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Ácido beta-hidroxibutírico: avaliação da concentração sérica em 

gatos e relação com as apresentações clínicas, diagnósticos e taxa de 

sobrevivência  

Resumo 

Em situações de balanço energético negativo, a disponibilidade reduzida de glicose 

estimula a oxidação de ácidos gordos livres no fígado. A saturação do ciclo do ácido cítrico, 

mobiliza acetil-coenzima A para a cetogénese, no sentido de produzir energia como via 

alternativa à glicólise. Este processo origina um substrato energético alternativo, os corpos 

cetónicos. O ácido beta-hidroxibutírico é o corpo cetónico mais abundante no organismo 

felino, encontrando-se moderadamente aumentado em períodos de jejum. A concentração 

aumentada deste composto tem consequências graves no organismo. A diabetes mellitus 

quando não controlada, é a doença com maior capacidade de elevar a concentração sérica 

de ácido beta-hidroxibutírico. No entanto, outras doenças podem alterar o metabolismo para 

um estado catabólico. 

O presente estudo teve como objetivos caracterizar a apresentação clínica e os 

resultados das análises laboratoriais de 70 felinos hospitalizados, que apresentavam 

concentrações séricas de ácido beta-hidroxibutírico aumentadas e normais, bem como avaliar 

a existência de uma relação entre a elevação deste corpo cetónico nas diferentes doenças 

estudadas e também a taxa de sobrevivência. Os resultados obtidos revelaram que diversas 

doenças aumentam a concentração sérica de ácido beta-hidroxibutírico, nomeadamente 

obstruções intestinais (100%, 2/2), Lipidose Hepática Felina (LHF) (60%, 3/5), hipertiroidismo 

(50%, 3/6), obstruções urinárias (44%, 4/9), outras hepatopatias (42%, 3/7), pancreatite (28%, 

4/14), cardiopatias (28%, 2/7), DRC (23%, 6/26) e neoplasias (17%, 1/6). Em animais doentes 

não diabéticos, a [BHB]s foi significativamente superior comparativamente aos animais 

saudáveis (p=0,004). No entanto, não foi encontrada uma relação significativa entre a 

concentração de ácido beta-hidroxibutírico e outros parâmetros bioquímicos ou sinais clínicos. 

A taxa de sobrevivência dos animais doentes não diabéticos sugere ser mais elevada quando 

a concentração de ácido beta-hidroxibutírico está aumentada, contudo, são necessários mais 

estudos para comprovar a significância desta relação.  

 

 

Palavras-chave: corpos cetónicos, ácido beta-hidroxibutírico, cetose, gato, diabetes mellitus.  

 



v 
 

Beta-hydroxybutyric acid: evaluation of serum concentration in cats 

and relationship with clinical presentations, diagnoses and survival 

rate 

Abstract 

In situations of negative energy balance, the reduced availability of glucose stimulates 

the oxidation of free fatty acids in the liver. Saturation of the citric acid cycle mobilizes acetyl-

coenzyme A for ketogenesis, as an alternative pathway to glycolysis, in order to produce 

energy. This process originates an alternative energy substrate, ketone bodies. Beta-

hydroxybutyric acid is the most abundant ketone body in the feline organism, increased in 

moderate quantities during fasting periods. An increased concentration of this compound has 

severe consequences on the organism. Diabetes mellitus, when uncontrolled, has the highest 

capacity to elevate the serum concentration of beta-hydroxybutyric acid. However, other 

diseases can shift the metabolism to a catabolic state.  

The present study aimed to characterize the clinical presentation and laboratory 

analyses of 70 hospitalized felines, with increased and normal serum concentrations of beta-

hydroxybutyric acid, as well as to understand if there is a relationship between the elevation of 

this ketone body in different diseases and to evaluate the survival rate. The obtained results 

revealed that various diseases increase the serum concentration of beta-hydroxybutyric acid, 

including intestinal obstructions (100%, 2/2), hepatic lipidosis (HL) (60%, 3/5), hyperthyroidism 

(50%, 3/6), urinary obstruction (44%, 4/9), other hepatopathies (42%, 3/7), pancreatitis (28%, 

4/14), cardiopathy (28%, 2/7), chronic kidney disease (CKD) (23%, 6/26), and neoplasia (17%, 

1/6). In non-diabetic sick animals, [BHB]s were significantly higher compared to healthy 

animals (p=0.004). However, no significant relationship was found between the concentration 

of beta-hydroxybutyric acid and other biochemical parameters or clinical signs. The survival 

rate of non-diabetic sick animals suggests to be higher when the concentration of beta-

hydroxybutyric acid is increased, however, further studies are required to establish the 

significance of this finding. 

 

 

Key-words: ketone bodies, beta-hydroxybutyric acid, ketosis, cat, diabetes mellitus. 
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I. Descrição das atividades do Estágio Curricular  

O estágio curricular, no âmbito do Mestrado Integrado em Medicina Veterinária da 

Faculdade de Medicina Veterinária da Universidade de Lisboa, foi desenvolvido no Hospital 

Veterinário Arco do Cego (HVAC), no período de 2 de janeiro de 2023 a 26 de maio de 2023, 

perfazendo um total de 892 horas. O horário diurno dos estagiários variava entre turnos das 

08:30h às 17:30h e 14:00h às 22:00h de segunda a sexta, das 10:00h às 19:00h aos sábados 

e 12:00h às 21:00h aos domingos. O horário noturno completava um total de 12 horas, das 

21:00h às 09:00h.  

Durante este período, foram percorridas rotativamente as diferentes áreas clínicas do 

Hospital: internamento, consultas de medicina geral, medicina interna e especialidades, 

cirurgia e imagiologia. 

O primeiro serviço hospitalar frequentado foi o internamento. A estagiária assistiu e 

participou pontualmente na passagem de casos da manhã, auxiliou a equipa médica e de 

enfermagem do internamento na execução dos exames físicos, limpeza de feridas, realização 

de pensos, medição da pressão arterial, doseamento de glicose, preparação de altas e 

exames complementares de diagnóstico, nomeadamente: ecografia abdominal, 

ecocardiografia, eletrocardiograma, radiografia e punção aspirativa por agulha fina bem como 

a execução de testes rápidos SNAP® fPLI, FIV/FeLV combo, parvovírus, leishmania e 

leptospira. Neste âmbito, foi ainda permitido à estagiária realizar com supervisão directa 

ecografias abdominais em gatos e cães com excelente temperamento, colheita de sangue, 

colocar cateteres endovenosos, preparar e administrar medicações endovenosas, realizar 

cistocenteses e algaliar gatos.  

No serviço de cirurgia, a estagiária assistiu tanto a procedimentos urgentes como 

eletivos (ovariohisterectomias, orquiectomias, biópsias, colocação de sondas esofágicas,  

destartarizações e exodontias). A estagiária realizou, sob supervisão médico-cirúrgica directa, 

uma orquiectomia, num gato, e participou, como ajudante de cirurgião, numa laparotomia 

exploratória, numa resolução de torção de estômago, em duas resoluções de obstrução 

intestinal por corpo estranho, num gato e num cão, numa esplenectomia e uma uretrostomia 

num cão. Nos procedimentos pré-cirúrgicos, auxiliou os enfermeiros anestesistas na sedação, 

tricotomia e assepsia da área cirúrgica.  

Nas consultas de medicina interna e preventiva foi possível assistir à recolha da 

anamnese, compreender a escolha de cada exame complementar e terapêuticas, bem como 

preencher as requisições de análises para laboratórios externos. Com supervisão médica 

directa, a estagiária, procedeu por vezes, à recolha da anamnese, preenchimento da ficha 

clínica, realização do exame físico, administração de vacinas e outros medicamentos e 

explicação ao tutor o plano terapêutico.  
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Foi possível acompanhar ainda consultas de especialidade como dermatologia, 

oftalmologia, oncologia, ortopedia e cardiologia. A estagiária participou na colheita de 

amostras para citologia e interpretação microscópica, observou o conduto auditivo, 

demonstrou o procedimento correto de limpeza auricular aos tutores, realizou testes de 

schirmer e fluoresceína, assistiu a sessões de quimioterapia, interpretou radiografias 

ortopédicas, e cortes ecocardiográficos. 

Sob orientação da orientadora, foi proposto à estagiária  a realização de várias 

apresentações de 30 minutos à equipa médica do HVAC, durante o período das 14:00h às 

14:45h, mensalmente. Estas incluíam temas práticos, com uma breve introdução teórica, uma 

revisão da literatura recente relativa ao diagnóstico e terapêutica e apresentação de um caso 

clínico interno relevante ao tema. Para além de aprofundar conhecimentos em medicina 

interna, a dinamização destes momentos permitiu à estagiária uma melhor compreensão dos 

casos clínicos mais complexos e discussão clínica num ambiente informal. 

Existiu ainda a oportunidade de realizar um estágio extra-curricular no Hospital Escolar 

Veterinário da Faculdade de Medicina Veterinária da Universidade de Lisboa durante os 

meses de setembro, outubro e novembro de 2022. Durante estes 3 meses, a estagiária 

realizou o turno das 8:30h às 14:00h circulando pelas áreas de medicina geral, internamento, 

oftalmologia, cardiologia, imagiologia, e cirurgia.    
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II. Revisão bibliográfica 

Na indisponibilidade de glicose os ácidos gordos livres são oxidados no fígado afim de 

ser produzido um substrato energético alternativo. O ácido beta-hidroxibutírico é um dos três 

corpos cetónicos, juntamente com o ácido acético e a acetona. Neste capítulo, será abordado 

o processo de respiração celular, a cetose, as suas consequências e as principais doenças 

que alteram o metabolismo felino para um estado catabólico. 

1.Respiração Celular  

O processo de decomposição de moléculas orgânicas, com o intuito da célula obter 

energia, é designado por respiração celular. Na presença de oxigénio a respiração celular é 

aeróbia, na ausência é anaeróbia (Cox 2013). A respiração anaeróbia consiste em três 

processos bioquímicos: glicólise, ciclo do ácido cítrico e cadeia de transporte de eletrões 

(Zimmerman et al. 2011). 

O processo de oxidação, geralmente de carboidratos mas também de lípidos e 

proteínas desenvolvido na mitocôndria, produz energia sob forma de moléculas de adenosina 

trifosfato (ATP) (Zimmerman et al. 2011; Cox 2013; Dunn and Grider 2023). 

O ATP é composto por uma base azotada (adenina), um monossacarídeo (ribose) e 

três grupos fosfato (Dunn and Grider 2023). As ligações fosfodiéster que ligam os grupos 

fosfato conservam uma quantidade significativa de energia (Meurer et al. 2017), libertada 

aquando da desfosforilação do ATP em adenosina difosfato (ADP) (Cox 2013). Assim, a 

hidrólise de ATP é essencial em processos como contração muscular, propagação de 

impulsos nervosos, transporte de iões, e síntese de ácido desoxirribonucleico (ADN) (Dunn 

and Grider 2023). 

1.1 Glicólise 

A glicose, produto de digestão dos carboidratos, é fundamental no metabolismo de 

muitos organismos. A primeira fase da respiração celular consiste em gerar, a partir de uma 

molécula de glicose, duas moléculas de ácido pirúvico, que posteriormente serão 

transformadas em piruvato (Nelson and Cox 2004; Zimmerman et al. 2011). Esta etapa 

designada por glicólise, é um processo anaeróbio e a única fonte de metabolismo energético 

em células desprovidas de mitocôndrias, como eritrócitos (Nelson and Cox 2004; Cox 2013; 

Chandel 2021). 

1.2 Ciclo do Ácido Cítrico  

A fase que se segue à produção de piruvato é considerada uma etapa intermediária 

(McCommis and Finck 2015). Na presença de oxigénio, o piruvato é oxidado em Acetil-
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Coenzima A (Acetil-CoA), na matriz mitocondrial (Zimmerman et al. 2011; Chandel 2021). Esta 

irá participar na síntese de ácidos gordos livres (AGLs) ou entrar no ciclo do ácido cítrico. 

Dependendo das circunstâncias metabólicas, o piruvato pode ainda ser mobilizado como 

substrato para a neoglucogénese (Cox 2013). 

 No ciclo do ácido cítrico, também designado por ciclo de Krebs ou ciclo do ácido 

tricarboxílico, ocorre a completa oxidação de Acetil-CoA em dióxido de carbono e água, com 

libertação de moléculas de ATP (Zimmerman et al. 2011; Klein 2014). Este processo envolve 

várias reações com 8 passos fundamentais (Akram 2014) (Figura 1). 

 

Figura 1: Fases do Ciclo do Ácido Cítrico simplificado (original). 

2. Glicogénese, glicogenólise e neoglucogénese 

A glicose pode ser armazenada no organismo sob forma de glicogénio, um processo 

denominado glicogénese, (Nelson and Cox 2004). 

Num estado de sub-nutrição, anorexia ou hipoglicémia, o metabolismo procurará 

cumprir o processo de respiração celular através da neoglucogénese, síntese de glicose 

utilizando precursores não carboidratos (Cahill 2006; Zimmerman et al. 2011; Guan and Chen 

2014; Gorman et al. 2016). Precursores de neoglucogénese incluem o glicerol (produto da 

lipólise de triglicéridos), lactato, piruvato e alguns aminoácidos (alanina, arginina, asparagina, 

aspartato, cisteína, glutamato, glutamina, glicina, histidina, metionina, prolina, serina, valina, 

fenilamina, isoleucina, treonina, triptofano e tirosina) (Owen et al. 2002 citado por Tetrick and 

Odle 2020; Cox 2013). Estes contribuem para a síntese de glicose por via do ciclo do ácido 

cítrico (Figura 2).  

