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Diabetes insipidus central em felino jovem
Central Diabetes Insipidus in a Young Feline

Adriane Strack’, Luana Moretto', Carla Di Concilio' & Marcy Lancia Pereira?

ABSTRACT

Background: Central diabetes insipidus (CDI) is an endocrine disorder caused by the failure to produce, transport, or
release ADH. This disease may show a primary etiology (idiopathic or congenital) or a secondary one (trauma or neo-
plasms). It is characterized by signs such as polyuria and polydipsia. The definitive diagnosis is obtained by the two-step
water deprivation test; the absence of adequate urinary concentration in the first stage confirms the diagnosis of diabetes
insipidus and, in the second stage, the response to the application of synthetic desmopressin confirms a central origin.
Because CDI is rare in felines, the aim of this study was to report the occurrence of a case of CDI, probably of congenital
primary origin, in an 8-month-old kitten.

Case: An 8-month-old male feline, castrated, 3.2 kg, was brought to consultation with a report of polydipsia, polyuria,
smaller size and weight, and lower activity when compared to his brother, for several months. On physical examination,
lethargy, body score 2/5, and mild dehydration were noted, as well as deciduous teeth that should have already been re-
placed. Abdominal ultrasound and laboratory tests were requested, which ruled out chronic kidney disease (CKD), diabetes
mellitus (DM), hyperadrenocorticism (HAC), and hyperthyroidism. Due to the fact that urinalysis evidenced hyposthenuria
(urinary density [UD] 1.004), CDI was suspected. The patient underwent a water deprivation test and, after 7.5 h, lost
4.7% of his initial weight, while UD was 1.012, confirming the diagnosis of DI. The investigation then proceeded to the
evaluation of the response to synthetic desmopressin by the application of 5 U IM. Two h later, UD was 1.019, confirming
the diagnosis of CDI. The prescribed treatment was oral desmopressin at a dose of 100 ug BID. Upon return after 30 days,
the feline had gained weight, was well hydrated, and the tutor reported higher activity. A new urinalysis showed a UD of
1.004 and inactive sediment. The tutor was asked to start administering the drug three times a day. However, noting that
the patient’s quality of life had significantly improved, and wishing to spare the animal from the stress of taking medica-
tion once more a day, she chose not to modify the therapy and not to perform additional tests, due to financial limitation.
Discussion: First, CKD, DM, HAC, and hyperthyroidism, more common conditions, were ruled out, and the investigation
then proceeded to a water deprivation test. The feline lost 3% to 5% of the initial weight and UD was on the borderline
between hypo- and isosthenuria, as described in the literature for the diagnosis of DI. In the second stage of the test, slight
urinary concentration was observed after the application of synthetic desmopressin, which confirmed the diagnosis of CDI.
The dose of desmopressin prescribed for home treatment, 100 ug BID, was effective to relieve the clinical signs, but urine
remained in hyposthenuria in the interval between administrations, suggesting that, for this patient, treatment would be
more effective by administering the medication three times a day, in order to maintain an adequate serum concentration.
Due to the diagnosis of CDI and the feline being young, the condition’s primary origin is believed to be congenital. It is
also suspected that the patient may still have congenital hypothyroidism, due to the clinical signs of late tooth exchange and
constant lethargy, in addition to laboratory results of thyroid hormones below reference levels. However, because thyroid
tests were made by chemiluminescence, a repetition by radioimmunoassay is indicated. If hypothyroidism is confirmed,
it would be possible to assume a common etiological factor between CDI and hypothyroidism, such as hypothalamic-
pituitary malformation.
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INTRODUCAO

Diabetes insipidus central (DIC) é uma rara
desordem enddcrina em gatos [2], causada pela de-
ficiéncia na producgao [6], transporte ou liberacao do
hormonio antidiurético (ADH) [7,2,17]. Como conse-
quéncia, ocorre alteragdo dos mecanismos de retengao
e excrecdo de dgua, com concomitante polidria, poli-
dipsia e baixa densidade urindria [17].

O ADH é responsavel pela manutencdo do
equilibrio hidrico, por meio da promocao de antidiure-
se. Depois de sintetizado no hipotdlamo e armazenado
na neuro hipéfise, este hormonio € liberado com base
na osmolaridade plasmadtica e detectado por osmor-
receptores [17]. Quando a osmolaridade plasmatica
aumenta, o ADH é liberado e promovendo a reabsor¢ao
de 4gua do filtrado glomerular [18].

