vida dos animais 

levando a que muitos tutores decidam eutanasiar em casos mais graves [53]. 

 O diagnóstico desta doença é feito com base nos sinais clínicos, nos resultados da 

analítica sanguínea (triglicerídeos e colesterol) e em estudos radiográficos. [51]. 

  Antes da elaboração de um plano de tratamento, é importante relembrar que a OA 

não tem cura [51] e que é essencial um exame ortopédico completo para avaliação do 

nível de dor [54]. O nível de dor e a habilidade de função são parâmetros essenciais para 

avaliação da eficácia da terapêutica [52]. Na fase aguda, quando existe muita dor 
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associada, a medicação prescrita é um anti-inflamatório não esteroide. Apesar dos 

conhecidos efeitos secundários gastrointestinais, os benefícios do seu uso são suficientes 

para a decisão de utilização. Com o intuito de diminuir a incidência e retardar o 

desenvolvimento desta doença, utilizam-se suplementos naturais para proteção das 

articulações, os condroprotetores como a glucosamina e condroitina via oral a longo prazo 

[51, 53].  

Tabela 16 Distribuição da casuística assistida em ortopedia, em função da entidade clínica e da espécie 

animal 

Ortopedia Fip Canídeos Fip Felídeos Fi Fr (%) 

Anquilose do joelho 3 0 3 7,7 

Displasia da anca 8 0 8 20,5 

Fratura 

carpo 1 0 1 2,6 

fémur 2 0 2 5,1 

mandíbula 1 1 2 5,1 

metatarsiano 0 2 2 5,1 

úmero 0 1 1 2,6 

Luxação 
coxofemoral 1 0 1 2,6 

patela 2 0 2 5,1 

Osteoartrite 12 0 12 30,8 

Osteomielite bacteriana 1 0 1 2,6 

Panosteíte 1 0 1 2,6 

Rotura ligamento cruzado 

cranial 
3 0 3 7,7 

Total 35 4 39 100,0 

2.13. Pneumologia 

A pneumologia representa 6,5% da casuística total da área médica. Por observação 

da tabela 17 denota-se que a frequência desta patologia nos cães foi duplicada em relação 

aos gatos. As malformações mais encontradas foram o prolongamento do palato (26,7%) 

e a estenose nasal (20%). As doenças com menor representatividade são asma felina, 

corpo estranho nasal, paralisia laríngea, pneumotórax e quilotórax (3,3%). 

O prolongamento do palato e a estenose nasal foram todos diagnosticados em 

animais braquicéfalos e representam, conjuntamente com outras anomalias anatómicas, a 

síndrome respiratória obstrutiva das vias aéreas que, por norma, acompanha estas raças. 

Esta síndrome caracteriza-se pela obstrução do trato respiratório superior e as raças mais 

afetadas são os Bulldogs francês e inglês, o Boston terrier, o Pug e o Pequinês [55, 56]. 
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 A maioria da sintomatologia clínica está associada à dificuldade respiratória 

provocada pela obstrução, como estertores e estridores, respiração ofegante, espirros, 

distúrbios do sono, intolerância ao calor e exercício, cianose, sinais gastrointestinais, 

colapso e eventual morte, [55–57]. 

 A correção cirúrgica de obstrução faz sempre parte do tratamento quando 

desenvolvem sinais clínicos e da profilaxia [55] nestas raças em jovens. As opções 

cirúrgicas existentes incluem estafilectomia, nasoplastia, excisão de tecido tonsilar 

hiperplásico, entre outras [55, 58].  

O edema da faringe e laringe, regurgitação, pneumonia por aspiração, dificuldade 

respiratória, hemorragia pós-operatória e morte são possíveis complicações que podem 

ocorrer após a cirurgia e requerem vigilância apertada durante pelo menos 24h [55]. Por 

fim, os fatores de prognóstico para a cirurgia abrangem aspetos como a idade, condição 

corporal [57] e a existência ou não de colapso da laringe [58]. Quanto mais precoce for a 

intervenção cirúrgica, menor é o risco do desenvolvimento de complicações 

potencialmente fatais.  

A grande parte dos cães intervencionados obtêm melhorias notáveis e a taxa de 

mortalidade pós-cirurgia é baixa [55]. 

Tabela 17 Distribuição da casuística assistida em pneumologia, em função da entidade clínica e da espécie 

animal 

Pneumologia 
Fip 

Canídeos 

Fip 

Felídeos 
Fi 

Fr 

(%) 

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 

Efusão pleural 1 4 5 16,7 

Estenose das narinas 6 0 6 20,0 

Paralisia laríngea 1 0 1 3,3 

Pneumotórax 1 0 1 3,3 

Prolongamento do palato mole 8 0 8 26,7 

Quilotórax 0 1 1 3,3 

Total 20 10 30 100,0 
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2.14. Teriogenologia e neonatologia 

Esta é das áreas clínicas com menor representatividade na clínica médica com uma 

frequência relativa de 1,9%. A entidade clínica mais frequente ocorreu em animais do 

sexo masculino, o criptorquidismo (44,4%), seguida da piómetra (33,3%) e por último, 

com menor frequência surge a distócia (22,2%). Pela análise da tabela 18 verificamos que 

os cães tiveram o dobro da casuística relativamente aos gatos. 

Tabela 18 Distribuição da casuística assistida em teriogenologia e neonatologia, em função da entidade 

clínica e da espécie animal 

Teriogenologia e neonatologia 
Fip 

Canídeos 

Fip 

Felídeos 
Fi 

Fr 

(%) 

Piómetra 2 1 3 33,3 

Distócia 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 cães e gatos e consiste na 

não descida de um ou ambos os testículos [59–61] até às quarenta semanas após o 

nascimento. O testículo retido poderá ter uma localização abdominal, inguinal ou pré-

escrotal [60]. Segundo Madureira, existe predisposição racial em animais de pequeno 

porte, tais como Poodle miniatura, Spitz Alemão, Yorkshire Terrier, Dachshund, 

Chihuahua, Pequinês e Bulldog. A frequência de criptorquidismo unilateral é superior ao 

bilateral [61]. 

 O diagnóstico é feito com base num exame físico cuidado e com ecografia 

abdominal ou inguinal caso justifique. O diagnóstico desta patologia não deve nunca ser 

feito antes dos seis meses [60]. Pode utilizar-se também mensurações da hormona anti-

mulleriana porque esta está significativamente mais elevada em animais criptorquidios, 

em comparação com animais castrados ou inteiros saudáveis [62]. 

 Uma vez que o criptorquidismo constitui um fator de grande risco para o 

desenvolvimento de torsão testicular e de neoplasia testicular [61], o tratamento de 

primeira escolha é a castração, pois previne estas problemáticas. Este procedimento tem 

vindo a ser feito por técnicas de mínima invasão, nomeadamente laparoscopia, que 

permitem uma melhor visualização das estruturas a retirar e uma recuperação pós 

cirúrgica mais rápida [60].   
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2.15. Toxicologia 

A área da toxicologia é a área com menor representatividade da clínica médica 

(0,6%), como se pode observar pela tabela 19. Nenhum dos três casos desta área foi um 

animal crítico, uma vez que todos foram de resolução rápida, não tendo sintomatologia 

associada. O cão ingeriu rodenticidas e foi induzido o vómito com apomorfina para evitar 

a absorção do produto. O gato chegou ao hospital despois da tutora lhe ter administrado 

uma pipeta de desparasitante externo “spot on” que continha permetrinas. Neste último 

caso, de forma a remover a maior quantidade de produto possível, utilizou-se água e 

champô. Ambos permaneceram no hospital para vigilância e tiveram alta no dia seguinte. 

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

Tabela 19 Distribuição da casuística assistida em toxicologia, em função da entidade clínica e da espécie 

animal 

Toxicologia 
Fip 

Canídeos 

Fip 

Felídeos 
Fi 

Fr 

(%) 

Permetrinas 0 1 1 33,3 

Rodenticidas 2 0 2 66,6 

Total 2 1 3 100,0 

2.16. Traumatologia  

As afeções resultantes desta área foram, maioritariamente, secundárias a trauma. 

Através da observação da tabela 20 denotamos a existência do triplo do número de casos 

em cães comparativamente aos gatos. As problemáticas mais comuns foram a fenda 

palatina traumática e a laceração cutânea (ambas com uma frequência 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 cães com politraumatismo (16,7%) sofreram 

ambos um atropelamento. 

Tabela 20 Distribuição da casuística assistida em traumatologia e urgências, em função da entidade 

clínica e da espécie animal 

Traumatologia e urgência Fip Canídeos Fip Felídeos Fi Fr (%) 

Fenda palatina 1 2 3 25,0 

Hemoabdómen 2 0 2 16,7 

Lacerações da pele com exposição 

de músculo após mordedura 
2 1 3 25,0 

Politraumatismo 4 0 4 32,3 

Total 9 3 12 100,0 
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3. Clínica Cirúrgica 

A área da clínica cirúrgica, por sua vez, está subdividida em 7 categorias mediante 

o tipo de cirurgia realizada, exibidas na tabela 21. As categorias serão posteriormente 

apresentadas em tabelas de forma independente. Esta é uma área de grande importância 

no HVSB principalmente do que diz respeito à cirurgia de mínima invasão, tornando se 

um hospital de referência nesta área, perfazendo um número total de 297 casos cirúrgicos, 

que corresponde a 29,7% da casuística total. 

Tabela 21 Distribuição da casuística assistida em clínica cirúrgica, em função do tipo de procedimento, e 

segundo a espécie animal 

Clínica Cirúrgica 
Fip 

Canídeos 

Fip 

Felídeos 

Fip 

Exóticos 
Fi Fr (%) 

Cirurgia de tecidos moles 74 38 0 112 37,7 

Cirurgia odontológica 39 25 9 74 24,9 

Cirurgia oftalmológica 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 observação da tabela 22, retiramos que os valores da ovariohisterectomia (OVH) são 

baixos relativamente à orquiectomia, porque no HVSB é cada vez mais comum fazer-se 

a esterilização das fêmeas por mínima invasão, retirando-se apenas os ovários, 

ovariectomia. Este último procedimento está contabilizado na endocirurgia. 

Os segundos procedimentos que mais se destacam são a nodulectomia (7,1%), a 

estafilectomia e a laparotomia exploratória (ambos com 4,5%). A laparotomia 

exploratória foi realizada em casos como presença de corpo estranho no trato 

gastrointestinal que não foi possível remover através de endoscopia ou por suspeita de 

qualquer outra anomalia detetada na ecografia. 
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Tabela 22 Distribuição da casuística assistida na categoria “cirurgia de tecidos moles”, em função do 

procedimento realizado e da espécie animal 

Cirurgia de tecidos moles 
Fip 

Canídeos 

Fip 

Felídeos 
Fi Fr (%) 

Ablação total do canal auditivo 0 1 1 0,9 

Biópsia cirúrgica 

gástrica 1 1 2 1,8 

gengival 1 0 1 0,9 

hepática 1 0 1 0,9 

óssea 3 0 3 2,7 

Cesariana 2 0 2 1,8 

Cistotomia e lavagem vesical 1 3 4 3,6 

Colocação de sonda 
duodenal 1 0 1 0,9 

nasogástrica 0 1 1 0,9 

Colocação de stent uretral 2 0 2 1,8 

Desbridamento cirúrgico 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 cutâneas 4 0 4 3,6 

Gastrectomia parcial (Billroth II) 1 0 1 0,9 

Gastropexia 1 0 1 0,9 

Laparotomia exploratória 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 

(OVH) 

Eletiva 4 3 7 6,3 

Piómetra 3 1 4 3,6 

Resolução de otohematoma 2 0 2 1,8 

Queiloplastia 1 0 1 0,9 

Resolução cirúrgica de otohematoma 4 0 4 3,6 

Uretrostomia perineal 0 2 2 1,8 

Total 74 38 112 100,0 

 

 

 

 

 

Figura 1 

Laparotomia 

exploratória 

(fotografia de 

autor) 

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

A cirurgia odontológica é a segunda com maior destaque 

(24,9%) e nesta foram intervencionados canídeos, felídeos e 

exóticos.                                             

No que se refere à tabela 23, os procedimentos 

executados com maior frequência foram o tratamento 

estomatológico (47,3%) e a extração dentária (31,1%).  

O tratamento estomatológico pode ser realizado como 

um ato isolado, já as extrações, quando necessárias, 

normalmente são associadas no mesmo procedimento cirúrgico.  

Tabela 23 Distribuição da casuística assistida na categoria “cirurgia odontológica”, em função do 

procedimento realizado e da espécie animal 

Cirurgia Odontológica 
Fip 

Canídeos 

Fip 

Felídeos 

Fip 

Exóticos 
Fi 

Fr 

(%) 

Corte de bico 0 0 3 3 4,1 

Corte de dentes 0 0 5 5 6,8 

Tratamento estomatológico 20 15 0 35 47,3 

Exérese de epulides 1 0 0 1 1,4 

Extração canino decíduo 4 0 0 4 5,4 

Extração dentária 12 9 1 23 31,1 

Restauro do esmalte 2 1 0 3 4,1 

Total 39 25 9 74 100,0 

 

3.3. Cirurgia oftálmica 

A cirurgia oftálmica realizada no HVSB reflete 6,4% dos 

297 casos da casuística cirúrgica. Através da análise da tabela 

24, verifica-se que a maioria dos animais sujeitos a esta categoria 

de cirurgia pertencem à espécie canina. 

A intervenção cirúrgica mais realizada foi o flap da 

terceira pálpebra (31,6%), seguida da enucleação do globo 

ocular (21,1%). Ambos os casos de enucleação nos cães foram 

efetuados no seguimento de perfuração da córnea. 

Figura 3 Corte de 

dentes num porquinho-

da-índia (fotografia de 

autor) 

Figura 4 Animal no 

recobro pós cirurgia 

de enucleação 

(fotografia de autor) 
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A terceira cirurgia com maior preponderância foi a remoção de cataratas (15,8%) 

e todos os casos foram executados em cão. No HVSB existe um dia específico da semana, 

a quarta-feira, que se destina à realização deste tipo de cirurgia. 

As cirurgias feitas com menor frequência foram a resolução de prolapso ocular, 

de prolapso da glândula 3º pálpebra e de entrópio (todas com 10,5%). Os casos de 

prolapsos oculares foram resultantes de ataques de outros cães.  

Tabela 24 Distribuição da casuística assistida na categoria “cirurgia oftálmica”, em função do 

procedimento realizado e da espécie animal 

Cirurgia oftálmica Fip Canídeos Fip Felídeos Fi Fr (%) 

Enucleação do globo ocular 2 2 4 21,1 

Flap da teceira pálpebra 5 1 6 31,6 

Correção de prolapso ocular 2 0 2 10,5 

Remoção de cataratas 3 0 3 15,8 

Resolução de "Cherry eye" 2 0 2 10,5 

Resolução de entrópio  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 prevalência. A 

cirurgia ortopédica é utilizada para corrigir defeitos congénitos, 

fraturas e lesões decorrentes de trauma. 

O procedimento mais frequentemente realizado serve 

para estabilização do joelho após rutura do ligamento cruzado 

cranial, a TPLO (28,6%). A segunda intervenção mais executada 

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

 A cirurgia de reconstrução de tendões foi feita num cão, 

de raça labrador, após uma laceração grave dos tecidos do 

membro posterior, com recurso a uma malha de titânio. 

  

Figura 5 Radiografia 

pós cirurgia da 

reconstrução de tendões 

(cedida pelo HVSB) 
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Tabela 25 Distribuição da casuística assistida na categoria “cirurgia ortopédica”, em função do 

procedimento realizado e da espécie animal 

Cirurgia Ortopédica 
Fip 

Canídeos 

Fip 

Felídeos 
Fi 

Fr 

(%) 

Amputação 
dígito 1 0 1 3,6 

membro posterior 2 0 2 7,1 

osteoectomia da cabeça e colo do fémur 2 0 2 7,1 

DPO (Osteotomia pélvica dupla) 1 0 1 3,6 

Remoção de material ortopédico 5 1 6 21,4 

Osteossíntese 

úmero 0 1 1 3,6 

mandibular 1 1 2 7,1 

carpo 0 1 1 3,6 

metatarsianos 0 1 1 3,6 

supracondilar 0 1 1 3,6 

Reconstrução do tendão de Aquiles 1 0 1 3,6 

TPLO (Osteotomia de Nivelamento do Plateau 

Tibial) 
8 0 8 28,6 

Trocleoplastia 1 0 1 3,6 

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 posição cada vez mais crescente pelas suas vantagens. 