Oxidação 
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Figura 2: Precursores de neoglucogénese e lipogénese. Aminoácidos neoglucogénicos: alanina, 

glicina, cisteína, serina, aspartato, valina, metionina, glutamato, histidina e prolina. Aminoácidos 

cetogénicos: leucina e lisina. Aminoácidos glucocetogénicos: tirosina, fenilamina, treonina, 

isoleucina e triptofano (baseado em Owen et al. 2002; Klein 2014 e Inigo et al. 2021. 

 

Os gatos adultos não necessitam de carboidratos na sua dieta (MacDonald et al. 

1984), no entanto, a glicose continua a ser essencial para o funcionamento do organismo 

felino (Zoran 2007; Eisert 2011; Taylor and Korman 2013). Sendo uma espécie carnívora 

estrita, o gato tem uma necessidade metabólica proeminente de glicose, colmatada por uma 

elevada taxa de neoglucogénese que requer um fluxo consistente de percursores (Eisert 

2011; Verbrugghe and Bakovic 2013). Este processo inclui 1) reaproveitamento do lactato e 

alanina para sintetizar glicose e 2) síntese de novo a partir de aminoácidos (o percursor de 

neoglucogénese mais abundante no carnívoro estrito), e glicerol (Eisert 2011; Tetrick and Odle 
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2020). Apesar do glicerol ser um constituinte de triglicéridos abundante e poder ser convertido 

em glicose, para ser utilizado como percursor de neoglucogénese, é necessária a oxidação 

dos ácidos gordos livres associados (Eisert 2011). Desta forma, os principais percursores de 

neoglucogénese, no gato, são de facto os aminoácidos. 

2.1 Aminoácidos 

Os carboidratos e os aminoácidos são considerados análogos, na medida em que, 

após desaminação no fígado, os aminoácidos são convertidos em cetoanálogos. O piruvato 

é, por exemplo, o cetoanálogo dos aminoácidos alanina, cisteína, glicina, serina, triptofano, 

entre outros (Berg et al. 2002; Klein 2014). 

O oxaloacetato é um intermediário em várias vias metabólicas, incluindo o ciclo do 

ácido cítrico, a neoglucogénese e a gliceroneogénese – conversão de piruvato em glicerol. 

Assim, todos os aminoácidos catabolizados em piruvato ou intermediários do ciclo do ácido 

cítrico, são potencialmente neoglucogénicos (Eisert 2011; Engelking 2015). 

2.2 Triglicéridos 

Os triglicéridos são ésteres compostos por uma molécula de glicerol e três cadeias de 

ácidos-gordos livres (AGLs), armazenados no tecido adiposo (Cox 2013; Engelking 2015; 

Gorman et al. 2016). 

Os AGLs podem sofrer β-oxidação e serem decompostos em unidades de Acetil-CoA, 

ou ser sintetizados a partir de Acetil-CoA, essencialmente o reverso da β-oxidação, com a 

diferença do primeiro ser um processo citoplasmático, enquanto que a β-oxidação ocorre na 

mitocôndria, principalmente dos hepatócitos. Assim, os AGLs entram no ciclo do ácido cítrico 

sob a forma de Acetil-CoA. Na primeira etapa do ciclo do ácido cítrico Acetil-CoA é combinada 

com oxaloacetato para formar citrato (figura 1). O citrato não sujeito a seguir o ciclo, é 

direcionado para o citosol, contribuindo com átomos de carbono na síntese de AGLs (Klein 

2014; Engelking 2015; Kumari 2018). 

Sendo o piruvato um produto da glicólise, pode ser deduzido que é possível converter 

glicose em AGLs, no entanto, este é um processo irreversível e por isso, AGLs não originam 

carboidratos (Klein 2014). Originam, contudo, um substrato energético alternativo, a partir da 

condensação de duas moléculas de Acetil-CoA, utilizado por grande parte dos tecidos em 

períodos de depleção de glicose, os corpos cetónicos (Engelking 2015; Zimmerman et al. 

2011). Por esta mesma razão, os aminoácidos que apenas conseguem ser metabolizados em 

Acetil-CoA, aminoácidos cetogénicos como a leucina e lisina,  não participam na 

neoglucogénese já que Acetil-CoA não pode ser reconvertida em piruvato (Cox 2013). 
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3. Corpos Cetónicos 

Apesar do ácido β-hidroxibutírico (BHB) não ser uma verdadeira cetona e várias 

cetonas não serem consideradas corpos cetónicos como o piruvato e a frutose, o termo 

“corpos cetónicos” surgiu no século XIX, e engloba o ácido acético, o ácido hidroxibutírico e a 

acetona (Quintas et al. 2008). Na verdade, uma cetona possui um grupo carbonilo ligado por 

uma ligação covalente (Klein 2014; Engelking 2015; Feldman et al. 2015; Brown 2023). 

Os três “corpos cetónicos” são moléculas hidrossolúveis, derivadas de AGLs, 

sintetizadas quase exclusivamente no fígado por espécies monogástricas, em situações de 

balanço energético negativo ou hipoglicémia (Laffel 1999; Hume et al. 2006; Klein 2014; 

Engelking 2015; Feldman et al. 2015; Puchalska and Crawford 2017).  

3.1 Produção de Corpos Cetónicos 

O rácio insulina:glucagon diminuído estimula uma lipase sensível a determinadas 

hormonas que é responsável pela oxidação de triglicéridos armazenados no tecido adiposo 

em glicerol e AGLs  (Quintas et al. 2008; Ghimire and Dhamoon 2023) (tabela 1). Assim, a 

disponibilidade reduzida de glicose estimula a oxidação de AGLs no fígado.  

Após a β-oxidação dos AGLs, nas mitocôndrias hepáticas, é sintetizada Acetil-CoA 

como via alternativa à glicólise. A grande quantidade de Acetil-CoA sintetizada satura o ciclo 

do ácido cítrico, limitado pelo oxaloacetato disponível, já que tanto os níveis diminuídos de 

insulina como de glicose, estimulam paralelamente a neoglucogénese e a lipólise (Laffel 1999; 

Klein 2014; Kolb et al. 2021). Assim, Acetil-CoA é mobilizada para a cetogénese.  
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Tabela 1: Efeitos da insulina e do glucagon nas principais enzimas que controlam a cetogénese 

(adaptado de Laffel 1999). 

 

 

 

A carnitina palmitoiltransferase I (CPT-I), enzima responsável pelo transporte de 

ácidos gordos para a mitocôndria, estabelece a taxa de cetogénese. A partir da Acetil-CoA, a 

Acetil-CoA-carboxilase cataboliza a produção de Malonil CoA, um intermediário da síntese de 

AGLs. Esta molécula inibe a atividade da CPT-I, por esse motivo, a diminuição da síntese de 

Acetil-CoA estimula a atividade de CPT-I e consequente mobilização de AGLs para a 

mitocôndria (Laffel 1999; Klein 2014). Este sistema é indispensável na regulação de produção 

e consumo de AGLs pelo fígado, caso contrário subsistiria um ciclo infrutífero de síntese e 

destruição (figura 3) (Engelking 2015; Klein 2014).  

 

Enzima Localização Ação Resultado 
Efeito de 

Insulina 

Efeito de 

Glucagon 

Lipase 

sensível a 

determinadas 

hormonas 

Adipócitos 

periféricos 

Transforma 

triglicéridos em 

AGLs 

Aumento sérico de 

AGLs 
Inibe Estimula 

Acetil-CoA- 

-carboxilase 
Hepatócitos 

Conversão de 

Acetil-CoA em 

Malonil CoA 

Malonil CoA bloqueia 

o transporte de AGLs 

para as mitocôndrias 

Estimula Inibe 

HMG CoA 

sintetase 

Mitocôndria 

hepática 

Conversão de 

Acetil-CoA em 

acetoacetato 

Etapa limitadora da 

taxa de produção de 

corpos cetónicos 

Inibe Estimula 
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Legenda: 1-Lipase sensivel a deteminadas hormonas; 2-CPT-1; 3-3KT; 4-mHS; 5-HL; 6-HBD; 7-SCOT; 8-MAT. 

 

Figura 3: Síntese de corpos cetónicos e cetólise. A lipase sensível a determinadas hormonas (1) 

facilita a oxidação de triglicéridos armazenados no tecido adiposo. Os ácidos gordos livres 

(AGLs) transportados para a mitocôndria pela enzima carnitina palmitoitransferase I (2), sofrem 

β-oxidação. Acetil-CoA poderá originar Malonil CoA ou ser convertida em Acetoacetil CoA 

facilitada pela enzima 3-cetotiolase (3). 3-hidroxi-3-metilglutarill CoA (HMG CoA) é sintetizado a 

partir de Acetoacetil CoA pela enzima HMG CoA sintase (4). A clivagem de HMG-CoA pela enzima 

HMG CoA liase (5) origina Acetoacetato que será reduzido a β-hidroxibutirato (BHB) pela enzima 

3 HB-desidrogenase (6). Acetona forma-se por espontânea descarboxilação de Acetoacetato e 

é excretada pelos rins e pulmões. BHB e Acetoacetato participarão no Ciclo de Krebs, após 

reconstituição de acetoacetato em acetoacetil CoA e posteriormente Acetil-CoA, processos 

catabolizados por succinil CoA-oxiácido transferase (7) e metil acetoacetil CoA tiolase (8). 

(Baseado em Laffel 1999 e Engelking 2015) 
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3.2 Utilização metabólica de corpos cetónicos 

Na impossibilidade de realizar glicólise, órgãos como o cérebro, coração, rim, glândula 

mamária, intestino delgado e músculo esquelético, dependem do aporte de corpos cetónicos 

como fonte de energia (Engelking 2015; Cox 2013; Klein 2014; Puchalska and Crawford 2018; 

Kolb et al. 2021), já que a cetogénese nos tecidos extra-hepáticos é quase nula (Pardridge 

1991; Laffel 1999; Puchalska and Crawford 2018). β-hidroxibutirato e acetoacetato serão 

transportados por transportadores de monocarboxilato (MCT1 e MCT2) dos hepatócitos para 

a circulação, no sentido de serem convertidos em energia por oxidação, nos tecidos extra-

hepáticos - cetólise (Halestrap 2012; Klein 2014). Este processo catabolizado pela succinil 

CoA-oxiácido transferase (SCOT) (Laffel 1999) uma enzima com atividade máxima no 

coração, rim, sistema nervoso central e músculo esquelético - não consome ATP (Puchalska 

and Crawford 2018) e inicia-se com a reconstituição de acetoacetil CoA a partir de 

acetoacetato. A clivagem de um grupo acetil pela enzima metil acetoacetil CoA tiolase (MAT), 

sintetizará por último Acetil-CoA que, através do ciclo do ácido cítrico, contribuirá para a 

produção de ATP (Laffel 1999).  

O BHB, o corpo cetónico mais abundante no organismo, liga-se a várias proteínas-

alvo, induzindo uma resposta hormética protetora celular. Desta forma, tem sido colocada a 

hipótese que o BHB possa ter outras funções além de substrato energético alternativo à 

glicose, como propriedades anti-oxidantes, anti-inflamatórias e cardioprotetoras (Kolb et al. 

2021). 

3.3 Consequências da cetonemia aumentada 

A cetose é a elevação, frequentemente transitória, de corpos cetónicos séricos (Laffel 

1999). A cetose fisiológica, por norma leve a moderada, ocorre no jejum prolongado, 

particularmente em carnívoros estritos como o gato,  adaptados a consumir proteína e lípidos 

como principal fonte-energética (MacDonald et al. 1984; Zoran 2007). Num estudo de Biourge 

et. al (1994), a cetonemia média em gatos obesos sob jejum de 5 a 6 semanas foi de 1,57 

mmol/L. Atualmente, os valores de BHB sérico não estão padronizados. Klein (2014) 

considera 3,8 mmol/L o valor de cut-off com a melhor combinação sensibilidade e 

especificidade para o diagnóstico da cetose habitualmente estudada em Medicina Veterinária, 

a cetoacidose diabética (Gorman et al. 2016). No entanto, Aroch et al. (2012) classificou a 

Pancreatite e a Lipidose Hepática Felina como diagnósticos frequentes em gatos com 

aumento de BHB sérico. Neste estudo, o grupo controlo, constituído por animais saudáveis 

de diferentes idades e em jejum de 12h definiu o intervalo de referência de BHB sérico em 

quantidade normal como <0,49 mmol/L, por espetrofotometria de massa. Já Weingart et al. 

(2012) e Gorman et al. (2016) demonstraram um intervalo de referência para o BHB sérico, 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Puchalska%20P%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Crawford%20PA%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Puchalska%20P%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Crawford%20PA%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Puchalska%20P%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Crawford%20PA%5BAuthor%5D
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em animais saudáveis inferior a 0,1 mmol/L e 0,11 mmol/L, respetivamente, também por 

espetrofotometria de massa. 

Em Medicina Humana são descritas cetoses não diabéticas: cetose alcoólica, cetose 

por jejum prolongado e também cetoacidose não diabética pediátrica (Bai et al. 2017; Bashir 

et al. 2021). Contudo, a investigação em doentes com cetoacidose não diabética é muito 

escassa (Bai et al. 2017). 

A acidose metabólica induzida é uma desordem potencialmente fatal (Bashir et. al 

2021). A presença de BHB e de acetoacetato no sangue exacerba a acidose metabólica ao 

influenciar a concentração de iões hidrogénio, cloro e bicarbonato, aumentando assim o anion 

gap (Bruskiewicz et al. 1997; Kitabchi et al. 2001; Hume et al. 2006; Engelking 2015; Klein 

2014). 

