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Resumo

O presente relatério de estagio foi realizado no ambito do estagio curricular do Mestrado
Integrado em Medicina Veterinaria da Universidade de Evora. O estagio foi realizado na Exoclinic

e na Clinica Veterinaria de Albufeira e teve a duracdo de cinco meses.

Este relatorio encontra-se divido em duas partes: a primeira parte inclui a analise estatistica da
casuistica e a descricao das atividades executadas durante o estagio; a segunda parte consiste
na revisao bibliogréfica do tema “Hipoglicémia em furdes”.

A hipoglicémia ocorre quando existem alteracdes no equilibrio da glucose que podem ter
consequéncias graves para o organismo. Os sinais clinicos de hipoglicémia sdo muito
inespecificos, sendo que o passo mais importante na abordagem clinica é a estabilizagédo do
animal. De seguida, deve-se elaborar uma arvore de diagndstico de modo a chegar a causa da
doenca de forma a elaborar um plano de tratamento adequado.

Palavras-Chave: pequenos animais de companhia, exéticos, furdo, hipoglicémia, glucose

Companion and Exotic Animals Clinical Practice and Surgery. Hypoglycemia in ferrets.
Abstract

The present report was written following the curricular internship of the Veterinary Medicine
master’'s degree at the University of Evora. The internship took place in Exoclinic and in the
Veterinary Clinic of Albufeira and had a duration of five months. This report is divided in two parts:
the first part consists in a statistic analysis accompanied by a description of the activities
performed during this time; the second part consists of a literature review of “Hypoglycemia in
ferrets”.

Hypoglycemia occurs when there is an imbalance in the glucose metabolism, and it can lead to
detrimental effects on the body. Hypoglycemia has very nonspecific clinical signs, therefore, in
the presence of a hypoglycemic crisis the most important thing is to stabilize the animal. Then a
list should be elaborated with all the possible causes to establish the diagnosis efficiently so that

an adequate treatment plan can be instituted.

Keywords: companion animals, exotics, ferret, hypoglycemia, glucose
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Ca - Célcio

CCE - Carcinoma das células escamosas

DHA - Fosfato de di-hidroxiacetona

DLA - Antigénio leucocitario canino (do inglés “dog leucocyte antigen”)

DRC - Doenga renal crénica

EPA - Acido eicosapentaenoico

FIV - Virus da imunodeficiéncia felina

FelLV - Virus da leucemia felina

F-1,6-BP - Frutose-1-6-bifosfato

F6P - Frutose-6-fosfato

FBPase - Frutose-1-6-bifosfatase

GIP- Polipéptido insulinotrépico dependente da glucose (do inglés glucose-dependent
insulinotropic polypeptide)

GLP-1 - Péptido-1 semelhantes ao glucagon (do inglés glucagon-like peptide-1)
G-1-P - Glucose-1-fosfato

G-3-P - Gliceraldeido-3-fosfato

G-6-P - Glucose-6-fosfato

G-6-Pase - Glucose 6 fosfatase

HC - Hormona de crescimento

IGF - Fator de crescimento semelhante a insulina (do inglés insuline growth like factor)
IGF-1 - Fator de crescimento semelhante a insulina tipo 1 (do inglés insuline growth like factor-
1)

IM - Intramuscular

IO - Intradsseo

IV - Intravenoso

MEN — Neoplasia endécrina multipla (do inglés multiple endocrine neoplasia)
NaCl - Cloreto de Sédio

NADH - Dinucleétido de nicotinamida e adenina

NADPH - Fosfato de dinucleotideo de adenina e nicotinamida reduzido

OA - Osteoartrite

OMS - Organizacao Mundial de Saude

PAAF- Pungéo aspirativa por agulha fina



PCR - Reagdo em cadeia da polimerase

PD - Polidipsia

PEP - Fosfoenolpiruvato

PEPCK - Fosfoenilpiruvato carboxiquinase
PFK - Fosfofrutoquinase

PGK - Quinase de fosfoglicerato

PI3K-Akt - Fosfatidilinositol 3-quinases e proteina B quinase
PU - Polidria

PIF - Peritonite infeciosa felina

Rpm - Respiragdes por minuto

Ru-5-P - Ribulose-5-fosfato

SAMe- S-adenosilmetionina

SC - Subcuténeo

TC - Tomografia computorizada

TSA - Teste de sensibilidade aos antibiéticos
UDP — glucose - Uridina-5-difosfato glucose
UDP-fosforilase - Uridina-difosfato glucose fosforilase
a - Alfa

B - Beta

0 - Delta

1,3 - BPG - 1-3-hifosfoglicerato

3-PG- 3-Fosfoglicerato

2-PG- 2-Fosfoglicerato

6-PGDH- 6-Fosgogluconato desidrogenase



1. Introducéo

O presente relatorio foi realizado no ambito do estagio curricular do Mestrado Integrado em
Medicina Veterinaria da Universidade de Evora e relata as atividades desenvolvidas durante o

mesmo, que decorreram em duas clinicas: Exoclinic e Clinica Veterinaria de Albufeira.

O estagio teve uma duracao de cinco meses, decorrendo no periodo de 14 de outubro a 18 de
dezembro de 2020 na Exoclinic, sob orientacdo interna da Dr.2 Cristina de Almeida, e de 4 de
janeiro a 4 de 2021 de marco na Clinica Veterinaria de Albufeira, sob a orientacao do Dr. Paulo

Café Correia.

A Exoclinic - Clinica Veterinaria de Aves e Exdéticos € uma clinica que se dedica a tratar apenas
animais exaticos situada em Algés, no concelho de Lisboa. O horario é segunda-feira e sexta-
feira das 10:00 as 20:00, enquanto na terca-feira, quarta-feira e quinta-feira é das 10:00 as 19:00.
Nos sabados o horario de funcionamento da clinica é das 9:00 até as 14:00. A clinica dispde de
um servico de urgéncias 24 horas, mas ndo apresenta vigilancia noturna dos animais internados,
desta forma, trabalha em conjunto com o Hospital Veterinario do Restelo, redirecionando os

casos de animais que necessitavam de vigilancia constante.

Durante o periodo de estagio da autora, a equipa foi composta pela Dr.2 Cristina de Almeida, a
diretora Clinica, a Dr.2 Carolina Pimenta Lopes, a Dr.2 Leonor Guimarées, a Dr.2 Joana Almeida,

a Dr.2 Susana Mendes, e a Filipa Fernandes, rececionista e auxiliar de Veterinéria.

A Clinica Veterinaria de Albufeira no Algarve dedica-se ndo s6 aos pequenos animais de
companhia, como o céo e o gato, como também aos mamiferos exéticos, aves e répteis. Tem
um horério de funcionamento das 10:00 as 18:00, sem pausa de almoco, de segunda-feira a

sexta-feira. No sabado o horario é das 10:00 as 13:00.

A equipa é constituida pelo Dr. Paulo Manuel Café Correia, o diretor clinico, Dr.2 Margarida Isabel
Soares, Dr.2 Celina Pereira, Dr.2 Rita Pascoal e por duas rececionistas e auxiliares de veterinaria,

Rafaela Rocha e Elsa Pereira.

Durante o estagio na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de Albufeira foi permitido a autora assistir
a consultas de uma forma gradual, preparar as medica¢les, tratar e medicar os animais
internados, preparar 0s animais para cirurgia, observar, assistir e realizar alguns procedimentos
cirirgicos com a devida superviséo, auxiliar na monitorizagao anestésica, realizar procedimentos

de enfermagem, como a colheita de sangue e colocacao de cateteres intravenosos, entre outros.

Ao longo dos cinco meses a autora registou informacéo sobre os casos clinicos acompanhados,
sendo o presente relatorio dividido em duas partes: a primeira parte trata-se de uma andlise

estatistica da casuistica dos casos observados pela mesma, com uma breve descricdo dos casos



que lhe despertaram mais interesse, € a segunda parte do relatério baseia-se na revisao
bibliogréfica sobre o tema “hipoglicémia em furdes”.

2. Casuistica

Devido ao elevado nimero de espécies observadas pela autora, para dispor de uma visao mais
abrangente, esta decidiu dividir os animais vistos em quatro categorias: os mamiferos exoticos,

0S pequenos animais de companhia, as aves e 0s répteis.

Foram observados 617 animais no total: 368 pequenos animais de companhia, 145 mamiferos
exoticos, 83 aves e 21 répteis (Grafico 1). Estes valores sdo o numero de animais observados
em conjunto nas duas clinicas durante o estagio da autora. A classe com o nimero mais elevado
de animais, que equivale a 60%, foi a classe dos pequenos animais de companhia, que inclui o

cdo e o gato.

Total de animais por categoria

= Mamiferos Exoticos = Aves ® Répteis ® Pequenos animais de companhia

>

3%

Gréfico 1. Distribuicdo dos animais por classes na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de
Albufeira (N = 617)

Na Exoclinic, foram observados um total de 206 animais: 125 mamiferos exoticos, 67 Aves e 14

répteis (Gréfico 2).

Exoclinic

= Mamiferos Exoticos Aves m Répteis
7%

Gréfico 2. Animais por classe na Exoclinic (N=206)
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Na Clinica Veterinaria de Albufeira foram observados 411 animais: 368 pequenos animais de
companhia, 20 mamiferos exdéticos, 16 aves e sete répteis (Gréfico 3).

Clinica Veterinaria de Albufeira

= Mamiferos exoticos Aves
= Répteis = Pequenos animais de companhia

4%
2%

Gréfico 3. Animais por classe na Clinica Veterinaria de Albufeira (N=411)

As seguintes tabelas (Tabelas 1 a 4) elaboradas véo especificar as diferentes espécies

observadas dentro das quatro categorias anteriormente mencionadas.

Tabela 1. Mamiferos exéticos observados na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de Albufeira,
expressa em frequéncia absoluta (Fa); (N= 145)

Mamiferos Exoticos Exoclinic Albufeira Fa
Cavia porcellus 18 9 27
Chinchilla lanigera 6 0 6
Meriones unguiculatus 0
Mesocricetus auratus 0 6
Mustella putorius furo 8 3 11
Oryctolagus cuniculus 70 7 77
Petaurus breviceps 1 0 1
Phodopus campbelli 2 0 2
Phodopus sungorus 1 0 1
Rattus norvegicus 7 1 8
Sus scrofa domesticus 2 0 2
Total 125 20 145
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Tabela 2. Aves observadas na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de Albufeira, expressa em
frequéncia absoluta (Fa); (N=83)

Aves Exoclinic Albufeira Fa
Agapornis spp. 15 1 16
Amazona aestiva 3 1 4
Amazona 1 0 1
ochrocephala
Anodorhynchus 0 3 3
hyacinthinus
Aratinga weddellii 0 1 1
Columba livia 2 0 2
domestica
Cyanoramphus 0 1 1
novaezelandiae
Eclectos roratus 1 0 1
Gallus gallus 2 0 2
domesticus
Melopsittacus 12 6 18
undulatus
Nymphicus hollandicus 3 1 4
Parabuteo unicinctus 0 1 1
Pavus cristatus 1 0 1
Psittacula krameri 0 1 1
Psittacus erithacus 9 0 9
Serinus canaria 17 0 17
Trichoglossus 1 0 1
haematodus
Total 67 16 83

Tabela 3. Répteis observados na Exoclinic e Clinica Veterinaria de Albufeira, expressa em
frequéncia absoluta (Fa); (N=21)

T
o]

Répteis Exoclinic Albufeira
Furcifer pardalis 0
Iguana iguana
Maduremos reevesii
Morelia spilota
Pantherophis guttatus
Phyton regius
Pogona vitticeps
Pseudemis concinna
Stigmochelys pardalis
Tarentola mauritanica
Testudo graeca
Trachemys dorbigni
Trachemys scripta
Total

N
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Tabela 4. Pequenos animais de companhia observados na Clinica Veterinaria de Albufeira,
expressa em frequéncia absoluta (Fa); (N=368)

Pequenos animais de Fa
companhia

Canis lupus familiaris 220
Felis catus 148
Total 368

As diferentes classes de animais observadas vao ser agrupadas na Tabela 5 pela autora em trés
diferentes categorias das areas clinicas de acordo com o motivo de consulta a que se
apresentaram. O nimero total de animais e animais observados nas diferentes &areas clinicas vai
diferir, pois 0 mesmo animal pode ter mais que uma doenca e como tal, integrar-se em mais do

gue uma das categorias.

Tabela 5. Distribuicdo das diferentes Areas Clinicas consoante as diferentes espécies de
animais, expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=837)

Areas Pequenos Mamiferos Aves Répteis Fa Fr
clinicas animais de Exaticos
companhia
Medicina 75 57 28 4 164 20%
Preventiva
Clinica 237 135 91 24 487 58%
Médica
Clinica 150 29 2 5 186 22%
Cirargica
Total 462 221 121 33 837 100%

2.1. Exames complementares de diagnéstico

Foram realizados 426 exames complementares de diagnéstico. Realizaram-se no laboratério
interno quatro andlises de urina tipo um, sete avaliagbes da densidade urinaria, 44 analises de
fezes, 37 ecografias, 102 radiografias, quatro bidpsias, cinco citologias, duas pun¢des aspirativas
por agulha fina (PAAF), uma raspagem cutanea, seis testes para virus da imunodeficiéncia felina
e para o virus da leucemia felina, 10 analises da glucose, 89 bioguimicas, 80 hemogramas e um
ionograma. No laboratério externo realizaram-se um proteinograma, cinco testes de
sensibilidade a antibidticos, trés avaliagbes do racio proteina/creatinina, um teste de
dimetilarginina simétrica (SDMA), quatro andlises da tirosina total (T4 total), trés analises da
tirosina livre (T4 livre), sete testes de fluoresceina e dez andlises da hormona estimuladora da
tiroide (TSH).
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2.2. Medicina Preventiva

Na categoria de medicina preventiva houve um total de 164 procedimentos realizados, o que
corresponde a um total de 65 vacinacdes, 74 desparasita¢cdes, 21 colocacdes de identificagdo

eletrénica e quatro colocacdes de implante de deslorelina (Tabela 6).

Tabela 6. Distribuicdo dos procedimentos de Medicina Preventiva em fungéo de cada espécie
animal, expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (n=164)

Medicina Preventiva Mamiferos Aves Répteis  Pequenos Fa Fr
exoticos animais de
companhia
Desparasitagéo 31 25 3 15 74 45%
Identificacdo 0 3 1 17 21 13%
eletrénica
Implante de 4 0 0 0 4 2%
deslorelina
Vacinagéo 22 0 0 43 65 40%
Total 57 28 4 75 164 100%

2.2.1.Vacinacéao

Os furdes foram imunizados contra o virus da esgana e contra o virus da raiva. O virus da esgana
€ um virus RNA da familia paramyxoviridae que pode levar a afe¢éo cutanea, neurolégica e/ou
respiratéria, podendo mesmo evoluir para morte. O virus da raiva é um virus RNA que, em
mamiferos, pode provocar encefalite progressiva ou aguda. Em furdes, a infecao pelo virus da
raiva provoca uma reacdo aguda gue frequentemente provoca morte (Wade, 2018). Dentro das
vacinas disponiveis nas clinicas, a autora observou a administracdo das vacinas Novibac®
Puppy-DP (MSD Animal Health, Paco de Arcos, Portugal) e Novibac® 1-Rabies (MSD Animal

health, Paco de Arcos, Portugal), entre outras.

Os lagomorfos foram imunizados contra a mixomatose e a doenca hemorragica viral. A
mixomatose € uma doenca altamente infeciosa provocada pelo virus da familia poxviridae que
provoca frequentemente rinite e dispneia, podendo evoluir para morte. Por outro lado, a doenca
hemorragica viral é causada por um calicivirus que provoca hepatite necrética disseminada
(Rosel et al., 2019). As vacinas observadas pela autora na Exoclinic foram a vacina Novibac®
Myxo-RHD (Intervet International BV, AN Boxmeer, Paises Baixos) que imuniza contra as
doencgas de mixomatose e a forma classica do virus da doenca hemorragica e vacina Novibac®
Myxo-RHD PLUS (Intervet International BV, AN Boxmeer, Paises Baixos) que imuniza contra as
doencgas de mixomatose e a estirpe 1 e estirpe 2 do virus da doencga. A vacinagdo em lagomorfos

€ administrada anualmente a partir das cinco semanas de idade.

As vacinas utilizadas na imunizagdo de cdes na Clinica Veterinaria de Albufeira foram a
Novibac® Puppy-DP (MSD), Vanguard® 7 (Zoetis, Lda, Porto Salvo, Portugal) e Versican Plus®
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DHPPI/L4R (Zoetis Belgium SA, Louvain-la-Neuve, Bélgica). Os cdes com quatro a seis semanas
foram imunizados com a Nobivac® Puppy-DP (MSD) que protege contra a esgana e a
parvovirose canina. As oito a nove semanas de idade os cies foram vacinados com a Vanguard®
7 (Zoetis, Portugal, Lda, Porto Salvo, Portugal) que protege contra esgana, hepatite, adenovirus
tipo 1 e 2, parainfluenza, parvovirose e leptospirose. As 12 semanas de idade administrou-se a
Versican Plus® DHPPI/L4AR (Zoetis, Belgium SA, Louvain-la-Neuve, Bélgica) que protege contra

a esgana, adenovirus tipo 2, parvovirus tipo 2, parainfluenza tipo 2, leptospirose e a raiva.

De acordo com a Portaria 264/2013 publicada no Diario da Republica n.° 157/2013 a vacinacao
antirrdbica é obrigatéria em cdes com mais de trés meses de idade em todo o territério nacional
e a vacinacgdo antirrabica de gatos e de outras espécies sensiveis é realizada a titulo voluntario
(Portaria n°264/2013, 2013).

Os gatos foram imunizados com Novibac®TricatTrio (MSD Animal Health Lda, Porto Salvo,
Portugal), uma vacina trianual que reduz os sinais clinicos causados pela infecéo do calicivirus
felino e pelo Herpes virus felino do tipo 1. Também diminui gravidade da leucopenia e excrecéo
de virus causados pela infecdo de virus da panleucopenia felina. Na clinica veterinaria de
Albufeira, a primeira dose é dada das oito as nove semanas e a segunda dose as 12 semanas
de idade.

Outra vacina disponivel na clinica para a imunizacéo de gatos foi a Fevaxyn Pentofel® (Zoetis
Belgium SA, Louvain-la-Neuve, Bélgica) que estimula o desenvolvimento de imunidade contra
0s virus da panleucopenia felina e da leucemia felina e contra doencas respiratérias provocadas
pelo virus da rinotraqueite felina, calicivirus felino e Chlamydophila felis. Na clinica, a
primovacinagdo é feita a partir das nove semanas de idade e a segunda dose é dada as 12
semanas de idade. A revacinacéo é feita anualmente.

2.2.2.Implante de deslorelina

Foi observada a colocacao do implante de deslorelina em dois fures machos, porque entraram
na maturidade sexual e estavam a demonstrar comportamentos mais agressivos e cheiro mais
intenso, e em duas fémeas, de modo a evitar o estro persistente.

Os furdes domésticos sdo poliéstricos sazonais. As fémeas atingem a maturidade sexual entre
0s oito a 12 meses de idade e, como s@o animais de ovulacdo induzida, se ndo acasalarem, o
estro persiste durante toda a época reprodutiva (Linderbeg, 2008; Bakthvatchalu et al., 2016). O
aumento prolongado dos niveis de estrogénio devido ao estro persistente leva & supressao da
medula 6ssea e como consequéncia as furoas apresentam trombocitopénia, leucopénia e
anemia. Alguns sinais clinicos associados sdo: mucosas palidas, perda de peso, letargia,
melena, edema da vulva com descarga mucopurulenta e alopécia bilateral ventral do abdémen
e da cauda (Bakthvatchalu et al., 2016).
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O implante de deslorelina liberta lentamente para a circulagdo hormonas agonistas da
gonadotropina e permite a supressdo das hormonas sexuais em furbes inteiros e, por
consequéncia, a resolucédo dos sinais clinicos. O implante tem uma duracdo de cinco meses a
dois anos, sendo variavel de furdo para furdo (Lennox & Wagner, 2012). O implante de
deslorelina serve ainda como método de prevencéo e tratamento da doenca da adrenal, que é
muito frequente em furdes, especialmente os que foram castrados com menos de um ano de
idade, pelos seus efeitos diretos e indiretos sobre as glandulas adrenais e as suas hormonas
(Wagner et al., 2009; Lennox & Wagner, 2012).

2.2.3. Identificacao eletronica

De acordo com o artigo 3.° do Decreto-Lei n.° 82/2019 de 26 de junho foi criado o Sistema de
Informacdo de Pequenos animais de companhia. Este decreto determina que os caes, gatos e
furdes sejam identificados eletronicamente até 120 dias apds o seu nascimento (Decreto-lei
n°82/2019, 2019). Foi observada a colocacéo de identificacdo eletrénica em seis cées, 11 gatos,
uma cobra pitdo (Mourelia spilota) e trés araras jacintas (Anodorhynchus hyacinthinus) e o seu

registo no Sistema de Informacgdo de Pequenos animais de companhia (SIAC).

2.3. Clinica Médica

A Tabela 7 demonstra as 21 categorias incluidas dentro da clinica médica com a respetiva
distribuicdo de cada espécie animal. Dentro dos 487 animais, observaram-se 237 pequenos
animais de companhia, 135 mamiferos exéticos, 91 aves e 24 répteis. A &rea clinica com maior
frequéncia relativa foi a categoria das outras manifestacdes, com 22%, seguida pela categoria
da traumatologia e do sistema musculo-esquelético, ambas com 12%. A autora decidiu incluir
nas suas tabelas, ao longo da tese, ndo s6 doengas, mas também alguns sinais clinicos que
achou pertinentes, quer por serem muito caracteristicos ou por ndo terem chegado a um
diagndstico definitivo.

Tabela 7. Distribuicdo das afe¢cdes médicas em funcdo de cada espécie animal, expressa em

frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=487)

Clinica Médica Pequenos Mamiferos Aves Répteis Fa Fr
animais de Exaticos
companhia
Dermatologia 16 12 10 2 40 8%
Infeciologia 15 2 5 1 23 5%
Parasitologia 10 11 7 1 29 6%
Doenca metabdlica e 3 6 7 2 18 4%
nutricional
Doenca Reprodutiva 8 5 3 1 17 3%
Oftalmologia 9 11 3 0 23 5%
Otorrinolaringologia 7 4 3 1 15 3%
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Tabela 7 (Continuagédo). Distribuicao das afe¢cdes médicas em fungéo de cada espécie animal,

expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=487)

Clinica Médica

Neurologia

Odontologia e
Estomatologia
Gastroenterologia

Glandulas anexas

Cardiologia e Sistema
Vascular
Pneumologia

Uronefrologia
Endocrinologia
Oncologia
Toxicologia
Etologia
Traumatologia
Musculo-esquelético
Outras manifestacdes
Total

Pequenos

animais de

companhia
3

12

29
8
1

16
19
4
20
4
2
13
13
25
237

2.3.1.Dermatologia

Mamiferos
Exéticos

2
22

17
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Fa

6
34

50
28
10

32
27
5
32
6
7
23
22
40
487

Fr

1%
7%

10%
6%
2%

7%
6%
1%
7%
1%
1%
12%
12%
22%
100%

Na dermatologia, a afecdo mais frequentemente observada em pequenos animais de companhia

foi a alopécia (n=4), nos mamiferos exéticos a pododermatite (n=5) e em aves foram quistos

foliculares (n=5). Em répteis a autora apenas observou duas alteracbes dermatoldgicas que

foram a necrose da pele e avulsdo da unha (Tabela 8). A autora optou por desenvolver o tema

sobre quistos foliculares em aves.

Tabela 8. Casos de dermatologia observados na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de Albufeira,
expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=40)

Dermatologia

Abcesso
subcutaneo
Acne felino

Alopécia
Atopia
Avulsdo da unha

Cistomatose
apoécrina
Dermatite

Pequenos animais de
companhia
Fa Fr

2 13%

6%
25%
19%

6%

6%

I N

1 6%

17

Mamiferos
exoticos

Fa Fr
2 17%
0 0%
1 8%
0 0%
0 0%
0 0%
0 0%

Fa
1

O O O o o

Aves

Fr
10%

0%
0%
0%
0%
0%

20%

Répteis
Fa Fr
0 0%
0 0%
0 0%
0 0%
1 50%
0 0%
0 0%



Tabela 8 (Continuagdo). Casos de dermatologia observados na Exoclinic e na Clinica
Veterinéria de Albufeira, expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr);

(N=40)
Dermatologia Pequenos animais de Mamiferos Aves Répteis
companhia exoticos

Dermatofitose 0 0% 2 17% 0 0% 0 0%

Descamacéao 1 6% 0 0% 0 0% 0 0%

Hiperpigmentacéo 1 6% 0 0% 0 0% 0 0%

Hiperqueratose 0 0% 0 0% 2 20% 0 0%

Hot Spot 1 6% 0 0% 0 0% 0 0%
Necrose da pele 0 0% 0 0% 0 0% 1 50%

Pododermatite 0 0% 5 42% 0 0% 0 0%

Quistos foliculares 0 0% 0 0% 5 50% 0 0%

Quistos sebaceos 0 0% 2 17% 0 0% 0 0%
Total 16 100% 12 100% 10 100% 2 100%

Os quistos foliculares podem resultar de trauma acidental dos foliculos de penas, devido a
automutilacéo ou devido a dano por processos infeciosos (Harrison, 2003). No entanto, o quisto
normalmente resulta de uma ma formacéo da pena em desenvolvimento, que ocorre quando a
pena se enrola dentro do foliculo e é incapaz de romper a pele e, consequentemente, forma um
quisto. A medida que a pena cresce o quisto também vai aumentando de tamanho (Voltarelli-
Parchaly et al.,, 2011). Estes quistos de penas apresentam-se como massas ou nddulos
amarelados constituidos por acumulacdes de queratina com conteddo caseoso (Van Zeeland &
Schoemaker, 2014).

Os quistos foliculares podem ser bastante dolorosos dependendo na sua localizagédo, podendo
levar a compressao de nervos, vasos ou 6rgaos (Voltarelli-Parchaly et al., 2011). As zonas em
gue mais frequentemente se encontram quistos sdo nas asas das aves, mas podem aparecer

em qualquer zona do corpo (Van Zeeland & Schoemaker, 2014).

O tratamento pode ser conseguido ao lancetar o quisto, eletrocauterizacdo ou ablagéo total por
excisdo cirlrgica. A excisao cirurgia é o tratamento de elei¢do pois 0s outros tratamentos, apesar
de serem mais conservativos, tém uma elevada probabilidade do quisto se formar novamente no
mesmo local ou nas penas adjacentes. No caso da ablagéao total, esta evita recidivas devido &

remocao do tecido germinativo, ao contrario das outras técnicas (Harrison, 2003).

2.3.2.Infeciologia

Na clinica de doencas infeciosas a autora observou um total de 22 casos. Nos pequenos animais
de companhia, as doencas infeciosas com maior prevaléncia foram a Parvovirose (n=4) e o FIV
(n=4). Nos mamiferos exaticos foi observado um caso de parvovirose num furdo e um caso de
infecao por Erysipelothrix rhusiopathiae num suino. Nos répteis, a autora apenas observou um
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unico caso de Aeromonas spp. num Pardalis spp. (Tabela 9). Nesta categoria a autora optou por

descrever brevemente a doenga aleutiana por ser uma doenga importante em furdes.

Tabela 9. Casos de Infeciologia na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de Albufeira, expressa em
frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=23)

Infeciologia Pequenos animais Mamiferos Aves Répteis
de companhia exoticos
Fa Fi Fa Fi Fa Fi Fa Fi
Aeromonas 0 0% 0 0% 0 0% 1 100%
Aspergilus 0 0% 0 0% 1 20% 0 0%
Bornavirus 0 0% 0 0% 1 20% 0 0%
Coronavirus 2 13% 0 0% 0 0% 0 0%
Erysipelothrix 0 0% 1 50% 0 0% 0 0%
rhusiopathiae
Esgana 1 7% 0 0% 0 0% 0 0%
Megabactéria 0 0% 0 0% 1 20% 0 0%
New castle 0 0% 0 0% 1 20% 0 0%
Parvovirus 4 27% 1 50% 0 0% 0 0%
Peritonite infecciosa 1 27% 0 0% 0 0% 0 0%
felina (PIF)
Pseudomonas spp. 0 0% 0 0% 1 20% 0 0%
Rinotraqueite viral 1 7% 0 0% 0 0% 0 0%
felina
Virus da 4 27% 0 0% 0 0% 0 0%
imunodeficiéncia
felina (FIV)
Virus da leucemia 2 13% 0 0% 0 0% 0 0%
felina (FeLV)
Total 15 100% 2 100% 5 100% 1 100%

A doenca aleutiana é uma doenca complexa imunomediada provocada por um parvovirus que
afeta mustelideos como os furdes e visdes, porém, muitos furbes infetados sédo portadores
assintomaticos (Une et al., 2000; Pennick et al., 2005; Di Girolamo & Huynh, 2020). A
transmissao do virus ocorre por aerossois ou por contacto direto com a urina, fezes, saliva e

sangue de um animal infetado e através de fomites (Morrisey & Malakoff, 2020).

Os sinais clinicos incluem perda de peso progressiva, caguexia, melena, ataxia com evolucao
para paralisia dos membros posteriores, tremores e convulsées. Podem ainda apresentar
hipoalbuminémia ou hipergamaglobulinémia (Pennick et al., 2005; Morrisey & Malakoff, 2020).

O diagndstico ante mortem pode ser feito pelos sinais clinicos em combinac¢éo com a evidéncia
de gamaglobulinémia elevada, serologia positiva para o virus, por reacdo em cadeia da
polimerase (PCR) ou por bidpsia em que os resultados demonstrem evidéncias histologicas de

infiltracdes linfoplasmocitarias dos tecidos (Morrisey & Malakoff, 2020).
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N&o existe um tratamento concreto para a doenga aleutiana em furdes, pode-se apenas fornecer
tratamento de suporte. O tratamento de suporte consiste em usar agentes anti-inflamatorios,
imunossupressores como metilprednisolona e ciclofosfamida e ainda implantes de melatonina
(Morrisey & Malakoff, 2020). Devido a natureza imunomediada da doenca, nao existe vacinagéo.
Quando um animal é identificado como positivo deve-se isolar dos outros de modo a impedir o
contagio, pois mesmo furbes assintomaticos excretam o virus para o ambiente (Morrisey &
Malakoff, 2020).