O procedimento mais realizado foi a esterilização por mínima invasão em fêmeas, a 

ovariectomia (53,3%), como se pode observar pela tabela 26.  

A ovariectomia laparoscópica, comparativamente à ovariohisterectomia clássica 

é mais vantajosa por ser uma cirurgia muito menos invasiva para os tecidos envolventes 

e ter uma recuperação mais rápida para o animal.  

O segundo procedimento mais assistido foi a gastroscopia (15%) realizada para 

biópsia da parede gástrica e remoção de corpo estranho.  

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

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

de um testículo intrabdominal num animal criptorquidio (1,9%).  
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Tabela 26 Distribuição da casuística assistida na categoria “endocirurgia”, em função do procedimento 

realizado e da espécie animal 

Endocirurgia 
Fip 

Canídeos 

Fip 

Felídeos 
Fi 

Fr 

(%) 

Artroscopia 2 0 2 3,8 

Broncoscopia 2 0 2 3,8 

Colonoscopia 3 0 2 3,8 

Gastroscopia 6 2 8 15 

Ovariectomia 17 12 29 53,3 

Remoção testículo 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 à tabela 27, a neurocirurgia inclui procedimentos como a 

hemilaminectomia (70%) e a técnica “ventral slot” (30%), utilizadas após o diagnóstico 

de hérnias toracolombares e cervicais, respetivamente. O diagnóstico em todas as afeções 

foi efetuado com recurso a imagiologia avançada, a TAC (tomografia axial 

computorizada). 

Tabela 27 Distribuição da casuística assistida na categoria “neurocirurgia”, em função do procedimento 

realizado e da espécie animal 

Neurocirurgia 
Fip 

Canídeos 

Fip 

Felídeos 
Fi 

Fr 

(%) 

Hemilaminectomia 7 0 7 70 

“Ventral slot” 3 0 3 30 

Total 10 0 10 100 

4. Imagiologia 

Nas tabelas 28 e 29, estão apresentados exames complementares de diagnóstico 

e alguns procedimentos médicos acompanhados pela estagiária no HVSB.  
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4.1. Procedimentos imagiológicos  

Na tabela 28 onde constam os procedimentos imagiológicos, a TAC (62,3%) 

representa a intervenção mais consumada. Esta é realizada sob anestesia geral, uma vez 

que os pacientes têm de permanecer imóveis durante o exame.  

A ecocardiografia (15,1%) é realizada quando existe suspeita de problemas 

cardíacos, permitindo o diagnóstico definitivo ou a exclusão de outros diagnósticos 

diferenciais. 

Tabela 28 Distribuição da casuística assistida relativa a procedimentos imagiológicos, em função do tipo 

de procedimento, e segundo a espécie animal 

Procedimentos imagiológicos Fip Canídeos Fip Felídeos Fi Fr (%) 

Radiografias dentárias 5 2 7 13,2 

TAC 31 2 33 62,3 

TAC com contraste 2 0 2 3,8 

Biópsia 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 obtenção de amostras de urina asséptica e para a 

descompressão vesical em casos de obstrução urinária. A algaliação (13,8%) foi efetuada 

em animais obstruídos. A colocação de sonda esofágica, o procedimento com menor 

representatividade, foi colocada em dois gatos com anorexia superior a 3 dias. 

Tabela 29 Distribuição da casuística assistida relativa a procedimentos médicos, em função do tipo de 

procedimento, e segundo a espécie animal 

Procedimentos médicos Fip Canídeos Fip Felídeos Fi Fr (%) 

Abdominocentese 6 0 6 6,9 

Algaliação 4 8 12 13,8 

Cistocentese ecoguiada 22 15 37 42,5 

Colocação de sonda esofágica 0 2 2 2,3 

Toracocentese 0 3 3 3,4 

Transfusão sanguínea 5 6 11 12,6 

Colheita de LCR 5 3 8 9,2 

Medicina Física de Reabilitação 7 1 8 9,2 

Total 49 38 87 100,0 
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4.2.1 Medicina Física de Reabilitação 

A medicina física de reabilitação realizada no HVSB inicia-se com a massagem 

no sentido distal para proximal, seguida do movimento das articulações, individualmente, 

em séries de dez movimentos. Após o aquecimento é efetuada uma eletroestimulação com 

um dos dois programas TENS (para relaxamento muscular e em casos de dor) ou EMS 

(para fortalecimento muscular), dependendo do caso clínico em questão, durante meia 

hora. Seguem-se então os exercícios de correção de posicionamento utilizando a bola 

fitness, balance station e a passadeira rolante. Por fim, surge o laser com um programa 

específico para cada afeção. Como representado na tabela 30, foram assistidos cães e 

gatos. O gato tinha sido sujeito a uma cirurgia para osteossíntese da tíbia e correção de 

uma luxação do ombro.  

Tabela 30 Distribuição da casuística assistida na categoria “Medicina Física de Reabilitação”, em função 

do procedimento realizado e da espécie animal 

Medicina Física de Reabilitação 
Fip 

Canídeos 

Fip 

Felídeos 
Fi 

Fr 

(%) 

Muscular esquelética 4 1 5 62,5 

Neurológica 3 0 3 37,5 

Total 7 1 8 100 

III. Monografia – Diabetes Mellitus Felina 

1. Introdução 

 A Diabetes Mellitus (DM) é uma doença endócrina muito comum no paciente 

felino e é identificada pela presença de sinais clínicos compatíveis [63] resultante de uma 

deficiência relativa ou absoluta de insulina. O trabalho que se segue consiste na revisão 

bibliográfica desta afeção e na apresentação de um caso clínico acompanhado durante o 

período de estágio no HVSB. 

2. Fisiologia do Pâncreas  

O pâncreas é uma glândula constituída por um corpo e dois lobos [64–66], com 

funções exócrinas e endócrinas [67]. A porção com função exócrina representa mais de 

95% da massa total da glândula e é responsável pela secreção do suco pancreático com 
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enzimas digestivas, já a restante percentagem é relativa à porção endócrina, responsável 

pela secreção hormonal [65, 67]. 

O pâncreas encontra-se localizado no abdómen, caudalmente ao estômago [65]. O 

lobo esquerdo situa-se junto à curvatura maior do estômago e ao cólon transverso, o lobo 

direito encontra-se medial ao duodeno descendente [64] e, por último, o corpo surge entre 

os dois lóbulos associado ao piloro e com ligação do ducto pancreático na borda cranial. 

Embora nalguns felídeos exista um segundo ducto pancreático, chamado acessório, a 

maioria tem apenas um que se une ao ducto biliar comum na papila duodenal principal, 

formando a ampola de Vater ou hepatopancreática [65]. A papila duodenal principal 

localiza-se próximo ao piloro no duodeno descendente [64, 66]. O ducto pancreático, o 

duodeno e a veia porta são referências anatómicas utilizadas constantemente na 

ultrassonografia para a identificação do lóbulo esquerdo, lóbulo direito e corpo, 

respetivamente [66]. 

A irrigação sanguínea do pâncreas é dividida pelos três constituintes da glândula. 

O suprimento sanguíneo do lóbulo pancreático esquerdo está assegurado essencialmente 

por ramos da artéria esplénica, embora também contribuam ramos das artérias hepática 

comum e gastroduodenal. O lóbulo pancreático direito é irrigado pelos ramos 

pancreáticos das artérias pancreaticoduodenais cranial e caudal que se unem na glândula 

[68]. 

A inervação pancreática é complexa e afeta vários órgãos alvo. Esta complexidade 

estrutural que a representa, aliada a inúmeros neurotransmissores conhecidos, é essencial 

no controlo das funções endócrinas e exócrinas [69]. A estrutura pancreática é inervada 

pelas vias simpática e parassimpática. A maioria da inervação tem origem em ramos de 

troncos nervosos maiores que acompanham a artéria pancreaticoduodenal e celíaca. Os 

gânglios intrapancreáticos são constituídos por neurónios pancreáticos, células da glia e 

fibras nervosas extrínsecas e intrínsecas, e encontram-se ao longo dos nervos 

provenientes dos plexos celíaco e mesentérico cranial [70]. 

2.1 Pâncreas endócrino 

O pâncreas endócrino é constituído anatomicamente por ilhéus de Langerhans, 

que se dispõem entre os agregados de células acinares exócrinas [63], representando uma 

porção inferior a 5% da massa total pancreática [65]. Apesar da mínima dimensão que 
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abarcam, os ilhéus de Langerhans têm uma importante função glucorreguladora exercida 

através de quatro tipos diferentes de células constituintes produtoras de hormonas 

(glucagon, insulina e amilina, somatostatina e o polipéptido pancreático), que comunicam 

entre si. São ainda conhecidos outros péptidos reguladores produzidos nos ilhéus 

pancreáticos como a grelina e a orexina que regulam funções como o apetite e o sono, 

respetivamente [67, 71]. 

2.1.1 Hormonas e a sua função glucorreguladora 

 A homeostasia na glucorregulação é um mecanismo imprescindível à vida [72, 

73]. A glucose é um monossacárido pequeno, no entanto tem a função essencial de 

fornecer energia ao metabolismo celular [74]. 

 A glucorregulação é feita através da síntese e secreção ou inibição de hormonas 

pancreáticas endócrinas produzidas pelas células alfa, beta, delta e F [74]. A secreção 

hormonal implica a mobilização do cálcio intracelular [72, 74–78]. 

 O glucagon e a insulina são as principais hormonas que interferem com o 

metabolismo da glucose e têm ações opostas [74]. O glucagon é produzido pelas células 

alfa [74, 77] e é secretado em situações de hipoglicemia [79] promovendo a produção da 

glucose hepática, através da gliconeogénese [72, 80]. Já a insulina é produzida pelas 

células beta [73, 81, 82], sendo as mais representativas localizadas nas ilhotas 

pancreáticas [74], e é secretada, ao contrário do glucagon, quando existe hiperglicemia 

[76, 83], levando a uma absorção de glucose pelo tecido hepático, adiposo e muscular 

[72, 74, 84]. A amilina é secretada em conjunto com a insulina e têm efeitos 

complementares no que diz respeito ao controlo da glucose sanguínea [83]. 

 A somatostatina é uma hormona hiperglicemiante, secretada em situações de 

baixos níveis de glucose sérica (GS) [80] e com um enorme poder inibitório da secreção 

de insulina e glucagon, por feedback negativo, através do controlo da atividade das células 

beta, contribuindo de forma indireta para a glucorregulação [74]. A inibição da secreção 

de glucagon tem como objetivo prevenir a hiperglucagonemia à medida que a GS 

aumenta, limitando, assim, uma hiperglicemia excessiva. A somatostatina é produzida 

pelas células delta [77, 79, 85]. 

 Por último as células F secretam polipéptido pancreático e este, por sua vez, julga-

se que inibe a secreção de somatostatina e o seu efeito insulinostatico, exercido através 
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de uma ação metabólica nas células beta, mas ainda necessita de mais estudos para uma 

melhor compreensão [74, 86]. 

2.1.2 Insulina  

2.1.2.1 Estrutura  

A insulina é uma hormona polipeptídica [87, 88] com uma importância crítica na 

homeostasia da glucorregulação [89]. É constituída por 2 cadeias de aminoácidos, A e B, 

ligadas entre si por pontes de dissulfeto. A descoberta das cadeias e as suas sequências 

foram publicadas em 1951 e 1952, respetivamente [90]. 

Existem diversas conformações da insulina: monomérica, dimérica e hexamérica. 

À medica que a concentração de insulina aumenta é favorecida a sua agregação, assim os 

monómeros têm tendência a aglomerar-se, formando dímeros (agregado de dois 

monómeros) e, posteriormente, formam hexâmeros (grânulos constituídos por três 

dímeros). O processo inverso decorre após a secreção de hexâmeros (forma de 

armazenamento da insulina) pelas células beta que se difundem na corrente sanguínea, 

aqui, e uma vez que a concentração de insulina é menor, ocorre desagregação dos 

mesmos, resultando na forma monomérica da insulina (forma ativa de insulina). 

A estrutura monomérica da insulina é constituída pela cadeia A que contém 21 

aminoácidos e pela B que contém 30 aminoácidos, totalizando 51 aminoácidos, ligadas 

por três pontes de dissulfeto, e com um peso molecular de 5,8 kDa. Duas destas ligações 

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 B 

Cadeia A Cadeia A 

Cadeia B 

Figura 6 Sequência de aminoácidos da insulina [adaptado de Flier (2021)] 
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2.1.2.2 Síntese  

 A síntese desta hormona é controlada por múltiplos fatores, no entanto, o mais 

importante é a glucorregulação. A glucose é a responsável pela manutenção da 

estabilidade do mRNA da insulina [88]. 

 As principais moléculas responsáveis pelo metabolismo desde a sua síntese à 

secreção são a transportadora de glucose 2 (GLUT2), que é o único transportador de 

glucose expresso nas células beta, a enzima glucoquinase (GCK) que funciona como 

sensor de glucose nas células, a transportadora de zinco 8 (ZnT8) e a proteína 

desacopladora 2 (UCP2). Quando ocorrem falhas na síntese destas moléculas, existe uma 

diminuição acentuada da concentração de insulina [91]. 

Na figura 7 está representado esquematicamente o processamento de síntese da 

insulina. A hormona é sintetizada inicialmente como pré-pró-insulina e esta contém um 

péptido sinal N-terminal hidrofóbico, que interage com partículas de reconhecimento 

permitindo a entrada da pré-pró-insulina para o lúmen através da membrana do retículo 

endoplasmático rugoso (RER) das células beta. De seguida, por meio de um processo de 

clivagem por uma peptidase, o péptido sinal é removido para formar pró-insulina. Como 

consequência da maturação, a pró-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 últimos são armazenados em vesículas secretoras 

juntamente com a amilina, à espera de serem secretados em resposta a aumentos de 

glucose [88].  

2.1.2.3 Secreção  

 A regulação da secreção da insulina é essencialmente controlada pelos níveis de 

glucose sérica através de retroalimentação positiva, no entanto existem aminoácidos, 

ácidos gordos e hormonas igualmente capazes de o fazer, tais como a melatonina, o 

estrogénio, a leptina, a hormona do crescimento (GH) e o péptido 1-tipo glucagon (GLP-

1). A glucose é o principal impulso uma vez que, após a alimentação, é a primeira a 

acumular-se a nível sanguíneo [88].  

 Numa situação de hiperglicemia ocorre uma estimulação da secreção da insulina, 

ao contrário de uma situação hipoglicémica onde ocorre inibição, por forma a restaurar 
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os níveis normais de glucose [92]. Para que este processo ocorra é necessário recorrer aos 

principais transportadores de glucose, o GLUT2 e o transportador de glucose 4 (GLUT4), 

sendo o primeiro independente e o último dependente da insulina. O GLUT2 transporta a 

glucose para as células beta, onde ocorre fosforilação da mesma pela glucoquinase. Da 

fosforilação, através do ciclo do ácido tricarboxílico (TCA), advém a produção de 

adenosina trifosfato (ATP) [93, 94]. À medida que a proporção de ATP/ adenosina 

difosfato (ADP) aumenta, conduz ao encerramento dos canais de potássio (K+) e à 

abertura dos canais de cálcio (Ca2+), levando à despolarização da membrana plasmática 

e, por consequência, à libertação das vesículas secretoras, que contêm insulina, por 

exocitose [88]. 

 Esta hormona possui uma secreção pulsátil e é transportada através da veia porta 

até chegar ao fígado, aos hepatócitos [95], passando por fenestrações que permitem uma 

maior permeabilidade na troca de nutrientes entre a circulação e os tecidos, neste caso 

uma difusão célere da insulina [88]. A secreção da insulina para o fígado gera uma 

proporção de 3:1 comparativamente ao restante corpo [96]. 

  A ideia de que as células pancreáticas interagem entre si persiste e Greathouse et 

al afirma que a somatostatina secretada pelas células delta pancreáticas tem uma ação 

direta sobre as células beta e, por retroalimentação negativa, levam à inibição da secreção 

da insulina [79]. Já Svendsen et al, refere-se às células alfa, que secretam glucagon, 

dizendo que o glucagon está envolvido na ativação do GLP-1, estimulando a secreção de 

insulina, como representado na figura 8 [97].  