O organismo dispõe de vários métodos de estabilização do potencial de hidrogénio 

(pH), incluindo tampões e mecanismos de compensação por parte dos rins e pulmões. O 

principal sistema tampão consiste no equilíbrio ácido carbónico (Hopper 2018) 

A Acidose metabólica, por definição, é uma diminuição nos níveis séricos de 

bicarbonato (HCO3
-) e aumento do ião hidrogénio (H+). Para manter o equilíbrio aniónico 

metabólico, irá ocorrer um de dois mecanismos: 1) aumento da concentração sérica de cloro; 

2) aumento do Anion Gap (Hopper 2018). 

A acidose contribui para a deslocação do cálcio dos locais de ligação ativa, diminuindo 

a contratilidade miocárdica e predispondo o organismo para arritmias ventriculares. Também 

contribui para congestão pulmonar por vasoconstrição da circulação venosa, diminuição da 

pressão arterial por vasodilatação arterial e resistência insulínica (Rishniw 2017). Assim como 

a hipoinsulinémia, a presença de acidose estimula o deslocamento extracelular de potássio e 

fósforo, já diminuídos devido à diurese osmótica favorecida pela cetonúria (Adrogué and 

Madias 1981 citado por O’Brien 2016; Hume et al. 2006) A cetonúria favorece ainda a diurese 

eletrolítica por excreção de ceto-aniões, forçando a excreção de sódio, potássio e sais de 

amónia (Kitabchi et al. 2001). 

A azotemia pré-renal, diarreia e hipoperfusão renal, frequentemente concomitantes, 

contribuem para o agravamento da própria cetoacidose (Hume et al. 2006; Klein 2014). Bem 

como o hiperaldosteronismo secundário a hipovolémia, ao promover a excreção renal de 

potássio (Wolfsdorf et al. 2006). 

3.4. Medição de Corpos Cetónicos 

Em 1850, Jules Maumené, químico francês, criou a primeira “tira de urina”, a partir de 

lã de merino e cloreto de estanho (Clarke and Foster 2012 citado por Rajendran and Rayman 

2014). Nos anos 1950, as tiras de urina propriamente ditas são amplamente utilizadas, e 

https://www.google.com/search?bih=803&biw=684&rlz=1C1CHBD_pt-PTPT829PT829&hl=pt-PT&sxsrf=AB5stBgAOdQ7ex4hoWu6isNAAs3cQX3SgA:1690647055392&q=hiperaldosteronismo&spell=1&sa=X&ved=2ahUKEwixgLWJp7SAAxVrTKQEHdvvD6IQkeECKAB6BAgIEAE
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caracterizam a presença de outros parâmetros para além de glicose. Durante os 40 anos 

seguintes, a tecnologia colorimétrica pouco foi modificada (Pugia 2000). 

A medição de corpos cetónicos está indicada em cães e gatos com valores de glicémia 

superiores a 200 mg/dL (Feldman et al. 2015). Durante muitos anos, o método utilizado, pela 

grande maioria das clínicas veterinárias no mundo, foi a reação com nitroprussiato de sódio. 

Este teste semi-quantitativo consiste numa alteração da cor lavanda da tira de urina para 

roxo/magenta na presença de acetoacetato e acetona (Chong and Reineke 2016) no entanto 

o corpo cetónico mais abundante é o BHB. Outras limitações incluem o facto do BHB ser 

convertido em acetoacetato durante o tratamento, resultando na falsa perceção de que a 

cetonemia não está a diminuir/resolver aquando nova medição (Wallace et al. 2001; Hoenig 

et al. 2008; Rodríguez-Merchán et al. 2011; Weingart et al. 2012), a cetonemia ocorrer mais 

cedo que a cetonúria (Hoenig et al. 2008) e a concentração de corpos cetónicos na urina 

depender do estado da função renal, terapêutica farmacológica e hidratação do doente 

(Tommaso et al. 2009; Kraus et al. 2020).  

A reação com nitroprussiato de sódio também é possível com plasma sanguíneo 

(plasma ketone dip test) tendo inclusive maior especificidade e sensibilidade que a utilização 

de urina (Brady et al. 2003; Zeugswetter and Pagitz 2009). 

O gold standard para medição de corpos cetónicos é a medição quantitativa de BHB 

por espetrofotometria em plasma ou soro sanguíneo (Pineda and Cardoso 2015; Moore et al. 

2021). 

Foram desenvolvidos sensores semelhantes a glucómetros que muitas vezes 

cumprem a dupla função de medidores de glicose e de corpos cetónicos, consoante a tira 

utilizada. Estes aparelhos operam de forma similar ao processo laboratorial enzimático, a 

corrente eletroquímica gerada é proporcional à concentração de BHB presente na amostra 

(Hoenig et al. 2008). As vantagens destes dispositivos consistem na reduzida quantidade de 

amostra requerida (1,5µL de sangue total, nos mais recentes), no facto de serem práticos e 

portáteis e na celeridade com que apresentam o resultado (10 segundos, habitualmente) 

comparativamente ao método laboratorial (Chong and Reineke 2016). 

Nos últimos 20 anos, vários estudos foram conduzidos em seres humanos, animais de 

companhia e animais de produção, comparando a sensibilidade e especificidade destes 

aparelhos com o método gold standard (Byrne et al. 2000; Wallace et al. 2001; Hoenig et al. 

2008; Tommaso et al. 2009; Zeugswetter and Pagitz 2009; Rodríguez-Merchán et al. 2011; 

Weingart et al. 2012; Zeugswetter and Rebuzzi 2012; Bresciani et al. 2014; Bach et al. 2016; 

Süss et al. 2016; Iwersen et al. 2017; Malerba et al. 2018; Lindholm et al. 2019; Kraus et al. 

2020). 

Recentemente, foi desenvolvido um método promissor de medição de BHB em saliva, 

mas apenas testado ainda em seres humanos (Moonla et al. 2023). 
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4. Metabolismo do gato doente 

As reservas de glicogénio, num carnívoro doente, são rapidamente esgotadas e a 

resposta inflamatória instalada estimula alterações nas concentrações de hormonas e de 

citoquinas, alterando rapidamente o metabolismo felino para um estado catabólico 

(MacDonald et al. 1984; Chan 2009). A inapetência e anorexia são sinais clínicos frequentes, 

secundários a uma patologia primária (Taylor and Korman 2013). O vómito e a diminuição de 

apetite são desencadeados diretamente por citoquinas inflamatórias ou secundariamente a 

processos patológicos, pirexia, dor e náusea (Perboni and Inui 2006). As consequências do 

aporte nutricional reduzido em gatos afetam a função metabólica, suprimem o sistema 

imunitário, aumentam o risco de sepsis, provocam perda muscular, hipoglicemia, 

hipocaliemia, alterações no sistema gastrointestinal e promovem o aparecimento de doenças 

concomitantes como lipidose hepática (Zoran 2007; Chan 2009; Taylor and Korman 2013; 

Verbrugghe and Bakovic 2013). Os felinos gravemente doentes apresentam uma 

concentração sérica de insulina diminuída, paralelamente com aumento de lactato, cortisol, 

glucagon, catecolaminas e AGLs  (Chan 2009). Um estudo de Gorman et al. (2016) sobre a 

concentração sérica de BHB incidiu sobre gatos diagnosticados com doença renal crónica, 

hipertiroidismo e lipidose hepática por considerarem estas as doenças que mais 

frequentemente resultam num estado catabólico. 

4.1 Lipidose Hepática  

A lipidose hepática, ou esteatose, é uma hepatopatia vacuolar derivada da acumulação 

de triglicéridos nos hepatócitos, resultando em inflamação e falência hepática (Twedt 2010; 

Ettinger et al. 2017; Rothrock 2020b). No gato, esta síndrome, referida como Lipidose 

Hepática Felina (LHF), é a hepatopatia aguda mais comum. Frequentemente os gatos 

afetados são obesos e perdem peso rapidamente, secundariamente a um problema 

metabólico primário, sendo a apresentação idiopática a forma mais rara nesta síndrome 

(Zoran 2007; Center 2019; Wortinger 2019; Rothrock 2020b). 

4.1.1 Fisiopatologia 

O mecanismo fisiopatológico exato não é totalmente compreendido. As causas de LHF 

são provavelmente multifatoriais: deficiência de insulina, promovendo lipólise periférica, 

deficiências lipotróficas, stress oxidativo, deficiência de aminoácidos essenciais e defeitos na 

oxidação dos ácidos gordos (Brown et al. 2000; Rothrock 2020b). Fisiologicamente, gatos 

obesos tendem a fazer acumulação lipídica no fígado. Durante períodos de perda de peso 

considerável, disponibilidade reduzida de aminoácidos, outros nutrientes e lipólise, é libertada 

uma quantidade substancial de AGLs no sangue, sobrecarregando o fígado e exacerbando a 
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acumulação lipídica nos hepatócitos (Scherk 2011; Center 2019; Wortinger 2019; Rothrock 

2020b). O tecido hepático de gatos saudáveis contém 5% de lípidos. Na LHF mais de 50% 

dos hepatócitos estão afetados (Dimski and Taboada 1995; Center 2019; Wortinger 2019). 

4.1.2 Apresentação clínica 

A LHF não tem predisposição sexual, racial nem está associada a um grupo etário 

específico, embora vários estudos apontem como mais frequente a presença da síndrome em 

gatos adultos. É comum um quadro de anorexia, inapetência, perda de mais de 25% do peso 

corporal e massa muscular em poucos dias. Ao contrário da maioria dos sinais clínicos 

inespecíficos de doença hepática (desidratação, vómito, diarreia e alterações do estado 

mental) (Dimski and Taboada 1995; Kuzi et al. 2017; Wortinger 2019), a icterícia está 

relacionada com a hiperbilirrubinémia e, por conseguinte, é um sinal específico de doença 

hepatobiliar ou hemólise aguda (Sherding 2000; Twedt 2010). 

A concentração sérica de BHB em gatos com LHF é frequentemente elevada (Aroch 

et al. 2012; Gorman et al. 2016; Center 2019), assim como a da alanina aminotransferase 

(ALT), fosfatase alcalina sérica (FAS), aspartato aminotransferase (AST) e creatinina. O valor 

de Gama Glutamil Transferase (GGT) poderá estar normal a ligeiramente aumentado. Pode 

ocorrer hipocolesterolemia, hipoalbuminemia, hipomagnesemia, hipocaliemia e 

hipofosfatemia (Rothrock 2020b; Custódio 2021). Ocasionalmente, é possível observar 

hipoglicemia apesar da LHF poder estar associada, numa fase inicial, a hiperglicemia por 

diabetes mellitus (Rothrock 2020b). 

4.1.3 Complicações e doenças concomitantes 

 Tendo em conta a importância de suporte nutricional no tratamento da LHF é 

expectável a associação que esta síndrome tem com neoplasias, deficiências nutricionais, 

diabetes mellitus, hipertiroidismo e pancreatite. Uma vez reiniciada a alimentação, o 

metabolismo anabólico substituirá o catabólico, o qual permitirá a recuperação da função 

hepática. A restrição proteica deverá ser evitada a não ser na evidência, pouco comum, de 

encefalopatia hepática (Twedt 2010; Wortinger 2019; Center 2019; Rothrock 2020b; Forman 

et al. 2021). 

A realimentação estimula a libertação de insulina, que poderá sobrecarregar as 

reservas funcionais limitadas do animal ao promover a deslocação de eletrólitos séricos do 

espaço extracelular para o espaço intracelular, nomeadamente, fósforo, potássio e magnésio. 

A monitorização e suplementação destes eletrólitos é de extrema importância, sendo a 

síndrome de realimentação um dos efeitos secundários mais graves da LHF (Lewis et al. 1987; 

Wortinger 2019). Num estudo de Kuzi et al. (2017), em gatos com lipidose hepática associada 
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a desequilíbrios eletrolíticos, idade avançada, ptialismo, letargia, hipoproteinemia, 

hipoalbuminemia, hipocolesterolemia, derrames cavitários e hipotensão haveria maior 

propensão de um pior prognóstico. Por outro lado, a diminuição da concentração sérica de 

BHB durante hospitalização foi relacionada com a sobrevivência. 

4.2 Diabetes Mellitus 

A Diabetes Mellitus (DM) é um conjunto de doenças com múltiplas etiologias 

caracterizada por hiperglicemia devido a um défice absoluto ou relativo de insulina por 

secreção insuficiente, insulinorresistência ou ambas (Niessen et al. 2022).  

 A Cetoacidose Diabética (CAD) é uma complicação grave da DM, caracterizada por 

hiperglicemia, cetonemia, cetonúria, acidose metabólica com aumento do anion gap, e 

desequilíbrios eletrolíticos. A CAD deve ser distinguida de cetose, já que a última não 

apresenta acidose metabólica (Reed 2013; O'Brien 2016). 

4.2.1 Fisiopatologia 

 Nos gatos, a deficiência de insulina resulta frequentemente de condições que 

diminuem a sensibilidade insulínica e aumentam a necessidade de secreção. As condições 

mais usuais são a obesidade, a acromegalia e a pancreatite (Reed 2013). No tipo de diabetes 

mais comum no gato, a secreção de insulina é insuficiente para compensar a resistência 

insulínica (Reusch 2015).  

Na ausência de insulina, apesar da hiperglicemia persistente extra-celular, as células 

encontram-se desprovidas dos meios necessários à produção de ATP. O desenvolvimento de 

CAD é fomentado pelo aumento da concentração de hormonas diabetogénicas como o 

glucagon, a hormona do crescimento e a epinefrina que estimulam a lipólise de triglicéridos 

(Cox 2013; Klein 2014, O'Brien 2016, Kolb et al. 2021, Rothrock 2022b). Não obstante, o rácio 

glucagon:insulina aumentado é mais relevante na patogenia de CAD que a concentração 

individual de cada hormona (Durocher et al. 2008), por contribuir para a estimulação de 

neoglucogénese. Adicionalmente o glucagon promove a cetogénese, ao estimular a captação 

de AGLs pelos hepatócitos, através do aumento dos níveis hepáticos de carnitina. Embora a 

síntese inicial de corpos cetónicos seja um mecanismo de proteção celular, essencial à 

produção de ATP, eventualmente a sua utilização diminui devido à absorção celular limitada 

(Stojanovic and Ihle 2011). 

