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RESUMO

O diabetes mellitus (DM) em felinos jovens ¢ uma apresentagdo incomum e impde
desafios adicionais de monitorizagdo e ajuste terapéutico durante a fase de crescimento.
Relata-se o caso de uma gata jovem diagnosticada com DM, acompanhada por
aproximadamente nove meses desde o inicio da insulinoterapia com insulina glargina.
Apesar de medidas iniciais de manejo nutricional e fracionamento alimentar, a paciente
manteve hiperglicemia e sinais clinicos persistentes, exigindo incrementos graduais de
dose até estabilizagdo clinica. Apos a transi¢do para dieta comercial especifica para gatos
diabéticos, ocorreu episoédio de hipoglicemia sintomatica (glicemia 46 mg/dL), com
necessidade de reducdo da dose e ajustes subsequentes baseados em curvas glicémicas
seriadas, culminando em esquema assimétrico (3.0 Ul pela manha e 2.0 UI a noite), com
melhora de condi¢do corporal e massa muscular, redu¢cdo da variabilidade glicémica e
auséncia de manifestagdes clinicas compativeis com DM. Em reavaliacdo tardia, houve
elevacdo de frutosamina e glicemia capilar, destacando a necessidade de seguimento
continuo e investigacdo de intercorréncias clinicas. O caso evidencia que, mesmo em
contexto de limitagdes logisticas dos responsaveis, o manejo individualizado com
monitorizagado clinica e glicEémica permite controle satisfatorio e adequada qualidade de
vida em felinos com DM juvenil.

Palavras-chave: Diabetes mellitus juvenil em gatos; insulinoterapia com glargina em
felinos; manejo clinico do diabetes mellitus felino.

ABSTRACT

Diabetes mellitus (DM) in young cats is an uncommon presentation and poses additional
challenges for monitoring and insulin dose adjustments throughout growth. This report
describes a young female cat diagnosed with DM and followed for approximately nine
months after initiation of insulin glargine therapy. Despite early nutritional management
and meal fractionation, persistent hyperglycemia and clinical signs required gradual dose
escalation to achieve clinical stabilization. After switching to a commercial diabetic feline
diet, the patient developed symptomatic hypoglycemia (blood glucose 46 mg/dL),
prompting insulin dose reduction and subsequent adjustments guided by serial glucose
curves, ultimately reaching an asymmetric regimen (3.0 IU in the morning and 2.0 IU at
night). Clinical progression included improvement in body condition and muscle mass
scores, reduced glycemic variability, and absence of DM-compatible clinical signs. At
later follow-up, increased fructosamine and capillary glucose values were noted,
underscoring the need for continuous monitoring and investigation of intercurrent
conditions. This case highlights that, even with caregiver-related logistical constraints,
individualized management combining clinical assessment and glycemic monitoring can
achieve satisfactory control and preserve quality of life in cats with juvenile-onset DM.
Key words: Juvenile-onset diabetes mellitus in cats; insulin therapy with insulin glargine
in felines; clinical management of feline diabetes mellitus.
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1. INTRODUCAO

O diabetes mellitus (DM) ¢ uma das endocrinopatias mais frequentes em gatos
(O’Neill et al., 2016). De forma geral, resulta de deficiéncia na produ¢do de insulina,
devido a disfuncao ou destruicdo das células beta pancreaticas, e/ou de resisténcia a agao
desse hormdnio. A deficiéncia de insulina pode estar associada a processos autoimunes,
doengas exocrinas pancredticas, toxicidade, infec¢des ou causas idiopaticas. Ja a
resisténcia insulinica estd relacionada a reducdo da resposta dos tecidos a insulina,
podendo ser induzida por fatores enddcrinos (excesso de hormoénio do crescimento,
glicocorticoides, progesterona, catecolaminas e hormonio tireoidiano), obesidade, uso de
farmacos, mediadores inflamatorios e alteragdes em receptores ou vias de sinalizacdo
(Nielsen et al., 2022).