 

   

 

 

 

 Cadeia A 

Péptido C Insulina 

Pré-pró-insulina 

Péptido C 

Pontes dissulfeto N-

terminal 

Cadeia B 

Retículo 

endoplasmático 

(das células beta) 

Aparelho de 

Golgi 

(das células beta) 

Pró-insulina 

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

peptídeo C [adaptado de Flier (2021)] 
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Figura 8 Interação entre as células pancreáticas alfa e beta [adaptado de Svendsen (2018) [97]] 

2.1.2.4 Ação 

 A insulina é uma hormona anabólica tendo como principal efeito metabolizar os 

hidratos de carbono, as proteínas e os lípidos, promovendo a captação de glucose pelos 

miócitos (músculo esquelético) e adipócitos (tecido adiposo), amplificar a glicogénese 

nos hepatócitos (fígado) e miócitos e diminuir a proteólise e a lipólise [87, 90, 95]. 

 O metabolismo dos hidratos de carbono, das proteínas e dos lípidos é 

desencadeado no momento em que a insulina contacta com a porção extracelular do seu 

recetor, composto por uma hélice transmembranar e uma porção da tirosina quinase 

intracelular, ao desencadear a autofosforilação da tirosina quinase e consequentemente a 

ativação do metabolismo [98]. 

 Esta hormona é essencial para o transporte da glucose pelo GLUT4 para o músculo 

e tecido adiposo, uma vez que esta molécula transportadora é insulinodependente [88]. 

 A excreção da insulina processada do organismo ocorre no fígado e nos rins, sendo 

o primeiro o responsável pela diminuição de até 80% à sua primeira passagem. A insulina 

não processada é redistribuída pelos tecidos periféricos, podendo retornar ao fígado para 

ser posteriormente excretada [95]. 
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3. Classificação da Diabetes Mellitus 

A Diabetes Mellitus é uma endocrinopatia com uma prevalência cada vez maior 

em animais domésticos [99, 100], considerada uma desordem metabólica tratável [101]. 

Este distúrbio é causado pela deficiência relativa ou absoluta de insulina resultante 

de uma disfunção das células beta pancreáticas, insulinorresistência ou ambos [101, 102]. 

A atual classificação desta afeção endócrina tem por base a classificação da diabetes em 

medicina humana [103] e é relativa à causa envolvida no desenvolvimento da doença 

[104, 105]. 

Inicialmente, a Medicina assumia que a classificação se dividia em diabetes 

insulinodependente (DMID) ou em não 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 específicos” e prediabética [105]. 

A diabetes tipo 1 (DMT1) está, normalmente, associada à espécie canina [102] e 

é rara na espécie felina [107]. Anteriormente era denominada de DMID, uma vez que a 

maioria dos pacientes são insulinodependentes [105]. A DMT1 é caraterizada por uma 

deficiência primária das células beta, provocada pela sua destruição imunomediada, 

resultando numa deficiência absoluta de insulina. Existem estudos que suportam a 

existência de uma componente genética hereditária e fatores ambientais envolvidos no 

desenvolvimento da diabetes em cães [102]. 

 A diabetes tipo 2 (DMT2) ou não insulinodependente é a mais diagnosticada em 

pacientes felinos [108, 109] e, embora a patofisiologia não seja ainda bem conhecida, 

sabe-se que é caraterizada, em cerca de 80% dos gatos [110], por insulinorresistência 

periférica, induzida pela obesidade [111], provocando então uma deficiência 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 

gestação [100] e é caraterizada por uma intolerância à glucose,  não sendo considerada 

um tipo de DM muito significativo [113]. Esta intolerância é causada pela 

insulinorresistência e diminuição da sensibilidade à insulina decorrente do aumento dos 

níveis de progesterona. Uma exposição prolongada a níveis elevados de progesterona 
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levam a um aumento da produção da hormona de crescimento (GH) que tem um efeito 

anti-insulina [114]. 

A classificação em “outros tipos específicos” (DMOTE) na maioria dos casos é 

secundária a outras condições, tais como afeções pancreáticas (carcinoma, deposição 

amilóide e pancreatite aguda), afeções endócrinas (hipersomatotropismo (acromegália) e 

hiperadrenocorticismo), toxicidade nas células beta [111], entre outros, e encontra-se 

associada a uma disfunção das células beta [104, 115–117]. Em felinos diabéticos, 

geralmente, a disfunção das células beta pancreáticas resulta em deficiência de insulina 

[118]. 

A DM prediabética ou DM subclínica é considerada um estado intermédio nos 

processos patológicos de qualquer um dos tipos acima descritos. É uma condição que 

indica um alto risco para o desenvolvimento da DM e carateriza-se por uma hiperglicemia 

que não entra nos critérios para as classificações anteriores e que não apresenta 

sintomatologia [99]. Os critérios utilizados para atribuir o estado prediabético a um 

paciente são glicemia em jejum comprometida (concentração de glucose no plasma 

(CGP): 100-125mg/dL) ou intolerância à glucose (CGP: 140-199mg/dL duas horas após 

a alimentação) [105]. 

4. Etiologia e patofisiologia 

As diferentes formas da DM, como já referido, são classificados com base na sua 

etiologia. O projeto “Agreeing Language in Veterinary Endocrinology” (ALIVE) 

carateriza as diferentes etiologias da DM como secundária a deficiência de insulina 

(desordens relativas às células beta) ou a insulinorresistência (desordens em órgãos alvo) 

[105, 119]. Esclarecer toda a etiologia da DMT2 tem sido uma tarefa árdua por ser uma 

desordem endócrina complexa [116]. 

4.1 Deficiência de Insulina 

 A deficiência em insulina pode ser devida à redução da sua secreção ou a 

alterações que decorreram durante o seu processo de síntese [120].  

 Inicialmente, a secreção é prejudicada por fenómenos de lesão pancreática 

oxidativa [121, 122], denotados pelo aumento da atividade da lipase pancreática felina 
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(fPLI), destruição imunomediada [123] ou outra causa que leve a destruição das células 

beta, causando um inadequado controlo glicémico [105]. 

 Uma hiperglicemia crónica pode resultar em glucotoxicidade e, a longo prazo, na 

perda da capacidade de secreção de insulina de forma irreversível, uma vez que as células 

beta pancreáticas são destruídas (entram em apoptose) e substituídas por substância 

amiloide [116] ou outra semelhante [121]. Estes casos de apoptose celular podem ser 

ainda consequência de lipotoxicidade ou outras causas idiopáticas [120]. Os defeitos 

congénitos podem fazer emergir aplasia, hipoplasia ou abiotrofia das células beta 

contribuindo para a redução da secreção da insulina [116]. 

 A produção de insulina é um processo complexo e a existência de erros no 

processo de síntese da mesma levam à secreção de uma insulina com alteração funcional 

[124]. 

4.2 Insulinorresistência 

A insulinorresistência é considerada um ponto fulcral no desenvolvimento da 

DMT2 em felinos [104], é induzida por influências endócrinas, obesidade, algumas 

terapêuticas, como no uso de glucocorticóides ou progestagénios, mediadores de 

inflamação (citoquinas) e por desordens no recetor da insulina ou défices na sinalização 

intracelular [120]. Daqui resulta uma hiperinsulinémia compensatória [116].  

As influências endócrinas mais relacionadas com o desenvolvimento da DM são 

o hipersomatotropismo (via produção excessiva da GH devido a tumor benigno dos 

somatotrofos da glândula pituitária anterior) e o hipercortisolismo (via produção 

excessiva de cortisol consequência de tumor adrenal ou causa iatrogénica). O 

hipersomatotropismo, mais comummente designado de acromegália, é relativamente 

comum em gatos, ao contrário do hipercortisolismo espontâneo [105, 106]. Os esteróides 

são também um fator de insulinorresistência por excesso de glucocorticóides 

(hiperadrenocorticismo), progesterona ou progestinas (via gestação) ou ambos por 

administração exógena, considerados fármacos diabetogénicos [102]. 

Os principais fatores que afetam a obesidade são os que afetam o metabolismo 

(taxas metabólicas e atividade física), a ingestão (hormonas e comportamento) e 

assimilação de energia [125]. A obesidade é um fator de insulinorresistência reversível 

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 está positivamente relacionada 

com o grau de resistência à insulina [102]. A adiponectina, outra adipocina, é uma 

hormona sensibilizadora de insulina e a sua concentração é reduzida em indivíduos com 

maior percentagem de massa gorda. Outras das hormonas secretadas pelos adipócitos é a 

resistina, que interage com macrófagos locais e induz a secreção de citoquinas. A 

infiltração de células inflamatórias em animais obesos acredita-se que é impulsionada 

pela libertação destas citoquinas [126, 127] (as interleucinas e fator de necrose tumoral 

alfa). As citoquinas libertadas pelo tecido adiposo estimulam o fígado a sintetizar e 

secretar proteína C reativa (PCR). Estas citoquinas pró inflamatórias são mediadoras de 

inflamação a nível sistémico [116, 125].  

Alguns fármacos como diuréticos tiazídicos potenciam efeitos de redução de 

secreção de insulina, promovem gluconeogénese e glicogenólise e inibem a captação 

celular de glucose [128]. 

A maioria dos estudos efetuados até hoje focam-se nos transportadores de glucose 

e nos genes de sinalização da insulina no que diz respeito ao desenvolvimento de 

insulinorresistência. Nos felinos obesos identificou-se que estes genes sinalizadores de 

insulina no músculo e fígado existem numa quantidade notoriamente inferior em 

comparação a gatos não obesos [102, 104].  

5. Epidemiologia  

A DM é mais comum em felinos de meia idade, machos esterilizados [126] e com 

atividade física reduzida, sedentários (gatos “indoor”) [108, 118, 129]. 

Existem diversos estudos que comprovam uma predisposição racial indiscutível 

do gato doméstico birmanês [116, 130], especialmente australiano e europeu [99], 

evidenciando uma componente genética, destacada pelo gene do recetor de 

melanocortina-4 [120] que predispõe o desenvolvimento da DM [110, 131]. As raças 

“maine coon”, siamês, bosque da noruega, azul russo [127], persa e “british shorthair” 

têm igualmente uma maior prevalência de DM que a restante espécie felina [124]. 

O principal fator de risco é a obesidade, felinos com um peso superior a quatro 

quilos são mais propensos a desenvolver esta afeção [103, 109, 115]. No entanto outros 

fatores como a idade (gatos com idade superior a sete anos) [130], a administração de 
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glucocorticóides ou progestagénios e felinos com acromegalia ou hiperadrenocorticismo 

também são relevantes [112, 118]. 

A localização geográfica parece afetar o risco para o desenvolvimento da DM, 

uma vez que, este é afetado pela metodologia veterinária (de referência ou primária) 

praticada nos diferentes países [123], pelo contrário a sazonalidade parece não afetar a 

espécie felina, não existindo evidências da sua influência [120]. 

As desordens mais frequentemente associadas a esta doença em felinos são 

diabetes cetoacidótica (DCA), neuropatia diabética, infeção do trato urinário e outras 

disfunções primárias previamente descritas na etiologia [117, 120]. 

Apesar de todos estes fatores contribuírem para um aumento do risco, é de extrema 

importância referir que qualquer felino, de qualquer género e idade, pode desenvolver 

DM [104]. 

6. Apresentação clínica 

O quadro clínico apresentado pelos animais não é representativo da causa 

etiológica da DM, mas pode ser indicativo do estadio e da severidade do processo 

patológico, pois os sinais clínicos não se desenvolvem até a hiperglicemia resultar em 

glicosúria, o que significa que foi ultrapassado o limite da capacidade de reabsorção renal 

de glucose (200-270mg/dL em felinos) [102, 105]. As principais queixas dos tutores 

incluem poliúria (PU) e polidipsia (PD), polifagia, perda de peso [99, 100, 114] e letargia 

[132]. Entre os sinais clínicos menos comuns encontram-se a fraqueza, posição 

plantígrada dos membros posteriores (neuropatia diabética), anorexia e depressão. A DM 

por norma não se manifesta através da inapetência, exceto quando existe cetoacidose 

[118].  

No que concerne à apresentação clínica da DM é importante ter em conta o 

historial clínico do animal uma vez que, existem processos concorrentes que apesar de 

não serem patognomónicos, têm influência, como por exemplo acromegália [118], 

hipertiroidismo e doença renal crónica [120]. 

Os achados mais comuns ao exame físico são a neuropatia diabética e as alterações 

de peso [123]. Alterações dermatológicas são achados menos comuns no exame físico 

que podem surgir associadas ao hiperadrenocorticismo [120]. 
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Um défice de insulina reduz a captação de glucose pelos órgãos culminando em 

hiperglicemia. No rim, a glucose é filtrada e no túbulo contornado proximal é reabsorvida, 

no entanto existe um limiar renal de excreção de glucose, a partir deste valor a glucose 

funciona como um diurético osmóstico, é libertada na urina (glicosúria) e promove uma 

PU e PD compensatórias [123]. 

A polifagia é justificada pelas alterações no centro do apetite no hipotálamo, 

despoletadas pela perda de nutrientes, como a glucose, e pela ausência da insulina, o que 

impedem a inibição da sensação de fome [123]. 

Os animais podem apresentar obesidade ou pelo contrário perda de peso motivada 

por uma DM descontrolada que leva a uma má absorção alimentar e à perda urinária de 

glucose e aminoácidos [123]. 

A neuropatia diabética (figura 10) é muito observada no paciente felino com DM, 

afetando cerca de 10% da população. É identificada pela postura plantígrada dos membros 

posteriores, fraqueza, alterações da marcha como ataxia, dificuldade ou incapacidade em 

saltar, diminuição dos reflexos do motoneurónio inferior, défices propriocetivos [123] e 

relutância ao toque [133].  

Na maioria dos gatos diabéticos existem evidências microscópicas de 

envolvimento dos nervos sensoriais e motores, associadas à disfunção que inclui as raízes 

nervosas dorsais mais proximais e todo o comprimento dos nervos sensoriais nos 

membros pélvicos, podendo afetar também os torácicos [134]. A realização de um estudo 

de biópsias de nervos destes animais revelaram provas microscópicas de desmielinização 

e remielinização ativa, assim como de degeneração e regeneração de axónios, que resulta 

na perda de fibras mielinizadas e por isso uma redução da velocidade da condução dos 

impulsos nervosos [123, 133]. 

A patogenia não é ainda totalmente compreendida, mas acredita-se que é 

multifatorial e existe a contribuição de fatores metabólicos e neuronais [123]. A reversão 

total desta complicação crónica é rara e difícil de atingir, no entanto a opção é realizar um 

bom controlo glicémico e controlar a dor neuropática com gabapentina [123, 133]. 
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Figura 9 Neuropatia Diabética em felino de 15 anos [fotografia retirada de Feldman (2015) 

[135]] 

7. Diagnóstico 

O diagnóstico definitivo desta doença é obtido depois de serem excluídos os 

diagnósticos diferenciais [120]. Na primeira fase do diagnóstico da DM é verificado se 

de sinais clínicos clássicos e as queixas apresentadas na consulta são compatíveis com 

esta doença. Posteriormente é confirmada a existência da hiperglicemia patológica [102, 

118, 132]. De seguida é definida pela elaboração de uma lista de diagnósticos diferenciais, 

que conduzam igualmente a uma hiperglicemia e que devem ser excluídos antes de se 

iniciar qualquer terapêutica [118]. Por último, é estabelecido o tipo de DM [101]. 

