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RESUMO

A cetoacidose diabética (CAD) em felinos ¢ uma grave complicacdo do diabetes
mellitus (DM), caracterizada por hiperglicemia, acidose metabolica e cetonemia, resultante da
deficiéncia de insulina (absoluta ou relativa) e aumento de hormonios contrarreguladores,
culminando na utilizagdo ineficaz de glicose e lipolise descontrolada. A CAD pode ser
agravada por manejo inadequado e/ou doencas concomitantes como pancreatite, infecgdes e
endocrinopatias. As manifestacdes clinicas variam de sinais de DM descompensado a vomito,
anorexia e letargia. O diagnoéstico baseia-se na identificagdo de hiperglicemia, cetonemia e
acidose metabolica. Exames complementares como hemograma, perfil bioquimico e
eletrolitico sérico, hemogasometria, ¢ exames de imagem sdo importantes por identificar
comorbidades subjacentes. O tratamento rigoroso e individualizado prioriza fluidoterapia,
insulinoterapia continua e correcao de disturbios eletroliticos/acido-base, suporte nutricional e
manejo de disturbios secundarios. Novas terap€uticas, como os inibidores SGLT?2,
mostram-se promissores para o manejo de longo prazo do DM em gatos, mas requerem
selecdo criteriosa e vigilancia para CAD euglicémica.

Palavras-chave: Diabetes Mellitus; Felinos; Cetose; Cetonuria; Acidose Metabolica



ABSTRACT

Diabetic ketoacidosis (DKA) in felines is a severe complication of diabetes mellitus
(DM), characterized by hyperglycemia, metabolic acidosis, and ketonemia, resulting from
insulin deficiency (absolute or relative) and increased counter-regulatory hormones,
culminating in ineffective glucose utilization and uncontrolled lipolysis. DKA can be
worsened by inadequate management and/or concomitant diseases such as pancreatitis,
infections, and endocrinopathies. Clinical manifestations range from signs of decompensated
DM to vomiting, anorexia, and lethargy. Diagnosis is based on the identification of
hyperglycemia, ketonemia, and metabolic acidosis. Complementary exams like a complete
blood count, serum biochemical and electrolyte profiles, blood gas analysis, and imaging
studies are important for identifying underlying comorbidities. Rigorous and individualized
treatment prioritizes fluid therapy, continuous insulin therapy, and correction of
electrolyte/acid-base disturbances, nutritional support, and management of secondary
disorders. Novel therapeutics, such as SGLT2 inhibitors, show promise for the long-term
management DM in cats, but require careful patient selection and vigilance for euglycemic

DKA.

Keywords: Diabetes Mellitus, Felines,; Ketosis; Ketonuria, Metabolic Acidosis.
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1 INTRODUCAO

O diabetes mellitus em gatos ¢ uma das endocrinopatias mais prevalentes na medicina
veterindria, apresentando uma complexa fisiopatologia que envolve resisténcia a insulina e
disfungdo das células beta pancreaticas. Embora o DM possa ser manejado por meio de
insulinoterapia e de forma nutricional, com a possibilidade de remissdo em alguns casos,
fatores como descompensagdo metabolica, comorbidades e tratamento inadequado podem
precipitar quadros clinicos mais graves. Dentre as complicagdes mais criticas, destaca-se a
cetoacidose diabética (CAD), condicdo aguda, grave e potencialmente fatal que exige
reconhecimento e intervengdo veterinaria imediatos (Behrend et al, 2018; Gunn-Moore;
Reed, 2012).

A CAD ¢ caracterizada por desequilibrio metabolico extremo que inclui hiperglicemia
acentuada, acidose metabolica, cetonemia e/ou cetontria, frequentemente acompanhada de
desidratacdo e perda de eletrélitos. A sua complexidade em gatos reside nao apenas em seus
mecanismos fisiopatologicos intrinsecos, mas também na frequente associacdo com diversas
doengas concomitantes, que podem agravar o quadro e influenciar o prognostico (O’Brien,
2010).

Diante da gravidade e da natureza multifatorial da CAD em gatos, uma revisao
abrangente da literatura torna-se essencial para consolidar o conhecimento atual sobre sua
fisiopatologia, fatores de risco, manifestagdes clinicas, métodos diagndsticos e abordagens
terapéuticas. Este trabalho tem como objetivo principal apresentar uma revisao de literatura
sobre a cetoacidose diabética em gatos, visando aprofundar a compreensao sobre os desafios
diagnosticos e as estratégias de tratamento, contribuindo assim para o aprimoramento do

manejo clinico desses pacientes.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1  PANCREAS ENDOCRINO: HORMONIOS E REGULACAO GLICEMICA

O pancreas estd localizado na por¢do dorsal da cavidade abdominal, adjacente ao
duodeno, e sua anatomia permite a subdivisdo em corpo, lobo esquerdo e lobo direito. O lobo
esquerdo estende-se ao longo do estdmago, enquanto o lobo direito acompanha o duodeno
descendente (Figura 1). Histologicamente, o pancreas ¢ composto por dois componentes
funcionais distintos: a por¢do exocrina, responsavel pela produgdo de enzimas digestivas, e a
porcao enddcrina, constituida pelas ilhotas de Langerhans, que compreendem diversas

populagdes celulares especializadas (Lutz, 2019; Dyce; Wensing, 2010).

Figura 1 - Localizagdo anatomica do pancreas felino em relagdo ao estdmago e intestino

delgado

Fonte: Feldman; Fracassi; Peterson (2019)

A por¢do enddcrina do pancreas ¢ organizada em ilhotas que contém quatro tipos
principais de células: a (alfa), B (beta), o (delta) e PP ou F (Figura 2). Embora cada uma
dessas células produza um hormdnio distinto, todos estdo intrinsecamente envolvidos no
controle do metabolismo e, especificamente, na manutencao da homeostase da glicose (Klein,

2020).
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Figura 2 - Células enddcrinas do pancreas e seus principais horménios

Células | Secreta:
Alfa . Glucagon
Delta ¢% Somatostatina
Beta Insulina, amilina Células

A Enddcrinas

llhotas de
Langerhans

Celulas
Exdcrinas

Adaptado de Feldman; Fracassi; Peterson (2019)

As células a secretam glucagon, o principal hormonio contrarregulador da insulina e
seu antagonista funcional. Suas agdes metabodlicas sdo tipicamente opostas as da insulina,
incluindo a estimulacdo da gliconeogénese, producdo de glicose a partir de precursores nao
carboidratos no figado, da glicogendlise, quebra do glicogénio hepatico e muscular para
liberar glicose na corrente sanguinea, e a reducdo da utilizacdo periférica da glicose. Esse
conjunto de agdes, diminui a captagdo e o uso da glicose pelos tecidos, que resulta em
hiperglicemia (Nelson; Couto, 2015).

As células B sdo responsaveis pela secre¢do de insulina e amilina. A insulina € liberada
em resposta a hiperglicemia e atua em diversas vias metabolicas de carboidratos, gorduras e
proteinas. O efeito final de suas agdes ¢ a reducdo das concentracdes sanguineas de glicose,
acidos graxos e aminoacidos, ao promover a conversao intracelular desses compostos em suas
formas de armazenamento, como glicogénio, triglicerideos e proteinas, respectivamente. Na
auséncia de insulina, a glicose circulante ndo consegue ser absorvida facilmente nas
membranas celulares de tecidos cuja captacdo ¢ considerada insulino-dependente (p.ex.
musculo e adipdcitos), criando uma “percepcdo” de hipoglicemia no organismo, mesmo

diante de altos niveis de glicose no sangue (Klein, 2020).
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A amilina, também secretada pelas células B, complementa a acdo da insulina no
metabolismo de nutrientes, controlando-o principalmente pela inibigdo do esvaziamento
gastrico e reducdo da secrecao de glucagon. Em gatos com DM insulino-resistente (DMIR), a
amiloidose pancredtica ¢ uma caracteristica morfologica tipica, resultando no acumulo de
amiloidose intra e extracelular nas ilhotas de Langerhans. Este acimulo contribui para a perda
progressiva das células B e, consequentemente, para a disfuncdo das ilhotas (Klein, 2020;
O’Brien, 2010).

A somatostatina € sintetizada nas células 6, que representam aproximadamente 5% do
total das ilhotas. Como em outros 6rgaos, os seus efeitos sdo predominantemente inibitorios,
atuando na supressdo da secre¢do de todos os tipos de células enddcrinas das ilhotas de
Langerhans, incluindo a inibicdo da secre¢do de insulina e glucagon (Lutz, 2019; Klein,
2020).

Por fim, as células PP ou F s3o responsdveis pela secre¢do do polipeptideo
pancreatico, que desempenha papel na regulacdo da secrecdo exdcrina e endocrina do

pancreas, além de influenciar a motilidade gastrointestinal (Lutz, 2019; Klein, 2020).

2.2  DIABETES MELLITUS

Na Medicina Veterinaria, o DM destaca-se como uma das endocrinopatias mais
relevantes em caes e gatos, apresentando particularidades fisiopatologicas e clinicas que
variam entre as espécies (Behrend et al., 2018). Define-se como grupo heterogéneo de
doencas com multiplas etiologias caracterizadas por hiperglicemia resultante de secrecao
inadequada de insulina, acdo inadequada, ou ambos (Niessen et al., 2022). Além da
hiperglicemia, destacam-se complicagdes associadas, como a CAD e comorbidades
inflamatorias ou endodcrinas, que impactam negativamente o prognostico (Gunn-Moore; Reed,
2012; Xenoulis; Fracassi, 2022).