2.3.3.Parasitologia

Foram observados 28 casos de afecOes parasitarias pela autora, 10 em pequenos animais de

companhia, 11 em mamiferos exoticos, sete em aves e um caso em répteis (Tabela 10).

Tabela 10. Casos de parasitologia na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de Albufeira, expressa
em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=29)

Parasitologia Pequenos Mamiferos Aves Répteis
animais de exoticos
companhia
Fa Fr Fa Fr Fa Fr Fa Fr
Acaros agentes 2 20% 3 27% 6 86% 0 0%
de sarna
Coccidiose 0 0% 3 27% 0 0% 0 0%
Encephalitozoon 0 0% 4 36% 0 0% 0 0%
cuniculi
Giardia spp. 0 0% 0 0% 1 14% 0 0%
Leishmania spp. 1 10% 0 0% 0 0% 0 0%
Malassezia 1 10% 0 0% 0 0% 0 0%
cuténea
Microfilarias 0 0% 0 0% 0 0% 1 100%
Piolhos 2 20% 0 0% 0 0% 0 0%
Pulgas 3 30% 1 9% 0 0% 0 0%
Trichuris vulpis 1 10% 0 0% 0 0% 0 0%
Total 10 100% 11 100% 7 100% 1 100%

2.3.4.Doencas metabdlicas e nutricionais

Foram observados 18 casos de doengas metabdlicas e nutricionais, sendo trés em pequenos

animais de companhia, seis em mamiferos exéticos, sete em aves e dois em répteis (Tabela 11).

A autora vai optou por descrever muito sucintamente a hipovitaminose C em porquinhos-da-
india.
Os porquinhos-da-india, Cavia porcellus, estédo dependentes da dieta para obter a quantidade
de vitamina C necesséria para impedir o desenvolvimento de hipovitaminose, pois ao contrario
dos primatas, estes animais ndo tém a capacidade de sintetizar vitamina C (Donelly & Brown,
2004).
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Os sinais clinicos de hipovitaminose séo perda de peso, diarreia, alopécia e dor articular (Donelly
& Brown, 2004).

O tratamento da doenca passa por administrar vitamina C subcutaneamente até os sinais clinicos
se resolverem e uma correcao dietética, escolhendo uma racéo suplementada com vitamina C.

Deve ainda ser feita uma suplementacéo oral regular (White et al., 2003).

A guantidade de vitamina C necessaria para um porquinho-da-india adulto € de 1 mg/kg, que
deve aumentar para 30 mg/kg durante periodos de gestacdo ou doenca. Mesmo que exista
incerteza da quantidade de vitamina C que o animal esteja a ingerir pode-se suplementar, pois
0 excesso de vitamina C seréa excretado pelos rins. No entanto, a vitamina C pode ser convertida
em oxalatos, podendo, em excesso, contribuir para o risco de célculos urinarios (Nandy et al.,
1973; Donelly & Brown, 2004). Pode-se suplementar com tabletes de vitamina C solUveis em
agua, por exemplo (Richardson, 2011).

Tabela 11. Casos de doencas metabdlicas e nutricionais na Exoclinic e Clinica Veterinaria de
Albufeira, expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=18)

Pequenos Mamiferos Aves Répteis
animais de exoticos
companhia
Patologias metabdlicas e Fa Fr Fa Fr F Fr Fa Fr
nutricionais a
Desequilibrio nutricional 0 0% 0 0% 6 86% 0 0%
Hipocalcémia 1 33% 0 0% 1 14% 1 50%
Hipoglicémia 0 0% 4 67% 0 0% 0 0%
Hipovitaminose 0 0% 2 33% 0 0% 1 50%
Subnutrido 2 67% 0 0% 0 0% 0 0%
Total 3 100% 6 100% 7 100% 2 100%

2.3.5.Doencas reprodutivas

Foram observadas pela autora 17 doencas reprodutivas, sendo a afe¢do com maior prevaléncia
a piometra (n=4) (Tabela 12). A autora optou por descrever a retencdo de ovos e distocia em

aves.

A retencdo de ovos é uma situacdo de emergéncia que pode levar & morte da ave se néo for
tratada atempadamente. E uma condicdo em que a postura ndo se consegue realizar
naturalmente no periodo de tempo devido, cerca de 48 horas apés a fecundacgéo (Palanivelrajan
et al., 2018; Reddy & Sivajothi, 2018). Em muitas situacdes a retencdo de ovos pode levar a
distécia. A distécia é descrita como um ovo gque se encontra a obstruir o canal do Utero e da

cloaca (Rosen, 2012).

As causas de distocia e retencdo de ovos sdo semelhantes, podem ser devido a ma nutricao,

stresse, obesidade, miopatias, falta de exercicio, doenga sistémica, deficiéncia de vitaminas,
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deficiéncia de célcio, lesdo do oviduto, m& formagdo dos ovos, entre outros (Rosen, 2012;
Palanivelrajan et al.,2018).

Os sinais clinicos sdo movimentos repetidos da cauda, diminuigédo da espessura e consisténcia
das fezes, comportamento de ninho, respiracdo de bico aberto, movimento respiratorio
exagerado do esterno e costelas, anorexia, prolapso da cloaca, distensao da cavidade celémica,
entre outros (Rosen, 2012; Reddy & Sivajothi, 2018).

Devido a pressdo causada pela retencéo de ovos crénica, podem ocorrer sinais neurolégicos,
lesdo renal ou mesmo prolapso dos outros érgaos reprodutores (Reddy & Sivajothi, 2018), como

ilustrado na Figural.

O diagnéstico € baseado na anamnese, sinais clinicos, exame fisico, bioquimicas e imagiologia.
Deve-se realizar um exame fisico completo incluindo a palpacdo da cavidade celémica para a
detecdo de ovos e simultaneamente observar possiveis sinais de dor ou desconforto. Quando
0s pacientes se encontram demasiado fracos para a realizacdo dos exames de diagnéstico,
deve-se fornecer em primeiro lugar tratamento de suporte, como uma fonte de calor, oxigénio,
fluidoterapia, suporte nutricional, controlo de dor e em certos casos suplementagdo de calcio
parenteral (Rosen, 2012; Reddy & Sivajothi, 2018). A confirmacdo do diagnostico geralmente
realiza-se por radiografia abdominal para a detecéo de ovos com casca formada e ecografia para

observar o envolvimento dos 6rgdos viscerais, como o trato reprodutor (Reddy & Sivajothi, 2018).

Como tratamento pode-se realizar a administracao de gluconato de calcio intramuscular (IM) e a
administracdo topica intracloacal de prostaglandina E2 (sob a forma de gel) para auxiliar a
expulsdo do ovo (Reddy & Sivajothi, 2018). Em alguns casos, pode ser necessario inserir uma
agulha no ovo de forma a aspirar o seu contetdo e posterior aplicacdo de um lubrificante para
facilitar a sua remocéo manualmente. Deve-se fornecer fluidoterapia, suplementacéo vitaminica

e de minerais, antibiéticos de largo espetro e corticosteroides (Reddy & Sivajothi, 2018).

Figura 1. Prolapso uterino em periquito (Melopsittacus
undulatus) com retencédo de ovos (fotografia original).
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Tabela 12. Casos de Doencas na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de Albufeira, expressa em
frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=17)

Doencas Pequenos Mamiferos Aves Répteis
reprodutivas animais de exoticos
companhia
Fa Fr Fa Fr Fa Fr Fa Fr
Criptorquidismo 2 25% 0 0% 0 0% 0 0%
unilateral
Endometrite 1 13% 0 0% 0 0% 0 0%
Hidrémetra 0 0% 1 20% 0 0% 0 0%
Mucometra 0 0% 2 40% 0 0% 0 0%
Piometra 2 25% 2 40% 0 0% 0 0%
Postura crénica 0 0% 0 0% 1 33% 0 0%
Priapismo 1 13% 0 0% 0 0% 0 0%
Prolapso uterino 0 0% 0 0% 1 33% 0 0%
Quistos ovaricos 2 25% 0 0% 0 0% 0 0%
Retencéo de ovos 0 0% 0 0% 1 33% 1 100%
Total 8 100% 5 100% 3 100% 1 100%

2.3.6.0ftalmologia

Dentro dos 23 casos de oftalmologia observados, 11 foram em mamiferos exéticos, nove em
pequenos animais de companhia e trés em aves (Tabela 13). A autora optou por descrever

brevemente o prolapso da membrana nictitante em caes.

Tabela 13. Casos de oftalmologia observados na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de

Albufeira, expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=23)

Oftalmologia Pequenos Mamiferos exoticos Aves Répteis
animais de
companhia
Fa Fr Fa Fr Fa Fr Fa Fr

Blefarite 0 0% 1 9% 0 0% 0 0%
Buftalmia 0 0% 1 9% 0 0% 0 0%
Cataratas 1 11% 1 9% 1 33% 0 0%
Descolamento da 0 0% 0 0% 1 33% 0 0%
retina
Entrépion 2 22% 0 0% 0 0% 0 0%
Epifora 0 0% 2 18% 0 0% 0 0%
Phtisis bulbi 0 0% 0 0% 1 33% 0 0%
Prolapso da terceira 1 11% 0 0% 0 0% 0 0%
palpebra
Queratite 0 0% 2 18% 0 0% 0 0%
Simbléfaro 1 11% 0 0% 0 0% 0 0%
Ulcera da cornea 4 44% 4 36% 0 0% 0 0%
Total 9 100% 11 100% 3 100% 0 0%
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A membrana nictitante € uma dobra conjuntival que tem como funcado a protecdo do olho. Esta
membrana contém a glandula nictitante, que contribui para a producéo de lagrimas (Raza et al.,
2013; Rais et al., 2015; White et al., 2018).

A principal causa descrita desta afecdo € um enfraquecimento das estruturas responsaveis por
manter a glandula na posi¢do ventral & membrana nictitante. Desta forma, o enfraquecimento
permite que glandula migre dorsalmente e se exteriorize da margem da membrana (Raza et al.,
2013; Rais et al., 2015; White et al., 2018). Esta afecdo é mais frequente em cées jovens de
menos de trés anos de idade e apresenta pré-disposicédo racial em caes, sendo mais frequente
no Pequinés, no Mastim Napolitano, entre outros. Raramente se observa em gatos (Rais et al.,

2015). Na Figura 2, pode-se observar o prolapso bilateral da terceira glandula num Cane Corso.

Existem oito métodos de correcdo cirdrgica, que consistem na recolocacdo anatémica da
glandula. A excisdo completa da glandula ja ndo é recomendada por causar queratoconjuntivite
seca (Raza et al., 2013; White et al., 2018). O sucesso da técnica escolhida varia consoante a
raca do animal e o tempo que a glandula esteve prolapsada. As racas predispostas tém maior
taxa de recidivas e quanto mais tempo a glandula esteve exposta, menor a taxa de sucesso da
técnica cirdrgica (Raza et al., 2013; White et al., 2018).

)

Figura 2. Prolapso da terceira glandula em Cane Corso (fotografia original)

2.3.7.0torrinolaringologia

A autora observou um total de 15 casos de otorrinolaringologia (Tabela 14). A afe¢cdo com maior
expressdo nesta categoria foi o otohematoma com trés casos e, como tal, a autora optou por

descrever brevemente.

O otohematoma é uma afecdo do aparelho auditivo em cées e gatos e carateriza-se por uma
acumulacao de sangue e fluido seroso entre a pele e a cartilagem do pavilh&o auricular externo,
na parte cdncava da orelha, podendo ser total ou parcial (Leal et al., 2015; Pachaly et al., 2021).
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As causas do otohematoma ndo sdo muito claras, mas existe relagdo com trauma. O
autotraumatismo, como o agitar muito violento da cabeca e o co¢ar muito intenso da orelha pode
provocar um otohematoma. Outras causas relacionadas sdo doengas enddcrinas, doengas
imunomediadas e/ou alteracdes vasculares (Leal et al., 2015). O trauma leva ao rompimento de
vasos sanguineos e leva ao extravasamento de sangue entre a pele e a cartilagem, que estagna
quando a presséo auricular interna é igual a presséo das artérias afetadas. Em casos cronicos,
a fibrose promove a deformacéo e o espessamento da orelha (Eurides et al., 2008).

Existem diferentes técnicas cirdrgicas descritas para a correcdo do otohematoma, mas o
essencial € assegurar uma boa assepsia, aproximacdo de tecidos, drenagem e remocédo da
fibrina. Existe uma técnica em que, apos a incisdo na orelha e drenagem do liquido seroso, se
colocam botGes na superficie concava da orelha aplicados em pontos em "U” para gerar uma
aproximac8do da cartilagem auricular e da pele (Eurides et al., 2008; Leal et al., 2015), como se
pode observar na Figura 3. Outra técnica mais conservadora utilizada num estudo realizado por
Pachaly e colegas, 2021, consistiu na aspiracédo do contelido sanguinolento do otohematoma,
seguida pela injecdo intralesional de acetato de metilprednisolona, diluido numa solucédo de
cloreto de sodio (NaCl) a 0,9%. No entanto, o animal pode ter de ser submetido ao tratamento
algumas vezes até ocorrer resolucdo completa da afecéo (Pachaly et al., 2021).

Tabela 14. Casos de Otorrinolaringologia observados na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de
Albufeira, expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=15)

Otorrinolaringologia Pequenos Mamiferos Aves Répteis
animais de exoticos
companhia
Fa Fi Fa Fi Fa Fi Fa Fi
Otite 2 29% 1 25% 0 0% 0 0%
Otohematoma 3 43% 0 0% 0 0% 0 0%
Sinais respiratdrios 2 29% 3 75% 3 100% 1 0%
do trato respiratorio
superior
Total 7 100% 4 100% 3 100% 1 0%

Figura 3. Técnica cirdrgica de correcao de um otohematoma usando botdes num céo
(fotografia original)
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2.3.8.Neurologia

Como foram observados poucos casos de neurologia, a autora optou por ndo fazer uma tabela.

Os casos observados foram um coelho (Oryctolagus cuniculis) com paralisia dos membros

posteriores como consequéncia de Encephalitozoon cuniculi, um gerbo (Meriones unguiculatus)

com inclinacdo da cabeca, um dragdo barbudo (Pogona vitticeps) com paresia do membro

posterior esquerdo, dois cdes (Canis lupus familiaris) com episédios de convulsdes e um cao

com dificuldades na locomogéao.

2.3.9.0dontologia e Estomatologia

Foram observados 34 casos de odontologia e estomatologia, sendo que o mais frequente em

pequenos animais de companhia foi a doenca periodontal (n=5) e em mamiferos exoticos foi o

sobrecrescimento dentario das coroas (n=7) (Tabela 15). A autora optou por abordar a doenca

periodontal em pequenos animais de companhia e mamiferos exoticos.

Tabela 15. Casos de Odontologia e Estomatologia na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de
Albufeira, expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=34)

Estomatologia/ Pequenos animais Mamiferos Aves Répteis
Odontologia de companhia exoticos
Fa Fr Fa Fr Fa Fr Fa Fr
Abcesso dentario 0 0% 3 14% 0 0% 0 0%
Abcesso na mucosa 0 0% 2 9% 0 0% 0 0%
bucal
Doenca periodontal 5 42% 0 0% 0 0% 0 0%
Estomatite 2 17% 0 0% 0 0% 0 0%
Gengivite 3 25% 0 0% 0 0% 0 0%
Ma ocluséo dos 0 0% 2 9% 0 0% 0 0%
incisivos
Ma ocluséo dos 0 0% 1 5% 0 0% 0 0%
molares
Miosite dos 1 8% 0 0% 0 0% 0 0%
musculos
mastigadores
Obstru¢éo do ducto 0 0% 1 5% 0 0% 0 0%

nasolacrimal por
sobrecrescimento
das raizes dentarias

Sialocelo 1 8% 0 0% 0 0% 0 0%

Sobrecrescimento 0 0% 5 23% 0 0% 0 0%
das raizes dentarias

Sobrecrescimento 0 0% 7 32% 0 0% 0 0%
dentario das coroas

Ulcera na mucosa 0 0% 1 5% 0 0% 0 0%

bucal
Total 12 100% 22 100% O 0% 0 0%
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Aos dois anos de idade cerca de 70-80% dos gatos e cédes apresentam algum grau de doenca
periodontal (Niemiec, 2008). A doenca periodontal consiste numa gengivite que progride para
uma inflamacgédo dos ligamentos periodontais e osso alveolar, periodontite. Esta inflamacao é
causada pela acumulacao de placa bacteriana. Inicia-se como um processo reversivel, estando
limitado a gengiva, que depois evolui para um processo irreversivel ao alastrar para as estruturas
profundas. O tartaro consiste essencialmente na placa bacteriana que foi calcificada pelos

minerais da saliva (Niemiec, 2008).

O sinal clinico mais indicativo de doenca periodontal avancada em cées e gatos € uma perda de
ligacdo do dente ao 0sso alveolar e, em alguns casos, existe ainda retragdo gengival ou mesmo

exposicao das raizes dentérias (Niemiec, 2008).

Em porquinhos-da-india, caréncias de célcio e de vitamina D (Norman & Wills, 2016) e, em
lagomorfos, caréncias de célcio e fosforo (Jekl & Redrobe, 2013), além de uma diminuicdo da
mastigacéo, ma absorcéo intestinal e doencas sistémicas, contribuem para doencas periodontais
(Jekl & Redrobe, 2013; Norman & Wills, 2016). Os sinais clinicos de doenca periodontal em
mamiferos exoéticos podem manifestar-se como apetite diminuido, hiperssialia, perda de peso,
ma condicdo corporal e dificuldade em mastigar. A doenca periodontal estd associada a
abcessos faciais, epifora, exoftalmia e lesdo da articulacdo temporo-mandibular (Jekl & Redrobe,
2013; Norman & Wills, 2016). Na Figura 4, encontra-se uma imagem radiografica de um créanio

de um chinchila com um abcesso facial consequente a doenca periodontal.

A salde oral é atingida quando existe um trabalho de equipa entre os veterinarios e os tutores.
A clorexidina e os sais de zinco também podem ser utilizados antes e depois de procedimentos
dentarios de modo a reduzir a acumulacéo de bactérias. Existe ainda uma grande variedade de
outros produtos para colocar na agua de modo a reduzir a placa dentaria (Roudebush et al.,
2005), porém, o melhor método para evitar doenca periodontal é a escovagem dos dentes com

pastas de dentes ou géis especificos para animais (Roudebush et al., 2005).

Figura 4. Projecéo radiografica dorso ventral do cranio de uma chinchila com abcesso facial
(assinalado pela seta) consequente de doenca periodontal (radiografia gentilmente cedida pela
Exoclinic)
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2.3.10. Gastroenterologia e glandulas anexas

Foram observados 50 casos de gastroenterologia pela autora, 29 em pequenos animais de
companhia, 17 em mamiferos exoticos e quatro em aves (Tabela 16). Foram observados 28
casos de afecdo das glandulas anexas ao trato digestivo, sendo oito em pequenos animais de
companhia, trés em mamiferos exoéticos e 17 em aves (Tabela 17). Nao foram observados casos
em répteis. A afecdo com maior prevaléncia dentro da classe de gastroenterologia foi a gastrite
em pequenos animais de companhia (n=7), seguida de hipomatilidade gastrica em mamiferos
exoticos (n=6). Nas aves a diarreia foi a afecdo com mais prevaléncia (n=2). As doencas com
maior prevaléncia na categoria das glandulas anexas foram a pancreatite em pequenos animais

de companhia (n=3) e a doenca hepatica em aves (n=7) e em mamiferos exéticos (n=2).

A autora optou por colocar diarreia na tabela apesar de ndo ser uma doenca, pois foi a
manifestagdo clinica mais comum em aves e, na maioria vezes, estava associada a doenca

hepética.

A doenca que a autora optou por descrever brevemente é a doenca hepatica em aves, pela sua

elevada incidéncia nas aves observadas nas clinicas.

Tabela 16. Casos de animais com doencas gastrointestinais observados na Exoclinic e na
Clinica Veterinaria de Albufeira, expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa

(Fr); (N=50)
Gastroenterologia Pequenos Mamiferos Aves Répteis
animais de exoticos
companhia
Fa Fi Fa Fi F Fi Fa Fi
a
Afecédo gastrointestinal 4 14% 1 6% 0 0% 0 0%
por corpo estranho
Diarreia 5 17% 4 24% 2 50% 0 0%
Dilatacéo géstrica 0 0% 4 24% 0 0% 0 0%
Fecaloma 1 3% 0 0% 0 0% 0 0%
Hipomotilidade 0 0% 6 35% 0 0% 0 0%
géstrica
Inflamacéo do trato 12 41% 1 6% 1 25% 0 0%
gastrointestinal
Ingluvite do papo 0 0% 0 0% 1 25% 0 0%
Megaesofago 1 3% 0 0% 0 0% 0 0%
Melena 5 17% 1 6% 0 0% 0 0%
Regurgitacdo 1 3% 0 0% 0 0% 0 0%
Total 29 100% 17 100% 4  100% 0 0%
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Tabela 17. Casos de animais com doencas das glandulas anexas ao trato digestivo observados
na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de Albufeira, expressa em frequéncia absoluta (Fa) e
frequéncia relativa (Fr); (N= 28)

Glandulas anexas Pequenos Mamiferos Aves Répteis
animais de exoticos
companhia
Fa Fi Fa Fi Fa Fi Fa Fi
Afecéo das glandulas 3 38% 0 0% 0 0% 0 0%
anais
Doenca hepética 1 13% 2 67% 7 41% 0 0%
Doenca pancreética 0 0% 0 0% 1 6% 0 0%
Lipidose hepatica 0 0% 0 0% 3 18% 0 0%
Sialoadenite 1 13% 0 0% 0 0% 0 0%
Sintomatologia de afecéo 0 0% 1 33% 6 35% 0 0%
hepatica
Sintomatologia de afecéo 3 38% 0 0% 0 0% 0 0%
pancreatica
Total 8 100% 3 100% 17  100% 0 0%

A doenca hepatica € uma doengca comum em aves, mas apresenta sinais clinicos muito
inespecificos como anorexia, letargia, fraqueza, perda de peso, entre outros (Hochleithner &
Hochleithner, 2005; Grunkemeyer, 2010). E sugestivo de doenca hepéatica a detecdo de
hepatomegalia, ascite, diarreia, lesbes ou sangramento da pele e aumento do tempo de
coagulacao (Hochleithner & Hochleithner, 2005). Como a doenca hepética afeta ainda o sistema
integumentério, o sobrecrescimento e descamacéo do bico e das faneras e o enfraquecimento

das penas podem ser devido a doenca hepatica (Grunkemeyer, 2010).

Na insuficiéncia hepética ocorre politria e biliverdindria, fazendo com que a urina e 0s uratos
tenham uma cor amarelada ou esverdeada (Grunkemeyer, 2010). Ao contrario dos mamiferos,
as aves nao produzem bilirrubina redutase, logo o principal pigmento biliar € a biliverdina e ndo
a bilirrubina (Grunkemeyer, 2010).

Dentro das doencas hepéticas de natureza metabdlica em aves, Davies, em 2000, incluiu a
lipidose hepatica e a gota visceral. A lipidose hepdtica, ou figado gordo, em aves adultas esta
frequentemente associada a um desequilibrio nutricional, onde a alimentagdo é composta
maioritariamente por sementes, e um exercicio reduzido (Davies, 2000). Dentro das doencgas e
afecdes hepaticas provocada por causas nutricionais estdo inseridos a microhepatia, a

hemocromatose e a hipervitaminose D3 (Davies, 2000).

Os testes complementares mais comumente disponiveis em clinica para realizar um diagnéstico
de doenca hepética sdo o hemograma, a urianalise, as analises bioquimicas, a imagiologia e a
abdominocentese com andlise do fluido recolhido quando existe ascite (Jaensch, 2000).
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Quando existe dano hepético os &cidos biliares nao séo eficientemente extraidos, conjugados e
secretados. Desta forma, a medigdo dos niveis de acidos biliares plasmaticos fornece dados

sensiveis e especificos acerca da fungdo hepatica (Grunkemeyer, 2010).

O parametro mais indicativo de lesdo hepatica em aves é o aspartato transaminase (AST), pois
a alanina aminotransferase (ALT), ao contrario do que acontece nos mamiferos, esta raramente
elevada em situagGes de doenca hepatica em aves (Jaensch, 2000). Como o AST também se
encontra elevado em casos de dano muscular, deve-se também realizar uma analise da creatina
quinase (CK). O lactato desidrogenase (LDH), apesar de nao ser especifico do figado (também
esta presente em musculo, 0sso, rim e eritrocitos), tem um tempo de semivida curto, ou seja, a
sua elevacao vai indicar dano hepatico recente. Existem enzimas mais especificas indicadoras
de dano hepatico como a gama glutamil transferase (GGT) e o glutamato desidrogenase (GLDH),
porém, ndo sdo sensiveis ao dano hepatico e ndo existem intervalos de referéncia para muitas

espécies de aves (Grunkemeyer, 2010).

A radiografia permite-nos observar o tamanho do figado através do seu contorno ou do
deslocamento dos outros 6rgdos. Na Figura 5 pode-se observar a radiografia de um canario
(Serinus canaria) com doenca hepatica que apresenta hepatomegalia. A ecografia permite-nos
observar o parénquima hepético, podendo-nos fornecer imagens de massas existentes antes
destas serem detetaveis por outros métodos, como a radiografia (Jaensch, 2000).

Como o figado € um érgdo com uma elevada capacidade regenerativa e muitas vezes nédo é
diagnosticada a causa da doenca, o tratamento vai consistir em auxiliar o processo de
regeneracdo do figado através de fluidoterapia, suporte nutricional e um ambiente de baixo
stresse para a ave recuperar. O tratamento farmacolédgico consiste na administracéo de agentes
anti-inflamatérios, anti-fibréticos, hepatoprotetores, antimicrobianos, pré-coagulantes, antiacidos

e guelantes (de zinco, cobre, chumbo e por vezes ferro) (Hochleithner & Hochleithner, 2005).

Figura 5. Projecéo ventrodorsal radiogréfica de um canario com hepatomegalia (assinalado pela seta)
(radiografia gentilmente cedida pela Exoclinic)
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2.3.11. Cardiologia e Sistema Vascular

Foram observados pela autora 10 casos de cardiologia, sendo que foi observado um caso de
cardiomegalia em pequenos animais de companhia e dois casos em mamiferos exéticos. Em
aves a afe¢do com mais prevaléncia foi endocardite com dois casos. Ndo foram observados
casos de cardiologia e sistema vascular em répteis (Tabela 18).

Tabela 18. Casos de doencas cardiacas observadas na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de
Albufeira, expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=10)

Cardiologia Pequenos Mamiferos Aves Répteis
animais de exoticos
companhia
Fa Fr Fa Fr Fa Fr Fa Fr
Cardiomegalia 1 100% 2 40% 1 25% 0 0%
Deformacéo 0 0% 1 20% 0 0% 0 0%
Valvular
Endocardite 0 0% 0 0% 2 50% 0 0%
Estenose valvular 0 0% 1 20% 0 0% 0 0%
Insuficiéncia 0 0% 1 20% 0 0% 0 0%
valvular
Pericardite 0 0% 0 0% 1 25% 0 0%
Total 1 100% 5 100 4 100% 0 0%

%

2.3.12. Pneumologia

Foram observados 32 casos de pneumologia, 16 casos em pequenos animais de companhia,
oito casos em mamiferos exéticos, seis em aves e dois em répteis (Tabela 19). A autora criou
uma classe de “doencga respiratéria” em aves apesar de ser muito abrangente, pois foi este o
diagndstico atribuido na clinica enquanto se aguardava pelos resultados das amostras recolhidas
por zaragatoa. Os casos com maior prevaléncia em pequenos animais de companhia foram
casos de pneumonia (n=9), tal como em mamiferos exoticos (n=6). Em aves, a doenga com
maior prevaléncia foi a “doenca respiratoria” (n=4). Em répteis apenas se observaram dois casos
de pneumonia. A autora optou por descrever brevemente a pneumonia, abordando

resumidamente as diferentes espécies observadas.

A pneumonia é uma doenca respiratoria que se carateriza por uma inflamacdo do trato
respiratério inferior, nomeadamente o parénquima pulmonar (Good & King, 2010; Vittanen et al.,
2015). A pneumonia pode ter vérias origens, sendo as mais comuns a bacteriana, viral, fungica,
parasitica ou pode ser provocado pela aspiracdo por falso trajeto (Good & King, 2010; Dear,
2020).

Os sinais clinicos manifestados, de uma maneira geral, sdo dispneia, tosse, cianose, descargas
nasais, febre, letargia e/ou anorexia (Good & King, 2010; Vittanen et al., 2015; Perpifian, 2020).
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A pneumonia bacteriana é caracterizada por uma inflamacgéo das vias respiratérias inferiores
secundaria a uma infecéo bacteriana. E das afe¢des mais comummente diagnosticadas nos caes
gue apresentam doencga respiratéria aguda ou cronica (Vittanen et al, 2015; Dear, 2020). A
pneumonia bacteriana em felinos € menos diagnosticada, mas tal pode-se dever ao facto de os
sinais clinicos serem parecidas a doencas como a asma felina e a bronquite cronica, que séo

mais comumente diagnosticadas (Lee et al., 2020; Dear, 2020).

Os furdes raramente apresentam pneumonia bacteriana sem a presenca de outras doencas
secundarias. Algumas bactérias que podem causar pneumonia séo, por exemplo, Streptococcus
zooepidermicus e Escherichia coli e alguns virus que podem levar a pneumonia séo o virus da

esgana e o virus da influenza canina (Perpifian, 2020).

O agente bacteriano mais isolado apds testagem nasolacrimal em lagomorfos é a Pasteurella
multocida. E responsavel por varias afecdes como pneumonias, rinites, sinusites, traqueites,
conjuntivites, infecdes do ducto nasolacrimal, otites e abcessos (Lennox & Mancinelli, 2020).
Agentes viricos responsaveis por causar doenca respiratéria ndo sdo muito frequentes em

coelhos domésticos (Lennox & Mancinelli, 2020).