7.1 Diagnósticos Diferenciais 

O diagnóstico definitivo é difícil de se atingir, pois existem afeções que produzem 

sinais clínicos semelhantes [136]. Para elaborar uma lista de diagnósticos diferenciais é 

essencial ter em conta que a DM é baseada numa hiperglicemia persistente associada a 

glicosúria que se manifestam através de PU/PD, polifagia e perda de peso, por isso 

devemos investigar outras causas para estas manifestações [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 patológica associada à 

DM clínica [124]. 
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Tabela 31 Diagnósticos Diferenciais da DM Felina [adaptado de Cohn, Kakar, Gottlieb e Bloom (2020, 

2020, 2018 e 2014)]  

Diagnósticos Diferencias da DM Felina 

Hiperglicemia PU/PD Polifagia Perda de Peso 

• Pós-prandial 

• De “Stress” 

• Hipertiroidismo 

• Hiperadrenocortismo 

• Doença Renal Crónica 

• Baixa 

Ingestão 

Calórica 

• Comprometimento da 

capacidade de ingestão e 

retenção alimentar 

• Inadequada absorção 

gastrointestinal 

• Anorexia / diminuição do 

apetite 

 

7.2 Avaliação geral do paciente 

A avaliação do paciente com suspeita de DM deve iniciar-se por um historial 

clínico e um exame físico completos, um hemograma completo, bioquímicas séricas de 

rotina e mensuração de glicemia. [118] 

7.2.1 Hemograma  

O hemograma é uma análise sanguínea de rotina utilizada regularmente como 

coadjuvante em qualquer diagnóstico ao avaliar as células do sangue, tais como 

eritrócitos, leucócitos e plaquetas [120]. O paciente felino com DM apresenta, na maioria 

das vezes, um hemograma normal quando na ausência de complicações, embora exista 

uma possível variabilidade de resultados podendo, assim, apresentar um leucograma de 

“stress” [101] (neutrofilia madura, linfopenia e eosinopenia). Uma anemia e, na presença 

de desidratação, uma policitémia ligeiras é exequível que ocorram no paciente felino, 

conquanto estas alterações não são muito comuns [135].  
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7.2.2 Bioquímicas Séricas 

 As análises bioquímicas demonstram como alteração mais relevante a 

hiperglicemia (GS superior a 180 mg/dL) [107], embora possam ainda mostrar alterações 

como uma elevação do colesterol e dos triglicerídeos [99, 102, 137].  

Nos gatos que apresentam elevações das enzimas hepáticas, da fosfatase alcalina 

(FA) e da alanina aminotransferase (ALT) [135], pode justificar-se uma avaliação mais 

pormenorizada para descarte de afeções hepáticas concomitantes [101]. A FA e a ALT 

são enzimas marcadores de função hepática e as alterações estão associadas ao 

desenvolvimento da DM, à lipidose hepática e à diminuição da sensibilidade à insulina 

[138]. 

Há ainda relatos de hipomagnesiémia em pacientes com DMT2. A redução de 

minerais no sangue pode estar associada a absorção diminuída ou a excreção excessiva 

resultado da glicosúria, habitual nestes pacientes [137]. 

A ureia e creatinina séricas estão usualmente normais numa DM sem 

complicações e elevações nestes valores estão associadas a uma causa pré renal 

(principalmente desidratação) ou a uma afeção renal concorrente [135]. 

Existem outras alterações ácido-base e eletrolíticas frequentes com o agravamento 

da DM como a hiponatremia, hipocalemia e hipofosfatemia [139].  

7.3 Testes específicos ou de confirmação avançada 

7.3.1 Frutosamina e Hemoglobina Glicosilada  

A mensuração da GS em ambiente hospitalar pode levar a stress e a uma 

consequente elevação acentuada da GS dentro de cinco minutos e esta permanecer assim 

por três 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 

veterinário (CAMV) por cerca de quatro horas e repetir a mensuração, com um 

glucómetro portátil e se este valor não diminuir, o animal deve permanecer no CAMV 

por um período de 24 horas para observação e ponderar-se medir a concentração de 

frutosamina ou hemoglobina glicosilada séricas [107].  

Tanto a frutosamina como a hemoglobina glicosilada são proteínas glicosiladas 

séricas e o diagnóstico de DM felina pode ser feito com base em mensurações de 
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glicemias superiores a 126 mg/dL e nos sinais clínicos e confirmado através de aumentos 

na concentração destas mesmas proteínas sanguíneas glicosiladas [120]. 

A frutosamina forma-se através de uma reação não enzimática [107, 136] no 

momento em que a glucose sanguínea se une de uma forma irreversível a proteínas 

plasmáticas, sendo a albumina a principal. É útil na diferenciação entre DM e 

hiperglicemia de stress, uma vez que nesta última está, por norma, dentro dos limites 

normais enquanto na DM está elevada. A sua concentração varia proporcionalmente com 

a concentração média de GS dos últimos sete a catorze dias, isto justifica-se porque este 

é o tempo de semi-vida da albumina [123, 140]. Esta proteína tem uma variabilidade 

individual mínima e, apesar dos valores de referência variarem entre laboratórios, um 

valor elevado da mesma é suficiente para documentar uma hiperglicemia persistente e 

confirmar o diagnóstico, uma vez que a sua sensibilidade e especificidade para diferenciar 

os tipos de hiperglicemia é de 93% e 86%, respetivamente [107]. É importante referir que 

uma concentração sérica normal de frutosamina não é suficiente para excluir DM, se a 

GS for constantemente inferior a 360 mg/dL [124]. A mensuração desta proteína 

glicosilada é fácil e económica [136]. 

Já a concentração de hemoglobina glicosilada aparenta ser mais sensível que a 

frutosamina na distinção entre uma hiperglicemia transitória secundária ao stress ou 

persistente secundária à DM, pois esta forma-se após a união irreversível à hemoglobina, 

especialmente à A1, e a hemoglobina tem um tempo de semivida de setenta dias, muito 

superior à albumina. Foi descoberto um novo teste, Baycon A1c, com a glicohemoglobina 

proveitoso para identificar gatos com prediabetes ou diabetes subclínica [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 diagnóstico de hipertiroidismo, pois é uma 

afeção bastante comum nesta espécie animal e tem sintomatologia idêntica [101, 135]. O 

hipertiroidismo é diagnosticado com base num valor de T4 total acima do intervalo de 

referência. Quando se denotam sinais clínicos atípicos deve-se fazer um painel tiroideu 

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

A pancreatite é uma comorbilidade que provoca um quadro clinico bastante 

semelhante à DM e precisa, por isso, de ser avaliada [99, 110, 141].  

A fPLI é um marcador bioquímico da pancreatite aguda e a sua elevação, embora 

os resultados possam não ser conclusivos [118], é a mais utilizada e encontra-se 

relacionada com elevações da frutosamina sérica, o que pode refletir a relação já 

conhecida entre a inflamação e a insulinorresistênca [110]. 

Dada a elevada prevalência da pancreatite, é também recomendada a realização 

de uma ecografia abdominal [122] e mensuração de outra enzima pancreática, o 

tripsinogénio [123]. 

7.3.4 Urianálise 

O maior achado nos resultados da urianálise do paciente diabético é a glicosúria 

[135]. Outros resultados possíveis são a proteinúria, cetonúria, bacteriúria e/ou cálculos 

urinários [101]. Na maioria dos gatos, a gravidade específica da urina é superior a 1.020 

e a proteinúria é também frequente [135]. A presença de um sedimento urinário inativo 

não é sinónimo de ausência de infeção e por isso, em animais com glicosúria, a urocultura, 

utilizando um método de colheita estéril [123], é essencial para descartar infeções [99]. 

7.3.5 IGF-1 

O fator de crescimento semelhante à insulina tipo 1, mais comummente 

denominado de IGF-1, é utilizado para rejeitar o diagnóstico de acromegalia em felinos 

diabéticos glicosúricos que não têm perda de peso. Se o resultado estiver dentro dos 

valores de referência, recomenda-se repetir a testagem seis meses após o início da 

insulinoterapia [123]. 

7.3.6 Insulina sérica 

A mensuração da insulina sérica é uma metodologia pouco utilizada como parte 

da analítica de rotina no paciente diabético, uma vez que a relação custo-benefício não 

compensa. Neste exame mensura-se a insulina sérica basal e, após a administração de um 

secretagogo (por exemplo o glucagon), usualmente a concentração de insulina é baixa. 

Uma elevada concentração de insulina basal num paciente recém diagnosticado sugere 
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que as células beta são funcionais e que a desordem encontra-se na inutilização da mesma, 

mas não permite distinguir se a lesão das células beta é irreversível ou passível de 

recuperação [135]. 

8. Terapêutica 

Os pontos cruciais que definem um tratamento de sucesso no gato diabético são a 

obtenção de um paciente estável com uma resposta favorável ao tratamento, advindo uma 

melhoria da sintomatologia clínica 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 

excreção renal. A prevenção de complicações agudas (cetoacidose, síndrome 

hiperosmolar e hipoglicemia) e crónicas (nefropatia) é outro dos tópicos a ter em conta 

quando se define um tratamento. A remissão completa da DM deve ser outro dos 

principais objetivos [142] e é possível, desde que o animal seja diagnosticado  numa fase 

precoce da DM e inicie o tratamento imediatamente, embora esta ocorrência ocorra 

raramente [99, 108, 123].   

O maneio terapêutico na DM felina é realizado através de uma combinação entre 

insulinoterapia, dieta e controlo de peso. A perceção da doença por parte do tutor, do 

acompanhamento que irá ser necessário e a relação entre tutor e médico veterinário são 

fulcrais para o sucesso. É fundamental que o protocolo seja estabelecido para cada caso 

individualmente [120, 123].  

8.1 Agudo 

O tratamento na fase aguda deve ser iniciado pela interrupção de quaisquer 

fármacos diabetogénicos [108], avaliação da existência de complicações que necessitem 

de tratamento urgente, início de insulinoterapia, introdução de fármacos hipoglicemiantes 

orais (se não for possível iniciar a insulinoterapia) e de uma dieta restrita em pacientes 

que estejam com normorexia para correção de obesidade [102, 120]. 

Se complicações como DCA ou síndrome hiperosmolar hiperglicémica (SHH) 

estiverem presentes, o animal deve ser hospitalizado e seguido o tratamento de acordo 

com o apresentado no tópico das complicações agudas (9.1). 
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8.1.1 Insulinoterapia 

A insulinoterapia é essencial para iniciar o tratamento na maior parte dos gatos 

diabéticos, embora nalguns casos, na ausência de cetoacidose e de um quadro clínico 

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

8.1.1.1 Tipos de insulina 

As insulinas existentes são categorizadas pelo início e duração de ação e pela fonte 

de proteína para a sua produção [123, 124].  

Com base na fonte proteica são classificadas como insulina sintética humana, 

biossintética análoga humana e de origem animal (bovina, suína ou mista). Tendo por 

orientação a sequência de aminoácidos, a insulina bovina é a mais idêntica à insulina 

felina endógena. Os felinos são normalmente tratados com uma enorme variedade de 

insulinas humanas e animais veterinárias [124]. Na tabela 32, estão dispostas as insulinas 

exógenas disponíveis em medicina veterinária. A espécie de origem, como dito 

anteriormente, varia entre elas e a escolha da mesma pode afetar a eficácia do controlo da 

GS. A estrutura e sequência de aminoácidos da insulina administrada influi o 

desenvolvimento de anticorpos anti-insulina, aumentando a sua ação farmacodinâmica ou 

diminuindo-a, por neutralização [143], mas este não aparenta ser um problema que afete 

os gatos significativamente [118]. 

Segundo o início e duração de ação subdividem-se em ação curta, intermédia e 

longa. As insulinas de ação curta, como a lispro, não são recomendadas para a terapêutica 

a longo prazo, pois o seu início de ação é rápido, no entanto a sua duração de ação é 

demasiado curta, obrigando a um maior número de administrações diárias [124, 132]. 

A solubilidade da insulina tem influência no tempo de início e duração de ação e 

na via de administração possível, embora a maioria seja administrada via SC [119]. Esta 

é definida, essencialmente por cinco fatores: estado físico (cristalina ou amorfa), tamanho 

dos cristais, conteúdo em zinco, associação proteica e natureza do tampão [143]. É ainda 

importante salientar que os tempos são também afetados pelo estado de hidratação do 

animal [144]. 
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Tabela 32 Propriedades de algumas preparações comerciais de insulina: tipo, duração do efeito e pico 

de atividade (nadir) [adaptado de Sparkes (2015)] 

Tipos de insulina e as suas propriedades em animais domésticos 

Tipo Insulina (Nome Comercial) 
Duração do 

efeito 

Pico da atividade 

(Nadir) 

Insulina de ação 

intermédia 

Insulina Lenta 

(Caninsulin®) 
8 a 10h 

2 a 8h após a 

injeção Insulina protamina neutra 

solúvel (NPH®)  

Insulina de longa 

ação 

Insulina protamina-zinco 

(ProZinc®) 
13 a 24h 

2 a 6h após 

injeção 

Insulina análoga de 

longa ação 

Glargina (Lantus®) 12 a mais de 

24h 

12 a 14h após 

injeção Detemir (Levemir®) 

A insulina lenta, uma suspensão de insulina de zinco suína com uma concentração 

de U-40 para uso veterinário [102], o que significa que existem 40 unidades de insulina 

(UI) por mL de líquido, o que a diferencia da para uso humano que possui uma 

concentração de U-100 [107]. É uma insulina de ação intermédia, e por isso tem menor 

duração que as análogas glargina e detemir [108], normalmente utilizada na espécie 

canina, está aprovada pela FDA para cães 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 após a administração da insulina e 

na Caninsulin® ocorre por volta das 4 horas, podendo variar entre as 3 e 6 horas após a 

injeção de insulina. O efeito da insulina é perdido entre as 8 e as 10 horas após a 

administração, retornando às concentrações iniciais. Assim e devido à sua curta duração 

de ação, estima-se que ocorram hiperglicemias (GS superior a 300 mg/dL) duas a três 

vezes por dia mesmo que a insulina seja injetada duas vezes ao dia, contribuindo para 

uma menor probabilidade de remissão [107]. 

A insulina Protamina neutra Hagedorn, que pode ser comprada com a 

concentração de U-100 [117], é uma insulina recombinante humana de ação intermédia 

[145] comummente usada apenas no paciente canino por se observar um tempo de 

duração ação muito curto no paciente felino [99]. A NPH, tal como a PZI abaixo descrita, 

são insulinas que contêm protamina e zinco, utilizadas para retardar a ação da insulina e 

por isso prolongar a sua duração [146]. 

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

longa e está aprovada pela FDA para uso em gatos apenas [99, 124]. No momento da 
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administração, as enzimas proteolíticas são responsáveis pela degradação da protamina e 

o seu constituinte em zinco inibe essas enzimas, o que explica o aumento da duração de 

ação, demonstrando uma eficácia de 85% a 90% no controlo da glicemia [146]. Embora 

seja uma insulina recombinante humana, existem farmacêuticas nos Estados Unidos que 

fabricam PZI de origem bovina para uso exclusivamente veterinário, mas estudos 

demonstram inconsistências no produto levando a uma descontinuação da produção da 

PZI de origem animal [147]. A insulina de origem humana tem uma concentração 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 notória na sintomatologia clínica 

e da qualidade de vida em gatos diabéticos que fizeram a transição da Caninsulin® para 

a Prozinc® [142].  

A insulina glargina é uma insulina recombinante humana análoga de ação longa 

usada em felinos pela sua duração ser adequada à maioria dos gatos diabéticos [99]. 

Foram realizadas alterações na cadeia de aminoácidos (substituição da asparagina pela 

glicina na posição A21 e adição de dois resíduos de arginina ao terminal-C da cadeia B) 

[147] permitindo que esta seja solúvel em soluções ácidas (pH=4) e que em pH neutro, 

como o do tecido subcutâneo, formem microprecipitados que libertam pequenas 

quantidades de insulinas lentamente ao longo de 24 horas [107, 124], possibilitando uma 

absorção sistémica constante e de início rápido [99]. A administração desta deve ser BID 

[148] de forma a sobrepor a ação de ambas as injeções, uma vez que a duração de ação é 

semelhante à PZI e à detemir (cerca de 21 horas, sendo o intervalo das 9 às 24 horas 

aceitável), e assim aumentar a probabilidade de remissão da doença. A glargina é muitas 

vezes usada em simultâneo a uma dieta com níveis reduzidos de hidratos de carbono de 

forma a minorar os efeitos prandiais na GS [107]. 

A insulina detemir tal como a glargina é uma insulina recombinante humana de 

longa ação que pode ser utilizada em cães e gatos [99], tendo ambas uma concentração 

de U-100 [147]. Estas insulinas de ação mais prolongada induzem um decréscimo da 

glicemia menos acentuado após a administração [118] e por isso são a primeira escolha 

em animais recém diagnosticados [107]. A detemir foi fabricada com base em 

modificações (remoção do aminoácido treonina na posição B30 e a ligação covalente de 

um ácido gordo de 14 carbonos (miristoíl) à lisina na posição B29) [147, 149] que lhe 
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permitem uma ligação à albumina com alta afinidade, induzindo uma absorção 

prolongada e um início de ação relativamente rápido, cerca de 2 horas [124]. 

