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RESUMO

O Diabetes Mellitus (DM) € uma patologia proveniente do pancreas endocrino, que
tem como etiopatogenia o aumento da concentracdo sérica de glicose
(hiperglicemia), resultante da incapacidade de secrecao de insulina pelas células 3
no pancreas. O Diabetes Mellitus tipo 1 ou insulino-dependente (DMID), é mais
frequente em céaes. O DMID apresenta causas multifatoriais que estdo associadas a
pancreatite, hiperadrenocorticismo, acromegalia, estro, idade (acima de 7 anos) e
racas. O diagnostico do diabetes mellitus ocorre atravées de diferentes formas, sendo
eles: diagnéstico clinico onde o médico veterinario ira avaliar a presenca dos
sintomas classicos que séo polidria, polifagia, perda de peso e polidipsia ou subito
aparecimento de catarata e pelo diagndstico laboratorial, visto através de perfis
hematoldgicos e bioquimicos, avaliando a presenca de hiperglicemia e glicosuria e o
tratamento objetiva excluir ou amenizar os sintomas proporcionando melhor
gualidade de vida ao animal. Este trabalho teve como objetivo realizar uma revisao
da literatura e discutir seis casos clinicos de diabetes mellitus insulino-dependente.
A descricdo dos seis casos teve 0 objetivo de ilustrar e enfatizar a real ocorréncia
desta patologia na rotina da clinica médica veterinaria. O tratamento, para DMID, se

constitui na associacao de insulina e padronizacdo de atividades fisicas e dieta.

Palavras-chave: Diabetes Mellitus Insulino-Dependente, Céo, Insulina.



ABSTRACT

Diabetes Mellitus (DM) is a disease from the endocrine pancreas, whose
etiopathogenesis increased blood sugar levels (hyperglycemia) resulting from the
inability of insulin secretion by pancreatic 8 cells. Diabetes mellitus type 1 or insulin
dependent diabetes (IDDM) is more frequent in dogs. The IDDM has multifactorial
causes that are associated with pancreatitis, hyperadrenocorticism, acromegaly,
estrus, age (over 7 years) and breeds. The diagnosis of diabetes mellitus occurs
through different ways, namely: clinical diagnosis where the veterinarian will assess
the presence of classical symptoms are polyuria, polyphagia, polydipsia and weight
loss or sudden onset of cataracts and the laboratory diagnosis, as seen through
hematological and biochemical profiles, assessing the presence of hyperglycemia
and glycosuria and treatment aims to exclude or minimize the symptoms by
providing better quality of life for the animal. This study aimed to conduct a literature
review and discuss six clinical cases of insulin-dependent diabetes mellitus. The
description of the six cases was intended to illustrate and emphasize the actual
occurrence of this pathology in routine veterinary clinic. Treatment for IDDM,
constitutes the combination of insulin and standardization of physical activity and
diet.

Keywords: Insulin-Dependent Diabetes Mellitus, Dog, Insulin.
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1. INTRODUCAO

O Diabetes Mellitus (DM) é uma patologia crénica do pancreas endocrino,
gue tem como consequéncia o aumento da concentracdo sérica de glicose
(hiperglicemia), resultante da incapacidade de secrecdo de insulina. A insulina é o
principal horménio que regula a quantidade de glicose absorvida pela maioria das
células. (ETTINGER et. al., 2004)

Existem diversos fatores que podem ser apontados como causadores da
doenca, entre eles estdo dieta desbalanceada, rica em carboidratos causando alta
producao de insulina pelas células B, levando a um desequilibrio total/parcial nessa
secrecdo (Rand et. al.,, 2004). Para Poppl, Gonzélez (2005), estresse e vida
sedentaria também podem levar ao aparecimento Diabetes Mellitus.