Chinchilas raramente apresentam pneumonia devido a fatores bacterianos e virais. E mais
comum ser devido a doenca dentaria ou secundéria a doenca cardiaca congestiva e/ou hérnias

diafragméticas (Mans & Donelly, 2020).

Em ratazanas, doencas do aparelho respiratério sdo muito comuns e tém varios agentes
envolvidos. As pneumonias bacterianas sdo quase sempre causadas pelo Streptococcus
pneumoniae em conjunto com um dos seguintes agentes: Mycoplasma pneumoniae e virus do
Sendai (Frohlich, 2020).

Em aves domésticas, a aspergilose, nomeadamente o Aspergillus fumigatus, afeta
principalmente o trato respiratério e pode mesmo levar a morte. Fatores de risco associados a
infecdo sdo uma baixa de imunidade, inalacéo de grande quantidade de esporos e um ambiente
hdmido e com pouca ventilacdo (Beernaert et al., 2010).

A afecdo do trato respiratdrio em répteis pode ser provocada por causas infeciosas como virus,
bactérias, fungos ou mesmo parasitas. Por outro lado, pode ainda ser provocada por causas
ndo infeciosas como trauma, inalacéo de substancias toxicas e/ou neoplasias. Alguns agentes
isolados em répteis com pneumonia bacteriana sdo Pseudomonas spp, Klebsiella spp,
Salmonella spp e Aeromonas spp. Em quelénios, o herpes virus € comumente responsavel por
provocar doenga respiratéria superior e inferior (Schumacher, 2011). Os sinais clinicos de
doenca respiratéria sdo de dificil identificag&o, desta forma, quando os animais séo avaliados na
clinica, costumam ja apresentar uma fase muito avancada de doenca, podendo outros 6rgéaos

estarem afetados (Schumacher, 2003; Schumacher, 2011).
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O diagnéstico nas varias espécies descritas baseia-se, de um modo geral, na histdria clinica,
sintomatologia, radiografia e exames hematoldgicos. Pode-se realizar uma cultura identificar o
agente responsavel pela pneumonia recolhendo amostras por zaragatoa nasal, lavagem traqueal
ou broncoalveolar (Schumacher, 2003; Dear, 2020; Perpifian, 2020; Reagan, 2020). Na
radiografia, em casos de pneumonia, € possivel observar diferentes padrées que auxilia a

diagnosticar a causa primaria (Dear, 2014; Dear, 2020).

O tratamento de pneumonias bacterianas, na maioria das espécies, baseia-se no tratamento
empirico com antibiéticos, como por exemplo amoxicilina, doxiciclina, fluoroquinolonas ou
cefalosporinas. No entanto, com 0 aumento das bactérias multirresistentes, deve-se realizar um
teste de sensibilidade a antibidticos (TSA) para recorrer a um antibiético mais sensivel (Frohlich,
2020; Mans & Donelly, 2020; Perpifian, 2020; Reagan, 2020). No caso de pneumonias viricas
ndo esta recomendado o uso de antiviricos (Frohlich, 2020; Mans & Donelly, 2020; Perpifian,
2020; Raegan, 2020).

Tabela 19. Casos de Pneumologia observados na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de
Albufeira, expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=32)

Pneumologia Pequenos Mamiferos Aves Répteis
animais de exoticos
companhia
Fa Fi Fa Fi Fa Fi Fa Fi
Asma 1 6% 0 0% 0 0% 0 0%
Aspergilose 0 0% 0 0% 2 33% 0 0%
Desvio da traqueia 2 13% 0 0% 0 0% 0 0%
Doenca respiratéria 0 0% 0 0% 4 67% 0 0%
Edema Pulmonar 1 6% 0 0% 0 0% 0 0%
Pneumonia 9 56% 6 75% 0 0% 2 100%
Ruidos respiratérios 2 13% 2 25% 0 0% 0 0%
Traqueite 1 6% 0 0% 0 0% 0 0%
Total 16 100% 8 100% 6 100% 2 100%

2.3.13. Uronefrologia

Na categoria de uronefrologia a autora observou 27 casos, 19 em pequenos animais de
companhia, sete em mamiferos exoticos e um em aves. A doenga com maior numero de casos
foi a doenca renal crénica, observada em seis pequenos animais de companhia, em trés
mamiferos exoéticos e foi a Unica doenca de uronefrologia em aves (Tabela 20). Dentro da classe
dos mamiferos exoéticos, a autora apenas observou doenca renal em lagomorfos e, como tal, vai
optar por descrever brevemente doencas renais nesta espécie.

O metabolismo do célcio (Ca?*) é muito importante no lagomorfo pois estes animais tém uma
necessidade de Ca?" elevada de modo a acomodar o célere crescimento continuo dos dentes e
devido ao elevado numero de crias por ninhada que possuem (Little & McMahon, 2012; Harcourt-

Brown, 2013). O rim tem a capacidade de excretar calcio na urina, sendo que a excrec¢éo fracional
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de Ca?* na urina dos coelhos é de 45-60%, enquanto nos outros mamiferos é de 2% (Little &
McMahon, 2012; Harcourt-Brown, 2013; Sibbald, 2020). Deste modo, nestes animais, a urina vai
possuir um teor em Ca?* fisiologicamente elevado e quando a capacidade de absorg&o do rim é
esgotada, o Ca?* precipita em carbonato de célcio, tornando a urina mais espessa (Harcourt-
Brown, 2013; Sibbald, 2020).

As doencas renais que mais comummente afetam lagomorfos sdo defeitos congénitos,
neoplasias, urdlitos, quistos renais, infiltracdo de gordura no rim e lesées por Encephalitozoon
cuniculli (Harcourt-Brown, 2013; Kucera et al., 2017). AfecGes que podem ser responsaveis por
causar doenca renal cronica sdo hipercalcémia, fibrose renal, linfoma, hipertenséo renal e quistos
renais (Sibbald, 2020; Smith, 2021).

Como existe excrecao de calcio pela urina, a maioria dos urdlitos em lagomorfos séo de sais de
calcio ou sdo compostos urolitiacos que tém célcio na sua composicao (Kucera et al., 2017).

Ainda existem alguns relatos de urdlitos de estruvite e silica (Kucera et al., 2017).

Para realizar o diagnéstico de doenca renal deve-se realizar uma urianalise em conjunto com
andlises sanguineas, como o hematdcrito e medi¢cGes de ureia, creatinina, calcio e potassio. A
radiografia abdominal deve ser obrigatoriamente realizada em casos de doenca renal pois
permite observar, entre outros, o tamanho dos rins, a existéncia de calcificacdes ectdpicas e a
existéncia de sedimento urinario e urdlitos. A ecografia permite analisar o parénquima renal, os
quistos renais, hidronefrose e a ecogenicidade do rim, entre outros. Em casos de doenca renal,
a imagem tipica é uma hiperecogenicidade difusa do cértex renal com perda de diferenciacédo
corticomedular (Harcourt-Brown, 2013; Sibbald, 2020).

O tratamento de doenca renal, dependendo do animal e da doenca em si, inclui fluidoterapia,
farmacos para tratar a hipertensao arterial sistémica, antibidticos para tratar doengas associadas
a organismos infeciosos, urohidropropulsdo em casos de obstrugdo urinéria, cistotomia e
nefrectomia (Smith, 2021).

Tabela 20. Casos de uronefrologia observados na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de
Albufeira, expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=27)

Uronefrologia Pequenos Mamiferos Aves Répteis
animais de exoticos
companhia
Fa Fi Fa Fi Fa Fi Fa Fi
Afecédo do Trato 7 37% 2 29% 0 0% 0 0%
Urinério inferior
Célculos e sedimento 5 26% 2 29% 0 0% 0 0%
urinarios
Doenca renal 6 32% 3 43% 1 100% 0 0%
Espasmos uretrais 1 5% 0 0% 0 0% 0 0%
Total 19 100% 7 100% 1 100% 0 0%
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2.3.14. Endocrinologia

Na endocrinologia ndo se observou nenhuma doenga com maior prevaléncia, tendo apenas sido
assistidos pela autora cinco casos, quatro em pequenos animais de companhia e um em
mamiferos exoéticos. Em pequenos animais de companhia observou-se um caso de Diabetes
mellitus, um caso de hiperadrenocorticismo, um caso de hipertiroidismo e um caso de

hipotiroidismo. Em mamiferos exéticos observou-se apenas um caso de hiperestrogenismo.

2.3.15. Oncologia

Foram observados 32 casos de oncologia, 20 em pequenos animais de companhia, sete em
mamiferos exéticos, quatro em aves e um caso em répteis (Tabela 21). Nos pequenos animais
de companhia, a afe¢do mais comum foram neoplasias mamarias (n=3), em mamiferos exoticos
foram massas renais (n=2), em aves foram os lipomas (n=3) e em répteis apenas foi visto um
caso de cromatoforama. A autora vai optar por descrever brevemente o carcinoma das células

escamosas cutaneas (CCE) em gatos por |he despertar interesse.

O CCE é um tumor maligno bastante comum, localmente invasivo e destrutivo que afeta o epitélio
escamoso. A pele é constituida por um epitélio de mudaltiplas camadas e é composta
essencialmente por epitélio escamoso e tecido conjuntivo. O epitélio escamoso reveste a
cavidade oral, o esdfago e forma a base das faneras e almofadas plantares (Murphy, 2013;
Cerezo-Echevarria et al., 2021).

A exposicdo cronica a radiacdo solar predispbe ao aparecimento do CCE cutaneo. A radiagéo
provoca a lesdo da pele, especialmente nas zonas pouco pigmentadas e com pouco pelo, visto
gue este serve como barreira fisica a radiacdo (Gasymova et al., 2017; Lino et al., 2019). Estas
zonas glabras, como por exemplo, as orelhas, as palpebras e o plano nasal, sdo zonas de alto
risco para desenvolver CCE (Gasymova et al., 2017; Lino et al., 2019). E comum o CCE afetar
os digitos nos caes, nomeadamente os que tém uma pelagem mais escura (Cerezo-Echevarria
et al., 2021). As lesdes manifestam-se como zonas avermelhadas e Ulceras crostosas que néo
se resolvem (Murphy, 2013).

O diagnostico faz-se por bidpsia, pois quando se realiza a pungéo aspirativa por agulha fina
(PAAF) ndo se obtém informacdes fidveis, visto que a zona lesionada pelo CCE pode ser muito
superficial ou estar excessivamente inflamada. Devem ser recolhidas varias amostras das zonas
afetadas (Murphy, 2013).

O estadiamento da neoplasia é essencial para realizar o prognéstico da doencgas e tratamento
apropriado. O estadiamento baseia-se na profundidade da invasdo e tamanho da lesdo (Murphy,
2013). O CCE cutaneo é um tumor de metastizagdo lenta e pode afetar os linfonodos regionais

e os pulmdes. Neste caso, deve-se realizar PAAF dos linfonodos afetados e um estudo
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radiografico e/ou por tomografia computorizada (TC) do térax para completar o estadiamento
(Murphy, 2013; Strohmayer et al., 2020).

O tratamento de eleicdo do CCE é a excisdo total, no entanto, dependendo na localizagao
anatémica do tumor, esta abordagem pode ser de dificil execugcdo (Gasymova et al, 2017; Lino
et al, 2019). Na Figura 6 consegue-se observar um felideo apds exérese dos pavilhGes

auriculares devido ao CCE.

Nos tumores localizados no plano nasal, como observado na Figura 7, a excisédo do tumor com
margens é de dificil execucdo sem que se leve a desfiguracéo da face. No caso do CCE nos
digitos faz-se a amputacao total do digito. Existem outros tratamentos que se podem realizar
guando disponiveis, como a radioterapia, a criocirurgia, a braquiterapia, a terapia fotodinamica,
a quimioterapia intralesional, a curetagem e a diatermia, entre outros (Gasymova et al, 2017;
Lino et al, 2019). Existem varios protocolos dentro da radioterapia, mas ndo apresentam a

mesma eficacia da cirurgia (Murphy, 2013).

O CCE causado por exposicao cronica a radiacdo tem uma progressédo mais lenta e os animais
apresentam um tempo de sobrevivéncia superior. Em contraste, o CCE oral é um tumor muito
agressivo em gatos e o CCE dos digitos tém um comportamento agressivo em cées (ltai et al.,
2017, Cerezo-Echevarria et al., 2021).

Figura 7. Gato apos exérese dos Figura 6. Gato com CCE no plano
pavilhGes auriculares devido ao CCE nasal (fotografia original)
(fotografia original)
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Tabela 21. Casos de Oncologia observados na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de Albufeira,
expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=32)

Oncologia Pequenos Mamiferos Aves Répteis
animais de exoticos
companhia
Fa Fi Fa Fi Fa Fi Fa Fi
Carcinoma das 2 10% 0 0% 0 0% 0 0%
células escamosas
Cromotoforama 0 0% 0 0% 0 0% 1 100%
Fibrolipoma 1 5% 0 0% 0 0% 0 0%
Hiperplasia 2 10% 0 0% 0 0% 0 0%
mamaria
Insulinoma 0 0% 1 14% 0 0% 0 0%
Linfoma 2 10% 0 0% 0 0% 0 0%
Lipoma 0 0% 1 14% 3 5% 0 0%
Massa palpebral 1 5% 0 0% 0 0% 0 0%
Massa pulmonar 2 10% 0 0% 1 25% 0 0%
Massa renal 0 0% 2 29% 0 0% 0 0%
Massas esplénicas 2 10% 0 0% 0 0% 0 0%
Massas hepéticas 1 5% 0 0% 0 0% 0 0%
Massas Intestinais 0 0% 1 14% 0 0% 0 0%
Massas nas 1 5% 0 0% 0 0% 0 0%
glandulas anais
Neoplasia da 2 10% 0 0% 0 0% 0 0%
préstata
Neoplasia mamaria 3 15% 0 0% 0 0% 0 0%
Osteossarcoma 0 0% 1 14% 0 0% 0 0%
Pdlipos auriculares 1 5% 0 0% 0 0% 0 0%
Timoma 0 0% 1 14% 0 0% 0 0%
Total 20 100% 7 100% 4 100% 1 100%

2.3.16. Toxicologia

Na categoria da toxicologia, a autora observou um total de seis casos. Em pequenos animais de
companhia, a intoxicacdo com maior prevaléncia foi devido a lagarta do pinheiro (n=2). Em
mamiferos exaéticos apenas se observou um caso de intoxicacao de origem desconhecida e em
aves foi apenas observado um caso de intoxicacdo por metais pesados (Tabela 22). Como tal, a

autora vai optar por abordar brevemente a intoxicagdo causada pela lagarta do pinheiro.
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Tabela 22. Casos de Toxicologia observadas na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de Albufeira,
expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=6)

Toxicologia Pequenos Mamiferos Aves Répteis
animais de exoticos
companhia
Fa Fr Fa Fr Fa Fr Fa Fr
Intoxicacg&o por 1 25% 0 0% 0 0% 0 0%
dicumarinicos
Intoxicacéo por metais 0 0% 0 0% 1 100% 0 0%
pesados
Intoxicac¢do por origem 1 25% 1 100% 0 0% 0 0%
desconhecida
Thaumetopoea 2 50% 0 0% 0 0% 0 0%
pityocampa (lagarta do
pinheiro)
Total 4 100% 1 100% 1 100% 0 0%

A lagarta do pinheiro (Thaumetopoea pityocampa) faz parte da ordem Lepidoptera e é
responsavel por causar reagdes inflamatérias graves em seres humanos e animais. O ciclo de
vida da lagarta esta dividido em quatro fases: ovo, larva, pupa e adulto. Os ovos sdo postos em
pinhas e, ap6s eclodirem, as larvas passam por cinco fases (L1-L5) e produzem uma rede de
seda, onde permanecem no inverno (Yildar & Guzel, 2013; Dworecka-Kaszak et al., 2015). As
larvas provocam mais danos na fase L4 e L5, dado que nestas fases possuem pelos com a
capacidade de penetrar na epiderme de humanos e animais e conseguem provocar erucismo.
Estes pelos possuem uma proteina téxica designada por taumatopoina que provoca a

desgranulacdo de mastdcitos, levando a reagcBes de hipersensibilidade (Yildar & Guzel, 2013).

Os sinais clinicos variam com o grau de exposi¢éo do animal & lagarta do pinheiro e qual foi a
superficie do animal que entrou em contacto direto com o inseto. A zona orofaringea é a mais
comumente afetada, podendo apresentar edema, estomatite, necrose do freio da lingua, necrose
da lingua, angioedema bilateral, linfoadenomegalia bilateral sublingual, dor abdominal, vomitos,
reacdes gastrointestinais e/ou enterite (Yildar & Guzel, 2013; Dworecka-Kaszak et al., 2015).

O tratamento consiste em lavar a zona que esteve em contacto com a lagarta, em casos de
afecdo cutanea, com uma solucdo salina ou, na auséncia desta, pode-se recorrer a uma solugao
de vinagre diluida. Nao se devem raspar as zonas afetadas pois os pelos das lagartas que
contém as toxinas tém tendéncia a estarem fixos a epiderme dos animais. Ao rasparmos, 0s
pelos quebram-se, mas a toxina continua presente no animal (Yildar & Giizel, 2013; Dworecka-
Kaszak et al., 2015). Deve-se fornecer anti-histaminicos e corticosteroides de ac¢éo rapida
guando o animal demonstra dificuldade respiratéria, como por exemplo dexametasona ou
metilprednisolona. Em casos de afecdo grave da lingua podem-se injetar corticosteroides em
baixas doses na lingua, sob anestesia (Yildar & Guizel, 2013; Dworecka-Kaszak et al., 2015).
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2.3.17. Etologia

Na categoria da etologia, foram observados sete casos na totalidade pela autora. Dentro da
classe dos pequenos animais de companhia foram observados um caso de alopécia psicogénica
e um caso de stresse em gatos e dentro da classe das aves foram observados cinco casos de
picacismo (Tabela 23). O felideo a qual foi atribuida a categoria de stresse foi um caso de
agressao subita, em que o animal demonstrou uma alteracdo de comportamento, mas néo se
encontrou nenhuma doenca ou alteracao que pudesse ser responsavel pelo comportamento. A
autora vai optar por descrever a alopécia psicogénica em gatos por ter Ihe despertado interesse.

Tabela 23. Casos de Etologia observados na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de Albufeira,
expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=7)

Etologia Pequenos animais de Mamiferos Aves Répteis
companhia exoticos

Fa Fr Fa Fr Fa Fr Fa Fr

Alopécia 1 50% 0 0% 0 0% O 0%
psicogénica

Picacismo 0 0% 0 0% 5 0% O 0%
Stresse 1 50% 0 0% 0 0% O 0%
Total 2 100% 0 0% 5 0% O 0%

A alopécia carateriza-se pela auséncia de pelo total ou parcial numa zona onde nhormalmente
este estaria presente. Esta auséncia pode dever-se a automutilacdo desencadeada por prurido,
dor, doencas e fatores psicolégicos (Coward, 2010). Quando existem fatores de stresse como
alteracdo de habitacéo, introduc&o de novos membros no agregado, entre outros, estes podem
desencadear comportamentos compulsivos de limpeza excessiva, designado de alopécia
psicogénica ou dermatite psicogénica felina (Waisglass et al., 2006; Pekmezci et al., 2009).
Apesar da patogenia ndo ser completamente entendida, pensa-se que 0 stresse pode
indiretamente provocar um aumento da producéo de endorfinas (Miller et al., 2012). Verificou-se
que alteracdes nas endorfinas B, dopamina e serotonina estao envolvidas em comportamentos

compulsivos (Waisglass et al., 2006).

Quando a alopécia é devido a uma limpeza excessiva por parte do felideo, as zonas mais
afetadas vao ser a zona medial dos membros anteriores, a zona inguinal, o abdémen caudal,
cauda e zona dorsal lombosagrada. Esta alopécia pode ser simétrica ou assimétrica (Pekmezci
et al., 2009). Para diagnosticar um felideo com dermatite psicoldgica felina, uma doenca de
carater comportamental, € essencial excluir outras doenc¢as que provocam prurido (Bajwa, 2021).
Os possiveis diagnosticos diferenciais sdo alergia alimentar, dermatite alérgica a pulga,
complexo do granuloma eosinofilico, sindrome felina atépica da pele, entre outros (Waisglass et

al., 2006, Carney et al., 2016; Bajwa, 2021).
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Apb6s anamnese e exame fisico completos, deve-se realizar raspagens para citologias,
tricogramas, culturas fangicas, entre outros, para auxiliar o diagndstico (Waisglass et al., 2006;
Miller et al., 2012). De forma a eliminar doencas metabdlicas, como o hipertiroidismo, e afe¢des
dolorosas, como infecdes urinarias, devem-se realizar bioguimicas, hemograma, uriandlise e
realizar a medicao das hormonas da tiroide (Waisglass et al., 2006; Carney et al., 2016). A biopsia
de pele é uma ferramenta Util para distinguir causas comportamentais das causas patologicas
gue seriam responsaveis pela alopécia, pois se a pele se apresentar histologicamente normal, é
indicativo que a alopécia provém de problemas comportamentais (Waisglass et al., 2006).

Os exames de diagnostico devem ser complementados com avaliagGes da resposta do animal a
desparasitantes, a glucocorticoides e a resposta a uma dieta de eliminagdo (Waisglass et al.,
2006).

O tratamento mais eficaz para a dermatite psicoldgica felina é remover o fator que esta a causar
stresse ao animal ao ponto de levar a automutilacdo e fornecer enriquecimento ambiental
(Pekmezci et al., 2009; Herron & Buffington, 2010). Em casos em que ndo é possivel remover o
fator de stresse é necessario fazer alterac6es no ambiente e nos habitos de forma a criar uma
rotina diaria previsivel, acompanhando estas alteracdes com ansioliticos ou antidepressivos que
podem ter que ser administrados continuamente na vida do felideo (Pekmezci et al., 2009). Um
tratamento com base em farmacos que inibem a recaptacdo de serotonina, como clomipramina
e fluoxetina, auxiliam o tratamento de doencas compulsivas (Waisglass et al., 2006).

2.3.18. Traumatologia

Foram observados 23 casos de traumatologia. Em pequenos animais de companhia as
alteracBes mais comuns foram Ulceras e laceragfes (n=7) e em aves foi trauma (n=4). Em répteis
apenas houve um caso de queda e um caso de trauma (Tabela 24). A autora decidiu falar acerca

da rutura de tragqueia por ter observado casos muito marcantes.

A rutura traqueal ndo é uma afecdo muito frequente na clinica de pequenos animais de
companhia e as suas causas mais comuns variam entre o canideo e o felideo. Em caes, as
lesBes na zona cervical sdo mais frequentemente devido a dentadas, acidentes rodoviarios,
coleiras estranguladoras e ferimentos por armas de fogo. Nos gatos, as causas mais frequentes
de lesBes no trato respiratério superior séo devido a trauma iatrogénico, por insuflagédo excessiva
do cuff, lesbes por remo¢do do tubo endotraqueal sem esvaziamento do cuff, entre outras
(Bhandal & Kuzma, 2008; Basdani et al., 2016).

A zona cervical € das zonas mais afetadas durante lutas caninas. Como a pele e o tecido
subcuténeo séo elasticos, ferimentos perfurantes que possam parecer de baixa gravidade, como
na Figura 8, podem ocultar lacera¢des no trato respiratdrio superior (Bhandal & Kuzma, 2008;
Basdani et al., 2016). Os sinais clinicos incluem dispneia, taquipneia, enfisema subcutéaneo,
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tosse, letargia, estridor respiratorio, hemoptise, depressao, engasgo, febre, sons derivados da
area faringea ou laringea e sons cardiacos abafados (Bhandal, 2008).

O diagnostico pode ser dificil em casos em que nao exista dispneia muito evidente, mas em
conjunto com a histdria pregressa deve-se suspeitar de rutura de traqueia quando existe
enfisema subcuténeo presente. Quando se deteta fuga de ar através da leséo cervical tal é
indicativo de rutura das vias respiratorias superiores. A radiografia ndo é um meio de diagnéstico
muito direto pois, com exce¢do de casos em que existe rutura completa da traqueia, ndo
possibilita a detecdo da origem da rutura (Bhandal & Kuzma, 2008; Basdani et al., 2016). No
entanto, pode permitir identificar outras afe¢des consequentes que auxiliam o diagnéstico, como
pneumomediastino, acumulacdo de ar peritraqueal, desvio da traqueia, compressao da traqueia
e enfisema profundo da fascia ou subcutaneo. A traqueobroncoscopia € o método diagnéstico
gue vai permitir a localizacdo da rutura em casos que ndo existe trauma severo no pescoco
(Bhandal & Kuzma, 2008; Basdani et al., 2016).

O tratamento inicial baseia-se na estabilizacdo do paciente, fornecendo oxigenoterapia, seguido
de analgesia e posterior cirurgia. A cirurgia consiste na correcéo da laceracdo, ressecao traqueal
e anastomose, consoante a gravidade do trauma (Basdani et al., 2016). Quando as laceracdes
na traqueia sdo minimas e autolimitantes, com enfisema estatico e o animal ndo se encontra
dispneico, pode-se deixar cicatrizar por segunda intencéo (Basdani et al., 2016).

E espectavel que exista resolucdo apds o tratamento e o esforco respiratorio melhore. A
oxigenoterapia deve ndo ser necesséria dentro de um a dois dias e o enfisema subcutaneo deve
resolver-se dentro de trés a cinco dias. O animal deve ficar de repouso preferencialmente numa
gaiola durante duas semanas, dependendo na gravidade da lesdo. Os passeios devem ser de
curta duracgéo e feitos de arnés (Scott et al., 2006).

Figura 8. Feridas perfurantes com consequente rutura da
traqueia num céo (fotografia original)
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Tabela 24. Casos de traumatologia observadas na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de
Albufeira, expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=23)

Traumatologia Pequenos animais Mamiferos Aves Répteis
de companhia exoticos
Fa Fr Fa Fr Fa Fr Fa Fr
Queda 0 0% 0 0% 1 13% 1 50%
Rutura de traqueia 2 15% 0 0% 0 0% 0 0%
Trauma 4 31% 0 0% 4 50% 1 50%
Traumatismo 0 0% 0 0% 1 13% 0 0%
_cranioencefalico
Ulcera e laceracdo 7 54% 0 0% 2 25% 0 0%
cuténea
traumatica
Total 13 100% 0 0% 8 100% 2 100%

2.3.19. Musculoesquelético

Na categoria das afecBes musculoesqueléticas foram observados 22 casos. Nos pequenos
animais de companhia as situagées mais observadas foram a claudica¢do (n=2) e a fraqueza
dos membros posteriores (n=2) que, apesar de ndo serem doencas em si, mas sim sinais
clinicos, ndo se correspondeu a um diagndstico da causa pois a radiografia dos animais
aparentava estar normal. Como tal, foi atribuida como causa destes sinais clinicos uma causa
de origem musculo-esquelética. Em répteis observaram-se dois casos de fraturas de vértebras
caudais (Tabela 25). A autora optou por descrever a osteoartrite (OA) em cées e gatos por ser

um tema que Ihe interessa, pois um dos seus proprios animais tem esta afecao.

A OA é uma doenca dolorosa em que ocorre uma degradac@o progressiva das cartilagens
articulares. Ocorre perda de colagénio, esclerose dssea subcondral, proliferacdo de novo 0sso
periarticular e inflamac&o cronica das membranas sinoviais (Rychel, 2010; Jonhson et al., 2020).
Todas as articulagBes podem ser afetadas por OA, como por exemplo a anca, os cotovelos, os
joelhos, o tarso, o carpo, as articulacbes das falanges do metacarpo e metatarso e as
articulagdes zigoapofisarias (Rychel, 2010; Jonhson et al., 2020). As alteracdes associadas com
esta doenca sédo espessamento das articulagdes, diminuicdo da amplitude dos movimentos,
tumefacdo, atrofia muscular, rigidez, crepitacdes, efusdes, relutdncia & manipulacdo das zonas
afetadas, dor ou sensibilidade, comportamentos de isolamento, agressdo e diminuicdo de
atividade (Klinck et al., 2012; Jonhson et al., 2020).

Alguns fatores de risco associados a OA séo fatores genéticos e fatores que levam ao desgaste
da articulacéo, como a obesidade ou excesso de peso e exercicio (Enomoto et al., 2019; Johnson
et al., 2020).

Para o diagnéstico é essencial fazer um exame fisico completo em que se avalia cuidadosamente

a dor ou desconforto que o animal pode estar a ocultar, pois esta € um forte indicador de OA.
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Quando é detetada dor ou desconforto, pode ser associado a causa primaria da OA, secundaria
a compensacéao devido a dor ou pode ser ainda devido a doencgas neurolégicas (Rychel, 2010).

A anamnese em gatos € de elevada importancia dado que nestes animais € dificil avaliar a dor.
Alteracdes no comportamento dos gatos, como alteragbes no andamento, agressividade,
diminuicdo na mobilidade e na pratica de higiene, entre outros, séo indicadores de possivel mal-
estar, que pode ser consequente de OA néo diagnosticada (Klinck et al., 2012).

A radiografia e a TAC auxiliam a observacado de alteracdes degenerativas nas articulagbes e em
conjunto com o exame fisico facilitam a localizagdo das zonas afetadas e, deste modo, o
diagnéstico (Rychel, 2010; Hasz, 2012).

N&o existe nenhuma cura para OA, o tratamento deve dar prioridade na diminuicdo da dor e da
progressdo da doenca (Alves et al., 2021). Existem trés grandes categorias da dor, que sédo a
fisica, a inflamatoria e a neuropatica. A dor inflamatoria ocorre quando existe uma libertacédo de
citoguinas e de agentes inflamatdrios que véo sensibilizar terminagfes nervosas, desta forma,
drogas com propriedades anti-inflamatérias séo eficientes em aliviar este tipo de dor, como por
exemplo, anti-inflamatorios ndo esteroides (AINE’s) e corticosteroides (Cashmore et al., 2009).
Os anticorpos monoclonais de fatores de crescimento anti-nervo também tém um efeito anti-
inflamatério ao ter como alvo o fator de crescimento do nervo, uma citoquina que tem um papel
regulador na inflamacé&o e dor neuropatica (Enomoto et al., 2019).