A insulina aspártica constituída por ácido aspártico, é uma insulina análoga de 

ação rápida e pode ser administrada via SC ou intramuscular (IM) e tem um início de ação 

muito mais rápido (SC: 12,5 minutos e IM: 10 minutos) comparativamente a uma insulina 

regular. O nadir é atingido aproximadamente uma hora após a injeção sendo, por isso, útil 

em casos que necessitem de um controlo intensivo célere e eficaz, como em casos de 

DCA. Em contrapartida tem também uma duração de ação muito curta (aproximadamente 

3h via SC e 2,4h via IM). É de reforçar que os tempos de início de ação e duração da 

mesma são variáveis consoante a via de administração. A rapidez da ação 

farmacodinâmica desta insulina é possivelmente devida a uma hexamerização instável 

que leva a concentrações superiores de monómeros e dímeros em solução e à dissociação 

rápida após a injeção. A insulina lispro e a glulisine têm, segundo estudos realizados em 

medicina humana, caraterísticas semelhantes à insulina aspártica [144]. Estas insulinas 

com um início de ação rápido estão disponíveis no mercado com uma concentração de U-

100 [123]. 

A insulina degludec, comercializada como IDeg®, é a insulina mais recente que 

gera vários hexâmeros solúveis após injeção SC, o que resulta numa duração de ação 

ultralonga em relação às restantes insulinas (superior a 42 horas), diminuindo assim de 

uma forma bastante eficaz os níveis de GS em indivíduos com DM. Está disponível no 

mercado com uma concentração de U-100 [123]. Apesar dos efeitos adversos ainda 

necessitarem de mais pesquisa científica, sabe-se que esta insulina está associada a um 

risco bastante reduzido de ocorrência de hipoglicemias [150]. Tem ainda vindo a ser 

testada a sua utilização 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 porção maior de resultados positivos, menor 

número de complicações e com taxas de remissão superiores são a glargina e a detemir, 

de longa ação, [99] ao invés da insulina lenta suína [108], de ação intermédia, embora a 
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escolha da insulina esteja muitas vezes limitada à disponibilidade, às propriedades de 

cada insulina [118] e à experiência do médico veterinário [99]. 

A abordagem inicial utilizada para controlar a maioria dos gatos é a 

insulinoterapia com insulinas de longa ação [99]. No início da terapêutica são por norma 

requeridas doses baixas de insulina [117, 149], por isso aconselha-se a utilização da dose 

mínima até um máximo de três UI por gato a cada 12 horas [99, 107, 117, 118, 151], 

definidas conforme o protocolo representado na tabela 33. 

A realização de uma curva de glicemia no primeiro dia tem um objetivo de 

identificar a existência de hipoglicemias e não 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 fazê-lo nos três a cinco dias seguintes [117, 

124], por isso a decisão de realizar a curva fica ao critério do clínico. No caso de ser 

realizada sugere-se que as administrações do primeiro dia sejam em ambiente hospitalar 

e que as medições da glicemia para a execução da curva sejam efetuadas a cada duas a 

quatro horas para a PZI e a cada três ou quatro horas para a glargina durante as primeiras 

12 horas [99, 124]. A GS é medida usando um glucómetro com sangue total [147]. 

No momento da escolha da insulina deve ter-se em conta o preço por UI ao invés 

do custo por frasco, pois fornece uma avaliação mais precisa do custo geral. Um frasco 

de insulina aberto deve ser armazenado no frigorífico e descartado quatro a seis semanas 

após a abertura, no entanto estudos revelam que quando manuseadas com as devidas 

precauções podem durar muito mais que a data de fim de validade (três a seis meses), até 

que apresentem alterações de cor ou consistência [99, 118].  

A diluição de baixas doses de insulina é possível, mas não é recomendado pois 

pode levar a alterações da estabilidade da mesma, tornando imprevisíveis os seus 

resultados. Assim em animais que necessitem de doses baixas utiliza-se insulinas com 

concentrações de U-40, como a Caninsulin®, administradas com canetas de insulina, 

como a VetPen®, que facilitam a precisão [117, 118]. 

As doses de insulina devem ser sempre calculadas para o peso ideal e iniciar-se 

com 1 UI/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 UI/gato e todos os ajustes devem ser feitos 

lentamente [99, 101, 147]. Na definição da dose inicial da detemir é necessário lembrar 

que nas primeiras 48h a sensibilidade à insulina pode aumentar, por isso nestes casos é 
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ainda mais importante a monitorização [107]. Está em estudo a hipótese de utilizar uma 

insulina fundida com o fragmento de imunoglobulina felina cristalizável, administrada 

SC uma vez por semana. Este fragmento tem uma semi-vida plasmática ultralonga porque 

se recicla através das células, onde aqui é protegido da proteólise. Novos tratamentos que 

permitam diminuir a frequência de administração, mantendo a segurança, são muitíssimo 

desejáveis [119]. 

Tabela 33 Doses iniciais utilizadas no protocolo das várias insulinas [adaptado de Bloom, Zini e 

Behrend (2014, 2017 e 2018) [99, 124, 152]] 

Doses iniciais para as várias insulinas no gato 

Insulina Protocolo segundo valor de GS 

Caninsulin® 
✓ 0,25 a 0,5 UI/kg (sem exceder as 3UI/ gato) a cada 12h 

calculada para o peso ideal 

ProZinc® ✓ 0,2 a 0,8 UI/kg (1 a 2 UI/ gato) a cada 12h 

Lantus® 

✓ 0,5 UI/kg a cada 12 h se GS for superior a 360 mg/dL  

✓ 0,25 UI/kg a cada 12 h se GS for inferior a 360 mg/dL 

(sem exceder as 2 UI/ gato) 

Levemir® 

✓ 0,5 UI/kg a cada 12 h se GS for superior a 360 mg/dL  

✓ 0,25 UI/kg a cada 12 h se GS for inferior a 360 mg/dL 

(sem exceder as 2 UI/ gato) 

IDeg® ✓ 0,1 a 0,3 IU/kg 

Após a alta, o animal deve ser tratado em regime de ambulatório e regressar para 

uma primeira reavaliação da dose de insulina dentro de uma a duas semanas ou em 

qualquer momento que se verifiquem sinais clínicos de hipoglicemia, tais como letargia, 

anorexia ou vómito [99], reduzindo a dose de insulina para 50%. Na primeira reavaliação 

deve ser revista a dose consoante os níveis de GS. Se acima de 252 mg/dL pré 

administração ou o nadir for superior a 144 mg/dL (não hipoglicémico), aumenta-se a 

dose em 0,5 a 1 UI/gato; se acima de 180 mg/dL pré administração e o nadir ideal (entre 

90 e 160 mg/dL), não se altera; Se GS pré administração entre 198 e 252 mg/dL ou nadir 

entre 54 e 72 mg/dL, deve manter-se ou reduzir na presença de sinais clínicos; e se GS 

inferior a 180 mg/dL ou nadir muito hipoglicémico (inferior a 54 mg/dL), deve reduzir-

se a dose em 0,5 a 1 UI/gato [118]. 
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8.1.2 Hipoglicemiantes orais  

A utilização destes fármacos só é recomendada em associação com a dieta e em 

casos em que a insulinoterapia não é opção [99].  Os caso excecionais mais comuns são 

a recusa da insulinoterapia pelos proprietários [118], paciente ou em situações que 

ocorrem hipoglicemias ao longo do dia mesmo com a menor dose de insulina [99, 108]. 

A periodicidade com que estes  fármacos são administrados é, normalmente, uma a duas 

vezes por dia [151]. A forma de atuação destes fármacos hipoglicemiantes é minorar a 

glicemia no sangue reduzindo a absorção intestinal da glucose, promovendo a secreção 

da insulina, diminuindo a insulinorresistência [135] e/ou aumentando a excreção urinária 

de glucose [103]. 

➔ Redutores da absorção intestinal de glucose 

Um excelente exemplo deste tipo de hipoglicemiante é a acarbose. A acarbose é 

um inibidor da alfa-glucosidade [103] que diminui a absorção da glucose a nível intestinal 

e reduz a digestão do amido, e por consequência a produção de glucose a partir da 

alimentação também diminui [109], destacando-se por isso uma redução da hiperglicemia 

pós-prandial. Este fármaco 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 Secreção da Insulina 

A glipizida é uma sulfonilureia e é o fármaco mais frequentemente utilizado na 

terapêutica da DM felina, sendo o único que comprovou ser eficaz como terapia única 

[118]. Assim como qualquer sulfonilureia diminui a probabilidade da ocorrência de 

hiperglicemias através da estimulação da secreção da insulina pelas células beta [108]. 

Há estudos que comprovam que a glipizida tem uma eficácia promissora na melhoria dos 

sinais clínicos em cerca de 50% dos gatos onde ainda existe uma função residual das 

células beta [103]. Outras sulfonilureias conhecidas são a glimepirida e a gliburida, ambas 

estimulam a secreção 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 não for alcançado em duas 

semanas a dose pode ser duplicada. Alguns dos efeitos secundários descritos da glipizida 

são a colestase, hipoglicemia e vómito. Está em estudo uma preocupação relativa a estes 



62 

 

fármacos pois há o receio que possam contribuir para a evolução da amiloidose 

pancreática [99, 118].  

A meglitinida, assim como as sulfonilureias, também estimula a secreção de 

insulina [107]. 

A secreção 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 são hormonas metabólicas e gastrointestinais [99] que diminuem o apetite e o peso 

vivo, aumentam a insulina sérica e reduzem as concentrações de glucagon em gatos e, 

quando adicionados ao regime de insulina em gatos diabéticos, estão associados a 

requerimentos menores de insulina e à perda de peso [103, 118]. Os agonistas do GLP-1 

em associação à insulina glargina e dieta demonstraram ser seguros em felinos com DM, 

mas não são utilizados com frequência em medicina veterinária [111], embora esteja 

comprovado que auxilia no objetivo de alcançar a remissão, pois protege as células beta 

do dano oxidativo e promova a regeneração das mesmas [99].  

➔ Redutores da insulinorresistência  

Os fármacos redutores da insulinorresistência dividem-se em três categorias: 

tiazolidinedionas, os metais de transição e as biguanidas [118].  

A pioglitazona, assim como a darglitazona [118], são tiazolidinedionas que 

demonstram ser bastante eficazes no auxílio do tratamento da DM, uma vez que 

aumentam a sensibilidade das células à insulina e o metabolismo lipídico em animais com 

excesso de peso [103]. 

Os metais de transição, como o crómio e o vanádio, são utilizados como 

suplemento por forma a aumentar a tolerância à glucose em animais saudáveis e estes só 

demonstram ser eficazes  em animais diabéticos que apresentem uma deficiência nos 

níveis dos mesmos [118]. 

Por último, as biguanidas, como a metformina, tem uma validade limitada em 

felinos e devem ser evitadas em doentes renais, pois a sua excreção é renal, no entanto 

são inibidores da produção da glucose hepática [118] e requerem a existência de células 

beta funcionais [107]. 
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➔ Promotores de excreção urinária de glucose 

As gliflozinas são inibidoras do co-transportador renal de sódio-glucose do tipo 2 

e aumentam a excreção urinária da glucose em animais obesos e por isso é útil no controlo 

da hiperglicemia a longo prazo [103]. 

8.1.3 Dieta e Nutrição 

O objetivo da alteração da dieta é obter um ajuste dos níveis de ingestão calórica 

para níveis mais reduzidos previamente calculados, evitando assim a obesidade [99, 132]. 

A American Animal Hospital Association (AAHA) recomenda uma dieta 

completa e equilibrada com uma restrição da percentagem de hidratos de carbono simples 

na dieta (inferior a 12% de energia metabolizável) [117, 118, 147], a todos os animais 

diagnosticados com DM, independentemente do peso, e altamente proteica (níveis 

superiores a 40% de energia metabolizável proteica) [118, 148], a não ser em animais 

com afeções renais porque estes têm níveis inferiores de filtração glomerular [104, 108, 

132]. Os níveis de proteína elevados aumentam os níveis de saciedade, reduzem o risco 

do desenvolvimento de lipidose hepática aquando da perda de peso e precavem ainda a 

perda de massa muscular magra. Estes níveis proteicos elevados numa dieta encontram-

se associados a concentrações reduzidas de hidratos de carbono [104] sendo que estes em 

certa medida podem levar a hiperglicemia e, consequente, a glucotoxicidade [99]. Por 

último, a fibra é um componente que gera alguma controvérsia quanto aos níveis mais 

adequados, mas sabe-se que auxilia no controlo glicémico através do aumento da 

atividade da insulina, diminuição da sua resistência e promovendo uma absorção lenta da 

glucose depois da alimentação [104, 123].  

A AAHA admite ainda que uma rotina estável de refeições, biscoitos e exercício 

é fulcral para um bom controlo glicémico, revela que mudanças frequentes no tipo e 

quantidade de alimentação devem ser evitadas [123] e que qualquer transição deve ser 

feita de uma forma gradual e monitorizada [117]. A ração seca é preferível relativamente 

à húmida [118] por ser mais fácil de racionar, aumentar a ingestão de água, ter níveis de 

hidratos de carbono mais reduzidos e uma menor concentração de calorias num volume 

maior, aumentando a sensação de saciedade [99, 104]. 

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

a alimentação à discrição (Ad libitum) não é tão critica como no paciente canino [118] e 
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pode ser mantida ao invés de alterar os hábitos alimentares por forma a não induzir o 

stress [99]. Alguns gatos quando tratados com a Caninsulin mantêm a polifagia, mesmo 

com uma boa estabilização da DM [117]. 

8.2 A longo prazo 

O tratamento a longo prazo é iniciado aquando de um paciente estável com um 

tratamento definido e é mantido em casa. Nesta fase é essencial o apoio por parte do 

médico veterinário para que o tutor se sinta confortável para manter o tratamento em casa. 

O espaçamento mínimo entre alterações das doses de insulina é de 10 dias e estas não 

devem ser alteradas repentinamente, a menos que o proprietário denote sinais clínicos de 

hipoglicemia, aqui deve ser imediatamente reduzida com o consentimento do médico 

veterinário [120]. 

8.2.1 Exercício físico  

É essencial o enriquecimento ambiental em gatos com sobrepeso para que seja 

estimulado o movimento, mantendo confiáveis os níveis de insulina necessária e ativando 

o processo de redução de peso e por sua vez reduzir a insulinorresistência provocada pela 

obesidade, auxiliando na manutenção do controlo glicémico [120]. 

9. Complicações da DM 

As complicações resultam de um controlo inadequado da GS, resultando numa 

incapacidade de resolução dos sinais clínicos e até agravá-los, fazendo com o que o 

animal necessite de terapia de suporte extra [123]. 

9.1 Agudas 

9.1.1 Diabetes Cetoacidótica  

A DCA é um estado de descompensação da DM comum que necessita de 

tratamento urgente, senão pode tornar-se potencialmente fatal [123, 153, 154]. A 

insulinorresistência ou deficiência em insulina resulta numa incapacidade de mover 

eletrólitos e transportar a glucose para o interior das células, provocando uma carência de 

energia [153]. A resposta a este balanço energético negativo leva à libertação de 

hormonas contrarreguladoras da glucose que mobilizam e oxidam ácidos gordos livres, 
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formando corpos cetónicos (CC) [155]. Enquanto o sistema tampão bicarbonato for capaz 

de se ligar aos iões de hidrogénio libertados aquando da formação dos CC, teremos um 

paciente cetónico, mas sem acidose. Quando o limite for ultrapassado resultará um 

paciente cetónico e com acidose [154]. 

O diagnóstico é baseado nos sinais clínicos, relativos à cetoacidose, 

hiperosmolaridade e doenças concomitantes, são eles hiperglicemia, glicosúria, 

cetonemia, cetonúria, acidose metabólica [155], odor a acetona se animal estiver com 

acidose [101], vómito, inapetência, depressão, fraqueza [153], desidratação, distúrbios 

eletrolíticos e hipovolémia [123]. 

O tratamento envolve uma reidratação com o objetivo de restabelecer a perfusão 

e o uso de insulinas de ação curta para reduzir a produção de cetonas e atingir a euglicemia 

[123, 155]. O uso de cristalóides isotónicos com uma frequente monitorização da GS, 

eletrólitos e pH do sangue é descrito como sendo muito eficaz na maioria dos casos [139]. 

A taxa de reidratação é calculada com base nas perdas e no nível de desidratação 

estimado. Nos casos de hiperglicemias graves evita-se o Lactato de Ringer pois este 

compete com a conversão hepática de lactato e cetonas e, por último, as soluções 

isotónicas tamponadas balanceadas, como o Plasma-Lyte A pH 7,4 ou o Normosol-R pH 

7,4, que corrigem a acidemia mais eficientemente e contêm tampões gluconato e acetato 

são também uma opção [155]. Na tabela 34 estão introduzidos os dois protocolos de 

insulinoterapia aconselhados. 