Nos gatos, a forma mais comum de DM ¢ semelhante ao DM tipo-2 (DM2) em
humanos, cuja fisiopatologia envolve combinag¢do de resisténcia periférica a insulina e
disfung¢do progressiva das cé€lulas B pancreaticas. A resisténcia insulinica decorre de distarbios
nos orgdos-alvo, que impedem a utilizacdo eficaz da insulina, exigindo que o pancreas
produza quantidades maiores do hormoénio para manter a normoglicemia. Fatores que

contribuem para essa resisténcia incluem influéncias enddcrinas, como o excesso de

hormdnios do crescimento (GH), seja por hipersecrecdo enddégena ou administragdo exdgena



18

de GH, esteroides (p. ex. glicocorticoides endogenos e exdgenos, progesterona/progestinas),
catecolaminas e hipertireoidismo. Outras causas relevantes sao a obesidade, o uso de certas
drogas (p. ex. diuréticos tiazidicos e agonistas beta-adrenérgicos), e a presen¢a de mediadores
inflamatoérios e disturbios na sinalizagao do receptor de insulina (Niessen, et al., 2022).

A disfungao progressiva das células  pancreaticas, por sua vez, abrange diversas
etiologias, mas estd frequentemente associada a resisténcia a insulina a longo prazo. A
sobrecarga funcional das células B, decorrente da necessidade de produzir mais insulina para
compensar a resisténcia, pode levar a sua exaustdo e disfuncdo. Entre as causas da disfuncao
das células B incluem: doencas que causam dano ao pancreas como um todo (p. ex.
pancreatite, carcinoma pancreatico, pancreatectomia), causas imunomediadas (p. ex.
diazéxido, infecgdes ou apoptose celular induzida por glicocorticoéides ou lipotoxicidade).
Condicdes como aplasia ou hipoplasia das cé€lulas B também podem estar presentes. Um
mesmo gato pode apresentar multiplas causas subjacentes para o DM concomitante (Niessen,
etal., 2022).

Estudos epidemiologicos tém consistentemente demonstrado padrdes especificos nos
fatores de risco do DMF. Pesquisas realizadas na Suécia por Ohlund et al. (2015) e na
Inglaterra por O'Neill et al. (2016) associaram raca como fator de risco significativo. Em
particular, observa-se aumento de risco em gatos das racas Tonquinés (OR = 4.1), Noruegués
da Floresta (OR = 3.5) e Birmanés (OR = 3.0). Ambos os estudos também indicam que a
idade foi fator relevante, com O'Neill et al. (2016) observando aumento significativo do risco
apos os seis anos de idade, enquanto Ohlund ef al. (2015) notaram pico de risco aos 13 anos.
Adicionalmente, O'Neill et al. (2016) demonstraram que o risco de DM aumenta com o peso
corporal, especialmente acima de 4 kg, enfatizando a importancia da obesidade como fator de
risco. Quanto ao sexo, O’Neil et al. (2016) inicialmente observaram maior incidéncia em
machos, mas essa associacdo ndo se manteve significativa no modelo multivariavel final.
Ohlund et al. (2015) também notaram que machos tinham o dobro do risco em relagdo as
fémeas, exceto na raga Birmanés, onde ndo houve diferenca significativa.

Mais recentemente, um estudo de 2025 no Reino Unido por Waite et al. em 1.225.130
gatos sob cuidados veterindrios primarios, revelou que a prevaléncia anual de DM foi de
0,39%. A idade média e o peso corporal mediano dos casos incidentes diagnosticados foram
de 3.5 anos e 5.9kg, respectivamente. As chances de DM (Odds Ratio - OR) aumentaram em
gatos com mais de 9.0 anos (OR: 5.11). Ragas como Birmanés (OR: 2.07) e Burmilla (OR:
8.30) apresentaram maiores chances, enquanto Bengal (OR: 0.24) e Ragdoll (OR: 0.11)

mostraram chances diminuidas de DM em comparacdo com os Sem Raca Definida. Este
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estudo também destacou uma alta taxa de mortalidade precoce associada ao diagndstico de
DM em gatos, com 51.2% dos gatos vindo a dbito dentro de 3 anos do diagnostico, € 93.0%
dessas mortes sendo por eutanasia.

Clinicamente, os sinais mais comuns sao os chamados “4Ps”, que incluem politria,
polidipsia, polifagia e perda de peso. Outros sinais incluem letargia, fraqueza, e em casos
mais avangados andar plantigrado, devido a neuropatia diabética. Além desses sinais, os gatos
podem apresentar alteragdes comportamentais, como se esconder ou ficarem mais quietos.
Complicagdes graves como a CAD podem ocorrer, especialmente em casos de mau controle
glicémico (Gunn-Moore; Reed, 2012; Sparkes et al., 2015).

O diagnéstico do DM em gatos demanda avaliagdo cuidadosa, dada a potencial
ocorréncia de hiperglicemia de estresse, fator que exige cautela na interpretagao de quaisquer
niveis elevados de glicemia observados. Os critérios para estabelecer o diagnostico de DMF
foram revistos pelo Projeto ALIVE (Agreeing Language in Veterinary Endocrinology) da
Sociedade Europeia de Endocrinologia Veterinaria (Stijn et al., 2022). Atualmente
preconiza-se duas abordagens principais, que consideram a intensidade da hiperglicemia e a
presenca de outros indicadores clinico-laboratoriais. Primeiramente, o DM ¢ confirmado em
pacientes, que apresentam concentragdo de glicose sanguinea aleatoria (independentemente de
jejum) igual ou superior a 270 mg/dL, quando associada a sinais clinicos caracteristicos de
hiperglicemia ou a crise hiperglicémica, na auséncia de outra etiologia plausivel, e com a
identificacdo de ao menos um dos seguintes critérios: elevagdo das proteinas glicadas ou
glicosuria reincidente em amostras urindrias espontaneas, coletas em domicilio, apds, no
minimo, dois dias de cessado qualquer evento estressor. Secundariamente, para felinos com
glicemia aleatoria acima de 126 mg/dL e abaixo ou igual a 270 mg/dL, o diagndstico requer a
presenca de ao menos dois dos indicadores citados anteriormente. A aplica¢ao dos critérios
ALIVE reconhece a existéncia de uma subpopulacao felina na qual a confirmagao ou exclusao
de DM ou hiperglicemia de estresse pode ser inconclusiva, logo, nesses casos, recomenda-se a
reavaliagdo periddica se a suspeita persistir. E fundamental que a mensuragdo da glicose e das
proteinas glicadas seja por métodos espécie-validados, e condi¢des ndo relacionadas ao DM
que possam influenciar as concentragdes de proteinas glicadas devem ser excluidas (Niessen
etal., 2022).

O tratamento do DMF envolve modificagdo dietética, com uso de dietas hiperproteicas
e pobres em carboidratos de alta absor¢do, controle de peso e, na maioria dos casos,
administracao de insulina exogena, geralmente de agdo prolongada, sendo a glargina uma das

mais recomendadas, mesmo seu uso sendo off-label, ndo constante em bula especifica para a
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espécie. O monitoramento regular da glicemia, incluindo o domiciliar com medidores
portateis e, em alguns casos, sistemas de monitoramento continuo de glicose, ¢ crucial para o
ajuste da dose de insulina e para evitar a hipoglicemia. Em alguns gatos, especialmente
quando o diagnostico € o manejo sdo precoces, ¢ possivel alcangar remissdo clinica,
caracterizada por normoglicemia sustentada sem necessidade de insulina por periodo
prolongado (Gottlieb; Rand, 2018; Xenoulis; Fracassi, 2022). Um estudo recente, por
exemplo, demonstrou que quase 50% dos gatos com diabetes recém-diagnosticado
alcancaram remissdo utilizando protocolo de monitoramento glicémico domiciliar de
intensidade moderada e baixo custo, com glargina duas vezes ao dia (Gottlieb; Rand;
Anderson, 2024).

O prognéstico do DM em gatos pode variar, com muitos pacientes alcangando
remissdo e apresentando boa sobrevida a longo prazo (Ohlund ef al., 2023). Embora possa ser
controlado por meio de insulinoterapia, manejo nutricional e, em alguns casos, até mesmo
alcangar a remissdo, nem todos os casos evoluem de forma favoravel. Fatores como
descompensagdao metabodlica, presenga de comorbidades, infec¢des, estresse agudo e
tratamento inadequado podem precipitar quadros clinicos mais graves (Sparkes et al., 2015).
Entre as suas principais complicagdes estd a CAD, condicao potencialmente fatal que requer
reconhecimento e intervencao imediata (Gunn-Moore; Reed, 2012; Xenoulis; Fracassi, 2021).
Dessa forma, compreender a sua fisiopatologia, diagndstico e manejo ¢ essencial para o
acompanhamento adequado de gatos diabéticos, especialmente aqueles que apresentam

instabilidade glicémica ou piora clinica aguda.

2.3 CETOACIDOSE DIABETICA

2.3.1 Definicao e mecanismos fisiopatologicos

A CAD ¢ uma complicagdo aguda e potencialmente fatal do DMF, exigindo
reconhecimento e intervengdo veterinaria imediatos. Caracteriza-se por desequilibrio
metabolico extremo, que inclui hiperglicemia, acidose metabolica, cetonemia/cetontria,
desidratacao e perda de eletrélitos (O’Brien, 2010).

Essa condi¢ao se desenvolve primariamente devido a deficiéncia de insulina, que pode
ser absoluta, quando as sua concentragcdes plasmaticas sdo baixas ou indetectaveis (p.ex.

diabetes mellitus ndo diagnosticado ou por omissdo da insulinoterapia) ou relativa, em gatos


https://docs.google.com/document/d/1FMLl02v619UsuV23DabBAwif6Exe9MFs/edit#heading=h.nxqu90vub12y
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que ainda secretam insulina, ou nos diabéticos que recebem dose insuficiente, mas possuem
alguma causa de resisténcia insulinica (p.ex. hipersomatotropismo - HST, pancreatite,
processos infecciosos, hipercortisolismo e hipertireoidismo). Essa condi¢ao ¢ agravada pelo
aumento concomitante da concentracdo de hormoénios contrarreguladores, como glucagon,
cortisol, epinefrina e hormonio do crescimento (Jericd; Andrade Neto; Kogika, 2015).