O pancreas é uma glandula que se localiza na cavidade abdominal ao longo
do duodeno possuindo duas porgcbes: enddcrinas e exocrinas. As células
pancreaticas (B e a) que se localizam nas llhotas de Langerhans auxiliam no
balanco de glicose no organismo. A por¢cdo enddcrina secreta insulina, pelas
células B e glucagon, pelas células a. A porgdo exdcrina composta por suco
pancreético tem como funcado, secretar enzimas para auxilio na digestdo. (DUKES,
2006)

Existem dois tipos de diabetes mellitus. O DM tipo 1 ou insulino-dependente
(DMID), é mais frequente em caes e acarreta uma deficiéncia parcial ou total na
secrecgao de insulina pelas células B, causando hipoinsulinemia. O DM tipo 2 ou nao
insulino-dependente (DMNID) é raramente descrita em c&es, sendo mais
comumente encontrada em gatos. (RAND et. al., 2004)

Este trabalho tem como objetivo revisar a literatura e discutir a evolucédo de
seis casos clinicos de diabetes mellitus, dando énfase a conduta clinica dos

meédicos veterinarios responsaveis e a resposta dos pacientes ao tratamento.
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2. REFERENCIAL TEORICO

2.1. Fisiologia do pancreas, classificacdo, etiologia e fatores

predisponentes do diabetes mellitus

O pancreas é um 0rgao que possui duas porcdes: endocrina e exocrina. A
porcdo exocrina € maior que a enddcrina e € formada pelos acinos, que secretam
enzimas pancreéaticas que atuam na digestdo de alimentos. A parte enddécrina é
constituida pelas ilhotas de Langerhans, apresentando quatro tipos de células em
seu interior, sendo elas: células B, secretoras de insulina, células a, secretam
glucagon, células A, produtora de somatostatina e por fim as células F ou PP
secretoras do polipeptideo pancreatico (HUANG et. al.,, 2009). A Figura 1
esquematiza a fisiologia do pancreas:

Figura 1: Funcionamento do pancreas de acordo com sua producdo hormonal.
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Fonte: www.servicodeemergencia.blogspot.com/2007

Sabe-se que a ocorréncia do diabetes mellitus vem aumentando na clinica de

pequenos animais. Isto, provavelmente, se deve ao melhor conhecimento
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veterinario sobre o assunto, a ocorréncia de vida sedentaria dos cées e dietas ricas
em carboidratos. (NELSON E COUTO, 2006)

Para Ramos (2011) a forma mais comum identificada em cades € diabetes
mellitus tipo 1 ou insulino-dependente (DMID). E caracterizado por hiperglicemia
com secrecdo deficiente ou nula de insulina endogena. Pode ser decorrente de
infeccOes, predisposicdo genética ou racial, pancreatite e patologias e/ou drogas
antagoOnicas a insulina. Ettinger et. al., (2004) acrescentaram que o DMID decorre
de perda irreversivel da funcdo das células B, acarretando na aceleracdo da
neoglicogénese e glicogenolise hepatica.

O Diabetes Mellitus tipo 2 ou néo insulino-dependente (DMNID) ocorre em
gatos, com secrec¢do de insulina suficiente para prevenir cetose, porém ndo previne
hiperglicemia. (ETTINGER et. al., 2004)

Para Ramos (2011), o diabetes mellitus insulino-ndo-dependente ocorre por
resisténcia insulinica ou disfuncdo das células B, porém, ndo causa alteracao
patoldgica importante, mas leva a prejuizos na secrecao de insulina.

Nascimento et. al. (2008) ressaltaram que existe um terceiro tipo, o Diabetes
Mellitus tipo 3 ou secundario, resultante de terapias com drogas ou doencas
primarias (hiperadrenocorticismo, estro, acromegalia), sendo encontrado tanto em
gatos como em caes.

Os dois primeiros tipos de DM sdo de causas multifatoriais: predisposicao
racial, idade, senilidade, amiloidose, estro e doengas como hiperadrenocorticismo,
hipertireoidismo, acromegalia e pancreatite. (ALENCAR et. al., 2010)

De acordo com Nguyen et. al., (1998); Nelson (2001); Nelson & Couto (2006),
algumas racas tém maior predisposi¢cdo a doenca. Entre estas: Keeshounds, Spitz,
Pinscher miniatura, Schanauzer, Whippet, Pulik, Cairn Terrier, Malamute do Alaska,
Terriers e Golden Retriever. Poppl (2005) destacou principalmente as racas Poodle,
Rottweiler e Pinscher.