9.1.2 Síndrome hiperosmolar hiperglicémico 

A SHH é conhecida como a diabetes hiperosmolar não-cetoacidótica [156] 

diagnosticada pela hiperglicemia (superior a 600 mg/dL) e hiperosmolaridade (acima de 

320 mOsm/kg) acentuadas sem acidose e com ou sem cetonemia/cetonúria [123]. A base 

do tratamento da SHH é semelhante ao da DCA, reidratação com cristaloides isotónicos 

e insulinoterapia com insulinas de ação rápida. É ainda importante dizer que um declínio 

rápido ou mudança 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]] 

Insulinoterapia no tratamento da DCA 

Administração via IM Infusão contínua via IV 

Administração inicial de 

insulina regular de 0,1 UI/ 

kg 

Diluir a insulina em cloreto de sódio a 0,9%: 

• Insulina regular: 1 UI/kg em 250mL a uma taxa de 

10mL/h 

• Lispro: 0,09 UI/kg/h iniciada após 6h de reperfusão 

Reduzir dose para 0,05 

UI/kg e manter a GS abaixo 

de 250 mg/dL e verificar de 

hora a hora 

Recomenda-se colocar os fluídos cristaloides e a 

insulina em sistemas separados para permitir ajustar 

ambos individualmente 

É importante drenar 50mL da solução para permitir a 

adsorção de insulina pelo sistema de fluidoterapia 

Se a qualquer momento se 

registar hipoglicemia, 

ponderar o uso de dextrose 

concomitantemente 

Verificar a GS uma hora após o início da infusão e a 

cada 1 a 2 horas 

Manter a GS abaixo de 250 mg/dL e ponderar 

dextrose se ocorrer hipoglicemia 

9.2 Crónicas 

A nefropatia diabética felina é uma complicação crónica da DM que parece ter 

uma probabilidade de ocorrência baixa [157] e, apesar da DMT2 ser uma das principais 

causas de DRC em humanos, a sua relação nos gatos ainda se encontra por estabelecer. 

Ainda que a patofisiologia não tenha sido estudada em profundidade, sabe-se que a 

hiperglicemia, o stress oxidativo, as citoquinas inflamatórias, os produtos finais de 

glicação avançada e os fatores de crescimento pró-fibróticos contribuem para o dano renal 

[115]. 

Os estudos que existem até ao momento são limitados pelas amostragens 

pequenas, informação e ausência de critérios uniformes. Num estudo realizado com 561 

gatos adultos a frequência de DRC em diabéticos (44%) foi superior à de não diabéticos 

(11%), tendo uma prevalência de 20 a 30% em populações diabéticas [115]. Um outro 

estudo revela que a diurese osmótica associada à glicosúria é comum na DM e pode 

promover a fosfatúria, agravando a lesão renal, uma vez que o fosfato poderá ter um efeito 

protetor ao limitar a retenção de fosfato e suas consequências renais, conquanto não 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 afirmação sugere que a 

DRC é mais ligeira na DM ou que o diagnóstico é feito mais precocemente na DM devido 
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a uma monitorização mais frequente [115]. Em comparação com animais saudáveis, um 

estudo de 2016, referiu que o grupo diabético apresentou uma gravidade específica da 

urina significativamente inferior, o que pode ser justificado pela diurese osmótica. Assim, 

é importante destacar que o diagnóstico de DRC ligeira pode ser dificultado pelo facto da  

glicosúria poder diminuir a gravidade específica da urina [115, 158]. Assume-se que a 

realidade mais provável é que a DRC é uma complicação da DM que não se manifesta no 

paciente felino com a mesma intensidade que no paciente humano porque o gato tem uma 

esperança média de vida mais curta, e por isso é menos exposto a hiperglicemias que 

provocam lesões, não sendo este tempo suficiente para desenvolver lesões 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 raça [115]. 

Depois do diagnóstico realizado, o prognóstico desta complicação tende a ser 

favorável aquando da manutenção 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 complicações existentes associadas à administração de insulina são resultado 

de diferentes variáveis que afetam o sucesso terapêutico [159] e levam muitas vezes os 

tutores a desistir e optar pela eutanásia. Num animal que apresente um controlo glicémico 

insuficiente, é necessário procurar quais as variáveis possíveis para que isto aconteça. São 

elas a hiperglicemia de stress, as flutuações na necessidade de insulina, defeitos na 

administração pelo tutor [99], absorção e duração do efeito da insulina, presença de 

hipoglicemia assintomática e consequente contra regulação da glucose (efeito de 

Somogyi), insulinorresistência pela presença de doenças concomitantes [159]. 

A primeira abordagem deve ser sempre descartar defeitos na administração 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 está em boas 

condições de utilização (substituir se estiver com alterações visíveis) [99]. Esta 

problemática pode conduzir a hiperglicemia ou hipoglicemia. Outras causas de 

hipoglicemia são exercício exagerado, inapetência ou vómito e receber a dose normal de 

insulina [153].  
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As flutuações nas necessidades de insulina são imprevisíveis pois possuem uma 

enorme variabilidade individual. Estas podem acontecer de forma repentina e serem 

devida a progressão da DM, a remissão da DM ou à presença de novos fatores de 

insulinorresistência, que levam a uma hiperglicemia persistente e um aumento repetido 

da secreção da insulina, depois da amilina e consequentemente à deposição de substância 

amiloide provocando uma destruição das ilhotas pancreáticas [159]. 

As preparações comerciais existentes de insulina têm diferentes durações de efeito 

e absorção da insulina e mesmo com uma administração BID não existe nenhuma 

preparação que seja rotineiramente eficaz em todos os animais, não sendo possível prever 

qual será a melhor escolha. A insulina de ação ultralonga, a degludec, é a menos potente 

no que concerne à absorção e a mesma é inadequada em cerca de 25% dos animais 

diabéticos. Comparativamente a esta insulina, as insulinas lenta e NPH são mais potentes 

e possuem uma absorção mais rápida e consistente quando administradas via SC, por 

outro lado têm a sua falha no que concerne à duração de efeito, pois é inferior a 12 horas 

nalguns pacientes conduzindo a controlo inadequado. A PZI tem uma absorção mais 

consistente e uma ação mais longa, quando confrontada com a degludec e com a NPH, 

respetivamente. No entanto, a PZI tem um nadir tardio (cerca de 9 horas após injeção) em 

cerca de 80% dos felinos tratados. Por último, a glargina possui uma libertação lenta e 

sustentada com uma duração de 10 a 16 horas e ainda não foram descritos problemas 

frequentes de absorção inadequada, embora pareça que esta problemática vai aumentando 

à medida que a experiência com a mesma aumenta [159].  

A hipoglicemia assintomática é frequente na insulinoterapia [160]. Aquando do 

desenvolvimento da hipoglicemia ou de uma descida abrupta da glicemia, 

independentemente do nadir, ocorre uma estimulação imediata da glicogenólise hepática 

e secreção 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 após o episódio de hipoglicemia, 

pois a secreção hormonal pode provocar resistência à insulina [152, 161]. Nestes casos, 

não se desenvolve sintomatologia de hipoglicemia, porque estes são ocultados pelo 

quadro clínico de hiperglicemia, levando o veterinário a agir em conformidade e aumentar 

a dose, perpetuando o problema. O diagnóstico é simples, bastando realizar uma curva 

seriada de GS, onde se pode identificar a hipoglicemia e posterior contra regulação da 
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glucose (hiperglicemia). Se existir uma alteração repentina de descontrolo que se mantém 

deve suspeitar-se de resistência à insulina provocada por esta contra regulação [159]. O 

tratamento consiste numa redução da dose de insulina [99]. Este efeito de indução de 

hiperglicemia pela hipoglicemia prévia foi descrito em medicina humana como o 

fenómeno de Somogyi, tendo sido posteriormente extrapolado para a medicina veterinária 

[99, 159, 161]. A ocorrência deste efeito é relativamente raro em animais tratados com 

glargina e detemir [123] e em animais recém-diagnosticados. Quando a hipoglicemia é 

sintomática, é recomendada a interrupção imediata da administração de insulina [159]. 

As causas de hipoglicemia são, como já havia sido referido, exercício exagerado, 

inapetência ou vómito e receber a dose normal de insulina, overdose e manipulação 

incorreta da insulina exógena pelo tutor [153].  

A hiperglicemia induzida pelo stress é conhecida como sendo um enorme fator de 

complicação para as mensurações da GS e para avaliação de um paciente diabético [159]. 

A redução dos níveis de glucose pode não ocorrer se o stress anular o efeito da injeção 

de insulina, incitando uma hiperglicemia que, se não for reconhecida, pode induzir o 

veterinário 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 hospitalização e pelas múltiplas punções para as mensurações da GS, 

embora alguns animais demonstrem uma alteração de comportamento típica, outros 

mantêm-se estáticos tornando difícil a identificação deste efeito [159]. Uma vez 

despoletado este processo antes da primeira medição, a hiperglicemia pode preservar-se 

elevada, mesmo com a administração da insulina [159]. A responsabilidade do médico 

veterinário, nestes casos, é ficar vigilante e aplicar medidas que visem evitar o seu 

desenvolvimento, tais como menor manipulação possível do gato, realizar curvas de 

glicemia apenas quando houver necessidade de modificar a insulinoterapia ou suspeitas 

de descontrolo e avaliar o sucesso terapêutico com base nos sinais clínicos, capacidade 

de saltar, comportamento e peso vivo [159]. 

A certa altura pode criar-se um ciclo vicioso no momento em que um animal 

estável descompensa porque desenvolveu uma resistência à insulina e consequentemente 

perdeu o controlo glicémico. Aqui é ajustada a dose de insulinoterapia, mas se a 

insulinorresistência se resolve, há 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 insulinorresistência [159]. 

10. Monitorização 

   A monitorização tem como função controlar os sinais clínicos, evitar 

hipoglicemias e manter a GS abaixo do limiar de excreção renal [99], sendo assim a 

melhor forma de a fazer é avaliando o quadro clínico, embora existam outras formas 

[120]. A escolha da ferramenta de monitorização glicémica depende dos fatores animal e 

disponibilidade do tutor [120].  

Os indicadores de um bom controlo glicémico mais utilizados são os níveis de 

ingestão de água, pois pacientes não controlados costumam beber mais de 80 a 100 

mL/kg/dia [117], a realização de curvas seriadas de GS ou medição da GS em casa [108], 

mensuração das proteínas glicosiladas no sangue, glicosúria e cetonúria, podendo estes 

ser avaliados em conjunto ou individualmente. Foi descoberto e aprovado para o uso em 

medicina veterinária um sistema de pontuação clínica diabética, e o uso de deste pode 

ajudar a estandardizar a obtenção da história em pacientes diabéticos. A incorporação do 

mesmo na monitorização de felinos pode ajudar a tornar as alterações dos sinais clínicos 

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

10.1 Curvas de glucose sérica 

A realização de uma curva de glucose sérica (CGS) é uma das principais etapas 

da monitorização do paciente felino com DM [107, 162], embora possua limitações [118]. 

Deve ser realizada com medição de glucose no sangue a cada três a quatro horas durante 

pelo menos 12 horas [99, 120, 124]. Este método de monitorização deve ser realizado 

sempre que se altera o tipo de insulina, após sete a quatorze dias de uma mudança da dose, 

a cada três meses em pacientes bem controlados [124], em pacientes que desenvolverem 

sinais clínicos e quando se suspeitar de hipoglicemia, pois é a única forma de identificar 

uma hipoglicemia assintomática permitindo reduzir a dose antes de se desenvolver 

sintomatologia clínica [99]. Nestes casos com suspeita de hipoglicemia é indicado fazer 

a colheita a cada hora [118]. 

Após a realização da CGS, os parâmetros a avaliar são a GS antes da 

administração da insulina, o nadir e a duração do efeito da insulina. Nesta avaliação é 
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importante ser crítico na interpretação dos resultados e ter em conta os dados clínicos 

[118], pois pode haver interferência de fatores como o stress [162], a alteração de ingestão 

e a variação diária natural [99].  

Idealmente, o nadir ideal deve ser superior a 80 mg/dL e inferior a 150 mg/dL e, 

durante a realização da curva [99]. As concentrações normais ou quase normais de GS 

(entre os 55 e os 180 mg/dL) serão atingidas ao longo de cada período de 24 horas e 

assim, a longo prazo, os sinais clínicos irão desaparecer. A própria sintomatologia clínica 

deixa de ser relevante para a monitorização glicémica no momento em que a concentração 

de glucose se encontrar abaixo do limiar de excreção renal [107]. Em suma, uma CGS 

que indique um controlo glicémico adequado no paciente felino tem a forma de uma taça 

e tem valores de glucose máximos e mínimos 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 

glucómetro portátil de uso veterinário (AlphaTRAK 2®, entre outros). Estes glucómetros 

de uso veterinário têm a capacidade de mensurar com elevada precisão a GS, necessitando 

de pequenas quantidades de sangue para o efeito [102], como representado na figura 11. 

Já os glucómetros de uso humano têm propensão para fornecer resultados falsamente mais 

baixos, embora esta discrepância seja frequentemente aceitável [99, 107, 118]. Os locais 

de colheita mais indicados para punção com uma agulha são as veias periféricas, porção 

medial do pavilhão auricular, almofadas plantares [107], mucosa oral e pele 

hiperqueratosa sobre a articulação do cotovelo [99]. A influência do local selecionado 

nos resultados obtidos está ainda por esclarecer, mas sabe-se que existe entre a glicemia 

do sangue venoso uma maior similitude com a glicemia do sangue colhido da porção 

medial do pavilhão auricular e uma maior disparidade com a glicemia das amostras das 

almofadas plantares. Sabe-se ainda que há uma probabilidade real de acusar hipoglicemia 

falsa [163]. 

A generalidade dos proprietários anseia ter uma maior sensação de controlo da 

DM do seu animal [108, 118] e por isso, em alternativa à realização da CGS em ambiente 

hospitalar, pode considerar-se apresentar ao proprietário a mensuração da GS em casa 

através de glucómetros portáteis [120] se já for conhecido o nadir, podendo este realizar 

a medição três vezes por dia (antes da insulina da manhã [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 várias aplicações digitais inteligentes capazes de auxiliar tutores e 

veterinários na monitorização da DM [108]. Os estudos mais recentes têm vindo a 

verificar que a elaboração da curva em casa é 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 remissão. Se bem que é imprescindível aconselhar os tutores a não 

alterarem a dose de insulina sem dialogar e com o consentimento do médico veterinário 

[102, 108, 118]. 

Existem ainda os monitores contínuos de glucose que são úteis para pacientes 

hospitalizados que precisam de cuidados intensivos e para uso doméstico em animais 

difíceis de estabilizar ou que os tutores não tenham capacidade para realizar uma CGS 

[118], pois permitem identificar efeitos de Somogyi e a curta duração de ação de uma 

determinada insulina [107]. O local selecionado para a implantação SC do sensor é caudal 

ao cotovelo, no pescoço dorsal [118], tórax lateral ou espaço interescapular [107] para 

evitar interferências com a locomoção do paciente [164] e medem a concentração de GS 

no fluído intersticial [107]. O Guardian Real-Time® é utilizado em ambiente hospitalar 

e o FreeStyle Libre® para uso doméstico [107, 120]. Existem outros equipamentos para 

monitorização contínua aprovados em animais de companhia: MiniMed Gold®, 

GlucoDay® e iPro® [107].  Um estudo de 2005 concluiu que os pacientes toleram bem 

os dispositivos de monitorização glicémica contínua e não revelam alterações de 

comportamento (comer, beber e movimento livre sem incómodo evidente) [164]. Estes 

glucómetros de momento, são equipamentos muitos dispendiosos e a maioria deles exige 

calibração três vezes ao dia, manutenção substituindo os sensores a cada três a sete dias 

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

 

                                      

 

Figura 10 Monitorização da GS a partir da veia marginal da 

orelha - técnica que pode ser utilizada pelos proprietários em 

casa [fotografia retirada de Sparkes (2015) [117]] 
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10.2 Proteínas Glicosiladas 

A mensuração da frutosamina sérica é realizada cerca de três a seis semanas após 

o início do tratamento, nos primeiros meses e a cada reavaliação de três a seis meses 

depois, conforme necessidade [99, 101, 117]. 