4.2.2 Apresentação clínica 

Por vezes, o animal apresenta sinais clínicos de DM complicada sem nunca ter sido 

antes diagnosticado com DM (O’Brien 2016; Rothrock 2022b). Um estudo de Callegari et al. 
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(2013) aponta que a CAD está presente em 34% dos gatos recém diagnosticados com DM. É 

comum uma história de poliúria, polidipsia, perda de peso e polifagia, mas também letargia, 

anorexia, vómito e diarreia nos dias anteriores à consulta (Hume et al. 2006; Malerba et al. 

2018). É observada, nalguns casos, desidratação, dor abdominal, hepatomegalia, hipotermia, 

icterícia e hálito ou urina com odor a acetona/adocicado (Laffel 1999; O'Brien 2016). Uma 

concentração sérica de BHB superior a 0,58 mmol/L é um parâmetro preditor fiável de 

diagnóstico em gatos doentes hiperglicémicos como forma de distinção entre hiperglicemia 

por stress ou DM (Zeugswetter et al. 2010). 

Na presença de desequilíbrios eletrolíticos como hipocaliemia, podem ser observadas 

arritmias cardíacas, ventroflexão do pescoço e em casos graves possível insuficiência 

respiratória (Reed 2013; O'Brien 2016; Malerba et al. 2018; Rothrock 2022b). Além da 

depleção de potássio devido à anorexia, vómito, diarreia, acidose e diurese osmótica, também 

o magnésio e fósforo total encontram-se diminuídos, bem como o cálcio, cloro e sódio (apesar 

da hiponatrémia poder ser considerada uma pseudo-hiponatremia por diluição, devido à 

retenção de água no espaço vascular secundária à hiperglicemia) (Pachtinger 2014; O’Brien 

2016; Rothrock 2022b). 

Outras alterações comuns num quadro de cetoacidose diabética, para além da 

hiperglicemia, glicosúria e cetose, incluem aumento de enzimas hepáticas, 

hiperbilirrubinemia, hipercolesterolemia e azotemia, por vezes sinalizando a presença de uma 

doença concomitante (Pachtinger 2014; O'Brien 2016).  

4.2.3 Complicações e doenças concomitantes 

Vários estudos identificaram diferentes valores relativos à frequência da presença de 

doenças concomitantes em felinos diagnosticados com CAD; desde 44,7% (Callegari et al. 

2013) a 90% (Bruskiewicz et al. 1997). O desenvolvimento destas não é fator de pior 

prognóstico por si só (Callegari et al. 2013), apesar de dificultar a terapêutica. Num estudo de 

Cooper et al. (2015) não foi demonstrada associação significativa entre prognóstico e a 

presença de pancreatite aguda, lipidose hepática, doença renal crónica ou infeção do trato 

urinário, consideradas por vários autores, doenças frequentemente concomitantes a CAD 

(Bruskiewicz et al. 1997; Hume et al. 2006; Callegari et al. 2013; O’Brien 2016). Outras 

comorbilidades descritas incluem: neoplasias, colangiohepatite, infeções bacterianas, 

hipertiroidismo e lesão renal aguda (Pachtinger 2014; Fletcher 2019). Concentrações séricas 

de creatinina, ureia, magnésio total e bilirrubina total inicialmente aumentadas constituem 

fatores de mau prognóstico (Callegari et al. 2013; Cooper et al. 2015). Todas as necropsias 

realizadas em gatos previamente diagnosticados com CAD exibiram alterações no pâncreas 

e rins; 90% apresentou alterações lipídicas difusas no fígado (Cooper et al. 2015).  
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4.3 Pancreatite 

A inflamação do pâncreas é uma doença comum no gato (Forman et al. 2021). Um 

estudo de De Cock et al. (2007) encontrou evidências histológicas de pancreatite em 45% das 

necropsias realizadas em gatos aparentemente saudáveis.  

A classificação da pancreatite não está padronizada (Banks et al. 2013), apesar de, 

consensualmente, a pancreatite aguda ser caracterizada por uma inflamação totalmente 

reversível, enquanto que a crónica apresenta alterações histopatológicas irreversíveis (Steer 

et al. 1995; De Cock et al. 2007). Ambas podem apresentar quadros moderados ou graves, 

apesar da forma crónica ser mais frequentemente moderada e a aguda grave (Forman et al. 

2021). 

  As funções endócrinas do pâncreas consistem na produção de insulina e glucagon. A 

porção exócrina do pâncreas, 98% do tecido pancreático, é responsável pela secreção de 

enzimas digestivas (Wortinger 2009). 

4.3.1 Fisiopatologia 

As enzimas digestivas pancreáticas encontram-se em células acinares pancreáticas, 

inativadas sob a forma de zimogénios. Se estas forem ativadas ainda no pâncreas, decorrerá 

autodigestão pancreática, com rotura de membranas pancreáticas, dilatação arteriolar, 

aumento da permeabilidade vascular, edema, hemorragia, infiltração leucocitária e necrose 

da gordura peripancreática (Rothrock 2020a; Steiner 2022). A ativação de tripsinogénio em 

tripsina é considerada o evento inicial da pancreatite aguda (Sah et al. 2012). 

A etiologia da pancreatite foi associada, em diversos estudos, a infeções virais, 

toxoplasmose, intoxicações por organofosforados, traumatismos e inflamação de orgãos 

abdominais adjacentes (Smart et al. 1973; Köster et al. 2017; Nivy et al. 2018). Ainda assim, 

95% dos casos de pancreatite felina são considerados idiopáticos e a maior parte da literatura 

existente, relativamente à patogénese, é extrapolada de outras espécies ou modelos 

experimentais animais (Forman et al. 2021). 

4.3.2 Apresentação clínica 

 É comum, na pancreatite felina, a ausência de sinais clínicos específicos. Mesmo 

quando o quadro é grave, o vómito e a dor abdominal, não são sinais frequentes, ao contrário 

do cão (Harvey 2013; Rothrock 2020a), embora alguns autores atribuam parte desta 

discrepância à dificuldade em reconhecer dor abdominal no gato (Forman et al. 2021; Allweiler 

2023). No estudo retrospectivo de Nivy et al. (2018), em 157 gatos com diagnóstico de 

pancreatite, os sinais clínicos mais comuns, incluíram: desidratação, letargia, anorexia, 
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vómito, perda de peso, icterícia, hipotermia e taquipneia, os dois últimos sendo fatores de pior 

prognóstico (Stockhaus et al. 2013).  

 A maioria dos resultados laboratoriais revelam doenças concomitantes e a ausência 

de alterações imagiológicas não sugere necessariamente ausência de pancreatite. A 

concentração de creatinina e ureia séricas podem estar aumentadas e a densidade urinária 

diminuída, possivelmente indicando a existência de lesão renal aguda (LRA) secundária a 

desidratação e hipovolemia (Forman et al. 2021). Um estudo retrospetivo em 215 gatos 

doentes concluiu que, comparativamente a gatos doentes com BHB sérico normal, gatos com 

aumento da concentração de BHB têm mais frequentemente pancreatite, entre outras 

doenças (Aroch et al. 2012). 

4.3.3 Complicações e doenças concomitantes 

As pancreatites moderadas estão associadas a menos complicações sistémicas e a 

uma menor taxa de mortalidade que pancreatites graves. No entanto, a taxa de morbilidade 

pode ser igualmente alta quando associadas comorbidades como DM, CAD, LHF, colangite, 

enteropatia crónica, doença renal crónica (DRC) e LRA (Nivy et al. 2018; Canonne-Guibert et 

al. 2019 citado por Rothrock 2020a; Forman et al. 2021). O diagnóstico e tratamento de 

doenças concomitantes e complicações é crucial na recuperação da pancreatite (Forman et 

al. 2021).  

A utilização de corticosteroides é ponderada por alguns autores na presença de 

enteropatia inflamatória crónica e colangite asséptica, no entanto é necessária prudência, uma 

vez que pancreatites crónicas são propensas a evoluir para DM (Zoran 2006; Harvey 2013; 

Forman et al. 2021).  

4.4 Doença Renal Crónica 

A doença Renal Crónica (DRC) é uma doença progressiva, e irreversível com perda 

de estrutura e/ou função de um ou ambos rins (Taylor 2013; Polzin 2017). 

É a doença renal mais diagnosticada no gato. A incidência aumenta com a idade 

afetando mais de 30% de gatos acima dos 15 anos (Boyd et al. 2008) e a principal causa de 

mortalidade em gatos com mais de 5 anos (Chew 2019; Rothrock 2022a). 

4.4.1 Fisiopatologia 

A maioria dos casos de DRC, em gatos, é secundária a nefrite túbulo-intersticial por 

causa indeterminada (Taylor 2013), mas também pode ser resultado de glomerulonefrite, 

linfoma, pielonefrite, hidronefrose, isquémia, peritonite infecciosa felina (PIF), doença renal 

poliquística e amiloidose (Taylor 2013; Polzin 2017).  
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 Durante a fase inicial de lesão renal, a taxa de filtração glomerular (TFG) dos nefrónios 

viáveis aumenta, como mecanismo de compensação, (Bartges 2017; Rothrock 2022a). 

Progressivamente, com a perda de tecido renal, a dilatação da arteríola aferente torna-se 

insuficiente na manutenção da TFG. O consequente aumento de pressão no próprio 

glomérulo, conduz a hipertensão glomerular, hipertrofia e hiperfiltração (Korman 2014; Polzin 

2017), promovendo lesão nos podócitos, proteinúria, glomerulosclerose e diminuição da TFG 

(Korman 2014; Bartges 2017 citado por Rothrock 2022a). 

4.4.2 Apresentação clínica 

 Dependendo do estado de evolução da doença, a apresentação clínica de gatos com 

DRC pode variar desde uma diminuição discreta de densidade urinária, a uma crise urémica 

(Taylor 2013).  

 Os gatos com DRC podem exibir poliúria, polidipsia, letargia, anorexia, perda de peso, 

má condição corporal, pelagem em mau estado, halitose, desidratação, rins pequenos e 

firmes à palpação abdominal, hipertensão, vómito, diarreia, obstipação, disúria, hematúria, 

taquipneia, taquicardia, hipotermia, úlceras orais, hematemese, sinais neurológicos, cegueira 

súbita, descolamento da retina, entre outras consequências secundárias à lesão renal 

primária (Taylor 2013; Korman 2014; Polzin 2017).   

 Alterações bioquímicas incluem azotemia, hipercalcemia, hipocaliemia e, constituindo 

fator de pior prognóstico, hiperfosfatemia e anemia não-regenerativa (Boyd et al. 2008; 

Chakrabarti et al. 2012; Taylor 2013; Polzin 2017). É possível observar, em quadros 

avançados da doença, hipercaliemia secundária a oligúria. Adicionalmente, fármacos 

inibidores da enzima conversora da angiotensina interferem com a excreção renal de potássio 

(Morais 2009). 

4.4.3 Complicações e doenças concomitantes 

 Os objetivos na terapêutica da DRC são manter a nutrição adequada do animal, 

retardar a progressão da doença e limitar as suas consequências, como hipertensão, infeções 

do trato urinário (ITU), proteinúria e hifema (Polzin 2013; Taylor 2013). A contínua depleção 

de nefrónios funcionais prejudica a excreção de metabolitos tóxicos e solutos orgânicos, a 

concentração urinária e afeta a síntese renal hormonal e a resposta à hormona antidiurética 

(Taylor 2013). A desidratação/perda de fluídos resultante de vómito, diarreia, diminuição da 

ingestão de água, ITU, pielonefrite ou doenças concomitantes podem descompensar a DRC 

promovendo a lesão renal aguda (LRA) (Worwag and Langston 2008; Taylor 2013; Greene et 

al. 2014; Polzin 2017). 
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Com a evolução da doença, o equilíbrio ácido base pode ser comprometido. Não só 

pela incapacidade do rim de excretar iões hidrogénio, filtrar fosfato, sulfato, secretar protões 

e reabsorver bicarbonato, como pela possibilidade de cetose, aquando de CAD concomitante  

(Boysen 2008). DM, hipertiroidismo, doença cardíaca e doença periodontal são reconhecidas 

como comorbidades comuns de DRC (Boysen 2008; Greene et al. 2014; Scherk 2019). A 

concentração sérica de BHB está aumentada em 20% a 22% dos gatos diagnosticados com 

DRC (Aroch et al. 2012; Gorman et al. 2016). 

4.5 Hipertiroidismo 

O hipertiroidismo felino é uma doença com origem na disfunção da glândula tiroideia 

(Mooney 2010; Fletcher 2019), aproximadamente 95% dos casos devido a um adenoma 

funcional ou hiperplasia benigna (Gunn-Moore 2005; Blois et al. 2010; Reed 2013). É a doença 

endócrina mais comum no gato, apesar da prevalência variar geograficamente (Scarlett et al. 

1988; McLean et al. 2014; Fletcher 2019). É estimado que 2% a 4% da população felina 

mundial seja diagnosticada com hipertiroidismo (Graves 2017). 