O diagnéstico de Diabetes insipidus (DI) é
baseado, inicialmente, na exclusdo de outras causas de
politria e polidipsia [17], com base em exames hemato-
16gicos, bioquimicos e hormonais [11,16], porém o teste
de privacdo hidrica e a resposta a aplicacdo de desmo-
pressina sintética € o teste confirmatorio para a doenga
[6], permitindo a diferenciacdo entre DIC, Diabetes
insipidus nefrogénica (DIN) e polidipsia psicogénica.

A DIC pode ser primdria ou secunddria. Quan-
to as causas primdrias, relacionam-se a ocorréncia
idiopdtica [1] ou congénita por mds formacdes de
hipotdlamo-hipéfise levando a formacao de cistos [20].
Ja as causas secunddrias apontam para traumas [1,2,11]
e neoplasias [10,15].

No Brasil, tem-se relato somente de um caso
de DI em felino [4]. Assim, o objetivo deste trabalho
€ descrever um caso de DIC central em felino de 8
meses de idade, provavelmente de origem primdaria
congénita com histdrico de politria e polidipsia, além
de letargia desde filhote.

CASO

Foi atendido na Clinica Veterindria Escola da
UFSC Curitibanos um felino, macho, 8 meses, cas-
trado, com 3,2 kg (Figura 1). Na anamnese a tutora
relatou polidipsia e polidria desde filhote, além de
pouca atividade e tamanho menor quando comparado
ao contactante, irmao da mesma ninhada. Ao exame
fisico, o paciente apresentava-se letargico, escore cor-
poral 2/5, com mucosa oral discretamente hipocorada
e desidratacdo leve, além de gengivite e dentes deci-
duos que ja deveriam ter sido substituidos. Durante a

palpacdo abdominal, a vesicula urindria estava repleta.
Solicitou-se realizacao de ultrassonografia (US) abdo-
minal e indicou-se aumento de ingestao hidrica para
coleta de material biol6gico para exames laboratoriais
(urinalise, creatinina, ureia, alanina aminotransferase,
fosfatase alcalina, relagdo proteina creatinina urindria
[RPCU] e hemograma) para inicialmente avaliar do-
enca renal cronica (DRC), Diabetes mellitus (DM) ou
hiperadrenocorticismo. A urindlise mostrou densidade
urindria (DU) de 1,004 (referéncia: acima de 1,035) e
uma cruz de gordura no sedimento. No hemograma,
foram vistas discretas trombocitopenia, basofilia e
neutrofilia, com presenca de trés cruzes de neutréfilos
hipersegmentados. Em US, RPCU e bioquimica sérica,
nao houve alteragdes.

No retorno, o paciente permanecia com de-
sidratacdo leve e foram aplicados 150 mL de Ringer
Lactato por via subcutanea. Como novo diagndstico
diferencial, pensou-se em hipertireoidismo e, assim, o
paciente retornou para coleta de sangue para realizacio
de TSH e T4 livre por quimioluminescéncia. Como
resultados, ambos se apresentaram diminuidos (TSH
0,11 ng/dL e T4 livre 0,68 pg/dL, referéncia de 0,15 a
0,3 ng/dL e 1,2 a 4,8 ug/dL, respectivamente).

Com base na exclusdo de DRC e DM, suspei-
tou-se de DI. O paciente recebeu novamente fluidote-
rapia (150 mL de Ringer Lactato por via subcutinea)
e no dia seguinte, foi internado para realizac¢do do teste
de privacdo hidrica em 2 etapas [4]. A primeira fase do
teste, de avalicao da capacidade de concentracao urina-
ria frente a desidratacdo, iniciou apds coleta de sangue
para avaliacao do hematdcrito (HT) e o esvaziamento
da vesicula urindria e avaliagdo da densidade especifi-
ca. O peso inicial foi de 3,270 kg, o HT de 35% e havia
desidratacdo leve. Ao decorrer do teste, frequéncias
cardiaca e respiratdria, coloragdo de mucosas, tempo
de preenchimento capilar e temperatura mantiveram-se
normais. Entretanto, apds pesagem do paciente apds
cada momento de mic¢do espontinea, notou-se que
a desidratagdo leve progrediu para moderada com o
decorrer do tempo.