Os tutores de gatos diabéticos costumam relatar sinais como poliuria, polidipsia,
polifagia e perda de peso. Em muitos casos, também sao observados letargia, menor
interacao social, descuido com a higiene, fraqueza nos membros posteriores, andar em
posicdo plantigrada, refletida na dificuldade para andar ou saltar. A gravidade das
manifestagdes varia conforme a duragdo do DM e o nivel de hiperglicemia (ZINI, 2021).

A possibilidade de resisténcia insulinica associada ao horménio do crescimento,
somada a dificuldade de monitoramento glicémico, representam desafios significativos
no manejo de pacientes jovens. O presente trabalho objetiva relatar um caso de diabetes
mellitus juvenil em gata de oito meses, abrangendo desde o diagndstico até o

acompanhamento por um periodo de nove meses.

2. RELATO DE CASO

Em fevereiro de 2025 (dia 1), foi atendida em uma clinica veterinaria do municipio
de Sao Vicente, estado de Sdo Paulo, uma gata sem raca definida, com oito meses de
idade, castrada aos seis meses ¢ pesando 1,90 Kg. Durante a anamnese, o responsavel
relatou apatia, poliuria, polifagia, polidipsia e perda de peso nas tltimas semanas. Os
exames laboratoriais realizados previamente a avaliagdo endocrinoldgica evidenciaram
leucocitose de 35.400/uL (5.500-19.700/uL), com monocitose, linfopenia e neutrofilia
com desvio a esquerda. No painel bioquimico, observou-se aumento da enzima alanina
aminotransferase (ALT) 272,8 UI/L (6-83 UI/L), hiperglicemia 240 mg/dL (73-134
mg/dL) e frutosamina 286 pmmol/L (74-294 pmmol /L). Além de glicostria (++), na
urinalise. Ao exame fisico, o animal apresentava escore de massa muscular (EMM) 2/3,
escore de condigdo corporal (ECC) 3/9, normotérmico (38,1 °C), mucosas rosadas,

pelame opaco e estado de hidratacdo adequado. A glicemia em jejum foi de 428 mg/dL,



aferida com glicosimetro validado para gatos (Accu-Chek Active) (DOBROMYLSKY]J,
2010). Como conduta inicial, instituiu-se terapia com insulina glargina na dose de 0,5
Ul/kg, a cada 12 horas, por via subcutanea, totalizando 1 UI por aplicacdo. A dieta foi
mantida com ragdo comercial para filhotes (energia metabolizavel: 4,137 kcal/g). A
necessidade energética didria foi estimada conforme o NRC (2006), utilizando a formula
130 x (peso corporal)*0,67, resultando em 199,85 kcal/dia. Esse valor correspondeu a 48
g/dia do alimento, fracionados em seis refei¢oes de 8.0 g, ofertadas a cada quatro horas.
Na mesma consulta, solicitou-se novo exame de urina tipo I.

No primeiro retorno (dia 10), o responsavel relatou perda de peso e manutencao
de politria e polidipsia. A glicemia capilar domiciliar, obtida apos 12 horas de jejum e
imediatamente antes da aplicacdo de insulina, foi de 386 mg/dL, mensurada com
glicosimetro portatil (Accu-Chek Active). Na reavaliagdo, a paciente pesava 1,70 Kg, e o
exame de urina tipo I evidenciou glicostria (1.000 mg/dL). A glicemia hospitalar foi de
410 mg/dL, aferida sete horas apos a aplicagdo de insulina, também com glicosimetro
portatil (Accu-Chek Active). Diante da persisténcia de hiperglicemia e sinais clinicos, a
dose de insulina glargina (Lantus®) foi ajustada para 2.0 UI a cada 12 horas, com
recomendagao de nova reavaliagcdo em 10 dias. Em contato telefonico no dia 43, o tutor
informou persisténcia de politria, polidipsia e perda de peso; a glicemia domiciliar pré-
insulina foi de 408 mg/dL (Accu-Chek Active), sendo indicado ajuste da dose para 3.0
Ul a cada 12 horas. No dia 62, novo contato telefonico revelou manuten¢do dos sinais
clinicos, com glicemia pré-insulina de 362 mg/dL (Accu-Chek Active), poucos dias apos
o ultimo ajuste, motivo pelo qual a dose foi novamente incrementada para 4.0 Ul a cada
12 horas.