Em resposta a sinalizacdo de privagdo intracelular de glicose, ocorre liberagao
excessiva de glucagon. O glucagon ¢ o principal hormonio contrarregulador da insulina, e ¢
secretado pelas células o do pancreas, e age de forma descontrolada em gatos com DM,
exacerbando a hiperglicemia (Nelson; Couto, 2015).

Esse conjunto de alteracdes — a deficiéncia insulinica e hiperglucagonemia — leva a
hiperglicemia persistente caracteristica do DMF. Consequentemente, o organismo passa a
depender de vias metabdlicas alternativas, enquanto a utilizacdo eficiente da glicose pelos
tecidos ¢ severamente prejudicada (Feldman; Fracassi; Peterson, 2019).

Apesar das concentragdes elevadas de glicose no sangue, a deficiéncia de insulina
prejudica seu uso pelas células, resultando em estado metabolico equivalente a inani¢ao
celular. Nesse contexto, a maioria dos tecidos passa a utilizar acidos graxos livres (AGLs)
como fonte alternativa de energia. Esses AGLs sdo liberados pela lipolise, processo que,
normalmente, ¢ inibido pela insulina, e que ¢ intensamente estimulado pelo aumento da
relagdo glucagon-insulina, ativando a lipase hormonio-sensivel. Os tecidos periféricos os
utilizam como substrato energético e, em altas concentragcdes plasmaticas, sdo assimilados

pelo figado (O’Brien, 2010). Todo esse processo ¢ esquematizado na Figura 3.
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Figura 3 - Representacdo esquematica da produgdo de glicose e corpos cetonicos na

cetoacidose diabética (CAD)
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No hepatocito, os AGLs s3o convertidos em acilcoenzima A (acil-CoA), que ¢
oxidada, formando a acetilcoenzima A (acetil-CoA). Em condi¢cdes normais, o acetil-CoA
entraria no ciclo de Krebs para produzir energia, no entanto, em casos de hipoinsulinemia, o
excesso de acetil-CoA ¢ desviado para a cetogénese, condensando-se em acetoacetil-CoA e
formando 4cido acetoacético. Este, na presenca de NADH, ¢ reduzido a 4&cido
B-hidroxibutirico, enquanto a acetona ¢ formada pela descarboxilagdo espontanea do acido
acetoacético. Embora os corpos cetonicos possam ser utilizados como fonte de energia
alternativa, na cetose e na CAD, sua taxa de producdo excede a capacidade de utilizagdo. Isso
resulta em cetonemia (acimulo de cetonas no sangue) e cetonuria (presenca de cetonas na
urina), indicando que o limiar renal para reabsorcao foi excedido (Davison, 2019).

A subsequente dissociagdo dos cetodcidos na corrente sanguinea libera ions
hidrogénio, reduzindo o pH sanguineo, e esgotando rapidamente a capacidade dos sistemas de
tamponamento do sangue, principalmente o bicarbonato plasmatico, que tenta neutralizar os
ions hidrogénio. Esse processo culmina em acidose metabdlica com hiato anidnico elevado,
caracteristico da CAD (Feldman; Fracassi; Peterson, 2019; Thomovsky, 2017).

Adicionalmente, segundo Baldini e Avent (2019), a acidose metabdlica ndo ¢ apenas

consequéncia, mas também fator que pode exacerbar a resisténcia a insulina. A acidose, seja
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sistémica ou local, impacta diretamente na sensibilidade a insulina ao reduzir a afinidade da
insulina pelos seus receptores, prejudicar o transporte de glicose pelos transportadores GLUT
e inibir a atividade de enzimas glicoliticas. Essa interferéncia nos mecanismos de a¢do da

insulina contribui para a perpetuagdo da hiperglicemia e agrava o quadro metabolico da CAD.

2.3.2 Fatores de risco para o desenvolvimento da CAD

Os principais fatores de risco para o desenvolvimento ou agravamento da CAD em
gatos estdo diretamente relacionados ao manejo inadequado do DM, e a presenga de outras
condig¢des, que influenciam negativamente o controle glicémico (Gunn-Moore; Reed, 2012).
Fatores como falha na aplicacdo da insulina (ex.: inje¢cdes repetidas no mesmo local ou em
depositos de gordura, levando a ma absor¢do), dose inadequada ou rapida metabolizagao,
podem ser cruciais no desenvolvimento da CAD (Gunn-Moore; Reed, 2012).

Diversas condi¢des concomitantes podem influenciar o controle glicémico e precipitar
a CAD, incluindo obesidade, pancreatite, infec¢des (urinarias, dermatologicas e periodontais),
doencas enddcrinas, como HST/acromegalia, hipertireoidismo e hipercortisolismo, além de
neoplasias e doencgas renais ou hepaticas. A administracdo de farmacos diabetogénicos, como
glicocorticoides e progestagenos, também podem desencadear ou agravar a resisténcia
insulinica, levando a CAD (Gunn-Moore; Reed, 2012).

O sedentarismo ¢ fator de risco significativo, pois leva a obesidade, que contribui
diretamente para a resisténcia insulinica. Ohlund et al. (2017) identificaram diversos fatores
de risco ambientais associados ao desenvolvimento de DM em gatos. Entre eles, destacam-se
o confinamento em ambientes internos, apetite voraz € o sobrepeso.

A relacdo entre a condi¢do corporal e a satde pancreatica ¢ evidente. Estudo recente
de Jorgensen et al. (2025), que avaliou gatos saudaveis magros, com sobrepeso/obesos e
diabéticos, revelou que nenhum apresentou concentragdes elevadas de lipase pancredtica
felina (fPLI) indicativas de pancreatite. Em contraste, 20% dos gatos com sobrepeso/obesos €
45% dos gatos diabéticos exibiram elevacdes de fPLI. Os autores concluiram que gatos com
sobrepeso/obesos e/ou diabéticos apresentam maior probabilidade de terem niveis elevados de
fPLI, o que pode indicar pancreatite subclinica.

A pancreatite € uma comorbidade comum em gatos diabéticos. Pode estar presente em
mais de 50% dos casos. Sua associagdo com colangite e doenga inflamatéria intestinal,
conhecida como “triade felina”, agrava ainda mais o manejo clinico do diabetes e pode

precipitar a CAD (Gunn-Moore; Reed, 2012). Aprofundando essa perspectiva, Xenoulis e
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Fracassi (2022) descrevem que a sua relacdo com diabetes mellitus em gatos ¢ bidirecional, o
que implica que a pancreatite pode tanto ser consequéncia quanto fator causal, levando a
disfungdo das células P e resisténcia a insulina. Em consonancia com essa compreensao,
estudo transversal recente que avaliou cerca de 144 gatos diabéticos demonstrou a alta
prevaléncia de diversas condi¢des concomitantes que podem influenciar o controle glicémico.
A pancreatite se destacou como a mais prevalente, com 54,2% dos participantes apresentando
aumento da atividade da lipase DGGR (1,2-o-dilauryl-rac-glycero-3-glutaric
acid-(6'-methylresorufin) ester), que se refere ao método que utiliza o substrato, e sugestivo
de pancreatite (Guse et al., 2025).

A lipidose hepatica pode se desenvolver em gatos instdveis ou recém-diagnosticados
com DM, enquanto a colangite frequentemente ocorre concomitantemente com doenga
inflamatoéria intestinal e/ou pancreatite (Gunn-Moore; Reed, 2012).

Infecgdes sao causas predisponentes comuns para a CAD. Em pacientes diabéticos, a
infeccdo do trato urinario (ITU) torna-se mais comum por varios fatores, como fungao
bactericida de neutréfilos prejudicada, imunidade celular anormal, aumento da capacidade de
adesdo das células epiteliais da bexiga e diminui¢do da atividade antibactericida da urina
(resultante da diluicdo ou da presenga de glicose). Essas alteragdes podem aumentar a
suscetibilidade do trato urindrio a colonizag¢do por agentes infecciosos (Jericd; Andrade Neto;
Kogika, 2015).

A doenga renal cronica (DRC) ¢ comum em gatos com diabetes mellitus. Geralmente
ocorrem em gatos mais velhos ou podem ser exacerbadas por infec¢des bacterianas
ascendentes, nefropatia diabética ou hipotensdo. A medida que a fungdo renal se deteriora,
pode se desenvolver resisténcia significativa a insulina (Gunn-Moore; Reed, 2012).

Ja entre as doengas enddcrinas, o HST/ acromegalia ¢ a principal causa de resisténcia
insulinica em gatos diabéticos. Estudos indicam que até 25% dos gatos diabéticos no Reino
Unido podem apresentar essa condi¢ao (Niessen ef al., 2015). A acromegalia é decorrente de
adenoma somatotrépico funcional na pars distalis da glandula pituitdria anterior levando a
secre¢do excessiva de hormdnio do crescimento (Jerico; Andrade Neto; Kogika, 2015), o que
promove resisténcia insulinica intensa, e resulta em niveis elevados do fator de crescimento
semelhante a insulina tipo-1 (IGF-1) (Gunn-Moore; Reed, 2012).