Ap6s 7 h e meia do inicio da primeira etapa,
o paciente pesou 3,115 kg, correspondente a perda de
4,7% seu peso inicial. Coletou-se sangue novamente
para HT, cujo resultado foi de 46%. Passou-se entao
para a segunda fase do teste, de avaliagdo da resposta
a vasopressina sintética. Foram aplicadas 5 U de vaso-
pressina sintética (Encrise', 20 U/mL), por via intramus-



A. Strack, L. Moretto, C.D. Concilio & M.L. Pereira. 2020. Diabetes insipidus central em felino jovem.

Acta Scientiae Veterinariae. 48(Suppl 1): 527.

cular. Duas h apds, coletou-se urina por cistocentese,
cuja amostra foi encaminhada para avaliagdo da DU,
com resultado de 1,018, confirmando a suspeita de DIC.
A Figura 2 mostra a DU obtida para cada amostra de
urina de acordo com o tempo, tanto na primeira, quanto
na segunda etapa do teste de privacao hidrica.

Desta forma, o tratamento prescrito foi a
desmopressina por via oral na dose de 100 pg BID,
correspondendo a %2 comprimido de 0,2 mg de acetato
de desmopressina (DDAVP?). O paciente retornou apos
30 dias e o tutor relatou que a atividade havia aumen-
tado, estava brincando bastante e a polidipsia havia
diminuido. A medicac¢do estava sendo dada as 7 e as
19 h diariamente. O felino apresentava 3,7 kg, estava
hidratado e, ao exame fisico, somente vesicula urinaria
repleta foi notada. Foi solicitada nova urindlise, com
coletarealizada as 16 h, a qual demonstrou novamente
densidade urinaria de 1,004 e sedimento inativo. Soli-
citou-se a tutora que passasse a administrar a DDAVP
3 vezes ao dia, mas por observar que a qualidade de
vida do paciente havia melhorado substancialmente, e
para evitar estresse pela administracdo da medicagao
mais uma vez ao dia, optou por ndo modificar a terapia
e nao realizar testes adicionais.

DISCUSSAO

A DI possui como principal caracteristica a
politria e polidipsia e, para que seja diagnosticada, ini-
cialmente é necessdrio realizar exames laboratoriais de
rotina [14], para que seja possivel o descarte de outras
enfermidades. Inicialmente, por se tratar de um paciente
felino jovem, suspeitou-se de doenga renal juvenil, de
cardter cronico [13], mas que foi descartada apds reali-
zagdo de US e creatinina sérica. Hiperadrenocorticismo
também foi inicialmente cogitado, ja que também leva a
polidria e polidipsia, com aumento da fosfatase alcalina,
hiperproteinemia, hiperglicemia e glicostria, além de
observagao ultrassonografica de hiperplasia adrenal
bilateral [8]. Entretanto, pela auséncia de achados
compativeis, descartou-se este diagndstico para o feli-
no. O hipertireoidismo, apesar de relacionar-se mais a
felinos adultos a idosos, também foi considerado como
diagndstico diferencial pelo fato de levar a PU/PD [3].
Entretanto, os exames de TSH e T4 livre sugeriram que
o paciente poderia ser hipotireoideo.

O paciente felino deste relato apresentou-se
desidratado, mesmo apds fluidoterapia parenteral no
dia anterior ao teste de privagao hidrica e, no inicio do

exame apresentou-se com desidratacio leve e hiposte-
nuria acentuada (densidade urindria de 1,004), o que
ja mostra incapacidade importante de concentragdo
urindria e de manutencio da hidratacao.

O teste de privacgdo hidrica, apds a exclusdo de
outras causas, € essencial para a diferenciacdo entre
DI, que pode ser DIC ou DIN, e polidipsia psicogé-
nica. Para a dltima situac@o, com a restri¢ao de dgua,
o animal concentra a urina de forma adequada e leva
em torno de 48 h para haver perda de peso referente a
desidratagdo. Ja para a DI, sdo necessdrias 3a 11 h para
que o animal apresente 5% de desidratagdo e a DU nao
ultrapassa 1,020 [9]. Para este paciente, a densidade
urindria maxima, ap6s 7,5 h de inicio do teste, foi de
1,012, ou seja, limite entre hipo e isostentria, mesmo
com desidratacdo moderada. Ainda, neste caso, houve
aumento da concentracao urindria apds 2 h da adminis-
tracdo de ADH sintético, o que exclui a ocorréncia de
DIN, ja que nesta situac¢do, nao haveria resposta renal
a vasopressina [12]. Considerou-se entdo que o felino
apresentava Diabetes insipidus central, causa mais
comum primdria, ja que se tratava de felino jovem, sem
histérico de trauma prévio ou suspeita de neoplasma.