No dia 95 de acompanhamento, o tutor relatou melhora parcial das manifestagcdes
clinicas apods ajustes sucessivos de dose, mantendo-se a administragdo de 4.0 UI de
insulina glargina a cada 12 horas. Persistiam episodios intermitentes de politiria e
polidipsia; entretanto, observou-se ganho ponderal, com peso de 2,80 Kg, escore de
condig¢ao corporal (ECC) 4/9 e escore de massa muscular (EMM) 2/3. A glicemia capilar
pré-insulina, mensurada com glicosimetro portatil (Accu-Chek Active), foi de 209
mg/dL. Apos completar um ano de idade, instituiu-se a transicdo para dieta especifica
para diabéticos (Racdo Diabetic Feline; energia metabolizavel: 3,837 kcal/g). A
necessidade energética foi recalculada conforme o NRC (2006), utilizando-se 100 x (peso
corporal)™0,67, totalizando 204,08 Kcal/dia, equivalentes a 53 g/dia, fracionados em seis
refeicdes de 8.90 g a cada quatro horas. Também foi solicitada a realizagdo de nova curva

glicémica, cinco dias apds a mudanga dietética.



Apos a introducao da nova dieta, no dia 98, a paciente apresentou episddio de
ataxia e tremores, sem poliaria ou polidipsia relatadas. Na avaliagdo, mantinha 2,80 Kg,
ECC 4/9 ¢ EMM 2/3. A glicemia hospitalar foi de 46 mg/dL, aferida quatro horas apos a
aplicacdo de insulina com glicosimetro portatil validado (Accu-Chek Active),
caracterizando hipoglicemia; diante disso, a dose de insulina glargina foi reduzida para
3.0 Ul a cada 12 horas.

No dia 126, realizou-se curva glicémica (Figura 1) com glicosimetro validado, na
qual uma das mensuragdes atingiu 55 mg/dL, indicando novo episoddio de hipoglicemia.
Optou-se, entdo, por ajustar o esquema para 3.0 Ul pela manha e 2.0 UI a noite. Nessa
ocasido, a paciente apresentava ECC 5/9, EMM 3/3, peso de 3,40 Kg e auséncia de
manifestagdes clinicas compativeis com diabetes mellitus. Trinta dias ap6s o tltimo ajuste
(dia 156), o tutor relatou manutencdo da auséncia de sinais clinicos e de episodios de
hipoglicemia; uma nova curva glicémica (Figura 2) corroborou a manuten¢do do

protocolo de 3.0 UI pela manha e 2.0 Ul no periodo noturno.
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Figura 1: Curva glicémica realizada apds 126 dias de tratamento.
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Figura 2: Curva Glicémica realizada ap6s 156 dias de tratamento.



No dia 231, a paciente foi reavaliada pelo clinico responsavel. O responsavel
negou polidria e polidipsia, e a principal queixa foi a ocorréncia de diarreia intermitente
nos sete dias anteriores. Foram solicitados exames laboratoriais, incluindo hemograma e
painel bioquimico (ALT, fosfatase alcalina, ureia, creatinina, colesterol, triglicerideos e
frutosamina). Ao exame fisico, a paciente apresentava peso de 3,50 Kg, ECC 5/9 e EMM
3/3. A glicemia capilar, mensurada com glicosimetro portatil (Accu-Chek Active), foi de
306 mg/dL. Os exames complementares evidenciaram discreto aumento de ALT 109,4
UI/L (6,0-83 UI/L), leucocitose 20.700/uL (5.500—19.700/uL) e frutosamina elevada
337,1 pmmol/L (174-294 mmol/L). Adicionalmente, foram solicitados ultrassonografia
abdominal e exame de urina tipo I; que, até a finalizagdo deste trabalho, os respectivos

resultados nao estavam disponiveis.