O uso de corticosteroides tem efeitos secundarios graves e devem ser usados com prudéncia
(Bland, 2015). Podem-se ainda administrar glicosaminoglicanos polisulfatados que, apesar de
nao terem um efeito tdo imediato como os AINE’s, possuem poucos efeitos adversos. Tém
capacidade de auxiliar na reparacdo da cartilagem afetada, inibem a degradacdo de
proteoglicanos e tém um efeito anti-inflamatoério na articulacdo afetada (Fujiki et al., 2007).
Podem ainda ser administrados intra-articularmente como tratamento local metilprednisolona,
triancinolona de hexocitonida (corticosteroide) (Paik et al., 2019, Alves et al., 2021), acido
hialurénico (glicosaminoglicano nao sulfatado) (Kobayashi et al., 2020; Alves et al., 2021) e

plasma autélogo rico em plaguetas, entre outros (Alves et al., 2021).

A dor neuropatica ocorre como consequéncia de trauma dos nervos periféricos. Nestes casos,
os farmacos mais eficientes para este tipo de dor sdo a gabapentina e os opioides, como a
morfina (Cashmore et al., 2009; Moore, 2016).

O uso de células mesenquimatosas e ainda o uso de anticorpos monoclonais de fatores de
crescimento anti-nervo para o tratamento de AO s&o tratamentos mais recentes. O uso de células
mesenguimatosas aumenta a fungéo da articulagdo, diminui a dor e aumenta a mobilidade dos
animais e o uso anticorpos monoclonais de fatores de crescimento anti-nervo tem bons efeitos
analgésicos (Enomoto et al., 2019; Brondeel et al. 2021). Os anticorpos monoclonais de fatores
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de crescimento anti-nervo sdo bem tolerados em cées e gatos até um periodo de trés meses e
uma dose injetavel tem um efeito analgésico de até seis semanas. O seu efeito analgésico é

comparavel ou mesmo superior ao efeito provocado por um AINE’s (Enomoto et al., 2019).

Suplementos que podem auxiliar no controlo da OA sdo acidos gordos 6mega-3, produtos
constituidos por mexilhdo de labios verdes, glucosamina e sulfato de condroitina (Johnson et al.,
2020).

O tratamento deve ser complementado com perda de peso em casos de obesidade, exercicios
para fortalecer os musculos, como passadeira de agua e, se estiver dentro das possibilidades

dos tutores, a acupuntura. Em alguns casos o tratamento cirdrgico € aconselhado (Rychel, 2010).

Tabela 25. Casos de doencas musculoesqueléticas na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de

Albufeira, expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=22)

Musculoesquelético Pequenos Mamiferos Aves Répteis
animais de exoticos
companhia
Fa Fr Fa Fr Fa Fr Fa Fr
Antecurva da tibia 1 8% 0 0% 0 0% 0 0%
Cifose lombar 0 0% 1 20% 0 0% 0 0%
Claudicacao 2 15% 1 20% 0 0% 0 0%
Displasia da anca 1 8% 0 0% 0 0% 0 0%
Fraqueza dos 2 15% 0 0% 0 0% 0 0%
membros posteriores
Fratura da bacia 1 8% 0 0% 0 0% 0 0%
Fratura da tibia 0 0% 1 20% 0 0% 0 0%
Fratura de vértebra 0 0% 1 20% 0 0% 2 100%
caudal
Fratura do fémur 1 8% 1 20% 0 0% 0 0%
Fratura do imero 0 0% 0 0% 1 50% O 0%
Miosite dos 1 8% 0 0% 0 0% 0 0%
mastigadores
Radio-ulna valgus 1 8% 0 0% 0 0% 0 0%
Rotura do ligamento 1 8% 0 0% 0 0% 0 0%
cruzado anterior
Splay leg 0 0% 0 0% 1 50% O 0%
Supressao de apoio 1 8% 0 0% 0 0% 0 0%
Total 13 100% 5 100% 2 100% 2 100%

2.3.20. Sinais Inespecificos

Foram observados 40 casos na categoria de outras manifestacfes, sendo que dentro destes

sintomas os mais comuns foram hiporexia com 13 casos e vomitos com 7 casos (Tabela 26).
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Tabela 26. Casos de outras manifestacdes observados na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de
Albufeira, expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=40)

Outras Pequenos Mamiferos Aves  Répteis Fa Fr
Manifestacfes animais de exoticos
companhia
Apatia 2 1 0 0 3 8%
Ascite 0 0 1 0 1 3%
Caquéxia 1 1 0 0 2 5%
Comatose 0 1 0 0 1 3%
Esplenomegalia 2 0 0 0 2 5%
Febre 2 0 0 0 2 5%
Hiporexia 4 1 0 8 13 33%
Hipotermia 1 1 0 0 2 5%
Paragem 0 1 0 0 1 3%
cardiorrespiratéria
Perda de peso 2 0 0 0 2 5%
Prostrado 1 0 0 0 1 3%
Reacéo vacinal 3 0 0 0 3 8%
Vomitos 7 0 0 0 7 18%
Total 25 6 1 8 40 100%

2.3.21. Outros Procedimentos

Nesta categoria foram observados 89 procedimentos, sendo que os procedimentos mais
executados foram as eutanasias (n=24), seguidas pela execucdo de pensos e talas (n=23)
(Tabela 27).

Tabela 27. Outros procedimentos realizados na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de Albufeira,
expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=89)

Outros Procedimentos Pequenos Mamiferos Aves Répteis Fa Fr
animais de exoticos
companhia
Acupuntura 4 0 0 0 4 5%
Colocacao de dreno 2 0 0 0 2 2%
Descompressao 0 1 0 0 1 1%
gastrica
Ecografia de gestacéo 1 1 0 0 2 2%
Eutanasia 21 3 0 0 24 28%
Injecdo hormonal 0 0 4 0 4 5%
Laparotomia 1 0 0 0 1 1%
exploratéria
Limar o bico 0 0 4 0 4 5%
Pensos e talas 7 16 0 0 23 27%
Remocéao de corpo 0 0 1 0 1 1%
estranho
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Tabela 27 (Continuacao). Outros procedimentos realizados na Exoclinic e na Clinica
Veterindria de Albufeira, expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr);

(N=89)
Outros Procedimentos Pequenos Mamiferos Aves Répteis Fa Fr
animais de exoticos
companhia
Remocéo de fixador 2 1 0 0 3 4%
externo
Remocéao de pontos 3 13 0 0 16 19%
Fluidoterapia 3 0 0 0 4%
Urohidropropulséo 1 0 0 0 1 1%
Total 39 35 9 0 89 | 100%

A autora vai optar por descrever brevemente a acupuntura visto ser uma area que lhe desperta

interesse.

A acupuntura é uma técnica com origem na medicina tradicional chinesa que utiliza agulhas em
locais especificos, chamado pontos de pressado, que podem estar localizados na insercéo de
nervos no musculo, na inser¢cdo do musculo no 0sso e no centro do musculo. Ao estimular estes
pontos corretamente, a técnica pode ser eficaz em aliviar a dor, aumentar o débito cardiaco,
suprimir o reflexo da tosse, aumentar a regeneracdo Ossea e auxiliar em muitas outras
disfuncdes (Alimi et al., 2020).

A acupuntura é frequentemente usada em cées e gatos com afecBes neuroldgicas, dsseas,
oncoldgicas, em doengas em que existe inflamag&o ndo associada a causas infeciosas, afecfes
gue levam a paralisia e doencas dolorosas (Alimi et al., 2020). A acupuntura tem sido eficaz em
controlar a dor e a fraqueza causada por displasia da anca, doenca dos discos intervertebrais e
outras doencas debilitantes musculoesqgueléticas (Alimi et al., 2020).

Existem certos casos em que a acupuntura ndo é o tratamento adequado como, por exemplo,
em casos de fraturas, em que é necessario recorrer a correcdo cirirgica. No entanto, a
acupuntura pode ser usada para controlar a dor pods-operatéria, aumentar a capacidade
regenerativa e diminuir a probabilidade de artrite pés-operatéria em casos de fraturas que
envolvem articulagBes. Quando a acupuntura é usada em casos de tumores malignos ndo pode
ser o Unico tratamento apresentado, mas serve para estimular aimunidade e diminuir a dor (Alimi
et al., 2020).
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2.4, Patologia Cirargica

A Tabela 28 apresenta a subdivisédo das afecdes cirlrgicas. Foram observados no total 186
procedimentos cirdrgicos, sendo 150 em pequenos animais de companhia, 29 em mamiferos
exoticos, dois em aves e cinco em répteis. A cirurgia de tecidos moles foi a subdivisdo com a

maior frequéncia relativa de 75% em relagao as outras areas cirrgicas

Tabela 28. Distribuicdo das afe¢fes cirlrgicas pelas diferentes espécies de Animais, expressa
em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=186)

Clinica Cirtrgica Pequenos  Mamiferos Aves Répteis Fa Fr
animais de Exdticos
companhia
Cirurgia de Tecidos 121 14 2 3 140 75%
Moles
Cirurgia odontologica 22 15 0 0 37 20%
Ortopedia 7 0 0 2 9 5%
Total 150 29 2 5 186 100%

2.4.1.Cirurgia geral e de tecidos moles

Foram observados 140 procedimentos cirdrgicos gerais e de tecidos moles. Nos pequenos
animais de companhia a cirurgia mais realizada foi a castracdo (n=68), tal como nos mamiferos
exobticos (n=6). Nas aves e nos répteis houve poucos procedimentos cirlrgicos realizados
(Tabela 29).

Tabela 29. Procedimentos de cirurgia de tecidos moles observados na Exoclinic e na Clinica
Veterinaria de Albufeira, expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr);

(N=140)
Cirurgia de Tecidos Pequenos Mamiferos Aves Répteis
moles animais de exoticos
companhia
Fa Fi Fa Fi Fa Fi Fa  Fi
Amputacéo da ponta da 1 1% 0 0% 0 0% 0 0%
orelha
Castracao 68 56% 6 43% 0 0% 0 0%
Cistotomia 0 0% 1 7% 0 0% 0 0%
Correc¢éo de enterdpion 1 1% 0 0% 0 0% 0 0%
Correc¢éo do palato mole 2 2% 0 0% 0 0% 0 0%
Enuclecao 1 1% 1 7% 0 0% 0 0%
Esplenectomia 1 1% 0 0% 0 0% 0 0%
Exciséo de lipoma 0 0% 0 0% 1 50% 0 0%
Excis@o de um nodulo 4 3% 0 0% 0 0% 1 33%
Herniorrafia 3 2% 0 0% 0 0% 0 0%
Mastectomia 4 3% 0 0% 0 0% 0 0%
Ovariohisterectomia 31 26% 5 36% 0 0% 1 33%
Reconstrucdo de Cloaca 0 0% 0 0% 1 50% 0 0%
Reconstrucdo do 1 1% 0 0% 0 0% 0 0%

ligamento cruzado
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Tabela 29 (Continuac&o). Procedimentos de cirurgia de tecidos moles observados na Exoclinic
e na Clinica Veterinaria de Albufeira, expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia
relativa (Fr); (N=140)

Cirurgia de Tecidos Pequenos Mamiferos Aves Répteis
moles animais de exoticos
companhia
Recontrucdo de Narinas 1 1% 0 0% 0 0% 1  33%
Remocéao de aderéncias 1 1% 0 0% 0 0% 0 0%
oculares
Resolucédo de Cherry eye 1 1% 0 0% 0 0% 0 0%
Resolucéo de 1 1% 0 0% 0 0% 0 0%
Otohematoma
Resolucéo de Prolapso 0 0% 1 7% 0 0% 0 0%
Retal
Total 121 100% 14 100% 2 100% 3  100%

2.4.2. Cirurgia odontolégica

Foram observados 37 procedimentos odontoldgicos. Nos pequenos animais de companhia o
procedimento mais realizado foi a destartarizacdo (n=12), nos mamiferos exdéticos foi a corre¢éo

dentaria de molares (n=12). (Tabela 30)

Tabela 30. Procedimentos de Odontologia observados na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de
Albufeira, expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia (Fr); (N=37)

Pequenos animais Mamiferos Aves Répteis
de companhia exoticos
Cirurgia odontolégica Fa Fi Fa Fi Fa Fi Fa Fi
Correcgéo dentaria de 0 0% 2 13% 0O 0% 0 0%
incisivos
Correcgéo dentaria de 0 0% 12 80% 0O 0% 0 0%
molares
Destartarizacao 12 55% 0 0% 0 0% 0 0%
Extrac&o de caninos 3 14% 0 0% 0 0% 0 0%
Extracdo de molares e pré- 7 32% 0 0% 0 0% 0 0%
molares
Extrag&o dos incisivos 0 0% 1 7% 0 0% 0 0%
Total 22 100% 15 100% 0 0% 0 0%

2.4.3.0rtopedia

Foram observados um total de nove cirurgias ortopédicas, sendo que os procedimentos mais
vistos pela autora foram a reducéo da fratura do fémur em pequenos animais de companhia
(n=2) e a amputagdo da cauda nos répteis (n=2). As restantes cirurgias ortopédicas apenas

foram observadas uma vez (Tabela 31).
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Tabela 31. Cirurgias ortopédicas observadas na Exoclinic e na Clinica Veterinaria de Albufeira,
expressa em frequéncia absoluta (Fa) e frequéncia relativa (Fr); (N=9)

Ortopedia Pequenos Mamiferos Aves Répteis
animais de exoticos
companhia
Fa Fr Fa Fr Fa  Fr Fa Fr
Amputacdo da cauda 1 14% 0 0% 0 0% 2 100%
Amputacao de digitos 1 14% 0 0% 0 0% 0 0%
Osteotomia em cunha 1 14% 0 0% 0 0% 0 0%
aberta
Reducéo de fratura de 2 29% 0 0% 0 0% 0 0%
fémur
Reducéo de fratura de radio 1 14% 0 0% 0 0% 0 0%
e ulna
Reducéo de fratura de 1 14% 0 0% 0 0% 0 0%
Uumero
Total 7 100% 0 0% 0 0% 2 100%

3. Monografia

3.1. Introducéo

O furdo doméstico (Mustela putorius furo) pertence a ordem Carnivora da familia Mustelidae.
Pensa-se que o furdo seja um descendente dos tourdes (Mustela putorius) e foi o resultado de
um processo de domesticacéo que ocorreu durante muitos anos (Lewington, 2007; Wolf, 2008;
Bakthavatchalu et al., 2016). A sua preferéncia como animal de estimacdo deve-se & sua
natureza social e inteligente, porém, devido ao seu metabolismo muito acelerado e a sua
tendéncia a desenvolver doengas graves, 0s veterinarios tém um papel muito importante na

contribuicdo para sua saude (Harris, 2015).

Quando um furdo se apresenta na clinica em estado grave € importante saber as particularidades
da espécie, visto que dos mamiferos exaticos é o predador que vai surgir com maior frequéncia
(Darbo-McClellan, 2018). E frequente o furdo apresentar-se em clinica de urgéncia com crises
convulsivas devido a hipoglicémia, sendo esta uma resposta frequente a hiperinsulinémia
provocada pelo insulinoma (Di Girolamo & Selleri, 2016). O insulinoma é dos tumores enddcrinos
mais comumente diagnosticados em furdes, no entanto, ndo se podem descartar as outras
causas de hipoglicémia em furdes, como hipoglicémia neonatal, anorexia, golpe de calor,
intoxicacdo, seépsis, doencas e neoplasias hepaticas, hipoadrenocorticismo iatrogénico e
excesso de administracéo de insulina em casos de diabetes mellitus (Dunayer, 2008; Petritz et
al., 2013; Fox et al., 2014; Fox & Marini, 2014; Di Girolamo & Selleri, 2016; Schoemaker, 2017;
Schoemaker & Zeeland, 2021). A hipoglicémia ocorre quando existe alteracdo no equilibrio da

glucose, que pode ser consequente do excesso de uso de glucose ou insuficiente absorcdo da
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mesma (Sprague & Arbeldez, 2011; Stanley et al., 2019). Episédios prolongados de hipoglicémia
levam a insuficiente glucose cerebral e podem provocar hipoxia cerebral e lesdes no cortex
cerebral (Chen, 2010).

Na presente monografia, a autora vai desenvolver o tema de hipoglicémia em furdes,

apresentando dois casos acompanhados.

3.2. Nutricéo

Uma dieta rica em carbohidratos esta associada ao aparecimento de insulinoma em furées, desta
forma, é importante fornecer uma dieta apropriada a espécie (Johnson-Delaney, 2014;
Bakthavatchalu et al., 2016). Os fures sdo animais carnivoros estritos, como tal, possuem
necessidades proteicas e de gordura elevadas. Devido ao seu trato gastrointestinal muito curto,
auséncia de um ceco e de uma valvula ileocecal, possuem uma diminuicdo da capacidade
digestiva de carbohidratos e fibra (Johnson-Delaney, 2014; Harris, 2015). De um modo geral
recomenda-se uma dieta com cerca de 42-55% de proteina, 18-30% de gordura, 8-15% de
carbohidratos e 1-3% de fibra (Lewington, 2007; Wolf, 2008). Em termos de aminoécidos, 0s
furdes, a semelhanca dos gatos, necessitam de suplementacao de arginina, metionina e taurina
(Lewington, 2007). Deve-se evitar oferecer ao furdo alimentos que na sua constituicao incluam
vegetais, frutas ou que sejam elevados em fibra e carbohidratos, como cereais, pois tém um
efeito negativo no metabolismo de glucose (Chen, 2008, Harris, 2015). Caso o tutor esteja a
oferecer racdo como alimento principal, pode suplementar-se com presas inteiras, mimetizando

assim a alimentacdo que o animal teria em ambiente selvagem (Harris, 2015).

Quando os furdes se encontram debilitados é fundamental fornecer suporte nutricional de modo
a evitar hipoglicémia e lipidose hepética (Castanheira de Matos & Morrisey, 2006). Esta espécie
€ predisposta a desenvolver lipidose hepética devido a capacidade metabdlica de mobilizar
gordura visceral e acidos gordos polinsaturados (Huynh & Laloi, 2014), o que é agravado por
possuirem um rapido transito intestinal. Quando é necessario realizar jejum, como antecedente
a procedimentos cirargicos, sdo apenas necessarias quatro a seis horas, pois devido ao rapido
transito intestinal, este intervalo de tempo é o suficiente para esvaziar o trato gastrointestinal
(Johnson-Delaney, 2014). Furbes com insulinoma podem ficar gravemente hipoglicémicos apés
a realizagcdo de um jejum de apenas uma hora. Nestes casos, podem-se fornecer suplementos
de baixo volume uma a duas horas antes da cirurgia (Johnson-Delaney, 2014).

3.3. Homeostasia da glucose

A glucose, constituida por carbono, hidrogénio e oxigénio, é o principal monossacarido inserido
na subcategoria dos carbohidratos, da qual os animais dependem para sobreviver (Merino et al.,
2019; Navarro et al., 2019). E a principal fonte de energia para a maioria dos 0Orgaos,

especialmente para o sistema nervoso, eritrdcitos, medula renal e sistema musculo-esquelético
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(Merino et al.,, 2019; Navarro et al., 2019). A incapacidade da sua regulacdo resulta em
consequéncias perigosas para o organismo que podem evoluir para morte (Nirmalan & Nirmalan,
2017).

A glucose que se encontra em circulacdo € resultante da absorcéo pela via hepética apés a
absorcdo de amidos e acgUcares da dieta pelo intestino, da degradacdo de glicogénio
(glucogendlise) ou pode ser sintetizada pela via enddgena através da neoglucogénese (Aronoff
et al., 2004; Nirmalan & Nirmalan, 2017; Merino et al., 2019). De uma forma simplificada, a
neoglucogénese e a glucogendlise sdo as vias responsaveis pela producdo de glucose.
Enquanto a glucdlise e a glucogénese sdo as vias responsaveis pela diminuicdo da glucose. A
glucdlise é a via pela qual a glucose é consumida pelas células para a formacéo de energia e a
glucogénese é a via responsavel pelo armazenamento da glucose (Xin et al., 2012). A via da
pentose fosfato é uma via que interage com a glucdlise e é através desta que se obtém energia
para varias células como os eritrocitos (Patra & Hay, 2014).

Quando existem alteracGes nos niveis de glucose, existem mecanismos contrarregulatdrios que

restabelecem os seus niveis fisioldgicos (Stanley et al., 2019).

Os valores de glucose em furdes saudaveis em jejum sdo de 85-207 mg/dL nas fémeas e de
62,5-198 mg/dL nos machos (Morrisey & Johnston, 2018). De um modo geral, um furdo é
considerado euglicémico quando apresenta valores de glicémia dentro dos 80-125 mg/dL (Chen
& Sue, 2008; Schoemaker & Zeeland, 2021). Em casos de hipoglicémia cronica, esta espécie
consegue tolerar niveis de glucose sanguineos muito baixos de 30-40 mg/dL (1.6-2.22 mmol/L)
sem apresentar sinais clinicos (Rosenthal & Wyre, 2012).

3.3.1. O papel dos 6rgaos na regulacao da glucose

Existem vérios 6rgdos que tém um papel importante na homeostasia da glucose, como o figado,
o rim e o sistema nervoso (Kalra et al., 2013; Zhang et al., 2019; Pratiw et al., 2020).

O figado tem um papel importante ho metabolismo dos carbohidratos e é o principal 6rgao
envolvido no armazenamento da glucose sob a forma de glicogénio (glucogénese) e na producéo
de glucose enddgena (neoglucogénese). Em situacdes de jejum realizados em curtos intervalos
de tempo, o figado recorre & glucogendlise para a produgéo de glucose e quando o jejum é mais
prolongado, o figado recorre a neoglucogénese de modo a fornecer energia para o0 metabolismo
(Sharabi et al., 2015, Gangopadhyay & Singh, 2017; Zhang et al., 2019).

O rim tem capacidade de contribuir para a producédo de glucose através da neoglucogénese,
sendo este processo mais significativo em casos de caquexia (Arnoff et al., 2004). Ocorre no
tubo proximal do rim, que consegue produzir uma quantidade limitada de glucose através de
aminacidos como a glutamina (Adeva-Andany et al., 2016).
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O sistema nervoso central também contribui para homeostasia da glucose. Na reducao dos
niveis de glucose, o hipotalamo é responsavel pela estimulacao da libertacdo de catecolaminas
e glucagon. Por outro lado, em casos de aumento agudo de glucose, o sistema nervoso central
suprime a producao de glucose hepatica (Sharabi et al., 2015).

O musculo e o tecido adiposo contribuem para o equilibrio da glucose sistémica de diversas
formas, pois tém capacidade de libertar substratos que estdo envolvidos na neoglucogénese: o
musculo liberta aminoacidos e o tecido adiposo liberta acidos gordos livres e glicerol. Em
situacOes de glucose sistémica elevada, conseguem aumentar a sua absorcao de glucose, de
modo a contribuir para a diminuicdo os niveis de glucose sanguineos (Sharabi et al., 2015).

Os ilhéus de Langerhans constituem apenas 2% do tecido pancreatico endécrino e sao
responsaveis por libertar insulina e glucagon, as principais hormonas responsaveis pela
homeostasia da glucose (Nirmalan & Nirmalan, 2017). Os ilhéus sdo compostos por quatro tipo
de células: as células B, que libertam insulina; as células a, que libertam glucagon; as células 0,
gue libertam somatostatina e as células polipeptidicas pancreaticas, que libertam o polipéptido
pancreatico (Bakthavatchalu et al., 2016).

Existem muitas evidéncias de que o cérebro participa na regulacdo da glucose sistémica,
atuando em conjunto com o intestino, pancreas e figado através de mecanismos

insulinodependentes e insulino-independentes (Nirmalan & Nirmalan, 2017).

O trato gastrointestinal também estimula a libertacdo de insulina apds uma refeicdo (Merino et
al., 2019), através da acao das incretinas, mais especificamente os péptidos-1 semelhantes ao
glucagon (GLP-1, do inglés glucagon-like peptide-1). Estas moléculas, na presenca de niveis de
glucose elevadas, estimulam a libertagdo de insulina das células B do pancreas, inibem o
esvaziamento gastrico e secre¢do de glucagon de modo a baixar os niveis de glucose (Sharabi
et al., 2015).

3.3.2.Transportadores de glucose e entrada de glucose nas células

A entrada de glucose na célula é facilitada através de transportadores de glucose (GLUT) pois
devido a natureza hidrofébica da membrana a glucose ndo consegue passar livremente (Yeo &
Sawdon, 2007; Nirmalan & Nirmalan, 2017). O transportador GLUT-1 encontra-se presente em
muitas células, como as do cérebro, e esta envolvido na manutencao da glucose basal (Nirmalan
& Nirmalan, 2017). O transportador GLUT-1 esta envolvido no transporte de glucose proveniente
da dieta no intestino. O transportador GLUT-2 é responséavel por transportar a glucose fora dos
hepatdcitos durante a glucogendlise e estd presente também no rim (Yeo & Sawdon, 2007;
Nirmalan & Nirmalan, 2017). O transportador GLUT-2 encontra-se também presente nas células
a, secretoras de insulina, e nas células B, secretoras de glucagon do pancreas e encontra-se

ainda nas células glia do sistema nervoso (Yeo & Sawdon, 2007). Tém um papel importante no
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transporte da glucose para dentro do plasma quando a glicémia se encontra baixa (Nirmalan &
Nirmalan, 2017). O GLUT-4 encontra-se presente no musculo esquelético, musculo cardiaco e
no tecido adiposo e a sua acgdo é regulada pela insulina. Na presenca de niveis elevados de
insulina vai existir uma maior expressdo dos GLUT-4 na superficie celular, levando a uma maior

absorcéo de glucose (Yeo & Sawdon, 2007; Nirmalan & Nirmalan, 2017).

Os transportadores GLUT-1 e GLUT-4 sdo insulinodependentes, necessitando da acdo da
insulina de modo a transportar glucose para o interior do musculo, tecido adiposo e figado. Por
outro lado, os transportadores GLUT-2 presentes no figado, pancreas e no cérebro séo insulino-

independentes (Nirmalan & Nirmalan, 2017).

3.3.3.Papel das hormonas na regulacdo da glucose plasmaética

As hormonas e os péptidos responsaveis pela manutencdo da homeostasia da glucose sao
principalmente a insulina e o glucagon, que vao ser assistidos por varias hormonas (Nirmalan &
Nirmalan, 2017) como amilina, incretinas, catecolaminas, cortisol, hormona de crescimento
(Aronoff et al., 2004), glucocorticoides (Zhang et al., 2019) e somatostanina (Yeo & Sawdon,
2007). As diferentes a¢Bes das hormonas na homeostasia da glucose podem ser observadas na
Tabela 32.

Tabela 32. Hormonas envolvidas na homeostasia da glucose (Arnoff et al., 2004; Yeo &
Sawdon, 2007; Morgan et al., 2018; Stanley et al., 2019)

Hormonas envolvidas na homeostasia da glucose

Hormonas que induzem uma diminui¢cao da glucose plasmatica

Insulina - Aumenta a glucogénese
- Inibe a neoglucogénese
- Diminui os substratos disponiveis para a
neoglucogénese
- Diminui a lipdlise
- Aumenta a sintese de triglicéridos
- Diminui a estimulacdo de glucagon

Péptido-C - Aumenta a absor¢cdo de glucose pelo musculo
esquelético
Amilina - Diminui a producao de glucose

- Suprime o glucagon
- Atrasa o0 esvaziamento gastrico
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Tabela 32 (Continuac&o). Hormonas envolvidas na homeostasia da glucose (Arnoff et al., 2004;
Yeo & Sawdon, 2007; Morgan et al., 2018; Stanley et al., 2019)

Polipéptido - Aumenta a secrec¢do de insulina
insulinotrépico - Regula o metabolismo das gorduras

@ dependente  da

-% glucose (GIP)

3]

£
Polipéptido - Diminui a secrec¢édo de glucagon
semelhante ao - Retarda o esvaziamento gastrico
glucagon (GLP-1)

Leptina - Inibe a lipogénese nos tecidos periféricos

- Diminui o apetite

Fator de crescimento semelhante ainsulina - Diminui os niveis de glucose plasmatica (efeito
tipo 1 (IGF-1) aditivo com a insulina)

Hormonas que induzem um aumento da glucose plasmatica

Glucagon - Aumenta a neoglucogénese e a glucogendlise
- Inibe a glucdlise hepética
- Inibe a glucogénese
- Aumenta a atividade da glucose-6-fosfatase

" Epinefrina - Promove a neoglucogénese e a glucogendlise
o - Aumenta a atividade da glucose-6-fosfatase
I= aumentando a glucogendlise
a
3 —
3 Norepinefrina
e
8 - Aumenta a taxa a que a glucose entra na
corrente sanguinea
Hormona de crescimento - Aumenta a lipolise (através do glicerol)

- Aumenta a neoglucogénese hepéatica

- Aumenta a glucogendlise

- Diminui a absorcéo de glucose pelos tecidos
periféricos
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Tabela 32 (Continuacdo). Hormonas envolvidas na homeostasia da glucose (Arnoff et al., 2004;
Yeo & Sawdon, 2007; Morgan et al., 2018; Stanley et al., 2019)

- Fornecem substratos como o glicerol e
Glucocorticoides (ex: cortisol) aminoacidos que sdo necessarios para a

gluconeogénese

- Aumenta a neoglucogénese hepética

- Aumenta a eficiéncia do glucagon

- Inibe a secrecao de insulina

- Aumenta a taxa a que ocorre a lipdlise

- Fornece substratos como os aminoacidos dos

musculos para neoglucogénese

Somatostatina - Diminui a liberta¢éo de insulina
- Diminui a libertagdo de TSH

A insulina, o glucagon e os glucocorticoides tém a capacidade de promover ou interagir com
reguladores da transcricdo que ativam a expressdo de genes gluconeogénicos (Barthel &
Schmoll, 2003, Zhang et al., 2019).

Ainsulina serve de sinalizadora da via da fosfatidilinositol 3-quinases e proteina B quinase (PI13K-
Akt), que resulta na supressao de producéo hepatica de glucose (Nirmalan & Nirmalan, 2017). A
insulina € uma hormona constituida por 51 aminoacidos, composta por duas cadeias de
polipéptidos (Arnoff et al., 2004) e é a principal reguladora da glucose. Atua de modo a diminuir
a glucose sistémica, juntamente com a acdo do péptido-C, das incretinas, da amilina, da leptina
e da IGF-1 (Yeo & Sawdon, 2007). Em contraste, as hormonas contra regulatérias da acdo da
insulina, como o glucagon, as catecolaminas, a hormona de crescimento, o cortisol e a
somatostatina, trabalham em conjunto de modo aumentar a glicémia (Yeo & Sawdon, 2007; Kim
& Park, 2017; Nirmalan & Nirmalan, 2017).