4.5.1 Fisiopatologia 

O desenvolvimento e patogenia do hipertiroidismo felino não é totalmente 

compreendido. É sugerido com hipótese que as alterações patológicas na glândula possam 

resultar de fatores imunológicos, infecciosos, nutricionais, genéticos ou ambientais (McLean 

et al. 2014; Scott-Moncrieff 2015; Graves 2017). Alguns estudos indicam que gatos com dietas 

predominantemente à base de alimento enlatado revelam predisposição para o 

desenvolvimento de hipertiroidismo (Rothrock 2020c). 

A produção e excreção excessivas de hormonas tiroideias ativas, tri-iodotironina (T3) 

e/ou tiroxina (T4) contribuem para a desregulação da temperatura corporal, metabolismo de 

carboidratos, proteínas, lípidos e aumentam a tonicidade do sistema nervoso simpático 

(Mooney 2010). 

4.5.2 Apresentação clínica 

 Apesar de não existir predisposição sexual ou racial, gatos de raça siamesa, persa, 

abissínia, birmanesa e de pêlo curto inglesa estão sub-representados na literatura (Reed 

2013; Carney et al. 2016). 

 Os sinais clínicos presentes podem ser leves a graves, habitualmente proporcionais à 

duração da doença (Ward and Morgan 2008; Rothrock 2020c). Atualmente, o diagnóstico de 

hipertiroidismo felino é muito mais precoce, comparativamente aquando foi primeiramente 

relatado no final dos anos 70 (Mooney 2010; Peterson 2012). Deste modo, muitos casos são 
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identificados em gatos com sinais clínicos leves ou mesmo ausentes, quando da realização 

de análises de rotina (Graves 2017). Todavia, os sinais clínicos mais comuns incluem perda 

de peso, polifagia, vómito, polidipsia, poliúria, alterações comportamentais, diarreia, alopecia 

e, menos frequentemente, letargia, anorexia e descolamento da retina (Reed 2013; Carney et 

al. 2016; Graves 2017; Fletcher 2019). A policitemia moderada ocorre em 47% dos casos 

(Scott-Moncrieff et al. 2015) e o aumento das enzimas hepáticas em 90% (Mooney 2010). 

Outras alterações incluem neutrofilia, linfopenia, eosinopenia, anemia, trombocitose, 

azotemia, hipocaliemia, hiperglicemia, hipercalcemia e hiperfosfatemia, regularmente 

sinalizando doenças concomitantes (Scott-Moncrieff et al. 2015; Fletcher 2019). Sopros 

cardíacos, taquicardia ou ritmo de galope ocorrem em 15% a 54% dos animais, 

frequentemente associados a cardiomiopatia hipertrófica (Graves 2017). Além de 

catecolaminas e glucocorticoides, T3 e T4 são também importantes hormonas lipolíticas  

(Engelking 2015), possivelmente justificando o aumento da concentração sérica de BHB em 

20% dos casos diagnosticados com hipertiroidismo (Gorman et al. 2016). 

4.5.3. Complicações e doenças concomitantes 

 As complicações procedentes desta doença refletem a sua natureza multissistémica. 

O desenvolvimento de hipertrofia ventricular, referida anteriormente, resulta do efeito 

inotrópico positivo das hormonas tiroideias (Graves 2017). O aumento da taxa de filtração 

glomerular característico do hipertiroidismo pode ocultar a DRC concomitante. Num estudo 

de Milner et al. (2006) 14% de 166 gatos, diagnosticados com hipertiroidismo, revelaram ter 

DRC pré-existente. Watson et al. (2018) caracterizaram a prevalência de comorbilidades em 

140 gatos, antes do início do tratamento com iodo radioativo, e concluíram que DRC estava 

presente em 33% a 39% da população estudada. O hipertiroidismo é um fator conhecido de 

insulinorresistência em gatos diabéticos devida à glucotoxicidade (Hoenig and Ferguson 1989; 

Nelson 2015). Blois et al. (2010) concluíram que as doenças endócrinas concomitantes mais 

frequentes são a DM e o hipertiroidismo, apesar de considerarem independente a etiologia de 

cada endocrinopatia. Estão ainda descritas alterações neuromusculares, como ventroflexão 

cervical, tremores e convulsões; alterações dermatológicas; oculares; respiratórias; infeções 

urinárias; e linfoma gastrointestinal (Ward and Morgan 2008 citado por Rothrock 2020c; 

Mooney 2010; Puig et al. 2015; Carney et al. 2016; Watson et al. 2018; Fletcher 2019)  

  

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Scott-Moncrieff+JC&cauthor_id=26306818
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Scott-Moncrieff+JC&cauthor_id=26306818
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III.  Ácido beta-hidroxibutírico: avaliação da concentração sérica em gatos e 

relação com as apresentações clínicas, diagnósticos e taxa de sobrevivência 

1. Introdução e objetivos 

A concentração sérica de ácido β-hidroxibutírico ([BHB]s) traduz a existência de um 

mecanismo compensatório como alternativa energética à glucose. A concentração do BHB 

está descrita várias vezes na literatura médico-veterinária relativa a Diabetes Mellitus (DM) e 

Cetoacidose Diabética (CAD) mas é muito escassa noutras doenças que possam 

descompensar o metabolismo felino. Nesse sentido, este estudo retrospetivo teve como 

objetivos: comparar a apresentação clínica e análises laboratoriais entre animais com [BHB]s 

aumentada e normal; perceber se existe relação entre o aumento da [BHB]s e diferentes 

doenças; e avaliar se o aumento da [BHB]s pode estar associada a pior prognóstico em gatos 

doentes não diabéticos.  

2. Material e Métodos   

2.1. Seleção da Amostra 

Para a realização deste estudo retrospetivo foram revistos os registos clínicos de todos 

os felinos hospitalizados no Hospital Veterinário Arco do Cego (Software Veterinário 

Orangest) no período compreendido entre 28 de Dezembro de 2022 e 21 de Setembro de 

2023. 

Critérios de inclusão: indicação para hospitalização e resultados de doseamento da 

concentração sérica de BHB. 

Critérios de exclusão: dados insuficientes para a realização de um diagnóstico ou sem 

resultados de doseamento da concentração sérica de BHB ou hospitalizados por lesões 

traumáticas. 

2.2. Métodos 

A análise dos registos clínicos incidiu sobre os dados relativos à anamnese, 

nomeadamente o género; ao exame de estado geral, nomeadamente o peso e a condição 

corporal, escala 1-9 (WSAVA, 2020); aos sinais clínicos nomeadamente a anorexia, letargia, 

desidratação, sinais respiratórios, poliúria, polidipsia, vómito, perda de peso e membranas 

mucosas ictéricas; e aos resultados das análises laboratoriais, nomeadamente creatinina 

sérica, alanina aminotransferase sérica, fosfatase alcalina sérica, glicemia e caliemia. 

Os sinais respiratórios considerados incluíram: dispneia, tosse e corrimento nasal.  
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Os diversos diagnósticos presuntivos e definitivos foram considerados segundo os 

critérios descritos abaixo, tendo em atenção as referências bibliográficas citadas: 

● LHF: diagnóstico citológico compatível (Penninck and d’Anjou 2015). 

● Outras Hepatopatias: alanina aminotransferase (ALT) e/ou fosfatase alcalina sérica 

(FAS) extremamente aumentadas; sinais ecográficos compatíveis com alterações 

hepáticas (Penninck and d’Anjou 2015). 

● DM: concentração persistentemente elevada de glicemia e glicosúria; sinais clínicos 

compatíveis com a doença (Nessen et al. 2022); 

● Pancreatite Aguda: resultado anormal no teste rápido semi-quantitativo SNAP® fPL; 

sinais ecográficos compatíveis (Penninck and d’Anjou 2015). 

● DRC: segundo as diretrizes da Sociedade Internacional de Interesse Renal (Brown 

2013). 

● Hipertiroidismo: elevação da concentração sérica de T4 total (Reed 2013). 

● Cardiopatias: sinais ecocardiográficos compatíveis (Penninck and d’Anjou 2015). 

● Obstrução urinária: história de estrangúria e bexiga tensa e dolorosa à palpação 

abdominal; sinais radiográficos de cálculos na uretra (Hall et al. 2015).  

● Obstrução intestinal por corpo estranho (CE): sinais ecográficos compatíveis e 

resolução cirúrgica (Penninck and d’Anjou 2015). 

 

      A concentração sérica de BHB foi doseada utilizando o dispositivo portátil FreeStyle 

Precision Neo (Abbott). Apenas foram considerados os resultados das análises sanguíneas 

realizadas com a mesma amostra utilizada para o doseamento do BHB. 

            Foram recolhidos os valores do doseamento de BHB sérico de gatos saudáveis que 

se apresentaram ao hospital para análises de rotina ou cirurgias eletivas, por forma a 

estabelecer o valor de cut-off que representasse o valor máximo que um gato saudável poderá 

apresentar.  

Depois de encontrado o valor de cut-off, os animais que cumpriam os critérios de 

inclusão e exclusão foram divididos em dois grupos. No grupo A foram incluídos os animais 

com valor de [BHB]s igual ou inferior ao valor de cut-off e no grupo B os que apresentavam 

valor superior. 

2.3. Análise Estatística  

O tratamento dos dados dos animais e das variáveis estudadas foi processado 

recorrendo ao software informático Microsoft Excel® e ferramenta Google Colab com a 

linguagem de programação Python e a biblioteca de estatística scipy.stats. A análise descritiva 

das variáveis quantitativas foi realizada após ser avaliada a normalidade da distribuição das 
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mesmas pelo teste Shapiro-Wilk. Para a análise descritiva das variáveis com distribuição 

normal foi utilizada a média e o desvio padrão, para as variáveis com distribuição não normal 

a mediana e o intervalo inter-quartil (IQR). Para comparar variáveis quantitativas, foi efetuado 

o teste t-student para amostras independentes, com distribuição normal, em 2 grupos 

independentes. Nas variáveis com distribuição não normal foi utilizado o teste não paramétrico 

Mann-Whitney. A relação entre variáveis qualitativas foi avaliada através de tabelas de 

contingência e foram aplicados os testes Qui Quadrado de Pearson, quando nenhuma 

frequência absoluta nas tabelas de contingência apresentava valores inferiores a 5, e o teste 

exato de Fisher quando este pressuposto não se verificava. Foi utilizado o intervalo de 

confiança de 95% em toda a estatística inferencial. 

3. Resultados  

3.1. Caracterização da amostra 

3.1.1. Dimensão da amostra 

Da análise dos registos clínicos foram encontrados 84 felinos atendidos e 

hospitalizados no período em estudo. Após a aplicação dos critérios de inclusão e de 

exclusão, foi selecionada uma amostra constituída por 70 animais. 

Para determinar o valor de cut-off foram encontrados 17 felinos que cumpriam os 

critérios para fazerem parte da amostra (grupo controlo). 

3.1.2. Concentração sérica de BHB, valor de cut-off e formação de grupos 

Da amostra total (n=70) e do grupo controlo (n=17) foram analisados os resultados do 

doseamento de BHB, conforme apresentado na tabela 2. Da análise efetuada foi encontrada 

uma diferença estatisticamente significativa nos valores de [BHB]s entre a amostra total e o 

grupo controlo (p=0,0002). Tendo sido considerado o valor de 0,20 mmol/L como valor de cut-

off, que representa a [BHB]s máxima encontrado no grupo controlo. 

Na amostra total (n=70), 60% dos animais apresentou valores de [BHB]s iguais ou 

inferiores ao cut-off (grupo A) com uma mediana de 0,10 mmol/L e 40% superiores ao cut-off 

(grupo B) com uma mediana de 0,65 mmol/L (tabela 2). 

Relativamente aos doentes não diabéticos (n=64), os valores de [BHB]s variaram entre 

0,00 mmol/L e 4,30 mmol/L, correspondendo a uma mediana de 0,20 ± 0,23 mmol/L, 

significativamente superior ao grupo controlo (p=0,0004).  
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Tabela 2: Concentração sérica de BHB (mmol/L) no grupo controlo, amostra total, grupos A e B  

 Controlo 

(n=17) 

Amostra Total 

(n=70) 

Grupo A 

(n=42) 

Grupo B 

(n=28) 

Média  0,07 0,69 0,11 1,56 

Desvio Padrão 0,07 1,32 0,07 1,77 

Mínimo 0,00 0,00 0,00 0,30 

Mediana 0,10 0,20 0,10 0,65 

Máximo 0,20 5,60 0,20 5,60 

 

3.1.3. Sexo, idade, peso e condição corporal  

O grupo de 17 animais saudáveis que compõem o grupo Controlo definiu apenas o 

valor de cut-off. 

Na amostra total, 46% eram fêmeas (32/70) e 54% machos (38/70). Dos 42 animais 

que incluíram o grupo A, 40% eram fêmeas (17/42) e 60% machos (25/42). No grupo B, 

composto por um total de 28 animais, 54% eram fêmeas (15/28) e 46% machos (13/28), no 

entanto, não foram observadas diferenças significativas (p=0,41) (tabela 3). 

 

Tabela 3: Frequência relativa e absoluta da variável “Sexo” no grupo A e B. 

Sexo 
Grupo A 

n=42 
Grupo B 

n=28 
Valor de p 

Fêmea 40% (n=17) 54% (n=15) 
0,411 

Macho 60% (n=25) 46% (n=13) 

1Teste de Qui quadrado. 

 

As idades dos animais, na totalidade da amostra, variaram entre 2 e 20 anos, 

correspondendo a uma média de 9,91 ± 4,62 anos. As idades do grupo A variaram entre os 2 

e os 19 anos, com uma média de 9,33 ± 4,46 anos. Por sua vez, as idades do grupo B variaram 

entre os 2 e os 20 anos, com uma média de 10,79 ± 4,77 anos, não tendo sido observadas 

diferenças significativas entre os dois grupos (valor de P = 0,20).  