Gli . Glicemia Manifestaco Frut . Insulina Raci
Dia Peso (Kg) ECC EMM | .. icemia /e(;; pos-insulina anll, e.s A606S | Glicosiria ru osaﬂlna (UI manha - Ul 129310
jejum (mg/dL) (mg/dL) clinicas (umol/L) noite) (Kcal)
0 1,9 3/9 2/3 428 410 Sim ++ 286 1-1 -
10 1,7 39 | 273 386 - Sim IOOOng/ d - 2-2 199,85
43 - - 408 - Sim - - 3-3
62 - - 362 Sim - - 4-4
95 2.8 4/9 2/3 209 - Sim - - 4-4 204,08
98 2.8 4/9 2/3 - 46 Nao - - 4-4 204,08
126 34 5/9 3/3 150 55 Nao - - 3-3 204,08
156 - - 3/3 194 102 Nao - - 3-2 204,08
231 3,5 5/9 3/3 - 306 Nao - 337,31 3-2 204,08

Quadro 1 - Historico clinico desde o diagnostico no dia 0 ao dia 231 de tratamento (ANCLIVET/ VITAL, 2025).

3. DISCUSSAO

O diabetes mellitus (DM) figura entre as endocrinopatias mais frequentes em caes
e gatos, com incidéncia estimada em aproximadamente 0,5% da populacdo. Em ambas as
espécies, entretanto, a ocorréncia em animais jovens ¢ considerada excepcional (Rijnberk
et al., 2003). Em felinos, a infiltracdo linfocitaria das ilhotas pancredticas (insulite),
sugestiva de componente imunomediado, foi descrita apenas esporadicamente (Hall et
al., 1997) e, at¢ o momento, ndo ha evidéncias consistentes da presenca de autoanticorpos
anti-células P pancredticas ou anti-insulina em gatos recém-diagnosticados com DM
(Hoenig et al., 2000).

O diagnostico deve ser estabelecido pela associagdo entre sinais clinicos
compativeis e evidéncias laboratoriais de hiperglicemia persistente, glicosuria e

alteragdes em marcadores de controle glicémico, como a frutosamina (Greco, 2001). A




frutosamina sérica ¢ Util para avaliagdo e monitoramento da hiperglicemia por refletir a
média glicémica das ultimas 1-2 semanas, apresentando menor interferéncia da
hiperglicemia por estresse, a qual varia conforme intensidade e duragdo do estimulo
estressor (Moraes et al., 2011). Trata-se de uma proteina glicada formada por ligagcao nao
enzimatica irreversivel da glicose a proteinas séricas, predominantemente albumina
(Cook, 2012). Embora a meia-vida das proteinas séricas em gatos nao esteja
completamente definida, presume-se que seja semelhante a descrita em humanos e caes.
Assim, concentracdes de frutosamina podem permanecer dentro do intervalo de
referéncia em casos de DM recentemente instalado, em quadros de menor gravidade ou
na presenca de comorbidades capazes de modular a resposta metabolica a hiperglicemia
(Gunn-Moore; Reed, 2015). No presente caso, a frutosamina manteve-se dentro do
intervalo de referéncia, porém proxima ao limite superior, achado compativel com
diagnostico precoce e tempo ainda insuficiente para elevagdo expressiva desse marcador.

A glicosuria, quando documentada em mais de uma ocasido, idealmente em
amostras obtidas no ambiente domiciliar e afastadas de eventos potencialmente
estressantes, refor¢ga a suspeita de hiperglicemia sustentada, sobretudo quando
correlacionada aos sinais clinicos e a glicemia (Nielsen et al., 2022).

Apo6s o inicio da insulinoterapia, a paciente manteve hiperglicemia, exigindo
incrementos graduais de dose guiados por curvas glicémicas seriadas, até atingir
aproximadamente 1,4 Ul/kg. Durante a fase de crescimento, observaram-se oscilagdes
marcantes da glicemia, que persistiram até cerca de um ano e quatro meses de idade. Em
caes, ha evidéncias de que o hormoénio do crescimento (GH) permanece elevado por
periodo mais prolongado em animais de ragas grandes quando comparados a Beagles,
sugerindo influéncia do porte e do estdgio de crescimento sobre o perfil hormonal (Favier
etal., 2001). Embora ndo existam dados equivalentes consolidados para gatos, ¢ plausivel
supor que a fase final de crescimento, associada @ manutencao de dieta para filhotes, tenha
contribuido para a instabilidade glicémica observada.