O hipertireoidismo complica o diagnodstico e tratamento do diabetes mellitus, pois
interfere na duragdo da agdo da insulina exogena e qualquer secre¢do de insulina enddgena
pode estar reduzida em gatos com ambas as afec¢des concomitantemente (Gunn-Moore;

Reed, 2012). Ademais, os hormonios tireoidianos, tiroxina (T4) e a triiodotironina (T3)
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exercem impacto direto na mensuragdo da frutosamina, ferramenta essencial para a avaliagao
do controle glicémico de longo prazo. Em gatos diabéticos com hipertireoidismo nao
controlado, as concentragdes de frutosamina tendem a ser mais baixas em comparagdo com 0s
saudaveis, afetada pelo aumento do metabolismo proteico, independente dos niveis de
glicemia. Deste modo, a frutosamina ndo ¢ boa indicadora para diferenciar DM e
hiperglicemia relacionada ao estresse em gatos com hipertireoidismo (Gal et al., 2017).

O hipercortisolismo (HC), embora raro em gatos, ocorre em aproximadamente 80%
dos casos por tumores hipofisarios secretores de hormonio adrenocorticotréfico (ACTH), a
maioria adenomas (Gunn-Moore, Reed, 2012). Essa condi¢do, chamada de HC
pituitario-dependente (HPD), caracteriza-se por uma série de alteracdes clinicas e
laboratoriais, resultante da producdo excessiva de cortisol pelas glandulas adrenais. O cortisol
secretado em excesso promove antagonismo da insulina, sendo outro fator potencialmente
envolvido no desencadeamento de CAD (Jerico; Andrade Neto; Kogika, 2015; Mooney;
Peterson, 2012).

Neoplasias em gatos diabéticos ndo sdao incomuns, € sua a presenga,
independentemente do tipo, pode impactar diretamente sobre o controle glicémico. Mesmo
que os adenocarcinomas pancreaticos, linfomas e mastocitomas sejam mais frequentemente
associados aos diabéticos, qualquer neoplasia em qualquer parte do corpo pode desencadear
processos inflamatorios e levar a resisténcia a insulina dificultando o manejo da DM em gatos
(Gunn-Moore; Reed, 2012).

Outros fatores de risco incluem o uso de farmacos diabetogénicos, como
corticosteroides, sendo a dexametasona mais potente que a prednisolona, e progestagenos,
como o megestrol, quando administrados principalmente em altas doses e/ou por longos
periodos. Os corticosteroides sdo capazes de interferir negativamente na agdo da insulina,
mesmo quando administrados topicamente (Gunn-Moore; Reed, 2012).

Um estudo avaliando gatos com CAD, revelou que fatores como doenca pancreatica e
o uso prévio de glicocorticoides podem estar associados ao seu desenvolvimento e,
curiosamente, a possibilidade de remissdao do diabetes. Os autores observaram que gatos com
CAD que entraram em remissdo apresentavam frequentemente leucograma de estresse
(caracterizado por neutrofilos segmentados elevados e eosinofilos baixos) e evidéncias
ultrassonograficas de doenga pancredtica. Além disso, houve tendéncia, embora nao
estatisticamente significativa, de que gatos com CAD e remissdo tivessem sido tratados com
glicocorticoides, antes da apresentacao em CAD, reforcando o seu papel na inducdo de

insulino-resisténcia (Sieber-Ruckstuhl ez al., 2008).
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2.3.3 Manifestacgoes clinicas da cetoacidose diabética em gatos

As manifestagdes clinicas da CAD sdo altamente varidveis, evoluindo conforme o
tempo de descontrole do diabetes e as causas de resisténcia insulinica. Quando apresentados
em CAD, os gatos frequentemente apresentam historico recente de sinais classicos de DM
descompensado, como poliuria, polidipsia e perda de peso. Contudo, a CAD se manifesta de
forma mais aguda e severa, com vOmitos, anorexia e letargia (Scudder; Roberts, 2023).

Geralmente, gatos diabéticos apresentam apetite bom a excelente. Assim, qualquer
grau de hiporexia ou inapeténcia, que possa progredir para anorexia total, deve levantar a
suspeita de CAD. Na apresentagdo clinica os tutores relatam frequentemente anorexia parcial
ou completa, muitas vezes acompanhada de vomitos ou diarreia. Em casos de cetose sem
acidose, os sinais clinicos iniciais podem ser sutis e semelhantes aos de DM e podem passar
despercebidos pelo tutor, especialmente em gatos que vivem em ambiente semi-domiciliado.
Sem intervenc¢do veterinaria, a desidratagdo e a letargia, observadas no exame clinico, podem
progredir para depressao e até confusdo mental profunda (obnubilagdo), culminando em coma
e obito (Feldman; Fracassi; Peterson, 2019; O’Brien, 2010).

A hiperglicemia e a cetose induzem diurese osmotica, causando perdas urinarias
significativas de agua, glicose, anions cetdnicos e eletrélitos, como potassio, sédio, cloro e
fosforo. As perdas adicionais de fluidos por vomitos e hiperventilagdo contribuem para a
desidratacdo (Nelson; Couto, 2015). A ocorréncia de vOmitos em gatos com CAD sdo
comuns, ¢ sdo resultantes da acidose metabolica, que ao alterar o pH sanguineo, age como um
potente estimulo para a zona quimiorreceptora do vomito, contudo, ¢ fundamental reconhecer
que nem todos os gatos em estado de cetose desenvolverdo vomitos. Além disso, a intensa
desidratagdo, combinada com a acidose metabolica grave, pode levar a respiragdo de
Kussmaul, padrao respiratorio lento e profundo, que geralmente acompanha um odor de
cetona, € que representa uma tentativa involuntaria do organismo de compensar a acidose

metabolica (Feldman; Fracassi; Peterson, 2019; O’Brien, 2010).

2.33.1 Exame fisico de gatos com CAD

E crucial realizar exame fisico completo em todos os gatos com suspeitas de CAD, em

busca de evidéncias de doencas concomitantes, como DRC, insuficiéncia cardiaca, condigoes
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inflamatorias como pancreatite e infec¢des do trato urindrio. As manifestagdes mais comuns
no exame fisico de gatos com CAD sdo desidratacdo, evidenciada por ressecamento de
mucosas, diminui¢ao do turgor cutineo, letargia e sinais de hipovolemia, como taquicardia. A
respiracdo de Kussmaul juntamente com o odor de cetona ¢ outro sinal clinico, que também
pode ser detectado no exame fisico, e isso ocorre porque a acetona, um dos corpos cetonicos
produzidos em excesso na CAD, ¢ um composto volatil, que o organismo tenta eliminar
através dos pulmdes (Scudder; Roberts, 2023).

Outros sinais frequentemente encontrados sdo fraqueza, alteragdo da marcha e
pelagem opaca e desgrenhada. O escore de condi¢do corporal do paciente pode se apresentar
normal, em excesso ou baixo peso. Anormalidades adicionais associadas ao diabetes mellitus
nao complicado (ex. hepatomegalia, neuropatia diabética) e sinais clinicos de gatos com
acromegalia, que se manifesta com alteragdes faciais caracteristicas, como aumento da cabeca
e prognatismo inferior (Figura 4), além de aumento de patas e abdomen (Gunn-Moore; Reed,
2012; Nelson; Couto, 2015). A neuropatia diabética ¢ uma complicagdo comum, e pode ser
observada no exame fisico. Os gatos com esta condi¢do se apresentam inicialmente com
paresia nas patas e atrofia muscular, ¢ a medida, que a condi¢do progride, o gato nao
conseguird ficar na ponta dos pés, apresentando o chamado andar plantigrado/palmigrado, que
ocorre devido danos nos nervos motores e sensoriais, causando disfungdo unilateral ou
bilateral do nervo tibial, causado pela hiperglicemia persistente. Assim, passa a andar com a
sola da pata no chdo, como coelhos, ursos e pessoas, andando sobre os jarretes (Thomas,
2024).

Figura 4 - Gato com sinais clinicos de acromegalia, evidenciando aumento da cabeca e

prognatismo inferior

Fonte: Jerico; Andrade Neto; Kogika (2015)
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2.3.4 Diagnéstico

A confirmacdo da CAD baseia-se na identificacdo de trés alteragdes bioquimicas
principais, hiperglicemia acentuada, cetose/cetonuria e acidose metabdlica. Além dessas, uma
série de testes diagnosticos adicionais sdo essenciais para identificar condi¢des concomitantes
e guiar a terapia do paciente com CAD, que incluem hemograma, painel bioquimico sérico,
eletrélitos séricos, gasometria, urinalise, urocultura, ultrassonografia abdominal e radiografias

toracicas (Scudder; Roberts, 2023).

2.3.4.1 Achados laboratoriais essenciais na CAD

A avaliacdo dos achados laboratoriais ¢ fundamental para o diagnéstico e
monitoramento da CAD. O hemograma e o painel bioquimico sérico fornecem informagdes
vitais sobre o estado geral do paciente e a extensao da disfuncao metabolica (O’Brien, 2010).

A hiperglicemia ¢ um dos pilares para o diagnostico da CAD, podendo ser confirmada
rapidamente usando glicosimetro portatil, por meio da analise dos resultados de equipamentos
complexos de gasometria sanguinea ou em equipamentos bioquimicos laboratoriais de
bancada (Scudder; Roberts, 2023). Em estudo, Pellegrino et al. (2020) avaliaram
glicosimetros veterinarios (Alpha Track 2®, iPet®, Glicovet®) em felinos e constataram que
nenhum atendeu aos critérios de acuracia da ISO 2013, independentemente do tipo de
amostra. Especificamente, o Glicovet® subestimou e o iPet® superestimou a glicemia em
certas coletas. J4 em outro estudo, Moresco et al. (2023) compararam glicosimetro humano
(Accu-Chek Performa®) e veterinario (GlucoCalea®) em gatos, verificando que, apesar das
limitagdes analiticas de ambos, o modelo humano foi mais acurado. Ambos os estudos
ressaltam a importancia critica da validacdo da acuracia de glicosimetros especificos para
felinos, dada a discrepancia de resultados e a necessidade de garantir a seguranca e eficacia do
monitoramento glicémico para o sucesso terapéutico.