Relativamente ao peso dos animais, na totalidade da amostra, variou entre 1,70 kg e 

11,36 kg, correspondendo a uma mediana de 4,38 ± 2,39 kg. O peso do grupo A variou entre 

2,19 kg e 11,36 kg, com uma mediana de 4,41 ± 2,05 kg. Por sua vez, o peso no grupo B 

variou entre 1,70 kg e 9,22 kg com uma mediana de 3,93 ± 2,68 kg (tabela 4). não tendo sido 

observadas diferenças significativas entre os dois grupos (valor de P = 0,87).  
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Tabela 4: Caracterização das variáveis “idade” e “peso” nos grupos A e B. 
 

 Grupo A 
n=42 

Grupo B 
n=28 

Valor de p 

Idade (anos) 9,33 ± 4,46 10,79 ± 4,77 0,201 

Peso (kg)* 4,41 ± 2,05 3,93 ± 2,68 0,872 

 *Variável com distribuição não normal. 1Teste de T-student. 2 Teste de Mann-Whitney. 

 

Relativamente à  condição corporal, a distribuição de frequências relativas pelos 

pontos da escala de condição corporal de 1 a 9 (WSAVA, 2020) é apresentada no gráfico. 

Não foi observada uma diferença significativa nesta variável entre o grupo A e o grupo B (valor 

de P = 0,70).  

 

Gráfico 1: Frequência relativa da classificação da condição corporal dos animais de cada grupo 

Valor de P = 0,70;  Teste exato de Fisher. 

3.1.4. Apresentação clínica 

Em ambos os grupos os sinais clínicos mais frequentes foram anorexia, desidratação 

e letargia. Houve uma maior prevalência de sinais respiratórios, poliúria/polidipsia (Pu/Pd), 

vómito perda de peso e membranas mucosas ictéricas no grupo B, apesar de não existir uma 

diferença estatisticamente significativa em nenhuma das variáveis (tabela 5). 

% 

Condição Corporal  
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Tabela 5: Frequência relativa e absoluta das variáveis “Anorexia”, “Letargia”, “Desidratação”, 

“Sinais Respiratórios”, “Pu/Pd”, “Vómito”, “Perda de Peso” e “Membranas mucosas ictéricas” 

na amostra total e no grupo A e B. 

 

 Amostra total 
n=70 

Grupo A 
n=42 

Grupo B 
n=28 

Valor de p 

Anorexia 70% (n=49) 74% (n=31) 64% (n=18) 0,561 

Letargia 76% (n=53) 73% (n=31) 68% (n=19) 0,861 

Desidratação 74% (n=52) 74% (n=31) 75% (n=21) 1,001 

Sinais 
Respiratórios 

17% (n=12) 14% (n=6) 21% (n=6) 0,651 

Pu/Pd 27% (n=19) 24% (n=10) 32% (n=9) 0,621 

Vómito 31% (n=22) 29% (n=12) 36% (n=10) 0,711 

Perda de Peso 54% (n=38) 52% (n=22) 57% (n=16) 0,881 

Membranas 
mucosas ictéricas 

19% (n=13) 17% (n=7) 21% (n=6) 0,851 

1Teste de Qui-quadrado. 

 

3.1.5. Alterações laboratoriais 

A concentração sérica de creatinina ([crea]s) foi determinada em 91% (64/70) dos 

animais da amostra total. Destes, 50% (32/64) foram superiores ao intervalo de referência 

para a creatinina (IRcrea: 0,8 - 1,8 mg/dL); 55% (22/40) no grupo A e 42% (10/24) no grupo B. 

No grupo A, o valor mínimo foi 0,5 mg/dL, o máximo 14,98 mg/dL e a mediana 2,15 ± 5,82 

mg/dL. No grupo B, o valor mínimo foi 0,4 mg/dL, o máximo 22,13 mg/dL e a mediana 1,52 ± 

2,41 mg/dL (tabela 6). 

 

Tabela 6: Concentração sérica de creatinina nos grupos A e B 
 

1Teste de Mann-Whitney. 

O parâmetro “concentração sérica de ALT” ([ALT]s) foi apenas determinado em 56% 

(39/70) da amostra total estudada; 44% (17/39) dos felinos apresentou valores de [ALT]s 

 Grupo A 
n=40 

Grupo B 
n=24 

Valor de p 

[crea]s 
(mg/dL) 

Mínimo Máximo Mediana ± 
IQR 

Mínimo Máximo Mediana ± 
IQR 

0,5 14,98 2,15 ± 5,82 0,4 22,13 1,52 ± 2,41 0,241 
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superiores ao intervalo de referência (IRALT: 22 - 84 U/L). No grupo A, 36% (8/22) e no grupo 

B, 47% (8/17). 

No grupo A, o valor mínimo de [ALT]s foi 28 U/L, o máximo 810 U/L. Já no grupo B, o mínimo 

foi 16 U/L e o máximo 516 U/L. A mediana foi inferior ao IRALT em ambos os grupos, 72,5 ± 

95,25 U/L  e 71 ± 104 U/L, no grupo A e B, respetivamente (tabela 7).  

 

Tabela 7: Concentração sérica de ALT nos grupos A e B. 
 

 Grupo A 
n=22 

Grupo B 
n=17 

Valor de p 

[ALT]s 
(U/L) 

Mínimo Máximo Mediana ± 
IQR 

Mínimo Máximo Mediana 
± IQR 

 

28 810 72,5 ± 
95,25 

16 516 71,0 ± 
104 

0,941 

1Teste de Mann-Whitney. 

 

A concentração sérica de FAS ([FAS]s) foi avaliada em 43% (30/70) da amostra total 

estudada; 40% dos felinos (12/30) apresentou valores de [FAS]s superiores ao intervalo de 

referência (IRFAS: 9,5 - 52,5 U/L). No grupo A, 33% (5/15) e no grupo B, 47% (7/15). No grupo 

A, o valor mínimo foi 14 U/L, o máximo 609 U/L e a mediana 25,00 ± 97,50 U/L. Relativamente 

ao grupo B, o valor mínimo foi 15 U/L, o máximo 598 U/L e a mediana 48,00 ± 101,50 U/L 

(tabela 8).  

 

Tabela 8: Concentração sérica de FAS nos grupos A e B. 
 

 Grupo A 
n=15 

Grupo B 
n=15 

Valor 
de p 

[FAS]s 
(U/L) 

Mínimo Máximo 
Mediana ± 

IQR 
Mínimo Máximo 

Mediana ± 
IQR 

 

14 609 25,00±97,50 15 598 48,00±101,50 0,181 

1Teste de Mann-Whitney. 

 

A glicémia foi aferida em 57% (40/70) da amostra total; 63% (25/40) apresentou 

hiperglicemia (IRGlu:71-148 mg/dL); no grupo A 42% (8/19) e no grupo B 81% (17/21). No 

grupo A, o valor mínimo foi 72 mg/dL, o máximo 291 mg/dL e a mediana 135 ± 52,50 mg/dL. 

No grupo B, o valor mínimo de glicémia registado foi 91 mg/dL, o máximo 596 mg/dL e a 

mediana 188 ±176 mg/dL (tabela 9).  
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Tabela 9: Concentração sérica de glicose nos grupos A e B 
 

 Grupo A 
n=19 

Grupo B 
n=21 

Valor 
de p 

[glu]s 
(mg/dL) 

Mínimo Máximo Mediana ± 
IQR 

Mínimo Máximo Mediana ± 
IQR 

 

72 291 135±52,50 91 596 188 ±176 0,031 

1Teste de Mann-Whitney. 

 

Foi realizado um ionograma a 83% (58/70) da amostra. A concentração sérica mínima 

de potássio ([K+]s) no grupo A foi 2,6 mEq/L, o máximo 6,5 mEq/L e a mediana  4,10 ± 1,14 

mEq/L. No grupo B o valor mínimo foi de 2,4 mEq/L, o máximo 10 e a mediana 3,75 ± 0,95 

mEq/L (tabela 10).  

 

Tabela 10: Concentração sérica de potássio nos grupos A e B. 

1Teste de Mann-Whitney. 

 

Do total da amostra ao qual foi registado o valor de [K+]s (58/70), 23% (13/58) 

apresentou valores inferiores ao intervalo de referência (IRK: 3,4 - 4,6 mEq/L); 21% (7/34) no 

grupo A e 25% (6/24) no grupo B. Por outro lado, 28% (16/58) da amostra registada 

apresentou hipercaliemia, 32% (11/34) no grupo A, e 17% (4/24) no grupo B. O grupo B 

apresentou mais frequentemente hipocaliemia e o grupo A hipercaliemia, apesar da diferença 

não ser significativa (valor de P=0,27) (tabela 11).  

 

Tabela 11: Frequência relativa e absoluta de hipocaliemia e hipercaliemia na amostra 

total, nos grupos A e B 
 

 Amostra total 
n=58 

Grupo A 
n=34 

Grupo B 
n=24 

Valor de p 

Hipocaliemia 23% (n=13) 21% (n=7) 25% (n=6) 
0,271 

Hipercaliemia 28% (n=16) 32% (n=11) 17% (n=4) 

1Teste Exato de Fisher. 

 Grupo A 
n=34 

Grupo B 
n=24 

Valor de p 

[K+]s 
(mEq/L) 

Mínimo Máximo Mediana ± 
IQR 

Mínimo Máximo Mediana ± 
IQR 

 

2,6 6,5 4,10±1,14 2,4 10 3,75±0,95 0,231 
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3.2. Prevalência de [BHB]s aumentada em várias doenças 

Relativamente à prevalência de valores elevados de [BHB]s nos diferentes 

diagnósticos da amostra estudada, esta foi interpretada de duas formas: 

Foi considerada a resposta à questão “Qual a frequência relativa de animais com cada 

doença no total de animais com [BHB]s ≤ 0,2 e com [BHB]s > 0,2?” (gráfico 2). 

No gráfico 3 é dada a resposta à questão: “Qual a frequência relativa de animais com 

[BHB]s ≤ 0,2 e com [BHB]s > 0,2 em cada doença estudada?”. 

O número de diagnósticos é superior ao total de animais, uma vez que foram 

contabilizadas todas as doenças concomitantes. 

No grupo A, a doença mais prevalente foi DRC (48%, 20/42), seguida de pancreatite 

(24%, 10/42), várias cardiopatias (12%, 5/42), neoplasias (12%, 5/42), obstrução urinária 

(12%, 5/42), hepatopatias (10%, 4/42), hipertiroidismo (7%, 3/42) e LHF (5%, 2/42) (gráfico 

2). Nenhum gato diagnosticado com obstrução intestinal por corpo estranho (CE), DM ou CAD 

foi associado ao grupo A. 

 Em contrapartida, no grupo B as doenças mais prevalentes foram DM (21%, 6/28) e 

DRC (21%, 6/28), seguidas de CAD (18%, 5/28), pancreatite (14%, 4/28), obstrução urinária 

(14%, 4/28), hipertiroidismo (11%, 3/28), LHF (11%, 3/28), outras hepatopatias (7%, 2/28), 

cardiopatias (7%, 2/28), obstrução por CE (7%, 2/28) e neoplasia (4% 1/28) (gráfico 2).  

Os valores de [BHB]s encontraram-se aumentados em 28% (4/14) dos diagnósticos 

de pancreatite, 60% (3/5) de LHF, 42% (3/7) de outras hepatopatias, 23% (6/26) de DRC, 50% 

(3/6) de hipertiroidismo, 17% (1/6) de neoplasias, 28% (2/7) de cardiopatias, 44% (4/9) de 

obstruções urinárias e 100% de DM (6/6), CAD (5/5) e obstruções por CE (2/2) (gráfico 3).  

 

Gráfico 2: Frequência relativa de animais com cada doença no grupo A e no grupo B. 

 

% 
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Gráfico 3: Frequência relativa de animais que compõem o grupo A e B em cada doença 

estudada.  

 

A mediana do valor de [BHB]s foi superior ao cut-off (<0,2 mmol/L) nos diagnósticos 

de DM (4,5 mmol/L), CAD (4,6 mmol/L), LHF (0,7 mmol/L), Hipertiroidismo (0,3 mmol/L) e 

Obstruções por CE (0,4 mmol/L) (tabela 12). 

 

 

Tabela 12: Concentração sérica de BHB (mmol/L) nas doenças estudadas no total da amostra. 
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3.3. Relação entre o aumento de [BHB]s e sobrevivência 

Relativamente à amostra total estudada, a frequência relativa de não sobreviventes 

nos grupos A e B foi muito semelhante, 26% (11/42) e 29% (8/28) respetivamente (tabela 13). 

No grupo B 10% (3/28) não compareceu à consulta de reavaliação após a alta de 

hospitalização e por isso foi classificado como indeterminado. 

 

Tabela 13: Frequência relativa e absoluta de sobreviventes na amostra total, pertencentes aos 

grupos A e B 
 

 Amostra Total 
(n=70) 

Valor de p 
Grupo A 
(n=42) 

Grupo B 
(n=28) 

Sobreviventes 74% 
(n=31) 

61% 
(n=17) 

0,821 
Não sobreviventes 26% 

(n=11) 
29% 
(n=8) 

Indeterminado - 10% 
(n=3) 

- 

1Teste de Qui-Quadrado 

 

No grupo de animais diagnosticados com DRC, relativamente mais animais 

constituintes do grupo A sobreviveram (60%) do que os do grupo B (33%). Apesar de não ter 

sido encontrada uma diferença estatisticamente significativa, a taxa de mortalidade de animais 

com DRC pertencentes ao grupo B (67%) foi superior à taxa de mortalidade de animais com 

DRC pertencentes ao grupo A (40%) (tabela 14).  