A insulina resulta da clivagem da pro-insulina, uma pré-hormona, que, ao ser clivada, origina
uma molécula de insulina e uma molécula de péptido-C (Yeo & Sawdon, 2007). Em furdes, os
valores fisiolégicos de insulina compreendem os 46-126 pmol/L ou 6.4-17.6 pU/mL quando o
método de medicdo € por radioimunoensaio e compreendem os valores de 33-311 pmol/L ou
4.6-43.3 pU/ml quando o método usado é por radioimunoensaio de insulina imunorreativa
(Rosenthal & Wyre, 2012).

A funcao do péptido-C nédo é bem entendida, porém, tem-se observado que aumenta a eficiéncia
da absor¢éo de glucose no musculo esquelético (Yeo & Sawdon, 2007; Nirmalan & Nirmalan,
2017). A medic&o dos niveis de péptido-C € usada como uma forma de monitorizar a libertagédo

de insulina em resposta a glucose (Nirmalan & Nirmalan, 2017).
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Em situagdes fisiol6gicas normais, apés a ingestéo de alimento, os niveis de glucose sanguineos
aumentam durante algumas horas até retornarem aos valores fisioldgicos de jejum (Arnoff et al.,
2004). Quando os niveis sanguineos de glucose se encontram elevados, vao ser libertadas para
a corrente sanguinea incretinas, o0 GPL-1 e o polipéptido insulinotrépico dependente da glucose
(GIP, do inglés glucose-dependent insulinotropic polypeptide), pelo trato gastrointestinal (Yeo &
Sawdon, 2007). Estas hormonas sao responsaveis pela estimulacdo da libertacdo de 50% da
insulina em resposta a presenca de alimento (Nirmalan & Nirmalan, 2017). O GIP ainda tem
capacidade de regular o metabolismo de gordura e o GPL-1 tem a capacidade de inibir a
secrecao de glucagon e diminuir a velocidade de esvaziamento gastrico (Arnoff et al., 2004; Yeo
& Sawdon, 2007).

A insulina reduz a glucose em circulacédo de varias formas. Primeiramente, reduz os substratos
envolvidos na neoglucogénese que sao libertados pelo tecido adiposo e musculo esquelético,
como o glicerol e os acidos gordos nado esterificados. Suprime a libertacdo de trifosfato de
adenosina (ATP) e de acetil-CoA, necessarios para ativar o piruvato carboxilase, levando por
consequéncia a uma inibicdo da neoglucogénese (Lewis et al., 1997; Sharabi et al., 2015; Hatting
et al., 2017). Estimula o armazenamento da glucose no figado e no musculo através da
glucogénese, aumenta a absorcdo da glucose pelos tecidos periféricos e promove também a
conversdo da glucose em excesso em &cidos gordos (Chen, 2008; Campbell-Ward, 2013; Zhang
et al., 2019). E responsavel pela inibicdo da lipdlise, pela sintese de triglicéridos e pela inibicao

da estimulacdo de glucagon (Yeo & Sawdon, 2007).

A amilina é uma hormona neuroenddcrina que é estimulada e secretada em simultdneo com a
insulina pelas células 3 do pancreas em resposta a ingestdo de alimento (Arnoff et al., 2004). A
sua acdo é simultanea com a acéo da insulina, ajudando a regular a producéo da glucose. E
responsavel por suprimir o glucagon em periodos pés-prandiais, atrasa o esvaziamento gastrico,
controlando a velocidade a que os alimentos chegam ao intestino e a sua absor¢éo (Arnoff et al.,
2004).

A leptina, conhecida vulgarmente pela hormona da saciedade, é uma hormona libertada pelos
adipdcitos que suprime a libertagédo de insulina pelo pancreas. Tem ainda capacidade de atuar
a nivel de recetores presentes no hipotdlamo, diminuindo o apetite, e nos tecidos periféricos,

inibindo a lipogénese (Yeo & Sawdon, 2007; Nirmalan & Nirmalan, 2017).

O fator de crescimento semelhante & insulina (IGF-1, do inglés insuline-like growth factor 1) € um
péptido mediado pela HC, estruturalmente semelhante a insulina, produzido principalmente no
figado e em menor quantidade nos musculos e no tecido adiposo. Tem um efeito aditivo com a

insulina e diminui os niveis de glucose no sangue (Nirmalan & Nirmalan, 2017).
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Na presenca de hipoglicémia vai existir uma diminuicdo na secre¢do da insulina, uma diminuigcao
da sua absorcdo pelos tecidos sensiveis e a acdo supressora da insulina sobre as vias
produtoras de glucose vai ser aliviada de modo a restabelecer os niveis de glicémia fisiologicos,
isto €, a euglicémia. Em simultaneo, existe uma libertagdo pelas células a do pancreas de
glucagon (Arnoff et al., 2004; Stantley et al., 2019; Zhang et al., 2019).

O glucagon é uma hormona polipeptidica composta por 29 aminoacidos, que tem como fungéo
aumentar os niveis de glucose (Arnoff et al., 2004; Zhang et al., 2019). E responsavel por
promover a degradacdo de glicogénio em glucose (glucogendlise) (Yeo & Sawdon, 2007) e
estimular a producdo endogena de glucose (neoglucogénese) (Sharabi et al., 2015). E
responsavel ainda por inibir a glucélise hepatica e inibir a glucogénese de modo impedir maior
armazenamento de glucose pelos hepatécitos (Nirmalan & Nirmalan, 2017). Quando o papel do
glucagon deixa de ser necessario, a insulina inibe novamente a sua libertagdo (Arnoff et al.,
2004).

As catecolaminas, como a epinefrina e norepinefrina, ttm como funcdo aumentar os niveis de
glucose rapidamente em situag@es de perigo ou quando os niveis de glicémia estdo baixos, como
em casos de hipoglicémia (Barth et al., 2007; Yeo & Sawdon, 2007; Stanley et al., 2019). Tém a
capacidade de aumentar a taxa a que ocorre a glucdlise de modo a existir uma maior quantidade
de ATP disponivel em circulacdo (Barth et al., 2007; Sprague & Arbeldez, 2011). Tém ainda
capacidade de estimular a neoglucogénese e a glucogendlise através do aumento de
mobilizacdo de substratos glicogénicos, como a alanina, o lactato do musculo e glicerol do tecido
adiposo, de modo a fornecer mais energia (Barth et al., 2007; Sprague & Arbelaez, 2011). Mais
especificamente, a epinefrina aumenta a atividade da glucose-6-fosfatase de modo a aumentar
a glucogendlise e a norepinefrina aumenta a taxa de glucose que entra na corrente sanguinea
em momentos de stresse. Outras hormonas de stresse que sao libertadas quando é necessario
aumentar a glicémia sao o cortisol e a somatostatina (Yeo & Sawdon, 2007; Nirmalan & Nirmalan
2017).

Os glucocorticoides sdo hormonas esteroides que sdo secretados pela zona fasciculata das
glandulas adrenais em resposta a estimulac@o do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal. Contribuem
para a homeostasia da glucose pois conseguem fornecer substratos para a neoglucogénese,
como glicerol do tecido adiposo e aminoacidos do musculo esquelético (Zhang et al., 2019). O
cortisol, um glucocorticoide, estimula a neoglucogénese hepética, inibe a secre¢do de insulina
(Stanley et al., 2019), aumenta a taxa a que ocorre a lipdlise e aumenta a eficiéncia do glucagon
(Yeo & Sawdon, 2007; Morgan et al., 2018).

A somatostatina € uma hormona libertada pelo pancreas que inibe a secrecdo de insulina em

resposta a niveis de glucose, aminoacidos e acidos gordos elevados. Vai inibir ainda a agéo do
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TSH que, por consequéncia, diminui o metabolismo e reduz a necessidade de glucose (Nirmalan
& Nirmalan, 2017).

A hormona de crescimento (HC) tem um papel contra regulatério em relagéo a acdo da insulina.
A hormona de crescimento trabalha em sinergia com o cortisol, diminuindo o consumo de glucose
pelos tecidos periféricos, aumentando a producéo de glucose através de neoglucogénese e da
glucogendlise, aumentando ainsulinorresisténcia e ainda estimulando a lipélise de modo a existir

mais acidos gordos disponiveis em circulacdo (Kim & Park, 2017; Morgan et al., 2018).
3.3.4.0btencéo de glucose no organismo consoante o estado nutricional

Representadas na Tabela 33, encontram-se as diferentes maneiras pelas quais o organismo
obtém glucose dependo dos nutrientes disponiveis. Na fase um, a maioria da glucose deriva do
alimento; na fase dois, a maioria da glucose deriva da neoglucogénese e da glucogendlise; na
fase trés, em que existe um jejum de curto tempo, a glucose deriva da neoglucogénese hepatica
e uma pequena quantidade da renal e, na fase quatro, em que existe um jejum prologando, é
através de maioritariamente da neoglucogénese renal, porém, nesta fase, o cérebro ja se
encontra deprimido e com possiveis sequelas, obtendo a sua energia ndo so pela glucose mas
também através de corpos cetdnicos (Nirmalan & Nirmalan, 2017).

A principal via metabdlica que fornece energia em casos de jejum é a lipdlise. Existe a
mobilizacdo e B-oxidacdo de acidos gordos, proveniente do tecido adiposo, com a consequente
formacao de corpos cetdnicos, pelo figado, que passam a ser a fonte de energia para o sistema
nervoso central. No entanto, quando a situacéo de fome extrema é prolongada e as reservas de
gordura sdo esgotadas, o musculo vai ser degradado de modo a fornecer aminoéacidos, que vao

servir de substrato para a neoglucogénese (Moacir, 2017).

Tabela 33. Diferentes formas que o organismo obtém energia consoante o estado nutritivo
(Nirmalan & Nirmalan, 2017)

Fase 1 Fase 2 Fase 3 Fase 4
Estado Bem Apbs o periodo Jejum a curto Jejum prolongado
nutricional alimentado pos-prandial periodo de tempo
Fonte Producéo de Neoglucogénese Neoglucogénese
primaria de Exégena glucose hepatica: hepética (+) e renal (+) e hepética (-)
glucose (alimento)  neoglucogénese e renal (-)
glucogendlise
Absorcao Todos os Todos com a Cérebro e Eritrocitos e o cérebro
de glucose tecidos excecao do figado eritrécitos (j& deprimido)
pelos
tecidos
Fonte de Glucose Glucose Glucose e corpos Glucose e corpos
energia cetonicos cetonicos
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3.3.5.Vias metabdlicas que participam na homeostasia da glucose
3.3.5.1. Digestéo de carbohidratos

3.3.5.1.1. Mecanismo

Os carbohidratos que sdo ingeridos durante a alimentagcdo vao sofrer a acdo das amilases
salivares e pancreaticas de modo a formar glucose, maltose, maltotriose. A maltose e
maltotriose, juntamente com a sacarose véao ser clivados em componentes de aclcares pela
acdo de enzimas no intestino. A glucose vai ser absorvida por transporte ativo e a frutose e
galactose através de transporte ativo e difusao facilitada no intestino delgado (Southgate, 1995;
Wong & Jenkins, 2007).

3.3.5.2. Glucdlise

A glucdlise é uma via que consome glucose. Existe a degradacdo da glucose em piruvato e
através da formacédo de ATP existe a producao de energia para os diversos 6rgaos, em especial
para o cérebro. Ocorre ainda a producdo de substratos necessarios para a via da glucogénese
e lipdlise (Guo et al., 2012; Xin et al., 2012; Harris, 2013).

A glucdélise, na presenca de oxigénio, produz 16 vezes mais ATP do que acontece na auséncia
de oxigénio, onde se produzem apenas 2 moléculas de ATP (Guo et al., 2012; Harris, 2013).

3.3.5.2.1. Mecanismo

A glucose entra na célula com o auxilio de transportadores, GLUT2 ou GLUT4, dependendo do
orgdo em que se realiza. A glucose sofre fosforilacdo pela acdo de uma hexoquinase e forma
glucose-6-fosfato (G-6-P). A G-6-P € isomerada em frutose-6-fosfato (F-6-P). A F-6-P é
fosforilada e sofre a¢é@o do fosfofrutoquinase (PFK) e produz frutose-1-6-bisfosfato (F-1,6-BP). A
F-1,6-BP é clivada por uma aldolase em fosfato de di-hidroxiacetona (DHAP) e em gliceraldeido-
3-fosfato (G-3-P). Pela acdo de uma triose-fosfato-isomerase (TPI), a DHAP e o G-3-P sofrem
interconversdo. O G-3-P é convertido pela ag¢do de gliceraldeido-3-fosfato desidrogenase
(G3PDH) em 1-3- bifosfoglicerato (1,3-BPG). O 1,3-BPG é fosforilado em 3-fosfoglicerato (3-PG)
pela acdo de um quinase de fosfoglicerato (PGK). O 3-PG é convertido em 2-fosfoglicerato (2-
PG) pela acdo da mutase de fosfoglicerato (PGM). O 2-PG é convertido em fosfoenolpiruvato
(PEP) por acdo de uma enolase . O PEP vai sofrer fosforilagao por acdo de uma quinase e forma
piruvato (Guo et al., 2012; Harris, 2013; Karmakar, 2017).
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Na auséncia de oxigénio ou na presenca de muito pouco, o piruvato é reduzido em lactato pela
acao de desidrogenase de lactato (Guo et al., 2012; Karmakar, 2017). Na presenca de oxigénio
0 piruvato é convertido em Acetil-coA que vai ser usado no ciclo do acido citrico onde ocorre a
producdo de ATP. O lactato é transportado para o figado onde é convertido novamente em
glucose e forma ATP (Guo et al., 2012; Karmakar, 2017). As diferentes etapas da glucolise

anaerobica encontram-se representados na Figura 9.
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Figura 9. Glucdlise na via anaerdbica
(adaptado de Harris, 2013)

3.3.5.3. Via da pentose fosfato

A via da pentose fosfato € uma via paralela a glucélise, que se ramifica desta no primeiro passo
do metabolismo da glucose na glucélise, usando a G-6-P como substrato. Esta via tem uma fase
oxidativa e ndo oxidativa, levando & producdo de fosfato de dinucleotideo de adenina e
nicotinamida reduzido (NADPH) e de ribose 5 fosfato. Nesta via existe a producéo de compostos
glucoliticos, como F-6-P e gliceraldeido-3-fosfato (G-3-P), que podem participar na via da
glucdlise dependendo das necessidades metabdlicas do organismo. Desta forma, a via da
pentose fosfato pode influenciar o fluxo da glucose na glucélise tal como a glucdlise pode
influenciar a via da pentose fosfato (Patra & Hay, 2014).
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3.3.5.3.1. Mecanismo

Na fase oxidativa, a G-6-P vai ser desidrogenada e forma NADPH e 6-fosfoglucanolactona. Esta
vai ser hidrolisada e forma 6-fosfogluconato. O 6-fosfogluconato vai sofrer uma descarboxilacdo
oxidativa pela acdo do 6-fosfoglucanato desidrogenase (6-PGDH) e forma NADPH e ribulose-5-
fosfato (Ru-5-P). A Ru-5-P vai ser convertida em ribose-5-fosfato. A fase ndo oxidativa consiste
numa série de reacdes reversiveis e existe a formagéo de compostos glucoliticos, como a F-6-P
e 0 G-3-P, que podem ser convertidos em pentoses de fosfato ou podem ser usados na glucélise
(Patra & Hay, 2014).

3.3.5.4. Neoglucogénese

A neoglucogénese € a principal via para a producao de glucose endogena (Merino et al., 2019).
A neoglucogénese ocorre apo6s a realizacdo de um jejum prolongado, esgotamento das reservas
de glucose ou pode ocorrer apds uma refeicéo pobre em carbohidratos (Hanson & Owen, 2013).
A neoglucogénese é definida sintese, de novo, de glucose a partir de substratos que nédo
carbohidratos, como o lactato, o glicerol, o piruvato, o proprionato, a alanina, a glutamina e outros
aminodcidos (Hanson & Owen, 2013; Kandi, 2014; Hatting et al., 2017). Esta via ocorre
principalmente no figado, parcialmente no cértex renal e muito reduzidamente no intestino
(Hanson & Owen, 2013).

A regulacdo da via da neoglucogénese ocorre pela acdo de hormonas, transcricdo de genes e
modificacdo translacional (Zhang et al., 2019).

A neoglucogénese é em teoria a via reversa da glucdlise, mas existem trés reacdes irreversiveis
catalisadas pelas enzimas glucoquinase, fosfofrutoquinase-1 e o piruvato quinase, que sao do
mecanismo da glucdlise. Na neoglucogénese, de modo a contornar estas reacdes irreversiveis,
as enzimas piruvato carboxilase, fosfofenilpiruvato carboxiquinase (PEPCK), frutose 1,6-
bifosfatase (FBPase) e glucose 6-fosfatase (G-6-Pase) participam de modo a completar o
mecanismo e produzir glucose (Hanson & Owen, 2013; Zhang et al., 2019).

3.3.5.4.1. Mecanismo

A via da neoglucogénese pode iniciar-se usando como substrato o piruvato, que pode ser
proveniente do lactato ou de a-cetoacidos derivados de degradacéo de aminoéacidos. Esta etapa
da neoglucogénese inicia-se na mitocondria da célula (Hatting et al., 2017; Zhang et al., 2019).
O piruvato pode ser carboxilado em oxaloacetato pela a¢do da enzima piruvato carboxilase ou
pode ser usado no ciclo de acido citrico e ser convertido em acetil-CoA (Hanson & Owen, 2013).
Quando a concentrac@o de acetil-CoA se encontra baixa e a concentragdo de ATP elevada a
neoglucogénese procede (Hatting et al., 2017). Ocorre um passo intermediario que permite ao
oxaloacetato ser transportado para a o citosol sob a forma de malato, onde € novamente
convertido em oxaloacetato pela agcao da enzima desidrogenase de malato (Hatting et al., 2017).

No citosol realizam-se as restantes etapas da neoglucogénese, que sdo as etapas reversas da
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glucdlise. O oxaloacetato é descarboxilado e forma PEP pela a¢éo da enzima fosfoenolpiruvato
carboxiquinase (PEPCK). O PEP é convertido em 2-PG por agdo da enzima enulase. De seguida,
2-PG é convertido em 3-PG por acao da fosfoglicerato mutase. O 3-PG é convertido pela agéo
do fosforoglicerato quinase em 1,3-BPG. O 1,3-BPG ¢é convertido em G-3-P pela a¢gdo da enzima
gliceraldeido fosfato desidrogenase. O G-3-P é convertido diretamente em F-1,6-BP ou é
convertido primeiro em DHAP, que de seguida sofre acdo de uma aldolase e é convertido em F-
1,6-BP. A F-1,6-BP é desfosforilada em F-6-BP pela acao da enzima frutose 1,6-bifosfatase. De
seguida, a F-6-BP é convertido em G-6-P pela acao de fosfoglucoisomerase (Hatting et al., 2017;
Karmakar, 2017). Por fim, a G-6-P é hidrolizada pela glucose 6-fosfatase, no reticulo
endoplasmatico, e produz glucose, libertando fosfato inorganico. A glucose depois entra na

corrente sanguinea com o auxilio de GLUT (Karmakar, 2017).

Outros aminoacidos como o aspartato ou o glutamato sédo convertidos por vias menos diretas
em alanina, que depois se converte em piruvato, ou em outros intermediarios no ciclo do acido
citrico, que participam na via da neoglucogénese. O glicerol resultante da lipélise no tecido
adiposo também pode participar na neoglucogénese, sendo convertido no figado em DHAP que
pode ser convertido em G-3-P ou em F- 1,6-P entrando na via da neoglucogénese (Zhang et al.,
2019).

Em situacdes de caquexia, o rim tem um papel importante na neoglucogénese (Hanson & Owen,
2013). A glutamina que foi mobilizada dos musculos é metabolizada pelo cortex renal e liberta
amonia. A glutamina é convertida em glutamato por acdo da enzima glutaminase. O glutamato é
convertido em a-cetoglutarato pela acdo de glutamato desidrogenase e vai participar no ciclo do

acido citrico e vai formar malato que vai participar na neoglucogénese (Hanson & Owen, 2013).

3.3.5.5. Glucogénese ou sintese de glicogénio

O glicogénio é um polimero da glucose e é sob esta forma que a glucose vai ser armazenada ho
figado ou musculo. Este processo de armazenamento de glucose denomina-se de glucogénese
(Andeva-Andany et al., 2016).

3.3.5.5.1. Mecanismo

A glucose entra na célula com o auxilio de GLUT e sofre fosforilac@o através de isoenzimas e
forma G-6-P. A G-6-P ¢é isomerada e forma glucose-1-fosfato (G-1-P) pela acdo da
fosfoglutamase-1. A G-1-P vai ser convertida em uridina-5-difosfato glucose (UDP-glucose) pela
acao de uridina-difosfato glucose fosforilase (UDP-fosforilase). A UDP-glucose vai ser usada
para a construcdo do polimero de glicogénio pela acéo da glicogenina. A glicogenina inicia a
sintese do polimero através de um processo de autoglicoliza¢do, conduzindo a glucose presente
da UDP-glucose até ela mesma e formando cadeias lineares de 10-20 moléculas de glucose. O

glicogénio sintetase vai ser responsavel por alongar e adicionar a cadeia moléculas de UDP-
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glucose, que vao estar interligadas por ligagbes a-1,4. Através da acdo de uma enzima
ramificadora vai ser introduzida na cadeia novos pontos de ramificacao através de ligacdes a-

1,6, formando por fim o polimero de glicogénio (Andeva-Andany et al., 2016).

3.3.5.6. Glucogendlise ou degradacao de glicogénio

A glucogendlise é uma via responsavel por produzir glucose, aumentando os niveis de glucose
sanguineas. Durante periodos de jejum, a taxa de glucogendlise, juntamente com a taxa de
neoglucogénese, vao aumentar (Xin et al., 2012).

3.3.5.6.1. Mecanismo

A degradacdo de glicogénio ocorre pela acdo do glicogénio fosforilase e da enzima
desramificadora do glicogénio. No citosol, o glicogénio fosforilase liberta glucose-1-fosfato da
cadeia linear do glicogénio, sendo que sé pode atuar nas ligagdes a-1,4. Quando a enzima
alcanca os pontos de limite, possuindo quatro moléculas de glucose residuais resultantes da
guebra de ligacGes, a sua acdo vai ser bloqueada. De seguida, a enzima desramificadora tem
duas atividades de modo a libertar glucose da cadeia: vai transferir as trés glucoses residuais da
cadeia lateral para outra cadeia linear e vai quebrar a ligagéo a-1,6, libertando uma molécula de
glucose. Em simultdneo, a glucose-1-fosfato previamente libertada vai ser convertida em
glucose-6-fosfato, que vai ser desfosforilada nos lisossomas, por acédo da glucose-6-fosfatase,
em glucose. Este conjunto de rea¢des vai contribuir para 0 aumento da glicémia (Andeva-Andany
et al., 2016).

3.4. Hipoglicémia e os seus efeitos no organismo

A hipoglicémia é descrita pela Associagéo de Diabetes da América e pela Agéncia de Medicina
Europeia como valores de glucose plasmaticos anormalmente baixos que colocam o paciente
em risco (Kalra et al., 2013). A hipoglicémia ocorre quando existem altera¢des no equilibrio da
glucose, como quando existe excesso de uso das reservas de glucose ou insuficiéncia de
carbohidratos exdgenos, insuficiente absorcdo de glucose pelo organismo, diminuicdo da
producéo de glucose enddégena, aumento da sensibilidade de insulina, diminuicédo do clearance
de insulina e alteracdo do metabolismo de transporte e armazenamento da glucose (Sprague &
Arbeldez, 2011; Kalra et al., 2013; Aleman et al., 2018; Stanley et al., 2019). Pode ocorrer ainda
guando ocorre falha das hormonas contrar-regulatérias ou mesmo auséncia das hormonas

responsaveis pela homeostasia da glucose (Sprague & Arbelaez, 2011).

A insuficiéncia de glucose cerebral leva a uma producgédo insuficiente de ATP no interior dos
neurdnios, levando ao aumento da permeabilidade, espasmos vasculares, dilatacdo vascular e
edema, que pode evoluir para morte neural por anorexia (Idowu & Heading, 2018). Foi observado
gue episédios graves de hipoglicémia podem provocar isquémia cerebral devido ao aumento do

fluxo sanguineo ao lobo frontal do cértex e levar a altera¢des do cértex e do hipocampo cerebral
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(Kalra et al., 2013; Pratiw et al., 2020). Assim, na presenca de uma crise de hipoglicémia, existe
risco de disfuncéo cerebral que pode provocar coma ou mesmo a morte (Pratiw et al., 2020).

Existem ainda outras respostas regulatérias na presenca de hipoglicémia (Kalra et al., 2013).
Além de estimular a acdo de hormonas contra regulatérias, a hipoglicémia vai estimular a
libertacdo de citoquinas pré-inflamatérias, como fator de necrose tumoral q, interleucina-1-8 (IL-
1B), interleucina 6 (IL-6) e interleucina 8 (IL-8). Existe um aumento da proteina C reativa e ainda
um aumento dos glébulos brancos em resposta a hipoglicémia (Nematollahi et al., 2008). A
hipoglicémia mobiliza mondcitos, aumenta a agregacdo plaquetaria e promove a formacéo de
agregados entre plaquetas e mondcitos pro-inflamatérios  (Igbal et al.,, 2019).

3.5. Causas de hipoglicémia

Existem varias doencas que provocam hipoglicémia (Idowu & Heading, 2018), mas a autora vai
optar por apenas abordar as causas que ja provocaram casos de hipoglicémia relatados em
furdes. A causa mais comum de hipoglicémia em furdes € o insulinoma. As outras causas de
hipoglicémia que serdo mencionadas s6 em casos raros sdo relatadas em furGes (Schoemaker
& Zeeland, 2021). E ainda de notar que a hipoglicémia pode ser apenas artefactual (Rothsensal
& Wyre, 2012). As varias causas encontram-se representadas na Tabela 34 em conjunto com o

seu mecanismo de acao.

Tabela 34. Causas de hipoglicémia em furdes (Dunayer, 2008; Rosenthal & Wyre, 2012; Petritz

et al., 2013; Duhamelle et al., 2015; Miller et al., 2015; Stomnaroska-Damcevski et al., 2015; Di

Girolamo & Selleri, 2016; Bruchim et al., 2017; Schoemaker, 2017; Morgan et al., 2018; Idowu
& Heating, 2018; Schoemaker & Zeeland, 2021).

Causas de hipoglicémia Mecanismo de Acéo
Anorexia/ Subnutri¢cdo Ingestao insuficiente de alimento e esgotamento
das reservas glicogénicas
Doencas hepéticas graves Diminuicdo da neoglucogénese
Excesso de insulina iatrogénica Excesso do consumo de glucose devido ao
excesso de insulina
Golpe de calor Aumento do consumo de glucose e diminuicdo da
neoglucogénese
Hipoglicémia artefactual Erro laboratorial ou uso de um glucémetro de

medicina humana
Hipoadrenocorticismo iatrogénico
Diminuicéo na producéo de glucose devido a
- Exciséo das glandulas adrenais auséncia de hormonas reguladoras da glucose (ex:
cortisol)
- Terapia com mitotano
Diminuicéo dos glucocorticoides enddégenos
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Tabela 34 (Continuacdo). Causas de hipoglicémia em furdes (Dunayer, 2008; Rosenthal &
Wyre, 2012; Petritz et al., 2013; Duhamelle et al., 2015; Miller et al., 2015; Stomnaroska-
Damcevski et al., 2015; Di Girolamo & Selleri, 2016; Bruchim et al., 2017; Schoemaker, 2017;
Morgan et al., 2018; Idowu & Heating, 2018; Schoemaker & Zeeland, 2021

Figado pouco desenvolvido
Hipoglicémia neonatal Insuficiente capacidade de realizar
neoglucogénese e glucogendlise
Poucas reservas glicogénicas, de gorduras e de

musculo
Intoxicacao por alcool Inibicdo de enzimas que participam na
neoglucogénese
Sépsis Aumento do consumo de glucose e diminuicdo da
neoglucogénese
Neoplasias Neoplasias Excesso do consumo de glucose pelo tumor

Libertagdo de analogos de insulina

Neoplasias hepaticas Afecéo do figado leva a alteractes da
neoglucogénese
Libertagdo de analogos de insulina
Insulinoma Excesso do consumo de glucose devido ao
excesso de insulina libertado

3.5.1.1. Anorexia, pseudoanorexia e fome extrema

A anorexia, pseudoanorexia, subnutricdo e fome extrema sdo possiveis e raras causas de
hipoglicémia em furdes (Di Girolamo & Selleri, 2016; Johannes & Musser, 2019). Foram relatados
casos de furdes com megaeso6fago que apresentaram hipoglicémia secundaria a anorexia
(Hyunh & Piazza, 2020).

A hipoglicémia ocorre quando os animais ndo conseguem repor as suas necessidades caléricas
e ocorre um esgotamento das reservas glicogénicas, devido ao alimento fornecido ser de baixa
gualidade ou por ndo ser fornecido em quantidades suficientes (Schoemaker, 2017; Idowu &
Heating, 2018; Johannes & Musser, 2019).

A anorexia é descrita como uma perda completa de apetite com consequente auséncia de
consumo de alimento (Di Girolamo & Selleri, 2016; Johannes & Musser, 2019). Quando um furdo
sofre de pseudoanorexia, ainda tem vontade de se alimentar, ou seja, ainda tem apetite, mas
existe incapacidade de o fazer. Isto pode ocorrer devido a dificuldades na preenséo do alimento
ou o animal pode mesmo possuir dor no ato de mastigacdo, devido a doencga periodontal,
gengivite, entre outros. O animal pode ainda possuir dificuldade no ato de degluticdo devido a,

por exemplo, desordens neuromusculares (Schoemaker & Zeeland, 2021).