Ha pouca literatura sobre tratamento de DIC
para felinos. A maioria das indicag¢des € para caes,
por ser espécie mais acometida. A via intranasal é tdo
eficiente quanto a via subcutanea pela auséncia de des-
conforto e boa resposta clinica [11]. A via conjuntival é
pouco indicada por relato de irritagdo local em felinos
[2]. A apresentacdo oral em comprimidos do acetato
de Desmopressina, embora apresente custo elevado,
€ 0 que se tem para o tratamento por toda a vida, ja
que as demais apresentagdes se encontram atualmente
indisponiveis no Brasil.

A literatura cita que o tratamento farmacol6-
gico € opcional, desde que o animal tenha qualidade
de vida e livre acesso a d4gua o tempo todo [14], pois
em caso contrdrio, pode haver desidratagdo severa
em poucas horas e ocorrer 6bito [12]. Em estudo
diagnéstico e terapéutico envolvendo cinco felinos
jovens com DIC, foram administrados de 25 a 50 pg/
felino de acetato de desmopressina por via oral, a cada
8 a 12 h, com respostas varidveis [1]. O felino aqui
relatado foi submetido ao tratamento com 100 ug a
cada 12 h para diminuir o estresse pela medicacdo em
comparacao a administracdo a cada 8 h e apresentou
melhora clinica importante. Apds 30 dias, associado
ao relato da tutora de melhora clinica e ganho de peso
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Figura 1. Paciente felino com 8 meses de idade, durante teste de privacao
hidrica.
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Figura 2. Valores de densidade urindria obtidas para cada amostra de urina
de acordo com o tempo durante teste de privacao hidrica.

(de 3,27 para 3,7 kg, ou seja, ganho de 13%) e auséncia
de desidratacdo, conclui-se que houve boa resposta
ao tratamento prescrito com o farmaco a cada 12 h.

Entretanto, o animal permaneceu com hipostentria
(densidade urindria de 1,004) em avaliagdo de urina
pontual. E importante ressaltar que a urina foi coletada
apos 9 h da primeira administracéio didria. De fato, o
efeito maximo do DDAVP, independentemente da via
de administracio, ocorre 2 a 8 h apds a administragao
e a duragdo da acdo varia de 8 a 24 h [9]. Assim, este
achado laboratorial pode mostrar que, por algumas
horas, ndo ha atuagdo do farmaco, o que indicaria a
necessidade da administra¢@o do acetato de desmopres-
sina a cada 8 h. Alternativa seria diminuir para 50 ug
de Desmopressina TID, a fim de manter a concentragio
sérica adequada ao longo do dia.

Inicialmente, para este caso, a solicitagdo de
hormdnios tireoideanos foi feita para diagndstico di-
ferencial de hipertireoidismo e, para tal, o método de
quimioluminescéncia tem boa sensibilidade e custo
mais baixo [19]. Entretanto, apesar de os resultados
de TSH e T4 livre terem indicado valores abaixo da
referéncia, ndo puderam ser considerados conclusivos
e necessitariam ser repetidos pelo método de radio-
imunoensaio, o teste ouro, com boa sensibilidade,
para hipotireoidismo [5]. Os autores deste trabalho
acreditam que o felino possa, realmente, ser hipoti-
reoideo congénito, ja que apresentava sinais clinicos
compativeis, como troca tardia de dentes, além de
tamanho e peso menores quando comparado ao irmao,
achados que corroboram a literatura [5]. Como o fe-
lino teve diagndstico de DIC primério, supostamente
de origem congénita também, ndo se pode descartar a
possibilidade de um fator comum, como uma ma for-
magcdo hipotdlamo-hipofisaria. Infelizmente, a tutora
ndo aceitou continuar a investigacio diagndstica do
felino por limitagdo financeira.
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