Do ponto de vista nutricional, recomenda-se restringir carboidratos para atenuar a
hiperglicemia pds-prandial. Em gatos diabéticos, ¢ indicada dieta hiperproteica, com
cerca de 40% da energia metabolizavel proveniente de proteinas, visando otimizar o
metabolismo, reduzir o risco de lipidose hepatica, aumentar saciedade e preservar massa
magra — aspecto central para prevenir desnutri¢cao proteica e perda de condi¢ao corporal
(Behrend et al., 2018). Apds a introdu¢do de dieta comercial formulada para felinos
diabéticos (Diabetic Feline), observou-se melhora do escore de massa muscular para 3/3

e menor variabilidade glicémica.



Em felinos, o controle ideal do DM busca manter glicemias entre 80 e 250 mg/dL,
admitindo-se, em alguns cenarios, valores entre 230 e 270 mg/dL como aceitaveis, com
nadir glicémico desejavel entre 80 e 140 mg/dL. A ocorréncia de hipoglicemia
documentada ¢ indicagdo objetiva para reducdo de dose de insulina (Reusch, 2021). As
curvas glicémicas permitem identificar hipoglicemias assintomaticas, estimar duragio de
acdo da insulina e caracterizar o nadir, devendo ser realizadas, preferencialmente, com
mensuracdes seriadas (por exemplo, a cada duas horas) ao longo do intervalo entre doses,
mantendo-se a dieta habitual (Cook, 2012). Apesar de uteis, apresentam limitacdes
praticas, como dificuldade de execu¢do completa pelos responsaveis, e, frequentemente,
suas informagdes sdo mais consistentes para justificar redu¢ao de dose do que para
sustentar aumentos. Na rotina clinica, a avaliagcdo integrada de sinais (polidipsia, politria,
apetite), estabilidade ponderal e auséncia de manifestacdes clinicas permanece como
componente essencial do julgamento de controle (Behrend et al., 2018). No dia 231, a
frutosamina indicou controle glicémico favoravel (Quadro 2), sem relatos de episddios

compativeis com hipoglicemia.

Concentragdo sanguinea de frutosamina | Interpretacdo

<300 umol/L Hipoglicemia prolongada
300 - 400 umol/L Controle glicEémico excelente
400 - 450 pmol/L Controle glicémico bom

450 - 500 pmol/L Controle glicémico aceitavel
> 500 umol/L Controle glicémico ruim

Quadro 2. Interpretagio das concentragdes séricas de frutosamina no monitoramento de gatos com
diabetes mellitus (Reusch, 1993).

Aos um ano e sete meses de idade — aproximadamente nove meses apos o
diagnostico de diabetes mellitus e o inicio da insulinoterapia — a paciente permaneceu
clinicamente estavel, com as manifestagdes clinicas controladas e valores glicémicos

mantidos dentro da faixa desejavel (Quadro 1).

4. CONCLUSAO

Gatos com diabetes mellitus juvenil demandam monitorizag¢do mais rigorosa, pois
0 crescimento, o manejo nutricional € o ganho ponderal determinam variagdes relevantes
na sensibilidade a insulina e exigem ajustes frequentes de dose. No presente caso, a
introdu¢cdo posterior de dieta coadjuvante formulada para felinos diabéticos foi

acompanhada de melhora clinica evidente e maior estabilidade glicémica. O controle



glicémico adequado ¢ determinante para reduzir a ocorréncia de complicagdes
secundarias, como infec¢des do trato urinario e pancreatite. Como limitagao, o perfil dos
responsaveis — idosos e com restrigdes financeiras — reduziu a capacidade de
monitoriza¢do domiciliar e aumentou a dependéncia da equipe veterinaria para realizagdo
de curvas glicémicas. Ainda assim, o caso demonstra que, com acompanhamento
sistematico e manejo individualizado, € possivel que gatos com diabetes mellitus juvenil

cresgam e se desenvolvam de forma saudavel, mantendo boa qualidade de vida.
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