No hemograma, gatos com CAD frequentemente apresentam hematocrito elevado
devido a desidratacdo, causada pela diurese osmotica e outras perdas fluidas. A leucocitose é
achado comum em gatos com CAD. Embora a propria CAD, por ser um estado de estresse
metabolico severo, possa induzi-la, a leucocitose também serve como importante indicador de
doengas concomitantes, como infecgdes ou inflamacdes, que frequentemente precipitam ou

complicam o quadro da CAD (O’Brien, 2010).
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Adicionalmente, a anemia pode estar presente, dada a suscetibilidade dos gatos a
formagdo de corpusculos de Heinz e lesdo oxidativa dos globulos vermelhos, visto que a
formagdo desses corpusculos torna os eritrocitos mais frageis e propensos a hemolise
(O’Brien, 2010).

A bioquimica sérica complementa essas informagdes. A hipovolemia, frequente na
CAD, pode reduzir a perfusao hepatica e causar dano hepatocelular, resultando em aumento
da atividade das enzimas hepaticas séricas, como as transaminases, especialmente em gatos
com lipidose hepatica concomitante (O’Brien, 2010). Embora o aumento das transaminases
seja comum em gatos com doenca hepdtica, incluindo a lipidose, essas enzimas nao sao
consideradas as mais especificas ou indicativas para o diagnéstico dessa condicdo, na qual a
avaliacdo da Fosfatase Alcalina (FA) e da Gama-Glutamil Transferase (GGT) ¢ de suma
importancia. A FA ¢ frequentemente elevada de forma significativa em gatos com lipidose
hepética, com aproximadamente 80% dos casos apresentando essa alteragdo. Por outro lado, a
GGT geralmente permanece dentro dos niveis normais ou apresenta elevacao discreta. Essa
associacao - FA elevada e GGT normal ou levemente aumentada - ¢ padrao considerado por
muitos clinicos como patognomonico para a lipidose hepatica em felinos (Webb, 2018).

Além disso, a desidratacdo severa, comum em gatos com CAD, leva & azotemia,
caracterizada por altas concentragdes de nitrogénio ureico sanguineo e creatinina que pode ser
de origem pré-renal, decorrente da hemoconcentracdo, ou renal, se houver dano renal
intrinseco. No entanto, outras condi¢des também podem resultar em azotemia, como a
obstru¢do do trato urinario inferior, comum em gatos machos, configurando uma azotemia
pos-renal, ou ainda doencas que comprometem a perfusdo renal, como insuficiéncia cardiaca
congestiva, choque e sepse. A lesdo renal intrinseca também pode ocorrer em casos de
nefrotoxicidade, pielonefrite, necrose tubular aguda ou progressdao de doenca renal cronica.
Além disso, aumentos de ureia isolados, sem elevagao concomitante da creatinina, podem ser
observados em situagdes como hemorragias gastrointestinais ou dietas hiperproteicas, sendo

considerados causas de pseudoazotemia (Jericd; Andrade Neto; Kogika, 2015).

2.3.4.2 Avaliacdo acido-base e eletrolitos

O segundo pilar no diagndstico da CAD ¢ a confirmacdo da acidose metabdlica por
meio da gasometria sanguinea. Para confirmar o quadro, o pH sérico deve estar abaixo de
7,35 e bicarbonato (HCO3) inferior a 15 mEq/L, muitas vezes acompanhada de alcalose

respiratdria compensatoria e dnion gap aumentado (O’Brien, 2010). Em situagdes onde a
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analise de gasometria sanguinea ndo estd disponivel, a CAD ainda deve ser suspeitada em
gatos doentes que documentam hiperglicemia e hipercetonemia/cetontria (Feldman; Fracassi;
Peterson, 2019). Apesar disso, € crucial reconhecer que a complexidade dos distirbios
acidobésicos em pode ser subestimada por métodos de analise tradicionais. O método
tradicional de gasometria avalia o equilibrio acidobasico primariamente por parametros como
pH, pressao parcial de dioxido de carbono (PCO2) e concentragao de bicarbonato (HCO3-).
Conforme, Cuddy et al. (2025), uma andlise semiquantitativa — que considera a contribui¢ao
de outros fatores como a diferenca de ions fortes (Strong Ion Difference - SID), a albumina e
o fosfato — reconhece mais facilmente disttirbios acido-base complexos e variaveis do que o
método tradicional. No estudo, foram avaliados 15 gatos, juntamente com 81 cdes, e
identificou-se que, o método tradicional encontrou estado acido-base normal em 7% dos
gatos, enquanto a acidose metabodlica com hiato anionico elevado foi observada em 20%. Em
contraste, a abordagem semiquantitativa identificou distarbios metabodlicos em todos, com
processos acidificantes e alcaloticos em 100% dos gatos, destacando que, essa complexa
interacdo metabolica nem sempre ¢ plenamente percebida pela abordagem tradicional,
ressaltando a necessidade de métodos de avaliacao mais aprofundados para uma compreensao
mais precisa do estado metabolico felino.

Pacientes com CAD frequentemente apresentam anormalidades eletroliticas, que
podem incluir hiponatremia, hipocloremia, hipocalcemia e hipomagnesemia. A hiponatremia
pode ser secundaria a hipertrigliceridemia (pseudohiponatremia) ou ser genuina, causada pela
hiperglicemia significativa, que provoca deslocamento de fluidos do compartimento
intracelular, diluindo o sdédio sérico. Ja as concentracdes de potassio e fosforo podem ser
encontradas aumentadas, diminuidas ou normais (O’Brien, 2010).

A hipertonicidade e a consequente hiperosmolaridade sérica sdo achados cruciais na
cetoacidose diabética (CAD). Em circunstancias normais, o organismo mantém o equilibrio
entre agua e solutos dentro de uma faixa estreita de varia¢do, por meio de uma série de
mecanismos homeostaticos complexos (Jericd; Andrade Neto; Kogika, 2015).

A hiperosmolaridade ¢ definida por osmolalidade sérica efetiva acima de 330
mOsm/kg em gatos. Com aumento da tonicidade do fluido extracelular, ocorre desidratagdo
celular, que frequentemente acompanha os quadros de descompensacao hiperglicémica, reduz
a taxa de filtracdo glomerular, favorecendo o acumulo de substincias osmoticamente
impermeaveis (glicose e sodio, principalmente) e a elevacao da osmolaridade plasmatica, a
medida que a 4gua se desloca do compartimento intracelular para o extracelular. Esse

fenomeno ¢ particularmente significativo nas cé€lulas cerebrais, podendo levar ao



31

desenvolvimento de sinais neuroldgicos como desorientagdo, ataxia, letargia, convulsdes e
coma, conforme a desidratagcdo celular se agrava. Em defesa, as c€lulas produzem "osmoles
idiogénicos", que sdo substancias que ajudam a diminuir o movimento osmético da 4gua para

3

fora da célula, e refere-se, genericamente, a solugdes “indeterminadas” (na verdade, 99%
deles sdo conhecidos: ureia, sodio, cloro, polidis, metilaminas) (Jerico; Andrade Neto;
Kogika, 2015). Embora as cetonas contribuam para a osmolalidade, evidenciado por um
osmolar gap médio de 29 mOsm/kg que diminui com a terapia, a relacdo entre alta
osmolalidade e sinais neuroldgicos graves ou edema cerebral ainda ndo € totalmente
estabelecida (O’Brien, 2010). Em situacdes em que osmdmetros veterinarios podem nao estar
prontamente disponiveis, o calculo manual da osmolaridade sérica torna-se uma ferramenta
diagnéstica util (Jericd; Andrade Neto; Kogika, 2015).
O calculo mais comumente usado (também conhecido como "osmolalidade calculada

total" \[OsmT\]) é:

Osmolalidade do liquido extracelular (mOsm/kg) = 2 (Na" + K") + Glicose/18 +
Nitrogénio Ureico Sanguineo (BUN)/2.8

Os valores normais de osmolalidade calculada variam de 290 a 310 mOsm/kg

(O’Brien, 2010).

Apesar do calculo da osmolaridade sérica ser o mais utilizado, em gatos diabéticos o
uso dessa formula muitas vezes superestima a gravidade da hiperosmolaridade, pois a maioria
dos animais com CAD estdo azotémicos, € a ureia terd contribui¢do importante. Entretanto,
ela ¢ permedvel aos tecidos organicos, sendo pequena a sua contribuicdo para o
desenvolvimento de gradiente osmdtico, logo o célculo da osmolaridade efetiva ¢ melhor para
avaliar o risco do paciente desenvolver alteragcdes do estado mental (O’Brien, 2010).

A osmolaridade efetiva corresponde a por¢ao da osmolaridade total que tem o
potencial para induzir o movimento de 4gua entre membranas celulares. A osmolaridade

efetiva pode ser calculada por meio da formula (Jérico; Andrade Neto; Kogika, 2015).
Osmolaridade efetiva (mOsm/kg) =2 (Na" + K) + glicemia/18
Devido a hiperglicemia significativa que pode mascarar uma hiponatremia real, ¢

comum calcular uma concentracao de sédio sérico corrigida também. Essa corre¢do € crucial

ndo apenas para avaliar a fun¢do neuromuscular, mas também para a manutencdo do volume
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vascular e do equilibrio hidrico, sendo fator determinante na escolha da solu¢do fluida para
pacientes com CAD (O’Brien, 2010). A equagdo para este calculo € :

Na" Corrigida = Na" medida + [fator de correcdo x (glicose sérica mg/dL — 100)]

O fator de correcao ¢ 0,016 quando a glicemia ¢ <400 mg/dL, e 0,024, quando a
glicemia ¢ > 400 mg/dL (Jericd; Andrade Neto; Kogika, 2015).