A tendência de medir a frutosamina sérica em cada uma das reavaliações tem 

vindo a subir, pois tem-se verificado que valores pontuais podem induzir o veterinário em 

erro. Infelizmente, os resultados nem sempre são lineares e pacientes bem controlados 

podem apresentar valores de frutosamina elevados e vice-versa [99]. 

Os valores de referência descritos são variáveis entre laboratórios, no entanto, 

níveis acima de 400 mmol/L estão, normalmente, associados a um paciente não 

controlado [117]. Um valor de frutosamina baixo indica uma redução de GS e é altamente 

sugestiva de hipoglicemia crónica e de uma possível remissão diabética devendo, por isso, 

recorrer ao uso de uma CGS [99, 101]. É importante salientar que existem alterações que 

condicionam os valores de frutosamina, como as proteínas séricas (albumina e globulina). 

Felinos com hipertiroidismo ou qualquer outra condição que provoque hipoproteinemia 

têm concentrações séricas de frutosamina diminuídas e esta correção pode ser feita pelo 

analista do laboratório [99, 117]. 

A hemoglobina glicosilada não é comummente utilizada em animais de 

companhia, pelo que a medição da concentração de frutosamina sérica continua a ser a 

proteína glicosilada mais utilizada na monitorização [99]. 

10.3 Mensurações de glucose e cetonas na urina 

A avaliação da urina tem um valor reconhecido na monitorização da DM, pois 

parâmetros como a glucose e as cetonas podem dar-nos um vasto nível de informação. A 

avaliação da mesma pode ser realizada em ambiente hospitalar com uma frequência de 

duas vezes por mês [101] ou em casa com uma constância aconselhada de uma a duas 

vezes por semana nos primeiros meses de tratamento, sendo que para este efeito existe 

uma enorme variedade de kits disponíveis que facilitam a colheita da amostra [117]. 

A ausência de glucose na urina é um fator importante na identificação de uma 

possível remissão diabética [117] e que se for consistentemente negativa pode indicar 

dose excessiva de insulina [99], mas não deve nunca ser utilizada para aumentos de dose 

de insulina [101, 120]. Por outro lado, a presença de cetonas é muito útil no 
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reconhecimento de uma eventual complicação, a DCA, sendo por isso um motivo de 

preocupação e de reavaliação urgente  [117].  

11. Prognóstico 

A DM pode ser tratada de forma eficiente na maioria dos casos [120]. Atualmente, 

o prognóstico tem vindo a ser significativamente melhor, uma vez que este apresenta uma 

correlação científica com o aumento da qualidade das dietas, os tipos de insulina e a 

disponibilidade de monitorização em casa [123], embora seja influenciado por outros 

fatores (tabela 35). Diversos estudos revelam que a DM tem um excelente prognóstico 

em gatos recém diagnosticados e que a remissão clínica é possível [165], especialmente 

se a DM for subjacente a uma patologia que possa ser resolvida [120]. Nestes casos o 

prognóstico é melhor [123], visto que têm uma melhor qualidade de vida e menos 

complicações secundárias à DM [165]. A partir do momento em que é diagnosticada esta 

afeção, a esperança média de vida para o gato é de um ano e meio [123, 165]. 

Há diversos estudos que apoiam a hipótese da remissão diabética felina ocorrer 

por meio da reversão da glucotoxicidade, já que a GS é controlada pela administração de 

insulina exógena [106, 110]. Estes mesmos estudos reportam diferentes taxas de 

probabilidade de remissão, no entanto estas variam entre os 33% e os 100% quando 

utilizado para o tratamento uma combinação entre uma dieta e insulinoterapia adequadas 

[99, 117, 123, 148, 149]. É de referir que insulinas de ação prolongada aumentam essa 

taxa [124] e que independentemente da complicação, há ainda a probabilidade de 50% de 

remissão [165]. O período no qual se sucede uma maior probabilidade de remissão 

encontra-se entre as quatro e as oito semanas [123], podendo prolongar-se até às dezasseis 

semanas após a instituição da terapêutica adequada [148]. 

Um paciente que entre em remissão deve permanecer normoglicémico por um 

período mínimo de duas semanas sem recurso a insulinoterapia [124]. O culminar de uma 

DM em remissão 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 remissão, no entanto este resultado é diminuto (cerca de 22% [123]). 

Num estudo com nove felinos que recidivaram, dois deles obtiveram sucesso e 

alcançaram uma segunda remissão. É de extrema importância avaliar animais em 

remissão regularmente porque estes mantêm uma intolerância à glucose, correndo risco 
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de recidiva [107], tendo uma atenção redobrada aos fatores que predispõem a recidiva, 

que são os mesmos que predispõem a DM [123]. 

Tabela 35 Fatores de prognóstico da DM  

12. Caso Clínico 

12.1 Identificação do Paciente 

O “Picachu” é um gato indoor, com 11 anos de idade, macho orquiectomizado há 

10 anos, de raça europeu comum, vacinado e desparasitado, com 5,3 kg que se apresentou 

à consulta no HVSB porque os tutores notaram perda de peso acentuada e urina fora da 

caixa de areia. 

12.2 Avaliação inicial 

O “Picachu” vive com duas fêmeas e come uma ração 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 história pregressa foi 

possível retirar que existia PU e PD desde há dois meses e que houve uma perda de peso 

acentuada de 2,7 kg em cerca cinco meses (8 kg era o peso da última consulta). A tutora 

Fatores de prognóstico da DM 

Fator de 

prognóstico 
A sua influência 

Diabetes  

Cetoacidótica 

• Não está necessariamente associada a um mau prognóstico, 

sendo importante salientar que a esperança média de vida reduz 

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

Doenças 

concomitantes 

(pancreatite) 

• Mau prognóstico, provavelmente relacionado com o aumento da 

resistência à insulina e a diminuição da disponibilidade dos 

tutores para tratar 

Concentração de 

creatinina sérica 

• Concentrações elevadas estão associadas a uma redução da 

esperança média de vida, muito pelo facto de a azotemia estar 

associada a uma progressão rápida da lesão renal 

Variabilidade da 

GS 

• Menor variabilidade da GS está associada a um bom prognóstico 

e aumento da probabilidade de remissão. Esta é afetada pelas 

flutuações de insulina, stress e ingestão de hidratos de carbono 

Componente 

genética 
• As raças dos gatos têm influência nas taxas de remissão 

Tutor • Tem de apresentar disponibilidade e compreender a DM 
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negou vómitos e diarreia, afirmou que a urina e as fezes eram normais e de certeza sem 

sangue. O gato tem historial de bronquite crónica e de corrimentos nasais e oculares para 

o qual recebeu um tratamento de toma única com metilprednisolona e cefovecina na 

última consulta (há cinco meses) nas doses de 1 mg/kg e de 8 mg/kg, respetivamente, 

tendo respondido de forma positiva ao tratamento instituído. 

No momento da realização do exame físico denotou-se uma ligeira desidratação, 

pelagem oleosa e com seborreia seca generalizada, mucosas rosadas, presença de cálculo 

dentário/halitose, gengivite e catarata bilateral. Os sinais vitais encontravam-se dentro da 

normalidade à exceção da auscultação cardiopulmonar onde se revelou uma elevação da 

frequência cardíaca (taquicardia), do tempo de repleção capilar (TRC) e de repleção da 

prega cutânea (TRPC) iguais a dois segundos e por isso elevados. 

Inicialmente foram realizadas análises bioquímicas de rotina (albumina, ALT, FA, 

glucose, ureia e creatinina), nas quais apenas se registou um aumento acentuado da 

glucose, 522 mg/dL (71-159). 

12.3 Diagnóstico 

 Para realizar um diagnóstico definitivo de DM foi mensurada a concentração de 

frutosamina sérica e da hormona T4 total, efetuada uma ecografia abdominal e uma 

avaliação completa à urina com colheita por método estéril, cistocentese (urianálise do 

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

Tabela 36 Resultados dos Exames de Confirmação do Diagnóstico 

Resultados dos Exames de Confirmação do Diagnóstico 

Análise Resultado 

Frutosamina 

Sérica 
• 420 mmol/L (191-349) 

Hormona T4 Total • 25 nmol/L (19-50)  

Ecografia 

Abdominal 
• Sem Alterações Dignas de Referência 

Urina Tipo II 

• Ausência de cristais, cilindros, cetonas, leucócitos e eritrócitos 

• Presença de Glicosúria (500 mg/L) 

• Densidade (1.040) 

Urocultura • Negativa 
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12.4 Tratamento 

Para iniciar o tratamento, começou-se a administração de Synulox® (amoxicilina 

e ácido clavulânico) na dose de 8,75 mg/kg SC SID pela possibilidade de existência de 

infeção urinária associada, enquanto se aguardava o resultado da urocultura. No dia 0 (dia 

que se recebeu o resultado da frutosamina sérica) deu-se início à 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 1UI/gato BID, administrada SC 

com alimentação ad libitum. Paralelamente realizou-se uma avaliação inicial ao 

tratamento com a mensuração das GS utilizando o glucómetro Contour XT® (figura 12) 

durante três dias no HVSB, descrita na tabela 37, e foi dada a alta ao paciente no quarto 

dia procedendo-se à explicação pormenorizada de todo o método de administração e de 

conservação da insulina aos tutores. 

No dia 1, o “Picachu” manteve-se estável não havendo alterações no exame físico 

e demonstrou ser um animal receoso, manteve PU e PD e em ambiente hospitalar não 

comeu voluntariamente, tendo sida efetuada uma alimentação forçada devida a GS baixa.  

No dia 2, o “Picachu” esteve pouco ativo, mas alerta e apresentou duas crises de 

hipoglicemia obrigando à administração de um bólus de glucose, alimentação forçada, e 

não se administrou a segunda toma de insulina glargina do dia e procedeu-se à alteração 

do protocolo de insulinoterapia para administração de 1UI (0,01mL) de Lantus® BID 

para SID. 

No terceiro dia, aquando realização do exame físico do “Picachu” foi possível 

verificar que a hidratação 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 administração de 

Synulox®. 

No dia 4, o “Picachu” teve alta clínica com indicação de manter a dieta da Hill’s® 

para pacientes diabéticos até indicação contrária, 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 reavaliação uma semana após a alta.  
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Tabela 37 Resultados da monitorização da glicémia e administração de insulina, durante os quatro dias 

de internamento do paciente 

Dia Hora 

Glicemia 

Sanguínea 

(mg/dL) 

Insulina Administrada (Lantus) 

1 

9 H 286 1 UI  

12 H 225  

15 H 83  

21 H 105 Não fez insulina + alimentação forçada 

00 H 164  

2 

9 H 202 1 UI 

11 H 186  

14 H 70  

17 H 34 
Bólus de glucose IV + alimentação 

forçada 

21 H 59 Não fez insulina 

3 

9 H 322  

11 H 320  

13 H 335  

21 H 315 1 UI 

4 
9 H 422 1 UI 

11 H 320  

 

 

Figura 11 Glucómetro  Contour XT®,  utilizado  no HVSB  para  

as  mensurações das glicemias do Picachu (fotografia de autor) 

 

 

 

12.5 Monitorização 

Na primeira consulta de reavaliação, sete dias após a alta, os proprietários 

referiram que o “Picachu” estava mais ativo e não perdeu mais peso, no entanto manteve 
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a PU e PD. Uma vez que o paciente demonstra stress no HVSB e não come 

voluntariamente, optou-se por não fazer curva de glicemia na primeira consulta e marcar 

uma reavaliação para mensurar frutosamina sérica cerca de três semanas depois. 

Aproximadamente quatro semanas após o diagnóstico, o “Picachu” regressa ao 

hospital veterinário para uma nova consulta de reavaliação, na qual os proprietários 

descrevem uma melhoria na PU e PD. No exame físico realizado pudemos verificar que 

houve uma redução 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 μmol/L (elevado, o valor de 

referência é inferior a 349 μmol/L) e perante os resultados razoáveis ficou decidido 

manter-se a insulinoterapia anteriormente prescrita e reavaliar novamente dali a um mês 

ou a qualquer momento em que ocorresse alguma alteração no quadro clínico. 

Na terceira reavaliação, cerca de oito semanas depois da alta, o “Picachu” retorna 

e os proprietários reportam ao veterinário que nos últimos dias que ele tinha bebido mais 

água (PD). Ao exame de estado geral denotou-se um apoio plantígrado 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 

realização de uma curva de GS, apresentada no gráfico 2, e doseamento de frutosamina 

sérica. Tinha sido feita a administração de 0,01mL de Lantus® às 9h. O resultado da 

mensuração da frutosamina sérica foi de 405 μmol/L (elevado, o valor de referência é 

inferior a 349 μmol/L). 

 

Gráfico 2 Curva de glicémia relativa à administração de 1 UI de insulina glargina (Lantus®) às 9h 

Pela leitura do gráfico 2 da realização da curva podemos aferir que o nadir ocorre 

cerca de 4 horas e meia após a administração da insulina e que se encontra à volta 13h30 
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está abaixo do espectável e ideal (entre 90 e 160 mg/dL). Podemos também supor que a 

glicemia pré administração da próxima dose, no dia seguinte às 9h, irá ser bastante 

superior ao ideal. No entanto, apesar de não 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 última reavaliação e, por conseguinte, decidiu-

se manter a dose de insulinoterapia e reavaliar duas semanas mais tarde. 

Por volta das dez semanas após o diagnóstico, o “Picachu” encontrava-se estável 

e a melhorar da PU e PD. Voltou ao HVSB para doseamento de frutosamina sérica e a 

execução do exame físico revelou um bom estado geral, com uma melhoria do apoio 

plantígrado e um peso vivo de 5,1 kg. A frutosamina sérica voltou a decrescer 26 μmol/L 

e o resultado foi de 379 μmol/L (elevado, o valor de referência é inferior a 349 μmol/L). 

Uma vez que o “Picachu” se encontrava estável manteve-se mais uma vez o tratamento 

anteriormente estipulado e marcou-se uma reavaliação três semanas mais tarde. 

À décima terceira semana de tratamento, o paciente regressou para uma consulta, 

na qual os tutores descrevem uma melhoria notória do quadro clínico, estava mais ativo 

e não tinha PU nem PD, mantinha um comportamento igual ao das companheiras de casa, 

sem sintomatologia clínica. Durante a realização do exame de estado geral, na observação 

do paciente destacou-se que o “Picachu” já não tinha apoio plantígrado e recuperara da 

fraqueza anteriormente descrita dos membros posteriores. Na ausência de sintomas e na 

presença de um paciente controlado, marcou-se uma nova reavaliação para mensuração 

de frutosamina sérica três semanas mais tarde. 

Na sexta consulta de reavaliação, à décima sexta semana de tratamento, os tutores 

do “Picachu” disseram que ele continuava estável, sem sinais clínicos e que tinham tiras 

de urina em casa que faziam de vez em quando. Na última tira de urina que realizaram, 

segundo os proprietários, não havia presença de glicosúria. No exame físico, os 

parâmetros vitais encontravam-se todos dentro da normalidade e o peso vivo era de 5 kg. 

O doseamento de frutosamina sérica foi de 216 μmol/L (normal, o valor de referência é 

inferior a 349 μmol/L). Uma vez que os valores se encontravam normais e na ausência de 

sinais clínicos, concluiu-se que havia a possibilidade de ter ocorrido remissão diabética, 

assim, agendou-se a realização de uma curva de glicemia para o dia seguinte onde se 

pediu aos tutores para não fazerem a administração da insulina por forma a verificar se 
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existia a possibilidade de suspender a insulinoterapia e ser dada a alta clínica apenas com 

a dieta da Hill’s®. 

A realização da curva, representada no gráfico 3, viabilizou a suspensão da 

insulinoterapia porque a GS se manteve estável durante o dia, não existindo valores 

excessivamente altos nem baixos. 

 
Gráfico 3 Curva de glicémia sem administração de insulina Lantus® na 16ª semana de tratamento, só 

com dieta da Hill’s® para pacientes diabéticos 

Para a confirmação de uma remissão de diabetes clínica é necessário que o 

paciente permaneça normoglicémico durante pelo menos duas semanas sem recurso a 

insulinoterapia, assim ficou agendada mais uma reavaliação para cerca de três semanas 

depois para um doseamento de frutosamina sérica. 