Em casos de anorexia, a principal via metabdlica que vai fornecer energia € a lipélise. Quando a
situacdo de fome extrema é prolongada e as reservas de gordura séo esgotadas, 0 musculo vai

ser degradado de modo a fornecer substratos para a neoglucogénese (Moacir, 2017). Nesta
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fase, quando a anorexia ndo é contrariada eficientemente, pode provocar inapeténcia, perda de
peso e mesmo caguexia, sendo prejudicial para a vida do animal (Johannes & Musser, 2019).

As alteracbes hematoldgicas que se podem encontrar num animal com historial de
fome/subnutricdo sdo hipoglicémia, hipoalbuminémia e diminuigdo da vitamina D, entre outros
(Mazzaferro, 2013).

3.5.1.2. Doencas hepéticas

Em furdes a hipoglicémia pode ocorrer em casos raros devido a doenca hepatica severa
(Schoemaker & Zeeland, 2021). O figado tem um papel importante em varios processos
metabolicos, estando envolvido na mobilizacéo de carbohidratos, lipidos, proteinas e participa
na homeostasia da glucose (Huynh & Laloi, 2013; Morgan et al., 2018). Quando o figado se
encontra afetado, vai existir afecdo do armazenamento da glucose pelo figado na glucogénese
e da producdo de glucose hepéatica na neoglucogénese e na glucogendlise (Idowu & Heading,
2018; Morgan et al.,, 2018). Quando existe doenca hepdatica crénica ocorre a afecdo da
homeostasia da glucose, que leva a insulinorresisténcia e intolerancia de glucose
(Gangopadhyay & Singh, 2017). As doengas hepaticas mais comuns em furdes sdo hepatite

linfocitica e hepatopatia vacuolar (Burgess, 2007).

Os sinais clinicos de um furdo com doenca hepatica sdo inespecificos: apresentam letargia,
anorexia, febre, distlirbios gastrointestinais e perda de peso. Esta espécie apenas apresenta
ictericia em casos de doenca hepatica avancada como em casos de cirrose, por exemplo, porque
existe uma rapida excrecao renal de bilirrubina (Huynh & Laloi, 2013). Podem também apresentar
sinais compativeis com neuroglicopénia quando existe hipoglicémia grave (Schoemaker &
Zeeland, 2021).

As andlises hematol6gicas como o hemograma e bioguimicas sdo Uteis para o diagndstico e
para avaliar a resposta ao tratamento. Nas bioquimicas, aumentos dos niveis de ALT (>275 1U/l)
indicam danos hepaticos e dos &cidos biliares (>10 umol/l) indicam perdas de fungéo hepatica.
A ecografia € um bom exame imagiolégico para a observagdo de alteracdes no figado.
Avalia¢@es histologicas podem ser necessarias para o diagndstico definitivo e uma graduacéo
das lesdes. Se for realizada uma biopsia devem-se fazer anteriormente testes de coagulagéo

(Burgess, 2007; Schoemaker & Zeeland, 2021).

O tratamento € dependente da afe¢@o hepatica, mas deve-se fornecer fluidoterapia e suporte
nutricional. Pode ser necessaria a administracdo de &cido ursodesoxicolico quando existem
elevagBes dos acidos bilares na auséncia de obstrugdo biliar, terapia com quelantes de cobre
qguando existe uma hepatopatia por cobre e azatioprina quando existe hepatite linfocitica
(Burgess, 2007). O uso de S-adenosilmetionina (SAMe) pode ser benéfico em alguns casos de

doenga hepética devido as suas propriedades antioxidantes e protetores de célula (Burgess,
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2007). Por outro lado, o uso de silimarina em furdes ndo tem demonstrado ser eficiente em tratar
doencga hepatica. Em casos que seja pertinente, deve-se administrar antibiéticos de largo espetro
(Burgess, 2007; Schoemaker & Zeeland, 2021).

3.5.1.3. Excesso de insulina exégena

A hipoglicémia em fur6es pode ocorrer devido ao excesso de administracao de insulina exdgena
(Schoemaker, 2017). Foi relatado um caso de um furdo com diabetes mellitus espontanea, ja
previamente diagnosticados, que se apresentou ao hospital veterinario numa crise hipoglicémica.
A causa desta hipoglicémia foi devido a resolucao espontanea das diabetes, em simultaneo com
a administracdo de insulina (Duhamelle et al., 2015).

Nos gatos com diabetes mellitus ocorre toxicidade por glucose, em que nas fases inicias existe
uma supressao de insulina reversivel que depois se torna irreversivel. Presume-se que esta
evolucdo se deva a diminuicdo de densidade das células 3 do pancreas devido aos niveis de
glicémia cronicamente elevados. Desta forma, quando gatos sdo tratados com insulinoterapia
atempadamente, em simultineo com uma correcdo dietética, ocorre remissdo diabética
(Duhamelle et al., 2015). No entanto, a fungédo das células  do pancreas vai-se encontrar
alterada e existe um numero de ilhéus pancreéticos inferiores ao normal. Desta forma, estes
gatos devem ser tratados como animais pré-diabéticos, pois continuam a ter uma tolerancia a
glucose anormal (Gottlieb & Rand, 2013).

Existem outras causas para o0 excesso de insulina exdgeno, em caes e gatos, como 0 erro
humano na administracdo de insulina, ma manipulagdo da insulina, um consumo de glucose
anormal pelo animal devido a um excesso de exercicio ou devido a uma insuficiente ingestéo de
alimento, seguido da administragc&o de insulina em casos de diabetes mellitus (Idowu & Heading,
2018).

No caso do furdo hipoglicémico observado por Duhamelle e colegas (2015), anteriormente
mencionado, pressupde-se que a remissao diabética no furdo ocorreu pelas mesmas razées que
leva a remissdo diabética nos gatos (Duhamelle et al., 2015). Casos de diabetes mellitus
espontaneos em furées sdo muito pouco relatados, sendo que tém um prognostico pouco
positivo (Hess, 2012; Duhamelle et al., 2015). E muito mais frequente os furdes apresentarem
diabetes mellitus secundéario a nodulectomia pancreética (Rosenthal & Wyre, 2012).

Quando existe administracdo excessiva de insulina exdgena, os sinais clinicos em furdes sao
semelhantes aos cades e gatos, como letargia, vomitos, fraqueza generalizada, tremores e
convuls@es, além dos sinais tipicos de hipoglicémia caso esta ocorra (Duhamelle et al., 2015;
Behrend et al., 2018; Schoemaker & Zeeland, 2021).
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Nao existem alteragfes hematoldgicas especificas nesta doencga, porém, quando se suspeita de
hipoglicémia induzida por um excesso de administragcdo de insulina, deve-se tracar novamente
a curva de glicémia em ambiente hospitalar de modo a reajustar a dose, se necessario. Deve-se
ainda avaliar se houve algum erro por parte do tutor na administracéo da dose estipulada ou se
ocorreu remissao diabética (Behrend et al., 2018; Schoemaker & Zeeland, 2021). Quando existe
alteracdo da dose, deve-se realizar uma nova curva de glicémia em ambiente hospitalar sete a
14 dias depois. Num paciente com diabetes mellitus controlados, é aconselhado realizar uma
curva de glicémia a cada trés meses ou sempre que existam sinais clinicos compativeis com

hipoglicémia (Behrend et al., 2018).

3.5.14. Golpe de calor

O golpe de calor é uma causa rara de hipoglicémia em furdes (Petritz et al., 2013). O golpe de
calor € uma sindrome consequente da hipertermia, que é responsavel por provocar respostas
inflamatérias e consequente disfuncdo organica (Bruchim et al., 2017). Como consequéncia,
pode existir afecdo do figado e, em casos graves, levar a diminuicdo da neoglucogénese
(Bruchim et al., 2017, Morgan et al., 2018).

Os furBes sdo animais sensiveis ao calor visto ndo terem capacidade de suar. Como tal, quando
sd0 expostos a temperaturas superiores a 30°C, apenas dez minutos sao suficientes para
provocar golpe de calor nesta espécie (Schoemaker & Zeeland, 2021). Como esta afecdo leva a
uma insuficiéncia dos érgaos, o furdo pode morrer num intervalo de 30 minutos apés esta se
instalar (Schoemaker & Zeeland, 2021).

Em medicina humana, o golpe de calor pode provocar alteragBes a nivel da permeabilidade
intestinal, o que facilita a translocac@o das bactérias e endotoxinas intestinais para a corrente
sanguinea. Consequentemente, pode progredir para sépsis, que pode provocar hipoglicémia
(Morgan et al.,, 2018). Apesar de ainda ndo ser confirmado, pensa-se que este fendmeno

também ocorre em animais (Bruchim et al., 2017).

Quando um furdo sofre um golpe de calor, os sinais clinicos que acompanham uma histéria
pregressa de exposi¢cdo a elevadas temperaturas sdo respiracdo de boca aberta, taquipneia,
mucosas congestionadas, fraqueza, depressao severa, dores musculares, diarreia, vomitos e,
sem tratamento, podem progredir para convulsdes, choque, coma e morte (Schoemaker &
Zeeland, 2021).

Quando a hipoglicémia é provocada pelo golpe de calor deve-se tratar o furdo através do
arrefecimento gradual do animal, reidratacdo com fluidos, suplementacdo com oxigénio e

correcao dos desequilibrios eletroliticos (Schoemaker & Zeeland 2021).
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3.5.1.5. Hipoglicémia artefactual

A hipoglicémia artefactual pode ser provocada por certos antecedentes, como 0 armazenamento
do sangue sem a devida separacdo dos seus constituintes antes da sua andlise ou o0 uso de
glucometros portateis de medicina humana, que tém tendéncia em subestimar os niveis de
glucose (Rosenthal & Wyre, 2012; Petritz et al., 2013). Quando se recolhe sangue para envio
para laboratério ou quando ndo é possivel realizar a analise de imediato, o sangue deve ser
recolhido num tubo seco e centrifugado de modo a separar o plasma. Caso contrario, 0os
eritrécitos vao metabolizar a glucose quando esta se encontra no sangue total se a amostra nao
for de imediato analisada ap6s o momento de recolha (Rosenthal & Wyre, 2012; Petritz et al.,
2013).

O uso de tubos tratados com fluoreto de sédio ja ndo é recomendado para a avaliagéo da glucose
sanguinea, pois existem evidéncias que ocorre hemodlise levando a resultados falsamente
diminuidos (Rosenthal & Wyre, 2012).

Deve-se estimar que os valores obtidos por glucémetro portatil podem ter entre 10 e 20 mg/dL
abaixo dos niveis reais de glucose (Chen, 2010). Os glucometros portateis de medicina humana
tém tendéncia em subestimar os niveis de glucose, o que pode induzir o clinico a classificar o
furdo como hipoglicémico quando na verdade se encontra com a glicémia na margem inferior,
mas ainda euglicémico. Por outro lado, os glucémetros de medicina veterinaria apesar de terem
valores mais compativeis com o aparelho de laboratério podem sobrestimar valores, podendo
induzir os clinicos a classificar um furdo como euglicémico quando possuem na verdade valores
de glicémia compativeis com inicios de hipoglicémia (Rosenthal & Wyre, 2012; Petritz et al.,
2013; Idowu & Heading., 2018). No entanto, a grande vantagem do uso dos glucémetros portateis
€ serem um método de andlise que permite ao clinico obter resultados rapidos pois apenas é
necesséaria uma gota de sangue, o que € um fator determinante em situacdes de urgéncia (Petritz
et al., 2013).

3.5.1.6. Hipoadrenocorticismo iatrogénico

O hipoadrenocorticismo em casos raros pode ser responsavel por provocar hipoglicémia em
furdes (Di Girolamo & Selleri, 2016; Schoemaker & Zeeland, 2021). Nesta espécie, apenas foram
documentados casos de hipoadrenocorticismo iatrogénico como uma complicacdo rara de
adrenalectomia parcial/bilateral e como consequéncia do uso de mitotano como possiveis

tratamentos para o hiperadrenocorticismo (Campbell-Ward, 2013).

A hipoglicémia pode ocorrer quando o furdo tem insulinoma concomitantemente com
hiperadrenocorticismo e é tratado com mitotano. Ainda existe uma pequena percentagem de
furdes que apresentam episodios de crises addisonianas apds adrenalectomia como tratamento

de hiperadrenocorticismo (Simone-Freilicher, 2008; Campbell-Ward, 2013; Schoemaker &
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Zeeland, 2021). A hipoglicémia pode ser devido a diminuigdo na producéo de glucose como
consequéncia da perda de hormonas reguladoras da glucose como o cortisol e ainda devido a
diminuicéo dos glucocorticoides enddcrinos (Miller et al., 2014; Idowu & Heading, 2018).

O hiperadrenocorticismo ou doenca da adrenal é a segunda doenca enddcrina mais comum em
furbes (Williams, 2020). Nesta endocrinopatia, existem alteragfes no cortex ou na medula da
glandula adrenal sendo que a forma mais comum encontrada em furdes é quando o cértex esta
afetado (Schoemaker, 2017). O cértex da glandula adrenal € composto por trés camadas, a zona
glomerulosa, que é responsavel pela sintese de mineralocorticoides, a zona fasciculata, que
produz glucocorticoides e androgénios, e a zona reticulata, que produz androgénios (Lathan,
2013). O cortisol é secretado nas zonas fasciculata e reticulata e a sua diminui¢cao provoca uma
diminuicdo da neoglucogénese e um aumento na sensibilidade da insulina que vai ter como
consequéncia a hipoglicémia (Lathan, 2013; Idowu & Heading., 2018). Em contraste com cées
com hiperadrenocorticismo, em que existe um excesso de producdo de cortisol, em furdes ocorre
um excesso de libertacdo de hormonas sexuais como o estradiol, androstenediona e 17-
hidroprogesterona ou outros androgénios (Simone-Freilicher, 2008; Swiderski et al., 2008;
Schoemaker & Zeeland, 2021).

Existem varios tratamentos disponiveis para o hiperadrenocorticismo em furdes, mas a escolha
€ dependente do risco cirlrgico de cada caso e das possibilidades monetérias dos tutores
(Schoemaker, 2017). Um dos tratamentos disponiveis para esta endocrinopatia € a
adrenalectomia (Schoemaker, 2017). Em casos raros, como consequéncia de adrenalectomia
parcial ou bilateral, os furdes podem desenvolver hipoadrenocorticismo iatrogénico e manifestar
crises addisonianas (Campbell-Ward, 2013; Schoemaker & Zeeland, 2021). Outro tratamento
para o hiperadrenocorticismo, com piores resultados, é o uso do farmaco mitotano (Chen, 2010).
Este € um farmaco com propriedades citotdxicas que vai ser responsavel pela destruicdo das
diferentes zonas da glandula adrenal (Simone-Freilicher, 2008; Schoemaker, 2009; Chen, 2010).
Como tal, pode existir destruicdo da zona da glandula adrenal responsavel pela producéo e
libertacd@o de cortisol. Desta forma, a diminuicdo do cortisol pode despoletar a hipoglicémia em
furdes quando existe insulinoma concomitante (Simone-Freilicher, 2008). Quando se opta pelo
uso de mitotano deve-se realizar um painel bioguimico de modo a avaliar as enzimas hepaticas,
pois este farmaco tem tendéncia em agravar doencas hepéticas pré-existentes (Simone-
Freilicher, 2008). Visto isto, o seu uso em furdes j4 ndo é recomendado (Simone-Freilicher,
2008).

No caso de o furdo de sofrer de hipoadrenocorticismo iatrogénico, para além dos sinais clinicos
de anorexia, letargia e fraqueza generalizada, o momento em gue manifestaram os sinais clinicos
€ importante para o diagnostico. Suspeita-se desta afecdo quando estes sinais clinicos se

manifestam apos administracdo de mitotano ou apds 0s animais terem sido sujeitos a uma
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adrenalectomia parcial/ bilateral. Os sinais clinicos podem-se manifestar dias ou semanas apés
a cirurgia (Campbell-Ward, 2013).

No caso de hipoadrenocorticismo iatrogénico nao existem alteracfes hematoldgicas ou
bioquimicas especificas, mas existem alteracdes eletroliticas como hiponatrémia, hipoclorémia
e hipercalémia que, em conjunto com a histéria clinica de uma adrenalectomia parcial/ total ou
com a administracéo de prévia de mitotano, servem como indicio para iniciar tratamento para o

hipoadrenocorticismo iatrogénico (Campbell-Ward, 2013).

O tratamento que pode ser administrado em casos de hipoadrenocorticismo iatrogénico é o
fornecimento de hormonas sintéticas de modo a substituir as que se encontram em défice
(Kintzer & Peterson, 1997). Podem-se administrar glucocorticoides, como dexametasona, e
mineralocorticoides, como acetato de fludrocortisona e pivalato de desoxicorticosterona
(Campbell-Ward, 2013).

3.5.1.7. Hipoglicémia neonatal

Os neonatos e pediatricos encontram-se em risco de sofrerem hipoglicémia. Isto porque
possuem um figado pouco desenvolvido e tém poucas reservas musculares, de modo a fornecer
aminoacidos, e poucas reservas de lipidos, de modo a fornecer acidos gordos, que servem de
substratos para a neoglucogénese (Stomnaroska-Damcevski et al., 2015; Morgan et al., 2018).
Possuem ainda poucas reservas glicogénicas e uma menor capacidade do organismo para
realizar glucogendlise (Stomnaroska-Damcevski et al., 2015; Morgan et al., 2018). Tal como ho
canideo e felideo, os fures neonatos sdo muito suscetiveis a desidratacdo, hipotermia e
hipoglicémia, entre outros (Fox et al., 2014; Idowu & Heading, 2018; Morgan et al., 2018).

Os sinais clinicos de fur6es com hipoglicémia neonatal sdo crescimento insuficiente,
desinteresse no alimento, auséncia do reflexo de suc¢éo e hipotermia (Fox et al., 2014). Quando
o furdo sofre hipoglicémia neonatal e observa-se um crescimento inadequado, é ainda mais
importante suplementar com leite artificial ou alimento sélido, pois estes neonatos tém elevado
risco de mortalidade (Fox et al., 2014; Morgan et al., 2018, ldowu & Heading, 2018).

3.5.1.8. Intoxicagéo por élcool

Quando sado aplicados em furdes desparasitantes externos & base de alcool em aerossol, existe
possibilidade de provocar toxicidade por alcool, visto que o &lcool também pode ser absorvido
pela pele. Como consequéncia desta toxicidade, os animais podem apresentar hipoglicémia e

acidose metabdlica (Dunayer, 2008).

Os principais alcoois responsaveis por intoxicacdes sdo metanol, etanol e isopropanol (Thrall &
Hamar, 2012). A hipoglicémia por etanol ocorre quando o mesmo é responsavel por aumentar

os niveis de dinucledtido de nicotinamida e adenina (NADH), que consequentemente afeta o
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ndamero de desidrogenases presentes no figado que sdo necessarias para a neoglucogénese.
Sem a acao das desidrogenases ndo existe a conversao de lactato em propionato nem de malato
para oxaloacetato em quantidades adequadas. Desta forma, existe uma diminuicdo de
propionato e oxaloacetato, necessarios para a neoglucogénese (Kandi et al., 2014).

A acidose metabdlica ocorre porque o aumento de NADH incita a conversdo de lactato em
piruvato (Kandi et al.,, 2014) e a conversdo de acetoacetato em beta-hidroxibutirato. O
acetoacetato é formado quando o etanol é metabolizado em acetato e combina-se com Acetil-
CoA, que é proveniente da oxidacao dos acidos gordos (Gerrity et al., 2016).

De uma forma simplificada, quando o etanol & metabolizado pelo figado, vai inibir enzimas que
participam na neoglucogénese que, por consequéncia, resulta numa diminuicao da libertacao de
glucose pelo 6rgédo, o que pode levar a hipoglicémia. Existe ainda um aumento de lactato,
piruvato e de corpos ceténicos como o beta-hidroxibutirato em circulacédo, que contribuem para
a acidose metabodlica (Dunayer, 2008; Kandi et al., 2014; Gerrity et al., 2016, Morgan et al., 2018).
Em pacientes que sofrem de intoxicacdo por alcool, a acidose metabdlica pode ainda ser
proveniente de outras causas como uma acidose respiratéria secundaria a depressao
respiratéria e hipoventilacdo, vomitos e consequente desidratacdo, entre outros (Keno &
Langston, 2011).

Os sinais clinicos de um furdo com intoxicacao devido a um desparasitante externo de base de
alcodlica sdo ataxia, estupor e coma (Dunayer, 2008). Quando existe hipoglicémia secundéria a
intoxicacdo por alcool, vao ser ainda manifestados sinais de hipoglicémia como tremores,

convulsdes, entre outros (Schoemaker & Zeeland, 2021).

Em situacdes de intoxicagdo por etanol o animal pode sofrer alteracdes no seu equilibrio &cido
base, eletrélitos e osmolaridade, que se podem refletir nas analises (Keno & Langston, 2011).
Uma concentracdo de 6 mL/kg de etanol € suficiente para induzir, em furdes, sinais de
intoxicagdo como tonturas, apatia e um estado semicomatoso que dura um periodo de seis horas
(Mclain et al., 1985).

Quando a hipoglicémia é provocada por intoxicac¢éo por alcool absorvido subcutaneamente pelo
organismo, deve-se realizar tratamento sintoméatico e de suporte. O tratamento inicia-se por lavar
a zona onde foi aplicado o produto, fornecer fluidoterapia, dextrose, regular a temperatura e,

guando necessario, fornecer suporte respiratério (Dunayer, 2008).

3.5.1.9. Sépsis

Em furbes tém sido relatados casos de sépsis com hipoglicémia secundaria (Pollock, 2007;
Funke et al., 2010; Schoemaker, 2017). A sépsis € caraterizada como uma disfuncao dos érgéaos

gue ocorre como consequéncia de uma resposta inflamatéria desregulada do organismo em
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resposta a infe¢do. Esta pode ser secunddria a agentes bacterianos, fungicos, viricos e/ou
protozoérios (DeClue, 2017; Montealegre & Lyons, 2021).

A hipoglicémia provocada por qualquer foco sético devido a varios fatores como: a diminuicao
da ingestdo de calorias, a diminuicdo da absorcdo da glucose pelo organismo do animal e
consumo de glucose pelas bactérias, pelos neutréfilos e pelos tecidos periféricos como resultado
da acéo dos mediadores inflamatodrios (Idowu & Heading, 2015; Morgan et al., 2018).

Os sinais clinicos compativeis com sépsis sdo letargia, anorexia, taquicardia, taquipneia,
hipertermia, vomitos, diarreia e, em casos graves, choque. Porém, podem existir ainda outros

sinais clinicos dependendo do agente responsavel pela doenca (Schoemaker & Zeeland, 2021).

Em casos de doenca sética em furGes em que existe aumento do consumo de glucose, as
alteracbes bioquimicas que podem ser encontradas sdo hipoglicémia, hipocalcémia,
hipoalbuminénia, hiperbiliirrubinémia, leucocitose e/ou trombocitopénia (Funke et al., 2010;
Schoemaker, 2017; Morgan et al., 2018; Guardhouse, 2021).

O diagnéstico definitivo de sépsis ocorre quando existem provas de infecdo e inflamacédo
sistémica. Pode-se confirmar a existéncia de infecdo através de cultura, citologia, histologia e
serologia, porém deve-se realizar uma pesquisa completa para completar o diagndstico. Deve-
se realizar um hemograma, uriandlise, andlise dos gases sanguineos, perfil de coagulacdo e
exames imagiolégicos. Quando se suspeita de uma infecdo bacteriana deve-se realizar uma
recolha de amostras de sangue, de urina, de lavagem traqueal ou de efusdo pleural, dependente
do foco sético, de modo a realizar cultura e TSA, permitindo a sele¢cdo de um antibidtico sensivel
(DeClue, 2017).

Quando a hipoglicémia é provocada por sépsis, 0 tratamento consiste na estabilizagédo
hemodindmica através da fluidoterapia agressiva com 0 uso concomitante de cristaloides,
coloides e, se necessario, vasopressores, suplementacdo de oxigénio e antibidticos adequados
de modo a eliminar o agente responsavel pela infecao, quando for apropriado. O uso de coloides
auxilia a prevenir edema, pois animais com sépsis tém tendéncia a desenvolver edema
intersticial, subcutédneo e pulmonar devido ao aumento da permeabilidade vascular e diminuicdo

da pressao osmotica do sangue (DeClue, 2017; Schoemaker & Zeeland 2021).

3.5.1.10. Neoplasias

O principal diagndstico de hipoglicémia em furdes € o insulinoma. Foram diagnosticados menos
frequentemente outros tipos de tumores associados a hipoglicémia, como por exemplo,
secundariamente a células neoplésicas de rapida multiplicagdo (Schoemaker, 2017) e ainda
provocados por neoplasias hepéticas, como o hepatoma e os adenocarcinomas biliares e
hepatocelulares (Burgess, 2007; Pollock, 2007; Huynh & Laloi, 2013). Foram também relatados

casos de furdes com linfoma, uma neoplasia do sistema hemolinfatico, que apresentaram
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hipoglicémia como uma das alteragées. E frequente nesta neoplasia ocorrer metastizacio para
o figado e linfonodos (Huynh & Laloi, 2013; Mayer et al., 2014).

Em medicina humana, patofisiologicamente, a hipoglicémia consequente de neoplasia pode ser
agrupada em quatro grupos: tumores dos ilhéus pancreaticos, tumores das células ndo beta,
neoplasias com elevada infiltragcao no figado e neoplasias produtoras de autoanticorpos contra
a insulina ou recetores de insulina (Schovanek et al., 2019). Dentro dos tumores dos ilhéus
pancreéticos esté inserido o insulinoma. Os tumores das células ndo beta, incluem tumores
neuroenddcrinos, tumores mesenquimais, neoplasia das glandulas adrenais, neoplasias
hepatocelulares, neoplasias gastrointestinais, neoplasias ovaricas e feocromocitomas
(Schovanek et al., 2019).

Qualquer neoplasia pode causar hipoglicémia secundaria (Morgan et al., 2018). Existem varios
mecanismos pelos quais neoplasias podem provocar hipoglicémia, como por exemplo, devido
ao aumento da libertacé@o de IGFs, devido ao excesso de consumo de glucose pelo préprio tumor
ou devido a afecdo do mecanismo da neoglucogénese e glucogendlise hepatica em casos de
tumores hepéticos ou metastases no figado (Idowu & Heading, 2018). E de notar que, nas
neoplasias, existe um elevado metabolismo de glucose a ocorrer no interior das suas células, de
modo a realizar uma répida proliferacédo celular. Estas células neoplésicas recorrem a glucdlise
aerdbica, que fornece os ATPs e percursores biossintéticos necessarios para as diferentes
reacBes (Lin et al.,, 2020). No entanto, a hipoglicémia consequente apenas deste Ultimo

mecanismo é improvavel de ocorrer (Guillen et al., 2019).

A hipoglicémia consequente dos tumores das células ndo beta, ocorre como consequéncia da
libertacdo de analogos de insulina, como os fatores de crescimento semelhantes a insulina
(IGFs). Os IGF-1 e IGF-2 pertencem ao grupo de somatomedinas, polipéptidos produzidos pelo
figado que sdo estruturalmente muito semelhantes a insulina (Garla et al., 2019; Schovanek et
al., 2019). O IGF-2 pode contribuir para a hipoglicémia de algumas formas: inibe a
neoglucogénese devido a sua capacidade de se ligar aos recetores de insulina, inibe a
glucogendlise e a cetogénese, aumenta a absorcdo da glucose pelos musculos, inibe a lipdlise
e ainda suprime os niveis de HC (Garla et al., 2019). O IGF-1 suprime a producéo de glucose
hepatica, estimula 0 uso de glucose pelos tecidos e inibe a secre¢do de insulina (Schovanek et
al., 2019). Em estudos recentes foram descritos casos de cées hipoglicémicos em que se
registaram os niveis de IGF-2 aumentados (Guillen et al., 2019; Kim et al., 2019; Noguchi et al.,
2020).

Para auxiliar no diagndstico, os exames imagiolégicos mais comuns e mais acessiveis, de um
ponto de vista econémico, sdo a radiografia e a ecografia (Pelosof & Gerber, 2010; Rosenthal &
Wyre, 2012; Di Girolamo & Selleri, 2016; Schoemaker, 2017; Morgan et al., 2018). Os exames
imagiologicos mais sofisticados que permitem observar massas que de outro modo néo seria

possivel, e que podem ser aplicados a furdes, sédo tomografia computorizada, ressonancia
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magnética e cintigrafia nuclear. Porém, estes exames sdo de um custo econdémico superior
(Schoemaker, 2017). Apos realizar os exames imagiolégicos e de acordo com o tipo de neoplasia
podem-se realizar outras técnicas como laparotomia exploratoria, citologia e histologia
(Schoemaker, 2017).

3.5.1.10.1. Neoplasias hepaticas

O hepatoma é uma neoplasia hepatocelular que pode interferir com a producdo da glucose
hepatica. Pode existir manifestacao de doenca clinica quando esta neoplasia provoca danos no
tecido hepatico, danifica a sua funcdo e provoca hipoglicémia (Burgess, 2007; Huynh & Laloi,
2013; Idowu & Heading, 2018).

Os adenocarcinomas biliares e hepatocelulares s&o neoplasias malignas com elevada
capacidade de metastizacdo que também podem interferir com a producéo da glucose hepatica
(Burgess, 2007).

As neoplasias hepaticas podem ainda contribuir para a hipoglicémia ao estimular a producéo
excessiva de IGFs (Zini et al., 2007).

Os sinais clinicos associados a nheoplasias hepaticas manifestados em furdes séo letargia,
sialorreia, perda de peso, anorexia, ictericia e ainda bilirrubinaria (Burgess, 2007; Huynh & Laloi,
2013). Podem apresentar sinais compativeis com neuroglicopénia quando existe hipoglicémia

grave (Schoemaker & Zeeland 2021).

Neoplasias hepaticas como o hepatoma, adenocarcinomas biliares e hepatocelulares podem
provocar um aumento do alanina aminotransferase (ALT), aspartato transaminase (AST),
gamaglutamiltransferase (GGT), fosfatase alcalina (ALP) e hipoalbuminémia (Schoemaker,
2017; Morgan et al.,, 2018). No entanto, este aumento das enzimas hepaticas pode ser
inespecifico e ndo se traduzir em alteracdes clinicas (Fox et al., 2014). Para confirmar a suspeita
de doenca hepatica deve-se recorrer a mais exames como ecografia abdominal, PAAF, bidpsia

seguida de citologia/histologia (Burgess, 2007; Schoemaker & Zeeland, 2021).