As concentragdes séricas de lactato também podem estar elevadas, possivelmente
secundarias a desidratacdo grave e perfusdo diminuida, ou devido a diminui¢do do seu
metabolismo. Embora a acidose lactica possa contribuir para o estado metabolico geral, a
correlacdo entre o lactato sanguineo e pH venoso nem sempre € consistente em felinos
(O’Brien, 2010).

A medicao de corpos cetonicos € o terceiro pilar crucial no diagndstico da CAD.
Historicamente, a medicdo de cetonas tem sido realizada pela reagdo de nitroprussiato em
tiras reagentes de urina (Figura 5). Contudo, essas tiras possuem limitagdes, pois detectam
apenas acetoacetato e acetona, enquanto a maior parte dos corpos cetonicos (75% a 90%) ¢
composta por B-hidroxibutirato. O B-hidroxibutirato ¢ formado a partir do acetoacetato na
presenca de ions hidrogénio, o que sugere que quanto mais aciddtico estiver o gato, maior a
concentracdo de PB-hidroxibutirato. Além disso, em pacientes severamente desidratados, a

obtencdo de uma amostra de urina pode ser invidvel inicialmente (Jericd; Andrade Neto;

Kogika, 2015).

Figura 5 - Medicao de cetonas através da reagdo de nitroprussiato em tiras reagentes
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As cetonas podem ser inicialmente negativas na tira de urina devido as limitacdes do
reagente nitroprussiato, tornando-se positivas apenas posteriormente, a medida que o
B-hidroxibutirato € convertido em acetoacetato (Jerico; Andrade Neto; Kogika, 2015).

Um estudo experimental de hiperglicemia em gatos demonstrou um atraso de 11 dias
entre a detec¢ao de B-hidroxibutirato no plasma e a detec¢ao de acetoacetato na urina por tira
reagente, ¢ um atraso de 5 dias entre a detec¢ao de B-hidroxibutirato na urina e a detecgdo de
acetoacetato na urina por tira reagente. Isso ¢ importante porque demonstra que um gato sem
sinais clinicos evidentes, que ¢ negativo para cetonas no teste de tira reagente urinaria, ainda
pode estar cetotico e em risco de desenvolver acidose (Link ez al., 2013).

As concentra¢des normais de B-hidroxibutirato sérico sdo < 0,4 mmol/L, que podem
subir para 0,58 mmol/L em gatos doentes (ndo diabéticos). Gatos com CAD geralmente tém

concentragoes > 0,99 mmol/L (Jerico; Andrade Neto; Kogika, 2015).

2.3.4.3 Exames de imagem e outros testes complementares

Exames de imagem, como a ultrassonografia abdominal e as radiografias toracicas, sdo
indispensaveis para identificar doengas subjacentes ou complicagdes que possam ter
precipitado o quadro de CAD. O ultrassom abdominal pode ser utilizado para avaliar o
pancreas, quando ha suspeitas de pancreatite, e pode revelar adrenomegalia bilateral em casos
de HPD, ou massas adrenais nos casos adrenais-dependentes. A tomografia computadorizada
e a ressonancia magnética sao Uteis para visualizar massas pituitarias, em casos de HST e ou
HPD. Além disso, em casos de suspeita de pancreatite, além do ultrassom abdominal, outro
teste importante ¢ o de lipase pancredtica felina especifica DGGR lipase no soro. Ja em
relagdo ao HC e ao HST, o diagndstico envolve testes do eixo hipotdlamo-hipdfise-adrenal
para casos de HC, e para HST, busca-se documentar eleva¢do na concentragdo sérica do
IGF-1. O hipertireoidismo ¢ diagnosticado por meio dos sinais clinicos, pela palpagdo de
nodulo tireoidiano e aumento da concentragdao de T4 sérico (Nelson; Couto, 2015).

Para uma abordagem diagndstica completa, a investiga¢ao de condi¢des concomitantes
e fatores predisponentes ¢ essencial. A urinalise em gatos com CAD, frequentemente revela a
presenca de glicosuria.

E crucial também investigar a infec¢do do trato urinario (ITU) em gatos com CAD. A

cultura bacteriana € o teste de sensibilidade a antibidticos devem ser realizados
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independentemente da contagem de leucdcitos urindrios, pois infecgdes podem ocorrer
mesmo na auséncia de piuria aparente (O’Brien, 2010).

Por se tratar de uma emergéncia médica, a anamnese completa, embora por vezes
esquecida inicialmente, ¢ fundamental. E importante ser feita, pois a CAD pode se
desenvolver por causas relacionadas ao tutor, como a aplicagdo incorreta da insulina ou
armazenamento inadequado, sendo crucial instrui-lo sobre a forma correta de manejo da

insulina (Scudder; Roberts, 2023).

2.3.5 Tratamento

O tratamento da CAD em gatos, embora conceitualmente simples, exige adaptacdo
individualizada do protocolo para cada paciente, que engloba fluidoterapia, insulinoterapia e
monitoramento frequente de glicose, eletrélitos e pH sanguineo. Idealmente, gatos com CAD
devem ser hospitalizados em unidades com suporte 24 horas, capazes de realizar exames
bioquimicos e eletroliticos basicos continuos (Thomovsky, 2017).

As prioridades iniciais no tratamento da CAD sdo a triagem e a estabilizacdo do
paciente, seguidas pelo manejo dos distirbios eletroliticos e 4cido-base, administragdo de
insulina e suporte nutricional. A busca pela causa-base deve ocorrer apds a estabilizagdo do

animal (Scudder; Roberts, 2023).

2.3.5.1 Fluidoterapia

A fluidoterapia ¢ pilar importante no tratamento de pacientes com CAD. Visa corrigir
desidratagcdo e hipovolemia, favorecer a filtragdo glomerular, aumentar a excre¢do renal de
cetoacidos e ions hidrogénio, reduzir a acidose, normalizar a hiponatremia/hipernatremia e
fornecer eletrdlitos como potassio e fésforo, quando necessario (Thomovsky, 2017).

O objetivo inicial da fluidoterapia ¢ a expansao do volume intravascular para restaurar
o volume circulatorio, pois muitos gatos com cetoacidose diabética (CAD) apresentam-se
significativamente hipovolémicos, necessitando de estabilizacdo inicial com bolus de fluido
intravenoso (IV). E crucial que a insulina nunca seja iniciada em animal hipovolémico, pois
pode provocar deslocamento de fluido do compartimento extracelular para o intracelular,
agravando o volume intravascular ja comprometido (O'Brien, 2010).

O fluido de escolha vai depender da concentragcdo de so6dio do gato, mas se recomenda

o uso de solugdo cristaldide balanceada com tampao, como a solucdo de Ringer Lactato ou
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Plasmalyte-148. Embora o cloreto de s6dio 0,9% (NaCl 0,9%) tenha sido indicado como
escolha inicial antigamente, devido ao seu teor elevado de sodio, atualmente ¢
desaconselhado, pois por ser uma solucao nao tamponada acidificante e rica em cloreto, pode
retardar a resolucao da acidose metabolica hiperclorémica, ja presente em pacientes com CAD
devido a acidose com gap anionico elevado (Thomovsky, 2017).

Apos a corre¢ao da hipovolemia deve-se iniciar a fluidoterapia de
reposi¢do/manutencdo, calculando-se o volume necessario para abranger o déficit de fluido,
manutencdo e perdas adicionais (p. ex. émese, diurese osmotica). Apos a introdugdo da
insulinoterapia, quando a glicemia alcancar aproximadamente 250 mg/dL, devem ser
iniciados fluidos contendo glicose (ex. glicose 5% em NaCl a 0,45%), com o objetivo de
manter a glicemia nesse patamar até a estabilizagdo do paciente e a remissao da cetose e/ou
cetonuria (Jerico; Andrade Neto; Kogika, 2015).

A fluidoterapia, por si sO, contribui significativamente para a redugdo inicial da
glicemia, cetonas ¢ hormonios contrarregulatorios, ao aumentar a taxa de filtracao glomerular
(TFG) e a excrecao urindria. A reidratacdo dos pacientes deve durar, no minimo, 3-4 horas
antes do inicio da insulinoterapia (O'Brien, 2010).

Conforme as diretrizes da AAHA (American Animal Hospital Association) de 2024
para caes e gatos, a individualizacdo das condutas de fluidoterapia ¢ aspecto fundamental. O
plano terapéutico deve ser meticulosamente adaptado a cada paciente, considerando avaliagao
cuidadosa e a selecdo especifica de tipos de fluidos, vias e taxas de administracdo, bem como
ajustes continuos baseados nas necessidades individuais e na resposta clinica.

Em relacdo ao volume de reposicdo de fluidos, a hipovolemia requer reposi¢ao IV
rapida, com bolus de fluidos isotonicos tamponados (5-10ml/kg para gatos em 15-30 min),
podendo ser repetido até a estabilizagdo hemodindmica. J4 a desidratagcdo exige reposig¢ao
lenta e sustentada, administrada em 12-24 horas. Em casos de hipovolemia e desidratagao
simultaneas, a hipovolemia deve ser priorizada antes da reidratagao (Pardo, et al., 2024).

Independentemente do tipo de fluido empregado, o monitoramento do paciente deve
ser rigoroso, além de ser essencial para determinar sua a taxa de administragdo. Os pardmetros
especificos a serem monitorados incluem: frequéncia cardiaca, cor da membrana mucosa,
tempo de preenchimento capilar, pressdo arterial e temperatura corporal, a fim de avaliar a
perfusdo tecidual, e o estado de hidratacdo do paciente (Scudder; Roberts, 2023). Outra
estimativa que pode ser utilizada para monitorar a reidratagdo do paciente, que esta em
fluidoterapia € a estimativa de desidratacdo, utilizando de pesos corporais seriados, no qual

um ganho de peso de 10% indica a corre¢do de um déficit de 10%. Além disso, o
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acompanhamento da densidade especifica da urina ¢ essencial, ndo devendo exceder 1,015 em
casos de diurese osmdtica, sendo valores mais altos sugestivos de desidratagdo persistente
(Thomovsky, 2017). Se a producdo de urina ndo melhorar com a fluidoterapia, outras causas
potenciais, como insuficiéncia renal, devem ser investigadas (O'Brien, 2010).