 

Tabela 14: Frequência relativa e absoluta de sobreviventes nos animais diagnosticados com 

DRC, pertencentes aos grupos A e B 

 DRC 
(n=26) 

Valor de p 
Grupo A 
(n=20) 

Grupo B 
(n=6) 

Sobreviventes 60% 
(n=12) 

33% 
(n=2) 

0,371 
Não sobreviventes 40% 

(n=8) 
67% 
(n=4) 

1Teste Exato de Fisher 
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No total de animais diagnosticados com pancreatite, 60% (6/10) dos pertencentes ao 

grupo A sobreviveu e 40% (4/10) morreu ou foi eutanasiado. Dos pertencentes ao grupo B, 

75% (3/4) sobreviveu e 25% (1/4) não compareceu à consulta de reavaliação após a alta de 

hospitalização (tabela 15).  

 

Tabela 15: Frequência relativa e absoluta de sobreviventes nos animais diagnosticados com 

pancreatite, pertencentes aos grupos A e B 
 

1Teste Exato de Fisher 

 

A comparação da sobrevivência numa doença específica entre os dois grupos apenas 

foi avaliada na DRC e na pancreatite por não existir uma amostra significativa nos outros 

grupos de doenças avaliados neste estudo.  

A distribuição dos valores de [BHB]s individuais a cada animal, nos sobreviventes 

(44/63) e não sobreviventes (19/63), pode ser observada no seguinte diagrama de extremos 

e quartis (gráfico 4). Os valores correspondentes aos animais diagnosticados com DM foram 

excluídos por dificultarem a visualização da escala gráfica e pertencerem todos ao grupo dos 

sobreviventes. Foram também excluídos os animais que não compareceram à consulta de 

reavaliação.  

A mediana do valor de [BHB]s no grupo dos sobreviventes foi 0,1 mmol/L e nos não 

sobreviventes 0,2 mmol/L. No entanto o valor máximo de [BHB]s nos não sobreviventes (1,1 

mmol/L) foi inferior ao valor máximo de [BHB]s no grupo dos sobreviventes (3,4 mmol/L).  

 Pancreatite 
(n=14) 

Valor de p 

Grupo A 
(n=10) 

Grupo B 
(n=4) 

 

Sobreviventes 60% 
(n=6) 

75% 
(n=3) 

0,501 
Não sobreviventes 40% 

(n=4) 
0% 

(n=0) 

Indeterminado - 25% 
(n=1) 
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Gráfico 4: Distribuição dos valores de [BHB]s nos animais sobreviventes e não sobreviventes 

não diabéticos. 

Valor de P = 0,73;  Teste de T-student 

 

Numa amostra mais restrita, constituída apenas por animais com anorexia e valores 

de glicémia ≤ IRGlu (n=12), as diferenças entre os grupos “sobreviventes” e “não 

sobreviventes” é ainda mais notória. Nesta amostra, 56% (5/9) dos animais com [BHB]s≤0,2  

sobreviveu e 44% (4/9) não sobreviveu, contrastando com o grupo constituído por valores de 

[BHB]s>0,2 (n=3) em que todos sobreviveram (gráfico 5).  
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Gráfico 5: Frequência relativa dos animais não diabéticos, não hiperglicémicos, com anorexia, 

sobreviventes e não sobreviventes com [BHB]s aumentado e normal 

 

 

Valor de P = 0,66;  Teste de Mann-Whitney. 

4. Discussão 

O presente estudo comprovou que os valores séricos de [BHB] são significativamente 

mais elevados nos gatos doentes. Não só pela frequente apresentação de anorexia na 

amostra, como pelo impacto que as adaptações metabólicas desta espécie têm na sua 

capacidade de manter a homeostasia face a lesões, doenças e má-nutrição. Nenhum gato 

saudável apresentou valores de [BHB]s superiores a 0,2 mmol/L. Relativamente semelhante 

aos controlos definidos por Weingart et al. (2012), 0,1 mmol/L, e Gorman et al. (2016), 0,11 

mmol/L. Zeugswetter et al. (2010) relataram 0,06 mmol/L de [BHB]s máxima no grupo controlo 

de animais saudáveis, já Aroch et. al (2012) relatou 0,49 mmol/L. Estes últimos estudos 

submeteram o grupo controlo a jejum de 16 e 12 horas, respetivamente.   

Apesar de, até à data, 4 estudos referirem um IR para a concentração de BHBs em 

gatos saudáveis, apenas Aroch et al. (2012) caracterizou a apresentação clínica, análises 

laboratoriais e diagnósticos de uma amostra de gatos doentes com [BHB]s aumentada e 

normal, razão pela qual será predominantemente referenciado no presente estudo. 

Relativamente à frequência relativa de animais doentes com [BHB]s elevado (40%, 

28/70), este valor é superior aos encontrados na literatura. Gorman et al. (2016) doseou a 

[BHB]s em 77 animais previamente diagnosticados com DRC, LHF ou hipertiroidismo. O facto 
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de terem excluído do estudo animais diagnosticados com outras doenças concomitantes, e 

de se certificarem que todos se encontravam com a respetiva doença estabilizada pode 

indicar que, ao contrário do presente estudo, parte dos animais na amostra de Gorman et al. 

(2016) não se encontrava em balanço energético negativo. Isto possivelmente justifica os 

30,7% de amostra com [BHB]s elevada, inferior aos 40% (28/70) do presente estudo. O 

intervalo de referência definido pelo grupo de controlo em Aroch et al. (2012) é superior ao 

deste estudo, e poderá explicar a diferença de 13,5 pontos percentuais na frequência relativa 

de animais doentes com [BHB]s elevado (26,5%, 57/215).  

A proporção semelhante entre machos e fêmeas na amostra total, 54% (38/70) e 46% 

(32/70) respetivamente, permitiu aferir a homogeneidade da amostra. Ainda que o grupo de 

[BHB]s normal (grupo A) seja constituído maioritariamente por machos, e o grupo de [BHB]s 

aumentado (grupo B) por fêmeas, não foi encontrada uma diferença significativa relativa ao 

sexo entre os grupos.   

Apesar da média de idades de animais com [BHB]s aumentado ser ligeiramente mais 

elevada (aproximadamente 1 ano e 5 meses de diferença), não diferiu significativamente, 

assim como descrito na literatura existente (Aroch et al. 2012). A distribuição muito 

semelhante da idade mínima e máxima entre os dois grupos assegura mais uma vez a 

homogeneidade da amostra, e sugere que o fator idade não é indicador de [BHB]s mais 

elevada. Apesar da amostra refletir diversas doenças nas quais a idade é um fator relevante, 

tais como DRC, hipertiroidismo e neoplasias (Williams et al. 2010). A diferença média do peso 

nos dois grupos foi de apenas 60g, não existindo diferença significativa como apontado 

previamente por Aroch et al. (2012).  

Os gatos obesos estão descritos como predispostos a desenvolver LHF pela potencial 

acumulação lipídica aquando um período de inapetência (Rothrock 2020b). No entanto, como 

descrito em estudos anteriores (Aroch et al. 2012), classificações de 7 em 9 e mais elevadas 

não parecem ter um impacto significativo no aumento dos níveis de [BHB]s, apesar de, no 

presente estudo mais gatos com [BHB]s aumentada terem sido classificados com uma 

condição corporal de 9 em 9 (11%, 8/70) comparativamente a gatos com [BHB]s inferiores ao 

cut-off (5%, 3/70). É importante destacar que a classificação mais comum em ambos os 

grupos foi 5 em 9 (40%, 17/42, no grupo A e 25%, 7/28, no grupo B), e a segunda 4 em 9 

(17%, 7/42, no grupo A e 18%, 5/28, no grupo B), uma diferença muito mais acentuada no 

grupo com [BHB]s normal, sugerindo que gatos doentes com aumento da [BHB]s têm mais 

frequentemente condições corporais tanto abaixo do peso ideal como acima do peso ideal 

que gatos doentes com níveis normais de [BHB]s. A caquexia apresentada com mais 

frequência nos animais com [BHB]s aumentada poderá ser resultado de um quadro de perda 

de peso por doença crónica, como por exemplo DRC, hipertiroidismo ou neoplasias.  
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Tal como no estudo de Aroch et al. (2012), anorexia, letargia e desidratação foram os 

sinais clínicos mais comuns em ambos os grupos. No entanto, no presente estudo, não só 

não existiu uma diferença significativa na frequência desta apresentação clínica como ainda 

foi mais elevada nos animais com [BHB]s normal. Tendo em conta que a cetogénese é 

promovida pela oxidação de triglicéridos numa situação de balanço energético negativo, seria 

esperado que animais letárgicos e inapetentes tivessem mais frequentemente a [BHB]s 

aumentada do que diminuída.  

Os sinais clínicos compatíveis com doença do trato respiratório, poliúria, polidipsia, 

vómito, perda de peso e icterícia foram todos mais frequentemente apontados nos animais 

pertencentes ao grupo com [BHB]s aumentada, como descrito no estudo de Aroch et al. 2012, 

apesar de não ser estatisticamente significativo no presente estudo.  

Os sinais respiratórios representam a dispneia e taquipneia associadas a dor 

abdominal presente na pancreatite, hepatopatias e obstruções urinárias, mas também 

incluíram tosse e corrimento nasal em dois animais diagnosticados com cardiopatia restritiva 

e hipertiroidismo, respetivamente, ambos pertencentes ao grupo com [BHB]s aumentada. 

A Pu/Pd é um sinal clínico presente em várias doenças incluídas neste estudo: 

hipertiroidismo, DRC e DM. Está presente em 12% dos animais com [BHB]s acima do IR no 

estudo de Aroch et al. 2012, e em 32% (9/28) no presente estudo. Os valores do presente 

estudo refletem possivelmente a elevada frequência relativa de gatos diagnosticados com DM 

no grupo com [BHB]s aumentada. Todavia, ao contrário do primeiro estudo, esta variável não 

representou uma diferença significativa entre os dois grupos, já que 24% (10/42) dos animais 

com [BHB]s abaixo do cut-off também exibiu Pu/Pd.  

A variável “perda de peso”, estará possivelmente sobre-representada nos dois grupos 

por não ser um parâmetro avaliado objetivamente pelo clínico e depender regularmente da 

perceção do tutor nas situações de primeira consulta do animal no Hospital.  

Quanto às alterações na [crea]s, 50% (35/70) da amostra total revelou valores 

superiores ao intervalo de referência (IRcrea:0,8-1,8 mg/dL). No grupo com [BHB]s aumentado, 

a mediana foi inferior (1,52 mg/dL) comparativamente ao grupo com [BHB]s normal (2,15 

mg/dL), apesar de o valor de [crea]s máximo pertencer ao grupo com [BHB]s aumentado. 

Como descrito na literatura  prévia, valores de [BHB]s superiores ao IR apresentam uma 

frequência relativa ligeiramente inferior de [crea]s aumentada e esta não aparenta influenciar 

o valor de [BHB]s significativamente (Aroch et al. 2012). O facto das frequências relativas de 

[crea]s elevada se encontrarem muito próximas em ambos os grupos, não permite inferir 

relação entre esta variável e a distribuição de doenças com influência na Taxa de Filtração 

Glomerular nos dois grupos.  

O facto das enzimas hepáticas estarem habitualmente mais elevadas nos animais com 

[BHB]s aumentado que no grupo com [BHB]s normal é consensual e expectável, dada a 
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implicação da LHF na produção de BHB. No entanto, no presente estudo, apenas existiu 

aumento de ALT ou FAS em menos de 47% (8/17 e 7/15, respetivamente). Também Aroch et 

al. (2012) não relatou diferenças entre grupos relativamente a estes parâmetros. Ainda assim, 

o único valor relativo a enzimas hepáticas significativamente aumentado no estudo de Aroch 

et al. (2012) é a aspartato aminotransferase (AST), enzima que não foi avaliada no presente 

estudo por não ter sido habitualmente incluída no painel de análises realizadas.  

A concentração de BHB sérico não acompanha proporcionalmente a hiperglicemia 

num animal que não se encontre em balanço energético negativo, raramente excedendo 

1mmol/L (Weingart et al. 2012) e apenas se correlaciona positivamente com a glucose nos 

gatos diabéticos, ao contrário do verificado nos gatos doentes não diabéticos (Zeugswetter et 

al. 2010). Desta forma, a diferença significativa encontrada no presente estudo entre os dois 

grupos não permite inferir que a glicémia influencie a [BHB]s, já que o valor máximo de 

glicémia no grupo de [BHB]s aumentada (596 mg/dL) representa um dos cinco casos de 

cetoacidose diabética presentes neste estudo, todos pertencentes a este grupo. 

A mediana de [K+]s revelou ser inferior nos animais com [BHB]s aumentada, em 

concordância com Aroch et al. (2012). Neste grupo, foi mais frequente hipocaliemia e no grupo 

com [BHB]s normal a hipercaliemia. Estes valores são justificados pela presença de vómito, 

diurese osmótica e acidose características de DM, CAD, DRC, hipertiroidismo e obstrução por 

corpo estranho intestinal que representam grande parte do grupo com [BHB]s aumentada. No 

grupo de animais com [BHB]s inferiores ao cut-off, a hipercaliemia corresponde 

maioritariamente a gatos com diagnóstico de DRC. 