Quando a hipoglicémia é provocada por neoplasias hepaticas, o tratamento é cirargico. O
hepatoma costuma ser uma massa irregular que envolve um lobo que pode ser removido com
sucesso. Em contraste, o adenocarcinoma hepatocelular ja é de dificil ressecdo, pois envolve
mais que um lobo hepético e pode metastizar. Em semelhanc¢a, o adenocarcinoma biliar é de

dificil ressecao, ainda assim o tratamento cirdrgico € o mais aconselhado (Burgess, 2007).

3.5.1.10.2. Insulinoma

O principal diagndstico para hipoglicémia em furbes é o insulinoma/tumor das células B do
pancreas/tumor dos ilhéus pancreaticos. E a doenca mais comum em furdes, seguido de

hiperadrenocorticismo, sendo frequente os furBes apresentarem ambas em simultaneo
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(Schoemaker, 2009). Acredita-se que existe um fator genético responsavel por alteracdes nos
genes supressores de neoplasia e resulta numa sindrome de neoplasias enddcrinas miltiplas
(MEN, do inglés multiple endocrine neoplasia) em humanos e outros animais. Por outro lado,
pensa-se que o fornecimento de uma dieta rica em carbohidratos aumenta a probabilidade de
aparecimento de insulinoma em furfes, porém ainda ndo foi comprovado (Bakthavatchalu et al.,
2016; Schoemaker, 2017).

O insulinoma pode ser descrito histologicamente como uma hiperplasia, um adenoma ou um
carcinoma. O insulinoma resulta de células neoplasicas que tiveram origem nas células § do
pancreas (Schoemaker 2017; Schoemaker & Zeeland, 2020). Quando estas se encontram
presentes, existe a sintetizacdo de insulina independentemente da concentracdo de glucose
sistémica. As células B neoplasicas nédo sao responsivas aos mecanismos de feedback negativo
e pode ocorrer hipoglicémia consequente (Bakthavatchalu et al., 2016; Schoemaker & Zeeland
2020).

A apresentacdo do insulinoma em furGes é semelhante as outras espécies, pois apresentam
nédulos bem delimitados, de diametros reduzidos. Ao contrario do que ocorre no canideo e
felideo, em que o insulinoma € um tumor de elevada malignidade, em furdes raramente
metastizam, sendo mais frequente a recorréncia local. No entanto, quando ocorre, podem
metastizar para o restante pancreas, figado e linfonodos regionais (Bakthavatchalu et al., 2016;
Williams, 2020).

Foram relatados casos de fur6es com insulinoma que apresentavam valores de glucose dentro
dos parametros fisioldgicos normais, auxiliados por uma dieta rica em proteinas. Porém, ao
desenvolverem doencas gastrointestinais concomitantes, sofreram de uma interferéncia na
absorcdo de nutrientes a nivel do intestino e consequentemente tiveram hipoglicémia (Lennox,
2009).

Os sinais manifestados num fur@o com insulinoma séo ptialismo, letargia, ataxia, desorientagéao,
fraqueza dos membros posteriores, colapso total, coma e, mais raramente, convulsdes (Chen,
2010; Schoemaker & Zeeland, 2021). Em contraste com os céaes, os furdes raramente
apresentam convulsdes com esta doenca (Petritz et al., 2013; Di Girolamo, 2016; Schoemaker
& Zeeland, 2021). O ptialismo em simultdneo com os movimentos repetitivos aflitivos dos
membros anteriores, em que parece que o furdo golpeia a boca, é o sinal mais indicativo de
insulinoma. O ptialismo ocorre quando existe estimulagdo do sistema nervoso adrenérgico de
modo a tentar contrariar a hipoglicémia. Presume-se ainda que o ptialismo possa ser secundario
a nausea (Chen, 2010; Hess, 2013; Idowu & Heading, 2018; Schoemaker & Zeeland, 2020). Um
fator importante no auxilio de diagnéstico presuntivo de insulinoma é que os sinais clinicos
normalmente desaparecem apoés a ingestao de alimento ou fornecimento de glucose. Da mesma
forma que os sinais sdo agravados quando o furdo se encontra em jejum (Schoemaker &
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Zeeland, 2020). Uma grande parte dos furdes consegue tolerar hipoglicémia crénica sem exibir
sinais clinicos, ao contrario do que se verifica com uma diminui¢cdo brusca de glicémia (Hess,
2013; Schoemaker & Zeeland, 2020). Quando um furdo ndo se encontra a sofrer de uma crise
hipoglicémica, no exame fisico podem nédo ser detetadas alteracdes (Schoemaker & Zeeland,
2020).

Quando se suspeita de insulinoma ou tumores que libertam insulina ou andlogos, deve-se

realizar a medicao da glicémia e dos niveis de insulina no sangue (Schoemaker, 2017).

Pode-se fazer um diagnostico presuntivo de insulinoma quando os niveis de glucose se
encontram abaixo dos 60 mg/dL, os furdes apresentam sinais neurolégicos resultantes de
hipoglicémia e existe resolucao de sintomatologia quando se realiza corre¢éo da glicémia (Chen,
2010). Quando os furdes apresentam os niveis de glucose abaixo dos 60 mg/dL (3,3 mmol/L)

mesmo apoés quatro horas de jejum € indicativo de insulinoma (Schoemaker, 2017).

Em casos em que se suspeita de insulinoma, mas os valores de glicémia se encontram dentro
dos valores normais de 80-125 mg/dL, pode ser necessario realizar um jejum adicional de duas
a quatro horas com uma monitorizacao cuidadosa dos niveis de glicémia de modo a confirmar a
hipoglicémia (Chen, 2008; Schoemaker, 2017).

Quando existe insulinoma, mesmo na presenca de baixos niveis de glucose, um aumento
repentino da glucose pode provocar a estimulacdo de um excesso de producdo de insulina e
consequentemente provocar hipoglicémia, denominado de efeito de Somogyi (Chen, 2008;
Behrend et al., 2018). A medicdo dos niveis de insulina como auxilio do diagnéstico ndo é um
assunto consensual, pois devido a natureza pulsétil da libertacdo de insulina por alguns
insulinomas, a concentracéo de insulina pode-se enquadrar dentro dos valores de referéncia e
ainda assim existir insulinoma (Schoemaker & Zeeland, 2021). No entanto, a medi¢&o de insulina
pode ajudar no diagnéstico e deve ser enviado plasma ou soro recolhido do furdo num momento
de hipoglicémia (glicémia abaixo dos 60 mg/dL ou 3,3 mmol/L) para enviar ao laboratério. Os
resultados de hiperinsulinémia concomitante com hipoglicémia sdo compativeis com insulinoma.
Porém, mesmo sem evidéncias de hiperinsulinémia é insuficiente para descartar esta neoplasia
(Chen, 2008; Schoemaker & Zeeland, 2020). Em condig¢des fisiologicas normais, quando a
concentracdo de glucose sérica se encontra baixa, a concentracéo de insulina sérica deve ser
igualmente baixa. Logo, se os valores resultantes da insulina sérica recolhida ainda se
encontrarem dentro do intervalo de referéncia, € muito indicativo de insulinoma (Rosenthal &
Wyre, 2012; Schoemaker, 2017). Por outro lado, a hiperinsulinémia pode ser devido a outras
neoplasias excretoras de insulina ou andlogos em furdes que possuam insulinoma concomitante
(Chen, 2010).

Na presenca de insulinoma, os cées apresentam niveis baixos de frutosamina, porém, em furdes,

ndo se encontraram diferengas entre os niveis séricos de frutosamina entre furdes saudaveis e
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com insulinoma. Desta forma, a medicao de frutosamina nesta espécie néo serve de auxilio no
diagnostico desta doenga (Schoemaker & Zeeland, 2020). Em caes com insulinoma, os valores
hemoglobina glicolisada séo inferiores quando comparados com cées saudaveis, tal como em
humanos. No entanto, ainda ndo se conseguiu comprovar esta mesma relagdo em furées (Chen,
2008).

As alteracdes hematolégicas nesta doenga costumam ser inespecificas e quando presentes séo
resultantes de doengas concomitantes. Pode-se encontrar leucocitose caraterizada por
neutrofilia matura e monocitose e ainda se podem encontrar elevacdes de ALT e ASP quando

existe lipidose hepatica resultante de hipoglicémia crénica (Chen, 2008).

Os insulinomas ndo sdo sempre visiveis por ecografia ou radiografia devido ao seu reduzido
tamanho, sendo que muitos tém apenas alguns milimetros de diametro (Chen, 2010).
Presentemente, ndo existem relatos de um diagnoéstico positivo de insulinoma através de
ressonancia magnética ou cintigrafia nuclear. Em alguns casos tem sido usado TC de modo a

confirmar nédulos pancreaticos em furdes (Schoemaker & Zeeland, 2020).

Para existir um diagnostico definitivo € necessario um exame histolégico de uma bidpsia
recolhida de um insulinoma. As células neoplésicas presentes na histologia para diagnéstico
consistem em filas ou nichos de células eosinofilicas poliédricas separados por um estroma
fibrovascular em torno de vasos sanguineos (Chen, 2010; Bakthavatchalu et al., 2016). Apesar
de a maioria dos insulinomas serem bem encapsulados, alguns podem ser infiltrativos ou ndo
capsulados (Chen, 2010).

Os tratamentos disponiveis sdo a cirurgia ou o tratamento médico (Schoemaker & Zeeland,
2020). A cirurgia é o modo mais eficaz de remover a fonte produtora de insulina em excesso,
podendo-se realizar uma pancreatectomia parcial ou uma nodulectomia. A pancreatectomia
parcial € mais recomendada do que a nodulectomia pois é a forma mais eficaz de remover o
maximo de tecido neoplasico das células . No entanto, € de salientar que se deve ter prudéncia
na excisao de tecido pancreatico pois caso haja remocéo excessiva, esta pode provocar diabetes
mellitus (Schoemaker 2017; Schoemaker & Zeeland 2021).

O tratamento médico que se pode usar em furdes é diazéxido, um inibidor de insulina,
glucocorticoides como a prednisona e prednisolona, devido a sua capacidade de aumentar a

glicémia, e octreotida, um analogo de somatostatina (Chen, 2010; Schoemaker, 2017).

O diazéxido, uma benzotiadiazina diurética, é responsavel por promover a neoglucogénese
hepatica, glucogendlise e a diminuicdo da absor¢éo de glucose pelos tecidos periféricos através

da estimulacéo da epinefrina (Schoemaker & Zeeland, 2020).

Os glucocorticoides estimulam a neoglucogénese hepatica, inibem a absor¢céo de glucose pelos

tecidos periféricos e impedem a ligacdo da insulina com os seus recetores (Chen, 2010;
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Schoemaker, 2017). No entanto, o uso de glucocorticoides € menos recomendado, pois podem
estimular a producéo excessiva de insulina no caso de insulinomas, por provocarem um aumento
da glicémia (Schoemaker, 2017). Desta forma, é mais recomendado o uso de diaz6xido como o

farmaco de primeira escolha, apesar do maior custo monetério (Schoemaker & Zeeland, 2020).

O diazoxido é frequentemente usado em simultdneo com prednisolona quando esta ja foi
previamente administrada, mas nao esté a ser eficiente. Também-se pode usar ambos, quando
0 uso de apenas diazoxido requer uma dose superior €, em conjunto, € possivel reduzir a dose
(Schoemaker, 2017). Foi relatado em furdes que séo tratados com prednisolona durante um
longo periodo para insulinoma o desenvolvimento de hipercortisolismo iatrogénico secundario ao
farmaco. Quando o tratamento foi alterado para diazéxido e a dose de prednisolona foi diminuida
gradualmente, os furdes voltaram a normalidade (Schoemaker & Zeeland, 2021). O diazdxido
tem um custo monetario superior aos glucocorticoides, porém devido a baixa dose necessaria,
em furbes, ndo é uma opcao inviavel para tutores com constrangimentos monetarios
(Schormaker, 2009).

A octreotida é um analogo de somatostatina sintético que inibe a secrecao de insulina, glucagon,
secretina e gastrina. Nem todos os insulinomas sdo responsivos a este farmaco e se nao
existirem recetores de somatostatina na neoplasia pode existir uma exacerbacao da hipoglicémia
pela supresséo do glucagon. No entanto, pode ser uma opc¢éo de tratamento quando os furdes

nao se encontram a responder as outras terapias médicas (Chen, 2010; Schoemaker 2017).
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3.6. Abordagem clinica a hipoglicémia em furdes

As diferentes etapas da arvore de abordagem diagndstica em casos de hipoglicémia encontram-

se representadas pelo diagrama elaborado pela autora no Grafico 4.

Gréfico 4. Arvore de abordagem diagndstica a hipoglicémia em furées
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Quando o animal se apresenta em clinica com sinais de hipoglicémia deve-se medir a glucose
de modo a guiar o diagndstico (Di Girolamo & Selleri, 2016; Morgan et al., 2018). O glucémetro
portatil permite ao clinico obter informacgdes rapidas acerca da glicémia do furdo, porém, como
ja referido anteriormente, os valores de glucose devem ser sempre posteriormente confirmados
por um analisador de laboratério (Petritz et al., 2013). Apds a confirmacéo da hipoglicémia e os
sinais clinicos aliviados em casos de crise hipoglicémica, cabe ao clinico considerar os varios
diagnodsticos que poderiam provocar a hipoglicémia (Idowu & Heading, 2018). Ao realizar a
anamnese podem-se obter varias informacdes como a idade do animal, alteragées nos habitos
alimentares, doencas prévias e presentes, procedimentos previamente realizados (Campbell-
Ward, 2013; Schoemaker & Zeeland, 2021) e tratamentos administrados. No caso de o furdo ter
tido hiperadrenocorticismo, é importante saber se foi sujeito a adrenalectomia ou tratamento
médico com mitotano. No caso de o furdo possuir diabetes mellitus, a anamnese permite ao
clinico saber se 0 animal recebe tratamento de modo a avaliar se houve possivel administracéo
de insulina exégena em excesso (Campbell-Ward, 2013; Schoemaker, 2017). A anamnese, em
conjungdo com o exame fisico, permite ainda obter informag6es importantes que possam guiar
0 médico veterindrio a suspeitar de possiveis intoxicagcdes que poderiam provocar hipoglicémia
ou situacdes de golpe de calor (Schoemaker & Zeeland, 2021).

Os exames de diagnéstico como 0 hemograma, bioquimicas, medic&o dos eletrdlitos e urianélise
auxiliam o clinico a chegar ao diagnéstico (Chitty, 2009). O hemograma e bioquimicas permitem
confirmar ou descartar causas de hipoglicémia como sépsis e doenca hepatica, por exemplo. Por
sua vez, a medicdo dos eletrdlitos permite diagnosticar a existéncia de hipoadrenocorticismo
iatrogénico (Campbell-Ward, 2013; Idowu & Heading, 2018). Se os resultados das analises
sanguineas forem inespecificos deve-se prosseguir para outros exames de diagnéstico, como
exames imagioldgicos, laparotomia exploratdria, citologia e/ou biépsia (Schoemaker, 2017;
Idowu & Heading, 2018)

3.7. Tratamento médico de uma crise hipoglicémica

Quando um animal se encontra em crise hipoglicémica é importante administrar tratamento
imediato dirigido aos sinais clinicos de modo estabilizar o animal, para que posteriormente se
possa chegar ao diagnéstico da causa primaria e trata-la adequadamente (Idowu & Heading,
2018).

O tratamento sintomético baseia-se na administracdo de glucose, sendo que a melhor via de
administracdo é a intravenosa. A administracéo (IV) de glucose é a mais aconselhada para evitar
o efeito da incretina (Ildowu & Heading, 2018). Neste efeito, as incretinas, em resposta a
administracdo da glucose oral, secretam mais insulina do que quando se administra glucose
intravenosamente, apesar dos valores de glicémia resultantes serem semelhantes em ambas as
vias (Nauck & Meier, 2016; Rehfeld, 2018).
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O tratamento de crises hipoglicémicas é semelhante em furbes e cées. Quando um furédo se
apresenta em clinica com uma crise hipoglicémica, com convulsdes ou comatoso, deve-se
colocar um cateter de modo a administrar glucose IV (Di Girolamo & Selleri, 2016). Em furdes
com crises hipoglicémicas tem sido documentada a administracao lenta de dextrose a 50%
diluida de 1:1 com uma solucao de NaCl ou lactato de ringer IV (0,25-2 mL) ou bolus de glucose
a 33%. De seguida, de modo a evitar novamente uma queda hipoglicémica, pode-se administrar
uma infusdo continua (CRI, do inglés Constant Rate Infusion) de glucose desde 2,5% (2,5
mL/kg/h) a 5% (10 mL/kg/h). Em casos de pacientes que continuam a demonstrar convulsdes
mesmo apés a administragdo de dextrose pode-se administrar diazepam (Rosenthal & Wyre,
2012; Di Girolamo & Selleri, 2016; Schoemaker & Zeeland, 2021). O diazepam é uma
benzodiazepina utilizada para o tratamento de convulsfes em pequenos animais de companhia
(Charalambous et al., 2021).

Foi relatado um caso de um furdo que continuava hipoglicémico mesmo apds o tratamento
anteriormente mencionado, logo, foi administrado glucagon por CRI a uma taxa de 15-40
ng/kg/min (dose extrapolada de caes e gatos). O furdo mostrou melhorias apés o tratamento, o
gue sugere que, tal como nos cées, a inclusdo de glucagon em casos de crises hipoglicémicas
pode ser eficiente em elevar os niveis de glucose e aliviar os sinais clinicos em furdes (Bennett
et al., 2015; Idowu & Heading, 2018; Schoemaker & Zeeland, 2021). O glucagon encontra-se
comumente em forma de p6 e pode ser reconstituido num saco de 1L de dextrose a 5% em agua
destilada, levando a uma concentracéo final de 1 mg/mL (Bennett et al., 2015).

Quando se administra dextrose como tratamento inicial a hipoglicémia, esta deve ser realizada
de uma forma lenta e progressiva, caso contrario existe risco de provocar diurese osmatica e

desidratacdo quando € administrado em excesso (Idowu & Heading, 2018).

Outro fator para ter em consideracdo € gue caso a causa primaria da hipoglicémia seja devido a
insulinoma ou neoplasias secretoras de insulina ou de analogos de insulina, ao existir grandes
concentracdes de glucose em circulagdo, estas podem intensificar a hiperinsulinémia ja
previamente instalada (Idowu & Heading, 2018). Em concluséo, nestas doencas e em casos em
gue existe a administracao excessiva de insulina exdgena, um tratamento em que se realiza uma
infuséo continua e lenta de glucagon tem demonstrado resultados positivos (Idowu & Heading,
2018).

Quando os sinais clinicos de uma crise hipoglicémica s@o aliviados, deve-se de seguida
administrar refeicdes ricas em proteina de modo a manter a glicémia mais elevada (Schoemaker
& Zeeland, 2021). Existem formulacdes de alimento completo em formato himido ou em po,
como o Carnivore Care (Oxbow Animal Health, Murdock, NE) e Emeraid Exotic Carnivora
(Lafeber Company, Cornell, IL) (Johnson-Delaney, 2014). Estas misturas sdo uma forma
eficiente de administrar alimento a um furdo com pouco apetite ou mesmo enfraquecido por ser
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muito palatavel (Johnson-Delaney, 2014). O Dook Soup é constituido pela racgao triturada que o
animal costuma comer, um pouco de caldo de galinha, uma colher de Carnivore Care (Oxbow
Animal Health, Murdock, NE) ou Emeraid Exotic Carnivore (Lafeber Company, Cornell, IL) e
podem-se adicionar suplementos vitaminicos ou mesmo taurina. A dose de um modo geral que
se deve fornecer por dia € de 30 mL/Kg pelo menos trés vezes por dia. Deve-se ajustar a
guantidade de modo a garantir que o animal consiga manter o seu peso corporal (Johnson-
Delaney, 2014). Deve-se realizar uma transicdo gradual a alimentacdo normal do furdo,
monitorizando a evolucdo do peso. Inicia-se a alimentacdo com Carnivore Care (Oxbow Animal
Health, Murdock, NE) ou Emeraid Exotic Carnivore (Lafeber Company, Cornell, IL) durante as
primeiras 24 horas e depois, de uma forma gradual, mistura-se a alimenta¢do habitual do furdo
até ndo serem necessarias as formulacdes de alimento (Johnson-Delaney, 2014). No entanto,
guando o animal recusa alimento, estas formulacdes devem ser administradas através de um

tubo esofagico (Castanheira de Matos & Morrisey, 2006; Johnson-Delaney, 2014).

3.8. Casos praticos

3.8.1.1 Caso clinico - “Dona Ofélia”

12 consulta (25.10.2020): Consulta de urgéncia de um furdo fémea (Figura 10) com cerca de um
més de idade que havia sido adquirida pelos tutores trés dias antes (22 de outubro de 2020)

numa loja de animais.

Figura 10. “D. Ofélia” com mantas em cima de um tapete de aquecimento (fotografia original).
O animal apresentou-se a consulta devido a queixas dos tutores de fraqueza visivel dos

membros posteriores do animal e possiveis tremores/convulsdes na noite anterior a consulta.

Na anamnese descobriu-se que 0s tutores ainda ndo tinham observado a furoa a comer a ragéo,
apenas a colocava na boca, mas ndo mastigava. Os tutores acreditavam que ela tinha dificuldade

em mastigar e molharam a racdo em agua, mas mesmo assim relataram que ela ndo comia.
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No exame de estado geral a furoa apresentava caquexia, fraqueza generalizada e apatia. Os
sinais clinicos observados foram tremores e hipotermia de 37,1 C (37,8-40°C). Apresentava-se

normocardica e com as mucosas rosadas.

Foi colocada num tapete de aquecimento com mantas de modo a restabelecer a sua temperatura
corporal. Foram medidos os niveis de glucose a partir de um glucémetro portatil e o resultado foi
compativel com hipoglicémia (<85 mg/dL). Foi administrado oralmente dextrose, vitaminas e
amino&cidos (Duphalyte ®, Zoetis, Reino Unido). De seguida, a equipa veterinaria colocou uma
medida de Emeraid Intensive Care Carnivore (Proteina 36%, Gordura 29,5%, Fibra 4,9%,
Omega-3 1,46%, Omega-6 12,03%, Calcio 1,02%, Fdsforo 0,86% - cerca de 4979 kcal/kg) e
duas medidas de agua, de forma a fazer uma papa homogénea, que foi administrada ao furdo
oralmente numa seringa. Dentro de poucos momentos ficou mais ativa, mais desperta e ja comia

voluntariamente da seringa (Figura 11) e mesmo de uma taca.

Figura 11. “D. Ofélia” a comer voluntariamente da seringa (fotografia original)

Ap6s a furoa se encontrar mais ativa, cerca de 20-30 minutos desde o inicio da alimentacao, foi

realizado um hemograma e bioquimicas para averiguar possiveis doencas (Tabela 35).

Como podemos observar na Tabela 35, os resultados das bioguimicas demonstram alterages,
como hipoalbuminémia, hipocalcémia e hiperglobulinémia. Os novos valores de glucose medidos

pelo aparelho de laboratério hexoquinase-base ja foram valores normoglicémicos.

Foi receitado célcio oral e um suplemento multivitaminico, “Protovit” ® (a solugéo € constituida
por vitamina A 200 pg, vitamina D 5 ug, vitamina E 3,75 mg, vitamina C 20,0 mg, tiamina 0,50
mg, riboflavina 0,38 mg, vitamina B6 0,50 mg, acido pantoténico 2,50 mg e niacina 3,75 mg;
Bayer, Carnaxide, Portugal) para os tutores administrarem por via oral a furoa. Foi também
receitado Emeraid Carnivore Care para homogeneizar com 4gua de modo a formar uma papa,
tal como foi feito na clinica, para administrar varias vezes por dia em pequenas quantidades, de

modo que o animal n&o realize muitas horas de jejum.

Os tutores tinham instrugdes de realizar uma pesagem matinal didria do animal e, caso ocorresse
perda de peso, de entrar em contacto com a clinica. Foi agendada uma reavaliacdo no espaco
de 15 dias e a repeticao de andlises passado um més.
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Tabela 35. Hemograma e bioquimicas da furoa

Hemograma Resultados Valores de referéncia
Leucdcitos (103/uL) 5,58 2,0-10,00
Linfocitos (x10%/L) 2,13 0,40-6,50
Mondcitos (x10°%/L) 0,13 0,10-0,70
Neutroéfilos (x10°%/L) 3,32 0,80-4,50
Linfocitos (%) 38,2 0-100
Mondcitos (%) 2,4 0-100
Neutrdfilos (%) 59,5 0-100
Eritrécitos 8,25 7,80-13,00
Hgb (g/dL) 12,1 11,9-17,4
Hematdcrito (%) 41,91 36-56
Volume corpuscular médio (fL) 151 40-48
Hemoglobina corpuscular média (pg) 14,7 13,5-16,5
Concentragdo de hemoglobina 128,9 32,1-355
corpuscular média (g/dL)
PLT (10°/L) 122 96-770
Bioquimicas
Albumina (g/dL) 12,3 3,2-4,1
Célcio (mg/dL) 17,7 8-10,2
Proteinas totais (g/dL) 6,4 51-7,2
Globulinas (g/dL) 14,1 2,2-3,2
Glucose (mg/dL) 158 85-207

Consulta telefonica (29.10.2020)

Os tutores contactaram a clinica pois a furoa estava a demonstrar sinais de prurido, tendo-se
cocado num dos membros posteriores provocando alopécia. A zona alopécica ndo apresentava
nem eritema, nem crostas, nem sangue. Os clinicos aconselharam suplementar com acidos
gordos de modo a acalmar e hidratar a pele. Optaram por ndo desparasitar nem administrar anti-
inflamatérios devido a reduzida condigdo corporal e baixo peso da furoa. Com a exceg¢éo do
prurido, os tutores descreveram a furoa como tendo comportamento, apetite e fezes normais.
Foi receitado “Natur Omega-3-6-9” ® (constituido por: acidos gordos vegetais: linoleico, oleico,
linolénico, palmitico, esteérico, e araquidonico, proteina bruta 0%, gordura bruta 99%, celulose
bruta 0%, fésforo 0%, sodio 0%, cinza total 0%; Avizoon, Forte da Casa, Portugal) para
administracdo oral, 2-4 gotas SID, durante o minimo de 15 dias em conjunto com limpezas diarias

da gaiola com detergente neutro, com uma frequente muda das mantas da furoa.

22 consulta (4.11.2020)

No exame fisico observou-se um favoravel ganho de peso e ganho de massa muscular pela
furoa. Ainda apresentava uma zona alopécica e prurido cutaneo, tal como secrec¢ao nos ouvidos.
Nesta consulta foi enviada uma amostra de fezes para o laboratério, de modo a fazer coprologia
para pesquisa de parasitas, e realizada uma limpeza dos ouvidos.

Foi recomendado aos tutores continuar a administracdo de 6megas e realizar a transi¢éo para
ragdo solida, sendo recomendada uma de elevada qualidade, a “REVOLUTION” ® (proteina

48%, 6leo e gorduras 22%, fibra 1,5%, cinza 12%, humidade 8%, carbohidratos 10%, acidos
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gordos émegab6 3,5%, acidos gordos 6mega3 1,4%; Frettchend4You, Krefeld, Alemanha). Foi
recomendado realizar uma limpeza dos ouvidos a cada dois dias com um produto de limpeza de
ouvidos apropriado. Foi discutido com os tutores a execucdo do plano vacinal assim que houver
melhorias do prurido.

3?2 consulta (17.11.2020)

Na consulta de reavaliagdo observou-se um ganho de peso, mas a furoa ainda se encontrava
abaixo das 500 g. O resultado da coprologia foi negativo para parasitas, mas os médicos
veterinarios optaram ainda assim por administrar fenbendazol a furoa na dose de 20 mg/kg
durante trés dias a cada 24 horas. Foi ainda recomendado continuar a medi¢éo de peso diario
por parte dos tutores até a furoa chegar as 500 g de modo a iniciar o plano vacinal para prevencao
da esgana e da raiva.

42 consulta até 10 2 consulta (27.11.2020 até 3.3.2021)

A furoa voltou para a clinica veterinaria para varias consultas de reavaliacdo, devido a alopécia
e prurido. Foi desparasitada com uma pipeta topica de imidacloprida e moxidectina (Advocate ®,
Bayer Animal Health GmbH, Leverkusen, Alemanha) e em consultas seguintes foram
administradas duas doses de ivermectina SC (0,2 mg/kg), pois a alopécia continuava presente.
No dia 17.12.2020 foi feito um hemograma pois a furoa apresentou sinais de cio, como a vulva
edemaciada. Verificou-se no hemograma que a furoa ja apresentava anemia e aumento de toda
a linha leucocitéria e, como tratamento, foi colocado o implante de deslorelina (Suprelorin ®
VIRBAC, Carros, Franca) 4,7 mg SC sobre a escapula esquerda e fechou-se a Ulcera na zona

de aplicagdo com cola de tecidos.

Em janeiro de 2021 a alopécia apresentou melhorias e iniciou-se o plano vacinal com a vacina
Nobivac® Puppy DP (MSD Animal Health, Pago de Arcos, Portugal), tendo sido realizado reforco

no espaco de um més. Em margo de 2021 foi administrada a vacinac¢éo antirrabica.

3.8.2.Z Caso clinico = “Tinky”

1 2 consulta (29.06.2020)
A “Tinky” (Figura 12) apresentou-se a consulta pois os tutores achavam a furoa mais “parada” e

com fraqueza dos membros posteriores.
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Figura 12. “Tinky” (fotografia original)

Na anamnese descobriu-se que a furoa estava a comer uma racdo uma quantidade muito
elevada de frutas, cereais e numerosas leguminosas. No exame fisico observou-se que a furoa
estava prostrada, anorética e com fraqueza dos membros posteriores. Observou-se uma otite
durante a avaliacdo dos ouvidos. Pesava 350 g e foi internada de modo a realizar hemograma,
bioguimicas (Tabela 36) e a curva de glicémia (Grafico 5 e Tabela 37). Apds completar o periodo

de internamento pesava 500 g.