A correcao gradual da hiperglicemia e dos desequilibrios eletroliticos, especialmente
do sodio na CAD, ¢ fundamental para minimizar mudangas bruscas na osmolalidade efetiva
(OsmE), que podem levar ao deslocamento repentino de fluido para o compartimento
intracelular e, consequentemente, ao edema cerebral. Recomendagdes atuais incluem taxas de
reidratagdo mais lentas e doses iniciais de insulina mais baixas para promover declinio

progressivo da OsmE (O'Brien, 2010).

2352 Insulinoterapia

A insulinoterapia ¢ fundamental no tratamento da CAD para a resolugdo da cetogénese
e da lipolise, além de diminuir gradualmente a hiperglicemia do paciente, ja que o declinio
rapido da glicose no sangue pode resultar em diminui¢do rapida da osmolaridade
sérica/plasmatica, edema cerebral e podendo levar ao colapso circulatério (Thomovsky,
2017). Visto que a insulina melhora a concentracdo de glicose no sangue e reduz a cetonemia
e a acidemia associada, deve-se administra-la de forma continua e consistente pelo maior
tempo possivel (Thomovsky, 2017).

Existem varios métodos para a administracdo de insulina em gatos com CAD.
Qualquer que seja o prescrito, o objetivo final ¢ diminuir a lipolise e consequentemente
reduzir os corpos cetonicos (Rudloff, 2017). A administragdo de insulina regular pode ser
empregada com sucesso em dosagem inicial de 0,1 U/kg IM, seguida por 0,05 U/kg IM
administrada a cada hora até que o nivel de glicose no sangue seja < 250 mg/dL (Rudloff,
2017).

A administracdo da insulina glargina por via intramuscular (IM), com ou sem
administracdo subcutdnea (SC) concomitante, também ¢ eficaz no tratamento da CAD em
gatos. Em estudo retrospectivo, que incluiu 15 gatos, observou-se alta taxa de sobrevivéncia e
resolucdo da cetonemia com o seu uso IM. As doses utilizadas inicialmente foram de 1-2
U/kg IM, com 1-3 U/kg SC, seguidas por doses de manuten¢do de 1-2 U/kg IM, conforme a
necessidade, e 1-2 U/kg a cada 12 horas até a regulagdo. Os autores recomendam 1-2 U/kg de
glargina SC a cada 12h, complementadas por 0,5-1 U/kg IM a cada 4h, visando glicemia entre

180-252 mg/dL. Contudo, este método pode ser menos previsivel devido a perfusdo e
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absorc¢do variaveis nos locais de deposito, exigindo monitoramento da glicemia a cada 1-2
horas, com maior frequéncia em comparacao a infusao continua (Marshall ef al.,2013).

J4 a administracdo de infusdo continua de insulina regular permite diminui¢do mais
regulada dos niveis de glicose sérica e da osmolaridade plasmatica, pois podem ser feitos
ajustes nas taxas. O protocolo recomenda inicialmente a adicao de 1,1 U/kg insulina regular a
250 ml de solugao salina a 0,9%, administrada a 10 ml/h (Rudloff, 2017).

Anderson et al. (2019) investigaram a eficdcia e seguranca da insulina lispro
administrada em infusdo continua em gatos com CAD. Nesse estudo foi utilizado uma dose
inicial de 0,09 U/kg/h de lispro, em comparag¢do a insulina regular, e também avaliou o uso de
cloreto de sédio 0,9% para a fluidoterapia inicial. Os resultados demonstraram que a insulina
lispro, na dose estudada, foi segura e eficaz, promovendo um tempo significativamente mais
curto para atingir concentragdes de glicose sanguinea abaixo de 250 mg/dL. Embora a
corregdao de deficiéncias eletroliticas tenha sido um desafio, com baixas concentragdoes de
sodio, potassio, fosfato e magnésio sendo mais comuns, a lispro se mostrou uma alternativa
vidvel para a infusdo continua em gatos com CAD.

E crucial monitorar frequentemente a glicose sanguinea (a cada 1 a 2 horas) e ajustar a
taxa de insulina para promover diminuicdo gradual. Quando as concentracdes de glicose
atingem valores proximos de 250 mg/dL, e a CAD ainda estiver presente, a suplementagdo de
dextrose nos fluidos deve ser iniciada para prevenir a hipoglicemia, enquanto a insulina
continua a ser administrada para resolver a cetonemia. A insulinoterapia também requer
vigilancia para a hipocalemia, pois o potdssio pode se mover para dentro das células com a
glicose, resultando em concentragdes séricas perigosamente baixas (O'Brien, 2010).

Reforcando a importancia da intervencdo terapéutica oportuna, DiFazio e Fletcher
(2016) demonstraram que a administracdo precoce de insulina (dentro de 6 horas apds a
admissao) esta associada a resolugdo mais rapida da cetonemia. Este estudo incluiu 12 gatos
(24.5% do total de casos), e 10 receberam insulinoterapia precoce. Embora o nimero de gatos
fosse menor em comparagdo com caes, os resultados foram consistentes para ambas as
espécies.

Ap6s a estabilizagdo do paciente, o tratamento com insulina deve ser modificado para
uma formulacdo de acdo mais prolongada, administrada por via subcutanea, visando o manejo

do animal como diabético estavel (Sparkes, et al., 2015).

2.3.5.3 Corre¢ao de disturbios eletroliticos e acido-base
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O manejo do potassio € crucial e deve ser abordado prontamente. Embora as
concentragdes séricas de potassio possam ser normais ou elevadas a apresentacdo, a maioria
dos pacientes com CAD possui deplecdo total de potassio no organismo e ocorre devido a
diurese osmotica, ¢ a diminui¢do do consumo de alimentos, anorexia, € as perdas por vomito
ou diarreia. Os valores séricos de potassio, podem se apresentar normais ou até discretamente
elevados na avaliacdo laboratorial inicial, em decorréncia da falta de insulina e outros fatores
como hiperosmolaridade e liberagdo de potassio das células que acompanham o catabolismo
proteico. A fluidoterapia e a insulinoterapia podem induzir o deslocamento do potéssio para o
interior das células, intensificando a hipocalemia, que pode levar a fraqueza muscular,
ventroflexao cervical, em gatos, arritmias cardiacas e, em casos graves, insuficiéncia muscular
respiratoria. Essas alteragdes neuromusculares se manifestam, quando a concentragio sérica
de potéssio atinge 2,5 mEq/l, ou menos, e ocorre frequentemente em gatos (Jérico; Andrade
Neto; Kogika, 2015).

Repde-se potassio pela adi¢ao de cloreto de potassio a bolsa de fluidos intravenosos,
baseada nas concentragdes séricas e seguindo tabelas de reposi¢do. A administragdao nao deve
exceder 0,5 mEqg/kg/h, exceto em hipocalemia com risco de vida (<2 mEq/L), onde doses
maiores podem ser consideradas na primeira hora, com reavaliagio imediata. E crucial
garantir a sua mistura completa nos fluidos para evitar concentragdes elevadas e
potencialmente fatais no inicio da infusdo (O’Brien, 2010; Thomovsky, 2017).

Além do potassio, as concentracdes de fosforo também devem ser rigorosamente
monitoradas. A hipofosfatemia ocorre também pela diurese osmotica e pela emese, bem como
pela diminuigdo do aporte nutricional decorrente da anorexia (Jérico; Andrade Neto; Kogika,
2015). Pode causar fraqueza muscular e anemia hemolitica. O fésforo pode ser suplementado
nos fluidos 1V, geralmente como fosfato de potédssio (O’Brien, 2010). Um método alternativo
para a correcdo concomitante da hipofosfatemia e da hipopotassemia ¢ administrar dois tergos
da quantidade total de potéassio na forma de cloreto de potassio € um ter¢o de fosfato de
potassio. A terapia com fosfato deve ser cuidadosa, especialmente em animais com fungao
renal prejudicada, pois pode induzir hipocalcemia grave devido a deposi¢do de fosfato de
calcio em tecidos moles (Jérico; Andrade Neto; Kogika, 2015).

A hipomagnesemia ¢ outra sindrome emergente em pacientes criticos com CAD. Pode
ndo causar sinais clinicos evidentes ou manifestar-se como hipocalemia refrataria, uma vez
que a depleg¢ao de magnésio promove a perda urinaria de potassio (O’Brien, 2010).

As concentragdes plasmadticas totais de magnésio ionizado podem estar dentro ou

abaixo do intervalo de referéncia quando a CAD ¢ diagnosticada, e muitas vezes podem
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diminuir durante o seu tratamento inicial. Tipicamente, normalizam-se sem tratamento,
conforme a CAD se resolve (Nelson; Couto, 2015). Para corrigir a hipomagnesemia, o sulfato
de magnésio pode ser adicionado aos fluidos IV como infusdo de taxa constante (O'Brien,
2010).

A acidose metabolica da CAD geralmente se resolve com a fluidoterapia e a
insulinoterapia, devido ao aumento da perda renal de cetonas e melhora na perfusao tecidual
(O’Brien, 2010). A administracdo de bicarbonato de s6dio na CAD deve ser criteriosa, pois
pode agravar e/ou causar hipocalemia, hipernatremia, hipervolemia, hiperosmolaridade, no
entanto em pacientes com acidose metabdlica grave, com pH abaixo de 7,1, apos atingir a
normovolemia, o bicarbonato de s6dio pode ser administrado, com o objetivo de aumentar o
pH sanguineo para cerca de 7,2 ou valor de bicarbonato proximo de 12 mmol/L, e ndo se

propde a normalizar estes parametros (Scudder; Roberts, 2023).