Aproximadamente três semanas após a realização da curva de glicemia que levou 

à interrupção da insulinoterapia, o “Picachu” regressou ao hospital para mensuração de 

frutosamina sérica e confirmação da alteração de estado diabético. O resultado foi de 220 

μmol/L (normal, o valor de referência é inferior a 349 μmol/L). Assim concluiu-se que 

ocorreu a remissão diabética cerca de dezasseis semanas após o diagnóstico e o paciente 

teve alta apenas com a indicação de manter o peso e administração da dieta da Hill’s® 

para pacientes diabéticos ad libitum.  

Até à data do término do estágio, o “Picachu” manteve-se estável, com o mesmo 

peso, sem sintomatologia clínica, com a dieta da Hill’s para pacientes diabéticos e sem 

glicosúria confirmada regularmente pelos tutores com as tiras de urina que têm em casa.  
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13. Discussão 

O diagnóstico definitivo no “Picachu” foi atingido sem dificuldades pois este 

mostrava sintomatologia clínica típica de DM. Através da anamnese apurou-se que 

existiam vários 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 administração de corticosteroides cerca de cinco meses antes que 

poderá ter tido, associada à obesidade (8 kg), influência no desenvolvimento desta doença 

endócrina. As queixas apresentadas pelos tutores eram compatíveis com os sinais clínicos 

descritos na revisão bibliográfica: PU e PD desde há dois meses, polifagia e perda de peso 

[99, 100, 114]. A taquicardia percetível aquando da execução do exame de estado geral 

foi associada ao stress que o gato evidentemente exibia. A acumulação de cálculo dentário 

pode levar ao desenvolvimento de gengivite [166] e esta associação, na presença de 

ambos os fatores, foi feita no “Picachu”. Foi depois possível verificar a existência de 

hiperglicemia através da mensuração da GS com o glucómetro e a presença de glicosúria 

na urianálise efetuada. 

Dos resultados das análises bioquímicas realizadas pudemos retirar que não 

existiam sinais de DRC nem de afeção hepática. Numa DM sem complicações, 

normalmente, os valores de ureia e creatinina não apresentam alterações, elevações nos 

mesmos podem ser indicativos de lesão pré-renal ou DRC [135], no entanto os resultados 

destes parâmetros no “Picachu” encontravam-se normais. É justificável avaliar a função 

hepática se os seus marcadores de função (ALT e FA) apresentarem alterações [101], 

contudo estes também não apresentaram elevações. 

No momento de realizar um diagnóstico definitivo é necessário elaborar uma lista 

de diagnósticos diferenciais que têm de ser posteriormente excluídos [118]. Um dos 

principais tópicos nesta altura é a diferenciação entre a hiperglicemia patológica 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 diagnóstico de 

DM [120], no entanto é necessário descartar outras causas de insulinorresistência. O caso 

clínico em discussão mostrou um doseamento de frutosamina sérica superior a 349 

mmol/L e assim chegou-se ao diagnóstico definitivo.  
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A primeira afeção 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 

clínica semelhante à 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 diagnósticos diferenciais. 

A urianálise do tipo II no caso do “Picachu” tinha como finalidade apurar se 

existia glicosúria, infeção do trato urinário e qual o valor da GEU. Sendo que, 

normalmente, não existe glucose na urina e o resultado foi de 500 mg/dL de glucose 

confirmou-se a glicosúria. Para descartar a possibilidade de infeção do trato urinário é 

necessária uma urocultura com um resultado negativo usando uma colheita de urina por 

método estéril [99] e por isto foi ainda descartada a infeção urinária, doença essa 

comummente associada à DM. Uma vez que este não tinha DRC, o objetivo de verificar 

se a GEU se encontrava diminuída por via do aumento da diurese osmótica relativa à 

glicosúria urina [115, 158] foi também incluído, no entanto, o valor da GEU estava dentro 

do intervalo de referência estipulado pelo laboratório utilizado (1.012 a 1.050) e foi de 

1.040. 

Como parte do processo de descartar possíveis causas de insulinorresistência, foi 

feita uma ecografia abdominal ao “Picachu”. Deste procedimento concluímos que não 

existiam indícios de afeções concomitantes. Apesar da pancreatite ser uma comorbilidade 

comum a esta doença endócrina, esta foi rejeitada por não existir dor à palpação 

abdominal nem alterações a nível ecográfico. Todavia, por se achar que não adicionaria 

informação clinicamente útil e não apresentar sinais clínicos compatíveis, não foram 

mensurados valores de fPLI nem de tripsinogénio. 

A exclusão do diagnóstico de acromegalia é essencial fazer em pacientes que não 

tenham perda de peso e que estejam glicosúricos [123]. É importante denotar que um dos 

motivos que trouxe o “Picachu” à consulta no HVSB foi a perda de peso, assim concluiu-

se que acromegalia não era a causa da insulinorresistência e esta afeção foi recusada a 

priori. O teste de insulina sérica também não foi realizado, por existirem contenção de 

custos por parte dos tutores e o resultado não trazer acrescentos à informação já obtida 

através da anamnese. 
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Antes de se iniciar o tratamento, as complicações agudas associadas ao 

desenvolvimento da DM são uma preocupação que leva a que a existência das mesmas 

seja investigada [102, 120]. A DCA é identificada pela presença de cetonemia, cetonúria, 

acidose metabólica, odor oral doce se o animal estiver em acidose metabólica, vómito, 

inapetência, depressão, desidratação e fraqueza [153, 155]. Já a SHH reconhece-se pelos 

níveis de GS superiores a 600 mg/dL e ausência de cetonúria e cetonemia [123]. Além da 

desidratação ligeira, o “Picachu” não exibia cetonúria que fosse compatível com a DCA 

e os níveis de hiperglicemia não eram suficientemente elevados para confirmar a SHH, 

assim partiu-se do princípio de que o diagnóstico era DM sem complicações. Ainda assim, 

havia uma obrigação de repor a hidratação e por isso começou a ser infundida via IV 

fluidoterapia com Lactato de Ringer na taxa de manutenção, para evitar que ocorressem 

desequilíbrios eletrolíticos. 

No início do tratamento houve uma alteração imediata à 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 formulação com baixo teor de gorduras e alto teor de proteínas que 

ajudam os felinos a perder peso, sendo esta a dieta recomendada pela AAHA [99].  

Nos casos de suspeita de infeção do trato urinário pode ser indicada a 

antibioterapia de forma a reduzir o desconforto dos pacientes [169]. Por isso, iniciou-se 

antibioterapia empírica até chegar o resultado da urocultura, pelo fato do “Picachu” 

apresentar glicosúria e urinar fora da caixa de areia podia ser devido à existência de uma 

infeção do trato urinário. Ainda assim, apesar da utilização de amoxicilina conjugada com 

ácido clavulânico ser uma opção aceitável, tendo em conta a resistência antimicrobiana, 

não é a terapia antimicrobiana de primeira escolha porque existem falta de evidências da 

necessidade de se usar o ácido clavulânico [169].  

A insulina escolhida para o protocolo a utilizar foi a glargina (Lantus®) porque é 

a insulina com maiores taxas de remissão e adequada à maioria dos pacientes diabéticos, 

por ser uma insulina de longa ação [99]. A associação desta insulina à dieta selecionada 

ajuda a minorar os efeitos prandiais na GS [107]. As doses recomendadas para esta 

insulina são 0,5 UI/kg BID se GS for superior a 360 mg/dL e 0,25 UI/kg BID se GS for 

inferior a 360 mg/dL (sem nunca exceder as 2 UI/ gato) [99, 124, 148]. A GS é afetada 

negativamente pelo stress [162] e apesar do “Picachu” exibir uma hiperglicemia marcada 
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(superior a 360 mg/dL), decidiu-se utilizar a dose mínima porque a frutosamina sérica 

não era excessivamente elevada e ele apresentada sinais claros de stress, o que pode ter 

guiado a uma elevação ainda maior da GS. Foi assim utilizada inicialmente, por 

arredondamento recomendado pela AAHA [99], 1UI (0,25 UI/kg * 5,3 kg = 1,325 UI) 

BID. 

Depois de decorrido o dia 0, dia em que o paciente foi internado no HVSB, foi 

possível aferir que no dia seguinte a glicemia sérica pré administração de insulina não era 

tão marcada, sendo inferior a 360 mg/dL, corroborando a hipótese anteriormente colocada 

de que o paciente estava sob stress. Para avaliar a resposta ao tratamento foram realizadas 

mensurações seriadas da GS durante o período de internamento do “Picachu”.  

No primeiro dia de insulinoterapia registou-se uma GS pré-administração de 286 

mg/dL e um nadir de 83 mg/dL que ocorreu cerca de seis horas depois da administração 

de insulina, no entanto não foi possível determinar a duração de ação da mesma porque o 

paciente não comeu voluntariamente. No segundo dia o cenário manteve-se no que diz 

respeito à alimentação, o “Picachu” continuou sem comer de forma voluntária, obrigando 

a uma nova alimentação forçada. A GS pré-administração 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 à administração IV de um bólus de glucose. Esta hipoglicemia marcada, que se 

associou como sendo decorrente da inapetência [153], pode ter conduzido a um fenómeno 

conhecido como Somogyi. Este fenómeno ocorre por contra regulação da glucose 

secundariamente a hipoglicemia, resultando em hiperglicemia marcada e a uma 

consequente resistência temporária à insulina [152, 161]. 

O diagnóstico deste fenómeno é simples e basta fazer uma CGS [159]. Teria sido 

interessante continuar a medir as concentrações 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 

logística do HVSB não o permitiu. O motivo que fez suspeitar que ocorreu este fenómeno 

foi a presença de uma hiperglicemia marcada e constante durante o terceiro dia. Mesmo 

após a administração de insulina às 21h do terceiro dia, a GS pré-administração 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 após a administração de 

insulina, a GS era de 320 mg/dL. 
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A introdução de fármacos hipoglicemiantes não foi uma opção neste caso clínico 

pois devido à aderência dos tutores, o protocolo de insulinoterapia foi bem aceite. Apesar 

de ser reconhecida a sua proteção das células pancreáticas da glucotoxicidade, a sua 

utilização só é recomendada em casos em que a administração de insulina não é possível  

[99]. 

O que está descrito na revisão bibliográfica é que na primeira reavaliação deve ser 

revista a dose de insulina consoante uma CGS [118], mas tendo em conta que o “Picachu” 

é afetado pelo stress e não apresentava alterações no quadro clínico, na primeira 

reavaliação optou-se por não realizar uma CGS.  

A elaboração de uma CGS em casa é 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 ausência dos tutores durante a maior parte do dia, este procedimento não foi 

exequível. A CGS realizada na terceira reavaliação (Gráfico 2) demonstrou um controlo 

glicémico inadequado, o que justifica o desenvolvimento da neuropatia diabética 

observada nesta mesma reavaliação. Cerca de oito horas após a administração de insulina, 

a GS já era superior a 400 mg/dL, no entanto o nadir ocorreu por volta de quatro horas e 

meia após a administração e o nadir ideal deve ser superior a 80 mg/dL e inferior a 150 

mg/dL durante a realização da curva [99], todavia era de 58 mg/dL. Segundo a literatura 

consultada, se a GS pré administração 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 

reavaliações a dose também foi mantida por não existirem agravamentos no caso clínico 

e o paciente se ter mantido estável. 

Os doseamentos de frutosamina sérica foram sendo sucessivamente menores ao 

longo das reavaliações até que se atingiu um valor dentro do intervalo de referência. Nesta 

reavaliação, os tutores descreveram o “Picachu” como um gato sem sintomatologia 

clínica e atividade normal. Este resultado pode ser um indício de uma possível remissão 

diabética devendo, por isso, recorrer-se ao uso de uma CGS [99, 101]. 

Os tutores possuíam em casa tiras de urina que lhes permitiu avaliar os níveis de 

glicosúria semanalmente. Uma ausência de glicosúria pode ser também indicativa de 

remissão diabética [117], sendo que esta  foi a situação relatada pelos proprietários do 

“Picachu”. 
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O período de remissão diabética pode estender-se até às dezasseis semanas [148] 

e é diagnosticada com base nos indicadores de remissão diabética: num valor de 

frutosamina baixo ou normal, na existência de hipoglicemias aquando da realização de 

uma CGS e na ausência de glicosúria. Para propor uma alta clínica sem insulinoterapia 

decidiu-se, após um doseamento de frutosamina sérica normal, realizar uma CGS em 

ambiente hospitalar sem que lhe tivesse sido administrada qualquer dose de insulina. A 

presença de valores de GS inferiores a 100 mg/dL ao longo de todo o dia, na CGS 

representada no gráfico 3, corrobora mais uma vez a possibilidade de ter ocorrido 

remissão diabética. 

Para se confirmar a remissão é necessário que um paciente permaneça 

normoglicémico por um período mínimo de duas semanas sem recurso a insulinoterapia 

[124]. No caso do “Picachu” após a suspensão da insulinoterapia apenas com a dieta foi 

possível, através de uma mensuração de frutosamina sérica com resultado normal três 

semanas depois do término do uso da insulina e na ausência de sintomatologia clínica 

descrita pelos proprietários, confirmar que ocorreu remissão diabética dezasseis semanas 

após o início da terapêutica. 

A única causa de insulinorresistência descoberta no “Picachu” foi a obesidade que 

potencialmente se resolve com a perda de peso [102], aumentando a probabilidade de 

remissão diabética [120]. O peso do felino foi calculado em todos os momentos de 

reavaliação tendo como objetivo mantê-lo ou reduzi-lo, não permitindo que este torne a 

aumentar para o peso inicial (8 kg), o que pode ter contribuído para atingir a remissão 

diabética. 

A remissão da doença neste caso clínico foi possível devida a uma deteção 

atempada da patologia, a uma instituição rápida da terapêutica, à utilização de uma 

insulina de longa ação, à ausência do desenvolvimento de complicações e acima de tudo 

devida à complacência dos proprietários do “Picachu” que fizeram tudo o que estava ao 

seu alcance para que o desfecho fosse este. 

O prognóstico é melhor nos pacientes em que ocorre remissão, uma vez que há 

uma melhoria da qualidade de vida [123, 165]. É de salientar que após a remissão 

diabética a maioria dos animais mantém a intolerância à glucose [107] e, por isso, é 

necessário manter vigilância e reavaliar regularmente pois cerca de 25% destes animais 

têm uma recidiva da DM e tornam a necessitar de insulinoterapia [123].  
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No caso deste paciente felino, o prognóstico é excelente, pois atingiu-se a tão 

ambicionada remissão desta doença endócrina. Para manter a vigilância e prever uma 

possível recidiva recomendou-se aos proprietários uma utilização regular das tiras de 

urina que possuem em casa por forma a avaliar se ocorre o reaparecimento de glicosúria 

ou se desenvolve cetonúria, pesagens regulares do felino e uma reavaliação de três em 

três meses da frutosamina sérica durante o primeiro ano de remissão da doença. 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 secundários à intolerância à glucose possivelmente 

presente. 
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IV. Conclusão 

A DM é uma afeção endócrina considerada uma síndrome complexa no paciente 

felino que é comummente associada a alguns fatores de risco, como a obesidade, 

pancreatite e administração de glucocorticoides, sendo de extrema importância o 

conhecimento dos mesmos. 

A perceção da doença pelos tutores e uma boa relação entre o médico veterinário 

e os tutores é essencial para atingir um sucesso terapêutico. Imediatamente após a 

concretização do diagnóstico, a pronta instituição de um tratamento adequado, com 

insulina de ação longa e dieta, é fulcral para aumentar as probabilidades de remissão da 

doença e para um melhor prognóstico para o gato.  

O acompanhamento a longo prazo, monitorizando os pacientes em casa, mesmo 

após a remissão diabética, é essencial para prevenir recidivas desta doença, pois estes 

mantêm uma intolerância à glucose. 

Em modo de conclusão, a realização do estágio curricular no HVSB permitiu à 

estagiária pôr em prática o conhecimento teórico adquirido na Universidade de Évora, 

consolidando-o. O ambiente hospitalar, a cooperação entre funcionários e a possibilidade 

de assistir aos mais variados casos clínicos trouxeram um enriquecimento pessoal e 

profissional que a acompanhará no futuro. Existiu, contudo, uma adaptação no método de 

trabalho e no dia-a-dia do hospital devida à fase pandémica que o país atravessa.  

Por fim, a medicina veterinária é um sonho concretizado. O fim da formação 

académica é apenas o início de um futuro de crescimento pessoal, profissional e de 

aprendizagem constantes. 
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