Todos os gatos diagnosticados com obstruções intestinais por corpos estranhos 

tiveram doseamentos de [BHB]s superiores ao cut-off. No entanto, este não foi o diagnóstico 

mais prevalente neste grupo, mas antes DM e DRC. Por outro lado, a amostra de gatos com 

DRC distribuiu-se 77% (20/26) pelo grupo de animais com [BHB]s normal e 23% (6/26) pelo 

grupo com [BHB]s aumentada. A prevalência de 100% (2/2) dos diagnósticos de obstrução 

por corpo estranho, neste grupo, é de ser referida e pode significar que uma grande parte 

destes animais poderá entrar rapidamente em balanço energético negativo por vómitos 

incoercíveis, desidratação e desequilíbrios eletrolíticos, no entanto, uma amostra de dois 

animais não é definitivamente significativa. Notavelmente, a doença com mais representação 

na amostra total, a DRC (n=26), teve os valores de [BHB]s mais concordantes com a literatura 

– 23% (6/26) com aumento de [BHB]s, um valor considerado elevado por diversos autores 

(Aroch et al. 2012; Gorman et al. 2016). É possível que esta prevalência represente a 

proporção de animais com DRC em estado catabólico, e cuja eliminação de BHB esteja 

reprimida pela diminuída capacidade renal. Os valores de média, mínimo e máximo de [BHB]s 

neste diagnóstico foram também semelhantes aos relatados por Gorman et al. (2016). 
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Para além das obstruções intestinais por corpos estranhos, o outro diagnóstico com 

100% de animais com aumento de [BHB]s foi, como expectável, a DM/CAD, sendo a doença 

mais caracterizada na literatura veterinária relativamente ao comportamento da concentração 

de BHB. O aumento da concentração de hormonas diabetogénicas estimula a lipólise de 

triglicéridos e promove a cetogénese. Neste estudo, apenas um animal foi diagnosticado com 

DM sem cetoacidose diabética concomitante. O valor de [BHB]s deste animal foi de 0,3 

mmol/L, o mínimo no grupo de animais com aumento de [BHB]s e no conjunto de animais 

diagnosticados com DM. O valor mínimo em CAD foi de 2,9 mmol/L, concordante com a 

literatura existente que refere uma sensibilidade de 100% para o diagnóstico de CAD a partir 

de 2,4 mmol/L e 87% de especificidade também concordante com o presente estudo, já que 

dois gatos do grupo com [BHB]s aumentada e não diabéticos tiveram valores de [BHB]s iguais 

a 3,4 mmol/L e 4,3 mmol/L (Weingart et al. 2012). Já Zeugswetter and Rebuzzi 2012 

demonstraram que a concentração sérica de BHB doseada por um aparelho point of care, 

predecessor do FreeStyle Precision Neo, revelou ter uma sensibilidade de 94% e 

especificidade de 68% para o diagnostico de CAD a partir de 2,55 mmol/L. 

A pancreatite crónica é um fator de predisposição para insuficiência pancreática 

exócrina e/ou diabetes, gatos diabéticos têm valores médios de concentração de fPL sérica 

significativamente superiores a gatos não diabéticos (Forcada et al. 2008). No presente 

estudo, 28% (4/14) dos gatos com pancreatite revelaram ter [BHB]s superior ao IR. Destes, 

três tinham DM e um foi considerada idiopática. Dos pertencentes ao grupo com [BHB]s 

normal, a maioria tinha DRC. A natureza discrepante dos diagnósticos concomitantes no 

presente estudo e no de Aroch et al. (2012) poderá justificar a diferença encontrada na 

prevalência de diagnósticos de pancreatite com [BHB]s elevado entre os dois estudos, já que, 

no estudo citado, nenhum gato apresentou DRC concomitante e 58% (14/24) de todos os 

gatos com pancreatite apresentaram [BHB]s superior ao IR.  

Durante períodos de inapetência, o estado catabólico estimula a lipólise, mobilização 

de AGLs para o fígado e cetogénese, contribuindo para o aumento da concentração lipídica 

nos hepatócitos. No entanto, a prevalência de gatos diagnosticados com LHF com [BHB]s 

aumentado (60%, 3/5) foi inferior ao relatado anteriormente nos estudos de Gorman et al. 

(2016) e Aroch et al. (2012), 75% (≈11/15) e 85% (17/20), respetivamente. Esta diferença 

poderá ser justificada pelo reduzido número de gatos com LHF no presente estudo. Destes, 

um gato tinha diabetes e pancreatite concomitantes, um gato tinha pancreatite e três gatos 

foram diagnosticados com LHF idiopática. Também Aroch et al. (2012) relata uma frequência 

relativa semelhante de LHF idiopática no seu estudo, apesar de ser consensual que esta não 

é a apresentação mais frequente da doença. Ainda que inferior à literatura citada, no presente 

estudo, o grupo de gatos diagnosticados com LHF teve a segunda maior prevalência de 
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indivíduos com [BHB]s aumentado e o valor de mediana (0,7 mmol/L) mais alto a seguir a 

DM/CAD (4,6 mmol/L).   

Devido à ausência de diagnóstico definitivo em alguns animais e ao número reduzido 

de amostra, foram agrupados os animais com apresentações clínicas compatíveis com várias 

hepatopatias, excluindo LHF.  No entanto, o valor máximo deste grupo (4,3 mmol/L) foi 

superior ao do grupo de LHF (2,9 mmol/L) e representa um gato cujo tutor não autorizou a 

realização de citologia ou histopatologia hepática. Tendo este dado em conta, 42% (3/7) dos 

animais com várias hepatopatias apresentaram [BHB]s aumentada.    

Dos animais diagnosticados com hipertiroidismo, metade revelou valores de [BHB]s 

normal e a outra metade aumentada. A amostra reduzida (n=6), pode justificar a discrepância 

com os 20% de gatos com hipertiroidismo e [BHB]s aumentada estudados por Gorman et al. 

(2016) (n=34). Contudo, no estudo citado, foram excluídos os animais do grupo com outras 

doenças concomitantes, enquanto no presente estudo o grupo de gatos com hipertiroidismo 

foi caracterizado por elevação do valor de creatinina sérica e/ou perda de peso em 50% (3/6) 

da amostra, salientando possivelmente a influência do balanço energético negativo no 

aumento de [BHB]s na presente amostra.   

Todos os casos diagnosticados com neoplasia, neste estudo , foram relativos a linfoma 

alimentar ou carcinomatose abdominal. Apenas 1 gato diagnosticado com neoplasia 

apresentou aumento da [BHB]s  (1,1 mmol/L), perfazendo 17% (1/6) da amostra, valor 

concordante com o estudo de Aroch et al (2012), (18%, 4/22), contudo a natureza das 

neoplasias que constituem a amostra do estudo citado não é especificada.  

No presente estudo, 7 animais constituíram o grupo de gatos com diagnóstico de 

cardiopatia. Destes, 28% (2/7) constituiu o grupo de animais com [BHB]s aumentada, valor 

semelhante ao relatado por Aroch et al. (2012), 25% (4/16). Um destes dois gatos, 

diagnosticado com cardiomiopatia restritiva, apresentou icterícia, contudo, foi eutanasiado 

antes de existir oportunidade de ser realizada uma ecografia abdominal ou avaliadas as 

enzimas de lesão hepática, não sendo possível averiguar se existia uma hepatopatia 

independente concomitante, ou uma hepatite por isquemia ou congestão venosa hepática 

devidas à dificuldade de circulação sanguínea (Van Lingen et al. 2005). 

Um quadro de obstrução urinária exige em média apenas 40h de hospitalização (Hall 

et al. 2015), ademais, nenhum gato apresentou anorexia por mais de 16 horas. Não foi 

encontrada diferença na idade, condição corporal, sinais clínicos ou parâmetros bioquímicos 

entre os animais com [BHB]s normal e aumentada, neste diagnóstico. Do total de gatos com 

obstrução urinária, 89% (8/9) não apresentou doenças concomitantes e 11% (1/9) foi 

diagnosticado com DRC. Contudo, 44% (4/9) das hospitalizações por obstrução urinária 

revelaram valores de [BHB]s superiores ao cut-off. Uma possível justificação para este 

resultado poderá relacionar-se com a concentração sérica de catecolaminas já que estas 
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promovem a cetogénese. Até à data, no conhecimento da autora, não existem dados na 

literatura que caracterizem a [BHB]s em gatos com obstruções urinárias. 

No sentido de compreender melhor os resultados obtidos relativamente à frequência 

relativa mais elevada de letargia e anorexia no grupo com [BHB]s normal, foi avaliada a taxa 

de sobrevivência na amostra total entre os grupos. A prevalência de animais que morreram 

ou foram eutanasiados foi muito semelhante nos dois grupos. No entanto, apesar de não ser 

significativa, existiu alguma diferença entre a frequência relativa de animais com DRC que 

sobreviveu entre os grupos de [BHB]s normal e aumentada. Neste diagnóstico, menos 

animais com [BHB]s aumentada sobreviveu (33%, 2/6), enquanto que 60% (12/20) dos gatos 

com [BHB]s inferiores ao cut-off sobreviveu. Não foi avaliada a taxa de sobrevivência para 

cada doença devido ao reduzido número de animais. No segundo diagnóstico mais prevalente 

neste estudo, a pancreatite, foi possível observar um padrão oposto ao encontrado na DRC. 

Do grupo com [BHB]s normal, 40% (4/10) dos animais com pancreatite não sobreviveu ao 

contrário de todos os animais incluídos no grupo com [BHB]s aumentada, com pancreatite, 

que sobreviveram, tendo em consideração que 1 gato (25%, 1/4) não compareceu à consulta 

de reavaliação após a alta de hospitalização.    

Os resultados contraditórios e o facto de não ter sido possível comparar a 

sobrevivência entre grupos de [BHB]s em todos os diagnósticos fomentou uma última 

comparação entre grupos. Deste modo, o total da amostra de animais, com a exceção dos 

diagnosticados com CAD, foi dividida entre um grupo de “sobreviventes” e um de “não 

sobreviventes”. Apesar do valor de mediana de [BHB]s dos não sobreviventes ser superior 

aos sobreviventes, o valor máximo alcançado por um animal não sobrevivente foi 1,1 mmol/L, 

sugerindo uma associação entre a capacidade de elevar a [BHB]s e a sobrevivência do 

animal. Na literatura veterinária, a relação entre doença grave e hipoglicémia é descrita, sendo 

considerada um marcador de falência multissistémica em quadros de insuficiência renal, 

doença hepática e sepsis (Nichols 2020). 

Restringindo a amostra constituinte desde estudo a apenas animais com inapetência, 

não diabéticos, com valores de glicémia até 148 mg/dL (n=12), é possível constatar que 44% 

(4/9) dos animais cujos valores de [BHB]s se mantiveram ≤0,2 mmol/L não sobreviveram, 

contrastando com os 100% (3/3) de animais com [BHB]s aumentada que sobreviveram. 

Contudo esta diferença não foi significativa (valor de p=0,66).   

5. Considerações finais 

 O ácido β-hidroxibutírico (BHB), como parâmetro bioquímico, nem sempre teve a 

relevância que lhe é atribuída hoje em dia. Apesar de ser o mais abundante corpo cetónico 

no organismo, as tiras de urina utilizadas mundialmente por médicos veterinários detetavam 
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acetoacetato e acetona. Além de subestimarem extensamente a concentração de corpos 

cetónicos no sangue, este parâmetro apenas era valorizado em gatos com suspeita de 

cetoacidose diabética. Com a evolução da Engenharia Biomédica e adaptação à Medicina 

Veterinária o doseamento de BHB por espetrofotometria introduz uma nova variável pouco 

caracterizada. Este estudo veio complementar a literatura limitada existente em Medicina 

Veterinária relativa ao comportamento do BHB em gatos doentes diabéticos e não diabéticos.   

 A primeira limitação deste estudo é o facto de não ter sido utilizado o gold-standard de 

medição de BHB, a medição quantitativa por espetrofotometria, mas um aparelho portátil, 

point of care. Adicionalmente, este aparelho apenas tem capacidade de indicar a 

concentração de BHB até uma casa decimal.  

 Tendo em conta estas limitações, este estudo concluiu que DM/CAD, obstrução 

intestinal por CE, LHF, hipertiroidismo, obstrução urinária e outras hepatopatias foram as 

doenças com maior prevalência de [BHB]s aumentada. Os resultados no grupo de animais 

diagnosticados com obstrução urinária foram inesperados e suscitam interesse em estudar 

futuramente a concentração de catecolaminas, cortisol, glucose e enzimas hepáticas, para 

descartar outras doenças concomitantes, introduzindo a segunda limitação deste estudo. O 

painel de análises realizado foi muitas vezes incompleto, devido à frequente contenção de 

custos por parte dos tutores, mas também por conta da própria natureza do estudo - apenas 

foram consideradas análises sanguíneas realizadas com a mesma amostra na qual foi 

doseada a [BHB]s. Por vezes não correspondendo ao painel geral realizado à apresentação 

mas sim a análises de controlo durante o internamento. 

 O valor aumentado de [BHB]s em obstruções intestinais revela mais uma vez que a 

[BHB]s não está aumentada apenas em gatos diabéticos, no entanto as conclusões retiradas 

relativamente aos diagnósticos com amostra reduzida podem não ser significativas. Como 

perspetiva futura, seria pertinente reavaliar estas variáveis numa amostra mais ampla, 

desenhar um estudo prospetivo mais homogéneo e excluir animais sem diagnósticos 

definitivos. A amostra considerável de animais diagnosticados com DRC permitiu obter 

resultados pertinentes e suscetíveis de ser comparados com a literatura, contribuindo para a 

caracterização do comportamento do BHB nesta doença.  

 Do conhecimento da autora, até à data, não foi aferida a capacidade prognóstica da 

[BHB]s em animais não diabéticos. Seria relevante, como perspetiva futura, correlacionar 

estatisticamente a sobrevivência dos animais com valores de [BHB]s aumentados e normais, 

numa maior amostra de gatos não diabéticos, letárgicos, e hipoglicémicos.   
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