2.3.5.4 Manejo dos disturbios gastrointestinais e outras manifestagdes clinicas

As manifestagdes gastrointestinais, como nauseas, anorexia, emese ¢ dor abdominal
sdo comuns em pacientes com CAD, devido a acdo dos corpos cetonicos, ao estimularem os
centros quimiorreceptores nervosos. Além disso, vOmito e nduseas podem ocasionar
desidratagcdo continua, desequilibrios eletroliticos e anorexia (Feldman; Fracassi; Peterson,
2019). Portanto o seu manejo ¢ um componente importante do tratamento. Além disso, o
quadro acidotico pode incitar pancreatite e dor associada.

O uso de antieméticos, como ondansetrona ou citrato de maropitant, ¢ indicado. Dentre
as duas opg¢des, o maropitant ¢ o mais indicado por possuir propriedades analgésicas, que
podem ser uteis no manejo da pancreatite concomitante, mas em gatos, seu uso ocorre em
regime off-label, isso significa que, no Brasil, ndo existe uma bula com indicagao formal para
gatos, sendo seu uso fundamentado na literatura cientifica que demonstram sua eficacia e
seguranga nesta espécie, € na pratica clinica didria (Hickman, et al., 2008; Jérico; Andrade
Neto; Kogika, 2015).

Nos casos de sangramento gastrointestinal, deve-se empregar farmacos que reduzem a
acidez gastrica, como os antagonistas H: ou os inibidores da bomba de prétons. Apos a
estabilizacdo do paciente, preconiza-se o tratamento da doenca adjacente, que possa estar
ocasionando resisténcia insulinica (Feldman; Fracassi; Peterson, 2019).

A pancreatite ¢ uma das causas mais comuns de resisténcia a insulina em gatos

diabéticos, e pode causar dor abdominal severa. Logo, a analgesia ¢ necessaria em pacientes
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com CAD, fazendo uso de opioides como metadona (0,1-0,5 mg/kg IM/VO), tramadol (1-2
mg/kg IV/IM/SC), buprenorfina (0,01-0,002 mg/kg IV a cada 6h) ou butorfanol (0,1-0,4
mg/kg IV a cada 4h) (Feldman; Fracassi; Peterson, 2019).

Outro fator muito importante no manejo da CAD, ¢ o fornecimento de suporte
nutricional, que ¢ de suma importancia. A passagem de sonda para alimentacao enteral ¢
essencial no inicio do tratamento, ja que a maioria, ndo conseguird se alimentar
voluntariamente, e ¢ preferivel, em comparacao com a nutricdo parenteral. Nao ha estudos
veterinarios investigando qual via ¢ mais favoravel em pacientes com CAD, mas as vantagens
da alimentacdo enteral incluem manutencdo da integridade intestinal, estimulagdo da funcao
imunoldgica, menor custo e menor incidéncia de infeccdo, ja as desvantagens da alimentagdo
enteral sdo o risco potencial de sepse e dor na area de colocagdo da sonda. A nutrigdo
parenteral é uma opgdo alternativa, mas é mais cara e tem maior risco de complicagdes. E
importante que, logo apds o controle do vomito e da nausea, os pacientes com CAD sejam
incentivados a comer voluntariamente, ¢ a resolugcdo da acidemia frequentemente coincide

com a retomada do apetite (Scudder; Roberts, 2023).

2.3.5.5 Uso de inibidores do co-transportador soédio-glicose 2 (SGLT2)

Os inibidores do co-transportador sodio-glicose 2 (SGLT2) sdo agentes
anti-hiperglicémicos orais, que representam uma nova e promissora estratégia oral no manejo
da DMF. O Velagliflozin (Senvelgo®), atualmente ¢ o nico inibidor de SGLT2 licenciado
para gatos no Reino Unido. Além dele, a Bexagliflozina também ¢ um SGLT2i relevante,
sendo objeto de estudos anteriores. Ambos atuam induzindo a glicosuria pela inibicdo da
proteina SGLT2 no tGbulo renal proximal, que promove a reducdo da glicemia. Este
mecanismo comum ndo apenas reverte a glicotoxicidade e melhora os sinais clinicos tipicos
da diabetes, como também simplifica significativamente o manejo da doenga, eliminando a
necessidade de injegdes didrias de insulina, ajustes de dose e curvas de glicose (Hadd, ef al.,
2023).

Em ensaios clinicos, o Velagliflozin demonstrou ser nao inferior a insulina exdgena
lenta em termos de sucesso de tratamento, com melhorias significativas nos niveis de glicose
e frutosamina, além da qualidade de vida e reducao de poliuria/polidipsia, observadas ja na
primeira semana de tratamento. Contudo, apesar de oferecer tratamento oral facilitado e uma

rapida normalizagdo da glicemia, a selecdo adequada do paciente ¢ crucial. Gatos caquéticos,
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apresentando dor abdominal, vomito, diarréia, letargicos, desidratados, anoréxicos, ou com
historico de cetoacidose diabética, ndo sdo candidatos ideais devido ao risco aumentado de
complicagdes (Hadd, et al., 2023; Hoenig, et al., 2018; Tahrani, ef al., 2013).

A complicac¢dao mais preocupante associada ao tratamento com SGLT2i ¢ a cetoacidose
diabética euglicémica (CADe), condigdo grave caracterizada por acidose metabolica severa e
normoglicemia, que ocorre se o paciente ndo produzir insulina endogena suficiente para
prevenir a formacdo de corpos cetonicos, mesmo com niveis de glicose controlados pelo
SGLT2i. Desse modo, enfatiza-se que a mensura¢do de corpos cetonicos em gatos em uso de
SGLT2i ¢ fundamental quando apresentarem instabilidade clinica. Isso se deve ao fato de que,
em casos de CADe, o paciente pode exibir normoglicemia (<250 mg/dL), o que
potencialmente levaria a erro diagnéstico, ndo permitindo ao clinico veterinario considera-la
como possivel diagnodstico diferencial. Consequentemente, o monitoramento desses pacientes
deve priorizar a detec¢do precoce de sinais de cetose, por meio da avaliagdo do
beta-hidroxibutirato sanguineo ou cetonas urindrias, ao invés das curvas de glicose. Outros
efeitos colaterais comuns incluem fezes moles e diarreia, que sao frequentemente
autolimitantes e de curta duracao, e culturas de urina positivas, que € ocasionada devido a
glicosuria que o farmaco causa. O tratamento da CADe requer a interrup¢do imediata do
SGLT2i e a transi¢do para insulinoterapia com suplementacdo de glicose. A retomada do
SGLT2i apés a resolugdo ndo ¢ recomendada, dada a provavel insuficiéncia de producao

endogena de insulina (Kraemer; Ramsey, 2025).

2.2.6 Prognostico

O prognostico em gatos com CAD estd intimamente ligado a condicdo da doenga
subjacente. Independentemente da espécie afetada, se a causa primaria ndo for tratada, o
desfecho tende a ser desfavoravel (O'BRIEN, 2010). Nesse contexto, a identificagdo de
fatores preditivos de mortalidade ¢ essencial para otimizar o manejo clinico e a classifica¢ao
de risco.

Ad e Hess (2024) avaliaram o uso dos escores APPLE (Avaliacdo Fisiologica e
Laboratorial do Paciente Agudo) em 68 gatos com CAD. Trata-se de um sistema de
pontuacdo utilizado na Medicina Veterinaria para avaliar a gravidade de pacientes
hospitalizados e prever o risco de mortalidade, onde um escore mais alto indica risco
aumentado. Existem duas versdes: APPLE fast, que integra 5 varidveis (estado mental,

temperatura corporal, pressdo arterial, concentragdo de lactato e hematdcrito nas primeiras 24
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horas), e APPLE full, que inclui todas essas varidveis mais as concentragdes de ureia, cloreto
sérico e um escore de fluido da cavidade corporal (Hayes, 2011). Os resultados demonstraram
que o escore APPLE fast foi significativamente maior em gatos ndo sobreviventes € se
mostrou preditivo de mortalidade, com cada aumento de 1 unidade elevando as chances de
obito em 1,08 vezes. Adicionalmente, a glicemia mediana foi significativamente maior em
nao sobreviventes (431 mg/dL), e previu a mortalidade, com aumento de 0,4% nas chances de
obito para cada aumento de 1 mg/dL na glicemia. Isto sugere que o escore APPLE fast e a
glicemia podem ser ferramentas uteis para classificar o risco de mortalidade em gatos com

CAD e auxiliar na tomada de decisOes clinicas.



43

3 CONSIDERACOES FINAIS

Esta revisdo consolidou que a cetoacidose diabética (CAD) em gatos ¢ uma
emergéncia metabolica grave, resultante da deficiéncia de insulina e excesso de hormonios
contrarreguladores, que culminam em profunda desregulacao metabolica. Seu diagndstico vai
além dos exames basicos, exigindo avaliagdo abrangente dos distirbios acidobasicos e a

crucial identificagdo de doengas concomitantes, que influenciam diretamente o progndstico.

O tratamento ¢ multifacetado, com fluidoterapia e insulinoterapia demandando ajustes
cautelosos € monitoramento rigoroso para evitar complicacdes eletroliticas e edema cerebral.
O conhecimento sobre a evolucdo continua das terapias, como os inibidores de SGLT2, ¢ vital
para o reconhecimento precoce de complicagdes desta terapia e tratamento e tomada de
decisdes clinicas eficazes. Em suma, a CAD felina ¢ uma condicdo dindmica que exige

abordagem abrangente e adaptada a cada paciente.
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