Tabela 36. Hemograma e bioquimicas realizados no dia 26.06.2020

Hemograma Resultados Valores de referéncia
Leucocitos (x10%/pL) 113,22 2,0-10,00
Linfocitos (x10%/L) 2,9 0,40-6,50
Mondcitos (x10%/L) 10,87 0,10-0,70
Neutrofilos (x10°%/L) 19,45 0,80-4,50
Linfécitos (%) 21,9 0-100
Mondcitos (%) 6,6 0-100
Neutrofilos (%) 71,5 0-100
Eritrécitos 10,72 7,80-13,00
Hgb (g/dL) 15,8 11,9-17,4
Hematécrito (%) 50,06 36-56
Volume Corpuscular médio (fL) 47 40-48
Hemoglobina corpuscular média (pg) 14,8 13,5-16,5
Concentragdo de hemoglobina 131,6 32,1-35,5
corpuscular média (g/dL)
PLT (10°/L) 213 96-770
Bioquimicas
Albumina (g/dL) 13,1 3,2-4,1
AST (U/L) 110 40-120
Célcio (mg/dL) 8,8 8-10,2
Creatinina (mg/dL) 0,0 0,2-1
Proteinas totais (g/dL) 7,1 51-7,2
BUN (mg/dL) 16 10-45
Globulinas (g/dL) 14,0 2,2-3,2
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Curva de glicémia dia 29 de junho
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Gréfico 5. Curva de glicémia no dia 29 de junho de
2020

Tabela 37. Valores de glicémia no dia 29 de junho de 2020

Horas Glicémia (mg/dL)

10:00 92
10:15 comeu
10:35 88
11:03 170
13:00 109
16:30 100
16:35 comeu
17:00 179
18:00 172

No Grafico 5, conseguimos observar a curva de glicémia resultante dos dados recolhidos na
Tabela 37. As 13:00 foi anotado pelos clinicos que a recolha de sangue envolveu stresse no
animal. Apos analise dos resultados, foi atribuido suspeita de doenca metabdlica como
diagndstico. A causa da otite foi atribuida a 4caros.

Foi iniciado o tratamento com metilprednisolona 0,5 mg/kg PO SID (Lepicortinolo ®, Angelini
Pharma, Roma, Itdlia) e agendada uma reavaliacdo em dez dias para uma nova curva de
glicémia de modo a avaliar a resposta ao tratamento. Iniciou-se o tratamento com ivermectina
para a otite e suplementacéo de vitaminas e silimarina (Legalon ®, Rottapharm Ltd., Campos
dos Goytacazes, Brasil). Foi ainda aconselhado fazer uma transicdo para uma racdo mais
apropriada e de melhor qualidade como o “rEVOLUTION” ® ou “Origen Kitten" ® (Proteina 40%,
gordura 20%, fibra 3%, humidade 10%, DHA 0,4%, EPA 0,4%, calcio 1,4%, fésforo 1%, taurina
0,2%, omega-6 4% e émega-3 1,2%, Champion Petfoods, Alberta, Canada), dividindo a dose

diaria em quatro a cinco pequenas refei¢des.

22 consulta (13.07.2020)
A “Tinky” voltou para uma consulta de reavaliacdo e recolheu-se sangue para nova curva de

glicémia (Gréfico 6 e Tabela 38). No exame fisico ndo se observaram alteragdes.
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Curva de glicémia dia 13 de julho
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Gréfico 6. Curva de glicémia no dia 13 de julho de
2020

Tabela 38. Valores de glicémia no dia 13 de julho de 2020

Horas Glicémia (mg/dL)

11:30 182
comeu as 11:45
12:00 181
13:00 92
15:00 102
comeu as 16:15
16:30 97
18:00 179

Observou-se uma melhoria dos niveis de glicémia, apresentando em geral valores
normoglicémicos (85-207 mg/dL). Os médicos veterinarios decidiram acrescentar sucralfato 75
mg/kg PO BID e manter metilprednisolona 0,5 mg/kg PO SID até uma préxima reavaliacdo, que
foi agendada para o més seguinte. Foi recomendada a realiza¢do de uma ecografia nho espaco
Ecovet.

32 consulta (18.12.2020)

A furoa retorna a clinica apés cerca de cinco meses desde a Ultima consulta, com queixas de
fraqueza generalizada pelos tutores. Na anamnese, os tutores informaram que pararam de
administrar a metilprednisolona 0,5 mg/kg PO SID e que néo levaram a furoa para realizar uma
ecografia. No exame fisico observou-se que o animal estava apatico, magro (330 g, CC 2/5),
com ataxia e fraqueza generalizada. Observou-se que a furoa tinha as mucosas palidas e uma
ligeira desidratacdo, mas na palpacdo abdominal ndo se encontraram anormalidades. Foi
realizado um hemograma e bioquimicas (Tabela 39) e observou-se que a furoa tinha anemia,

hematdcrito abaixo do normal, hipoalbuminémia, AST elevado e proteinas totais baixas.

Os tutores foram informados do quadro grave da “Tinky” e que houve um agravamento do

prognéstico. Foi novamente realgada a importancia de realizar uma ecografia.
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Observou-se que a furoa sofria de um défice nutricional evidente e que era necessario estabilizar
0 animal antes de reiniciar o tratamento com corticosteroides. Como tratamento, administrou-se
por via subcutdnea um suplemento de ferro (Ferrovet ® FARMAVIC SA, Barcelona, Espanha) e
um complexo de vitaminas B (Neurobion ®, P&G Health Germany GmbH, Paco de Arcos,
Portugal). Foi dado aos tutores para administrarem oralmente em casa o Emeraid Care Carnivore
10-15mL quatro vezes por dia com uma gota de suplemento de calcio (gluconato de calcio, Blau
Farmacéutica SA, Séo Paulo, Brasil) e albumina em pé. Foi agendada nova reavaliacdo passado

o periodo de uma semana para repetir o hemograma e as bioquimicas.

Tabela 39. Hemograma e bioquimicas realizadas no dia 18.12.2020

Hemograma Resultados Valores de referéncia
Leucdcitos (x109/uL) 4,08 2,0-10,00
Linfocitos (x109/L) 1,78 0,40-6,50
Mondcitos (x109/L) 0,26 0,10-0,70
Neutrdfilos (x109/L) 2,05 0,80-4,50
Eritrécitos 13,92 7,80-13,00
Hematocrito (%) 121,57 36-56
Bioguimicas
Albumina (g/dL) 10,8 3,24,1
AST (U/L) 1152 40-120
Creatinina (mg/dL) 0,8 0,2-1
Proteinas totais (g/dL) <2 5,1-7,2
Ureia 18 10-45
Glucose (mg/dL) 183 85-207

423 consulta (28.12.2020)

No exame fisico observou-se uma melhoria na condi¢&o corporal e uma melhoria da condi¢éo
do pelo. A furoa apresentava-se mais desperta e com um comportamento mais ativo.

Os achados ecograficos foram esplenomegalia e hepatite difusa e foi recomendado pelos clinicos
do Ecovet realizar TC com contraste para despiste de insulinoma. Tal ndo foi aceite pelos tutores
por restrices financeiras.

Realizou-se uma repeti¢cdo das bioguimicas e do hemograma (Tabela 40). No hemograma e nas

bioguimicas observou-se hiperalbuminémia, hiperproteinémia e hiperglobulinémia.

Os médicos veterindrios receitaram novamente sucralfato e metilprednisolona na dose de 0,5
mg/kg SID com controlo mensal de hemograma. Manteve-se o0 suplemento de célcio durante
uma semana e a alimentagdo com Emeraid Intensive Care Carnivore durante duas semanas. Foi
sugerido enviar uma amostra de sangue para o laborat6rio de modo a realizar um proteinograma
devido a hiperglobulinémia, porém néo foi aceite pelos tutores. Os tutores foram informados que
qguando a furoa se encontrasse mais estavel deveriam proceder a colocacdo do implante de
deslorelina.
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Tabela 40. Hemograma e bioquimicas no dia 28.12.2020

Hemograma Resultados Valores de referéncia
Leucdcitos (x109/uL) 114,75 2,0-10,00
Linfocitos (x109/L) 5,32 0,40-6,50
Mondcitos (x109/L) 11,96 0,10-0,70
Neutrdfilos (x109/L) 17,47 0,80-4,50
Linfocitos (%) 36,1 0-100
Mondcitos (%) 13,3 0-100
Neutrdfilos (%) 50,7 0-100
Eritrécitos 10,71 7,80-13,00
Hgb (g/dL) 121,5 11,9-17,4
Hematdcrito (%) 158,53 36-56
Volume Corpuscular médio (fL) 155 40-48
Hemoglobina corpuscular média (pg) 120,1 13,5-16,5
Concentragdo de hemoglobina 138,7 32,1-35,5
corpuscular média (g/dL)
PLT (10°/L) 343 96-770
Bioquimicas
Albumina (g/dL) 14,4 3,2-4,1
Proteinas totais (g/dL) 19 51-7,2
Globulinas (g/dL) 14,6 2,2-3,2

52 consulta (1.02.2021)

A “Tinky” voltou para consulta de reavaliacdo e controlo do hemograma. O hemograma revelou
anemia ligeira e monocitopénia, sem mais alteracdes. Nas bioquimicas observou-se
hipoalbuminémia e proteinas totais aumentadas.

No exame fisico observou-se uma boa condi¢cdo corporal e sinais de inicio de cio. A furoa
encontrava-se ativa e desperta. Os tutores informaram que a furoa se encontrava ativa em casa
e com apetite normal e que ainda continuavam a dar o Emeraid Intensive Care Carnivore.

Os médicos veterinarios colocaram o implante de deslorelina e deram instru¢cdes aos tutores
para suspender a metilprednisolona durante 15 dias, continuar a administrar o sucralfato, a
fornecer o Emeraid Intensive Care Carnivore e disponibilizar a racdo vérias vezes por dia em
pequenas refeicbes, de modo a ndo provocar grandes oscilagdes de glicémia. Indicaram ainda
gue os tutores deveriam administrar um suplemento de ferro uma vez ao dia a furoa durante 15
dias, vigiar sinais de fraqueza e monitorizar a perda de peso. Foi agendada uma consulta ap6s

15 dias para realizar um novo hemograma.

62 consulta (16.02.2021)
No exame de estado geral observou-se uma grande melhoria na condi¢édo do pelo, na condi¢éo

corporal e na atividade da “Tinky”. Foi realizado um hemograma (Tabela 41).

Os clinicos indicaram a retoma de sucralfato em conjunto com a metilprednisolona na dose de

0,5 mg/kg SID em conjunto com controlo mensal com hemograma. Sugeriram também
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administrar o multivitaminico e cessar a administracéo de ferro. Foi também agendada uma nova

colheita de sangue para hemograma dentro de um més.

Tabela 41. Hemograma realizada no dia 16.02.2021

Hemograma Tinky Valores de referéncia
Leucécitos (x10°%/uL) 110,45 2,0-10,00
Linfocitos (x10%/L) 4,6 0,40-6,50
Mondcitos (x10%L) 10,79 0,10-0,70
Neutrofilos (x10°%/L) 15,06 0,80-4,50
Linfocitos (%) 44 0-100
Mondcitos (%) 7,6 0-100
Neutrofilos (%) 48,4 0-100
Eritrécitos 11,41 7,80-13,00
Hgb (g/dL) 117,7 11,9-17,4
Hematdcrito (%) 43 36-56
Volume Corpuscular médio (fL) 149 40-48
Hemoglobina corpuscular média (pg) 15,5 13,5-16,5
Concentragdo de hemoglobina 131,9 32,1-35,5
corpuscular média (g/dL)
PLT (10°/L) 127 96-770

72 consulta (12.03.2021)
Os tutores informaram nesta consulta que a furoa estava ativa e tinha apetite e fezes normais.
Os valores do hemograma observados na Tabela 42 revelaram uma diminuicdo dos gldbulos

brancos, ainda que dentro dos valores de referéncia.

Os clinicos indicaram iniciar o desmade da metilprednisolona, administrando-se a 0,25 mg/kg
SID na primeira semana e ha segunda semana a 0,25 mg/kg q48h. Foi indicada a manutencao
do Emeraid Intensive Care Carnivore SID, dos multivitaminicos e do sucralfato prévio a

administracdo dos corticosteroides. Agendou-se novo hemograma dentro de uma semana.

Tabela 42. Hemograma realizado no dia 12.03.2021

Hemograma Resultados Valores de referéncia
Leucdcitos (x10%/uL) 5,97 2,0-10,00
Linfocitos (x10%/L) 2,00 0,40-6,50
Mondcitos (x10%/L) 0,28 0,10-0,70
Neutrofilos (x10°%/L) 3,69 0,80-4,50
Linfocitos (%) 33,5 0-100
Mondcitos (%) 4,7 0-100
Neutrofilos (%) 61,8 0-100
Eritrocitos 9,37 7,80-13,00
Hgb (g/dL) 14,5 11,9-17,4
Hematécrito (%) 42,26 36-56
Volume Corpuscular médio (fL) 45 40-48
Hemoglobina corpuscular média (pg) 15,5 13,5-16,5
Concentragdo de hemoglobina 34,4 32,1-35,5
corpuscular média (g/dL)
PLT (10°/L) 188 96-770
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82 consulta (20.03.2021)

Observou-se uma perda de peso da furoa e realizou-se um hemograma. Os valores do
hemograma indicaram uma melhoria do estado do animal, sendo que todos os valores obtidos
se encontravam dentro dos intervalos de referéncia.

Como plano de tratamento, os médicos veterinarios indicaram a manutencao da administracao
da metilprednisolona numa dose de 0,25 mg/kg g48h e recomendaram a repeticdo do
hemograma no espaco de um més. Caso este ndo apresentasse alteracdes, o0s tutores tinham
instrucBes para realizar uma nova ecografia abdominal para avaliar a evolu¢cdo da doenca.
Recomendou-se a manutencdo da administracio do Emeraid Care Carnivore e do

multivitaminico.

92 consulta (29.03.2021)
Os tutores voltaram a clinica antes da data agendada pois a furoa vomitou depois de comer o
Emeraid Care Carnivore.

Na avaliacdo do estado geral o animal encontrava-se prostrado, com as mucosas rosadas. Na
palpacdo abdominal ndo exibiu dor nem se encontraram anomalias. Mediu-se a glicémia e o
valor foi de 121 mg/dL (85-207). Fez-se uma radiografia onde apenas se observou algum géas

gastrico, mas sem aparente inflamacéao.

Os médicos veterinarios optaram como plano de tratamento manter o sucralfato mg/kg PO g48h,
15 minutos prévios ao corticosteroide, e manter a metilprednisolona na mesma dose de 0,25

mg/kg PO g48h. Adicionaram ainda ao tratamento metoclopramida (0,2 mg/kg) durante trés dias.

102 Consulta (18.05.2021)

Realizou-se um hemograma de controlo e observou-se que os resultados se encontravam dentro
dos valores de referéncia.

Como tal, os clinicos decidiram reduzir a dose dos corticosteroides, seguido de um desmame
completo. Os tutores tiveram instru¢des para administrar a metilprednisolona a 0,125 mg/kg q48h
durante 1 més e depois cessarem de administrar corticosteroides por completo. 15 dias apos
terminarem a administracdo do corticosteroide, foram aconselhados a voltar para reavaliacéo.
Os tutores tiveram também instrucdes para observar a condicdo corporal do animal e, caso

notassem perdas repentinas de peso, deveriam informar os clinicos.

3.8.3.Discussao

No caso da “D. Ofélia”, a principal suspeita foi de hipoglicémia neonatal, devido aos resultados
hematologicos e do seu reduzido porte e idade. Através da anamnese e exame fisico,
eliminaram-se causas como golpe de calor ou intoxicagdo por alcool. Por outro lado, através dos
resultados hematolégicos, como ndo se observou nem leucocitose nem trombocitopenia,

eliminaram-se causas infecciosas que poderiam provocar sépsis.
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Suspeitava-se que a furoa tinha pouco mais de um més quando se apresentou na clinica em
crise hipoglicémica e muito provavelmente tinha acabado de terminar o desmame as seis
semanas e sido logo colocada a venda na loja de animais. Presume-se que a hipoglicémia
ocorreu pela incapacidade da mastigacdo do alimento fornecido, pela natureza muito sélida da
racdo e possivelmente devido a furoa ainda ndo possuir a denticdo permanente completa. A
denticdo permanente dos furdes surge entre os 54-70 dias de vida (Powers & Perpifian, 2021).

Devido ao pouco desenvolvimento do figado e das poucas reservas de lipidos, que dificultam o
fornecimento de substratos para a neoglucogénese, 0os neonatos sao muito suscetiveis a
hipoglicémia (Stomnaroska-Damcevski et al., 2015; Morgan et al., 2018). Isto é agravado pelas
poucas reservas glicogénicas em neonatos, que dificulta o processo da glucogendlise
(Stomnaroska-Damcevski et al., 2015; Morgan et al., 2018).

O aquecimento da “D. Ofélia” foi um fator importante na sua recuperacéo, pois a hipotermia
subaguda ou crénica provoca um gasto das reservas glucogénicas e, consequentemente, leva a
hipoglicémia (Hanania et al., 1999). Existem ainda dificuldades na recuperacédo dos niveis de
glicémia na presenca de hipotermia. Desta forma, é importante agir de forma a corrigir a
hipotermia através de um processo de aquecimento, de uma forma passiva, como com mantas,
ou de uma forma ativa, através de mantas elétricas de aquecimento (Naserullah & Murthy, 2018).
Uma das possiveis causas dos tremores poderia ser apenas a forma de o organismo contrariar

a hipotermia, pois 0 organismo vai recorrer a vasoconstricdo e a estimulacdo da atividade
muscular de forma a aumentar a temperatura (Hanania et al., 1999).

No caso da “D. Ofélia” presume-se que 0 aquecimento do animal, em conjunto com uma papa
rica em proteinas e dextrose oral, resolveu a hipoglicémia com o consequente alivio dos sinais
clinicos. E de notar que o fornecimento de uma alimentag&o oral muito rica em aglcares também
poderia agravar a hipoglicémia por estimular a producdo de insulina. Desta forma, deve-se
fornecer alimento rico em proteina, ao invés de rico em agucares, de modo a diminuir o risco de
um pico da glicémia e consequente pico de insulina (Pollock, 2007; Hess, 2013; Schoemaker &
Zeeland, 2020).

Foi medido apenas o calcio total da “D. Ofélia” pois seria necessario enviar uma amostra de
sangue para um laboratério exterior de modo a obter o valor de célcio ionizado. Apesar da furoa
ter apresentado melhorias apds o tratamento, ainda se apresentava muito enfraquecida e
decidiu-se ndo proceder a recolha de mais sangue ao animal de modo a néo a fragilizar mais.
Como neste caso existe hipoalbuminémia, é possivel que, ao medir apenas o célcio total, surjam
resultados falsamente baixos de célcio. Seria mais preciso medir o célcio ionizado (Sava et al.,
2005). No entanto, uma das causas de sinais neuroldgicos em furbes € hipocalcémia

(Schoemaker & Zeeland, 2021) e, como tal, optou-se em suplementar com calcio oral como um
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dos tratamentos. Outros possiveis diagnosticos diferenciais para sinais neurolégicos seriam

lesdo intracraniana, outras alteracdes metabdlicas e condi¢8es idopéticas (Huynh, 2021).

Quando a “D.Ofélia” entrou em maturidade sexual teve um periodo de cio e consequente anemia
e aumento da linha leucocitaria, que foi demonstrado pelos resultados do hemograma no dia
17.12.2020. As furoas entram na maturidade sexual com cerca de oito a 12 meses de idade e
sdo poliéstricas sazonais. Se a ovulacdo nao for induzida quimicamente ou mecanicamente, o
estro prologando provoca anemia severa e trombocitopénia devido a supressao da medula 6ssea
devido ao hiperestrogenismo (Powers & Perpifian, 2021). Desta forma, a “D.Ofélia” foi tratada
com um implante de deslorelina. O implante de deslorelina liberta lentamente para a circulagdo
hormonas agonistas da gonadotrofina e permite a supressdo das hormonas sexuais em furdes
inteiros e, por consequéncia, a resolucao dos sinais clinicos. O implante tem uma duracéo de
cinco meses a dois anos, sendo variavel de furdo para furdo (Lennox & Wagner, 2012).

Presumiu-se que a alopécia e prurido que a furoa possuia foi possivelmente devido a uma
diminuicdo da sua imunidade, tornando-a mais suscetivel a parasitas. Desta forma, além de ser
suplementada com vitaminas e dmegas devido as suas propriedades anti-inflamatérias (Sawada
et al.,, 2021), passou por varios processos de desparasitacdo, incluindo duas doses de
ivermectina e uma pipeta de imidocloprida e moxidectina (Advocate®, Bayer Animal Health
GmbH, Leverkusen, Alemanha). N&o se recorreu a tricograma nem raspagens cutaneas, entre
outros, pois a alopécia era ligeira, a pele ndo apresentava alteracbes e o prurido ja tinha

apresentado melhorias apdés o tratamento.

No caso da “Tinky”, devido as alteracbes hematoldgicas inespecificas, suspeitou-se
principalmente de uma alteracdo metabdlica como causa da hipoglicémia. Através da historia
clinica descartaram-se suspeitas de excesso de insulina e de hipoadrenocorticismo iatrogénico,
visto que o animal ndo tinha sido sujeito a tratamentos prévios e ndo se encontrava a ser

medicado até a data da primeira consulta.

Suspeitou-se como causa de hipoglicémia uma afecdo de origem neoplasica, sendo a principal
suspeita o insulinoma, uma das endocrinopatias mais comuns em furdes. Na presenca de células
B neoplasicas, ocorre a sintese de insulina independentemente da concentracdo de glucose
sistémica, podendo provocar hipoglicémia. Isto é consequente das células  tumorais ndo serem
responsivas aos mecanismos de feedback negativo, cujos tém o papel da manutencdo da
homeostasia entre as concentracfes séricas de insulina e glucose (Bakthavatchalu et al., 2016;
Schoemaker & Zeeland, 2020). Outros diagndsticos diferencias seriam outras neoplasias que
afetariam o figado, como neoplasias hepaticas ou mesmo linfoma, e ainda neoplasias que
libertariam insulina ou analogos de insulina (Burgess, 2007; Pollock, 2007; Mayer et al., 2014,
Garla et al., 2019; Schovanek et al., 2019).
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Para obtermos um diagnéstico definitivo de insulinoma, seria necessério realizar uma bidpsia
com uma confirmacéo histoldgica, no entanto, divido a restrigdes financeiras, a biopsia ndo foi

uma opcao viavel.

Em casos em que se suspeita de insulinoma, mas os valores de glicémia se encontram dentro
dos valores normais de 80-125 mg/dL, pode-se realizar um jejum acrescentado de duas a quatro
horas, mantendo uma monitorizagdo cuidadosa, de modo a confirmar a hipoglicémia (Chen,
2008; Schoemaker, 2017). No caso da “Tinky”, existia uma forte suspeita de insulinoma, mas a
furoa apresentava valores normoglicémicos nas primeiras medi¢des. Isto real¢a a importancia
de tracar uma curva de glicémia e néo fazer apenas medi¢ces pontuais de glicémia. Realizou-
se um jejum de trés a quatro horas de modo a avaliar se existam medi¢cdes compativeis de
hipoglicémia. Foi observado que eram obtidos valores hipoglicémicos apés a refeicdo. Isto pode
ocorrer porque na presenca de um insulinoma, um aumento repentino da glucose pode provocar
a estimulacdo em excesso da producdo de insulina e, por consequéncia, hipoglicémia (Chen,
2008).

Foi indicada uma dieta mais apropriada, receitada metilprednisolona como tratamento e foram
dadas indica¢cBes aos tutores para realizar uma ecografia, pois apesar de ser raro a detecdo de
insulinoma nesta técnica, permite descartar outras doencas (Pelosof & Gerber, 2010). Optou-se
pela escolha de um corticosteroide pelo reduzido custo monetario e devido a capacidade do
farmaco estimular a neoglucogénese hepética, inibir a absor¢cdo de glucose pelos tecidos
periféricos e impedir a ligacdo da insulina com os seus recetores (Chen, 2010; Schoemaker,
2017). No entanto, o uso de corticosteroides € menos recomendado, pois existe um risco de
estimular a producéo excessiva de insulina (Schoemaker, 2017). O farmaco mais apropriado
para o tratamento de insulinoma seria o diazéxido (Schoemaker, 2017), no entanto, como ndo

houve um diagnéstico definitivo optou-se pelo tratamento com metilprednisolona.

Na segunda consulta, tragou-se uma nova curva de glicémia e realizaram-se exames
hematoldgicos e observou-se uma melhoria dos valores glicémicos, demonstrando boa resposta
ao tratamento.

No caso da “Tinky”, os sinais clinicos exibidos na primeira consulta de fraqueza dos membros
posteriores, apatia e baixa condi¢do corporal eram compativeis com insulinoma. Através da
curva da glicémia observou-se que a furoa sofria de hipoglicémia (<85 mg/dL) apos as refei¢cbes
e apresentava resposta positiva ao tratamento com corticosteroides. Tudo isto corrobora a

suspeita de insulinoma.

Foi indicado que a furoa devia realizar controlos hematoldgicos mensais devido ao uso de um
corticosteroide, no entanto, houve um periodo de 5 meses em que furoa ndo voltou a clinica. No
dia 18.12.2020, os tutores voltaram a clinica devido ao agravamento do estado do animal,
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presumivelmente devido ao facto da paragem da administracdo da metilprednisolona durante

€SSes meses.

Apos estabilizada, os tutores levaram a furoa a fazer ecografia onde se observou esplenomegalia
e hepatite difusa. Foi recomendado pelos profissionais do espaco Ecovet a realizagdo de TC com
contraste para despiste de insulinoma, pois em alguns casos, tem sido usado TC de modo a
confirmar nodulos pancreaticos em furfes (Schoemaker & Zeeland, 2020). No entanto, devido

ao elevado custo do exame, ndo foi uma opg¢éo viavel.

Na quinta consulta, no dia 1.02.2020, a “Tinky” voltou para a clinica apés um més de modo a
observar a resposta ao tratamento e avaliar a necessidade de reajuste da dose de
metilprednisolona. Observaram-se evidéncias de tendéncias para anemia e monacitopénia e
suspeitou-se que era consequente do hiperestrogenismo. Desta forma, foi colocado o implante
de deslorelina como tratamento e suspendeu-se a administracdo de metilprednisolona devido
aos efeitos imunossupressores da droga (Schijvens et al., 2019). Apos 15 dias voltaram para um
novo hemograma e optou-se por retomar a administragdo de metilprednisolona como tratamento

na dose ja previamente estipulada.

A furoa voltou mensalmente para controlo do hemograma até que na sétima consulta os médicos
veterinarios decidiram que se devia proceder a uma diminuicdo da dose de corticosteroides, de
modo a realizar um desmame completo, perante a melhoria do animal. A diminui¢do progressiva
do corticosteroide é necesséaria devido aos efeitos secundarios do uso prolongado destes
farmacos (Oray et al., 2016). Ademais, furdes com insulinoma que foram tratados com
corticosteroides por longos periodos apresentaram hiperadrenocorticismo secundario ao

farmaco (Schoemaker, 2009).

O prognéstico de insulinoma em furdes é melhor que no cdo e gato, pois em furfes a taxa de
metastizacdo é menor (Schoemaker & Zeeland, 2021). Quando a neoplasia € removida
cirurgicamente tém um melhor prognéstico e maior tempo de sobrevivéncia. Tém sido relatados
casos de furdes que apos cirurgia tiveram até 1204 dias sem exibir doen¢a (Rosenthal & Wire,
2012). Apesar de a metastizacdo ser rara, € comum existirem outras neoplasias concomitantes
e a probabilidade de reaparecimento de sinais é elevada. Deste modo, deve-se avisar os tutores
gue a cirurgia ndo € curativa, mas serve para diminuir a progresséo da doenca e aumentar o
intervalo de tempo sem sinais clinicos (Chen, 2010; Schoemaker & Zeeland, 2021). Os furdes
gue apenas sdo tratados medicamente também conseguem ter um periodo longo sem sinais de

doenga, apesar de menor do que os tratados cirurgicamente (Schoemaker & Zeeland, 2021).

O fator limitante foi que n&do se realizou um diagndstico definitivo devido a restricdes monetarias
e, como tal, o uso do farmaco mais apropriado. O agravamento do quadro clinico repentino foi
devido a suspenséo repentina do tratamento sem acompanhamento veterinario. Apés os tutores

seguirem as instrucdes da equipa veterinaria, a “Tinky” apresentou melhorias.
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4. Conclusao

O estagio realizado na Exoclinic, uma clinica apenas de exéticos, permitiu a autora adquirir
conhecimentos fundamentais em espécies exoticas. Permitiu conhecer o maneio das diferentes
espécies e as doencas que mais comumente se observam na clinica de exéticos. O estagio
realizado na clinica de Albufeira, uma clinica de pequenos animais de companhia e exoticos,
permitiu a autora aprender e participar nos procedimentos mais comuns de cées e gatos e ainda

manter contacto com as espécies exaticas.

A hipoglicémia em fures é uma doenca metabdlica que pode ser consequente de varios
qguadros, mas é mais comumente provocada pelo insulinoma. Apresenta sinais clinicos
inespecificos, mas quando um animal se encontra em crise hipoglicémica é uma urgéncia
veterinaria que tem de ser corrigida. Caso contrario, o animal pode vir a ter danos irreparaveis
no cérebro, o 6rgdo mais dependente da glicémia. A realizacdo desta monografia permitiu a
autora adquirir conhecimentos sobre a grande quantidade de doencas que, apesar de raramente

provocarem hipoglicémia, ndo podem ser menosprezadas.

O estagio foi uma excelente oportunidade para a autora consolidar conhecimentos acerca de
cdes e gatos, adquirir novos conhecimentos especialmente acerca das espécies exoticas e

contribuira para o desempenho futuro da mesma na profissdo de médica veterinaria.

Devido ao tema escolhido pela autora e a leitura dos artigos para a conclusédo desta tese, foi
despertado na autora um interesse pela nutricdo, que tornou como futuro objetivo uma

especializacdo nesta area, especialmente nos gatos, nos caes e nos mamiferos exoticos.
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