Outro fator predisponente é a progesterona em cadelas nédo castradas, que
apresentam maior probabilidade de desenvolver DMID, pois a progesterona €
antagonista da insulina, levando a um “bloqueio” nos receptores de insulina.
(POPPL et. al., 2006)

A amiloidose também é citada como uma causa comum. Sabe-se que 0
amiloide é um conjunto de amilinas que sao polipeptideos com as seguintes

fungbes: aumento da saciedade, retardo no esvaziamento géastrico e diminuicdo da
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secrecdo de glucagon. As amilinas sdo produzidas também pelas células 3 e co-
secretadas com a insulina. A forma de liberacéo e inibicdo dessas amilinas séo as
mesmas que as da insulina, ou seja, 0os agonistas de insulina irdo liberar também
amilina e os antagonistas da insulina irdo inibir a amilina. Porém quando ocorre
secrecdo exacerbada de insulina, leva também a um aumento na secrecdo de
amilina que é toxica para as ilhotas de Langerhans, podendo levar a destruicdo das
células B. (NELSON E COUTO, 2006)

Outros fatores descritos como causadores do diabetes mellitus séo
acromegalia hiperadrenocorticismo, pancreatite, idade e obesidade, sendo
comentados abaixo.

A acromegalia € causada por um aumento da secrecdo de GH (horménio do
crescimento). O GH aumenta a gliconeogénese hepética, aumentando,
consequentemente, a dextrose hepatica e sérica. Com o aumento da glicose sérica
ird ocorrer uma hiperinsulinemia, porém, o GH provoca resisténcia a insulina por
mecanismo pouco elucidado, fazendo com que o paciente se torne diabético devido
a resisténcia insulinica. (ETTINGER et. al., 2004)

O hiperadrenocorticismo de causas enddgena ou exdogena é uma doenca
primaria que pode levar a DMID, onde o cortisol ira apresentar um efeito antagonista
a insulina, provocando ‘efeito glucagon’, fazendo com que ocorra utilizagcdo da
glicose plasmética por células de outros tecidos, porém o animal ira continuar
apresentando quadro de hiperglicemia, visto que este ndo consegue utilizar
totalmente a dextrose. (JEFFERS et. al., 1999)

A pancreatite tem sido citada como uma das principais causas de diabetes
mellitus. E uma inflamac&o das células pancreaticas causadas por diversos fatores
nao muito bem elucidados, porém podem estar envolvidos com a ocorréncia de
célculos vesicais (ligacdo entre os ductos hepéatico e pancreatico, causando
passagem dos calculos para o pancreas) e auto-imunidade, hereditariedade. A
doenca, se curada, pode acarretar atrofia do parénquima pancreatico, fazendo com
gue ocorra deficiéncia ou ndo da secre¢do de insulina e estabelecimento do DM.
(DUKES, 2006)

A obesidade, para alguns autores, é uma causa de DM, onde o0 pancreas
produzira grande quantidade de insulina e saturacdo de receptores, com
consequente incapacidade de secrecdo de niveis desejaveis desta, fazendo com
gue o animal se torne diabético. (DUKES, 2006)
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Veiga (2007) constatou que a obesidade € um fator etiolégico de grande
importancia na ocorréncia de diabetes mellitus. Ja Saflate (2008) detectou em outro
estudo, principalmente a influéncia dos fatores ambientais e genéticos sobre a
endocrinologia. Poppl, Gonzélez (2005) citaram a senilidade, a genética e
obesidade como fatores que predispdem a DMID.

Porém Faria, Aradjo e Soto-Blanco (2005) realizaram um trabalho avaliando a
influéncia da senilidade e obesidade na glicemia de cées. Utilizaram 60 caes
divididos em quatro grupos: 22 cées idosos, 15 cées obesos, 3 cées obesos e
idosos e 20 cdes ndo obesos adultos. Os animais avaliados ndo apresentavam DM,
mas o estudo evidenciou que nao ha diferenca entre os trés primeiros grupos com o
grupo de animais obesos adultos, estabelecendo que o animal senil e obeso ndo
desenvolve DM através somente do aumento glicémico.

Segundo Santoro (2009), o diabetes mellitus insulino-dependente ocorre em
cades com idade variando entre 4 e 14 anos, sendo a maior parte dos 7 aos 9 anos,

concordando com Alencar et. al. (2010).
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2.2. Sinais clinicos e complicacdes do diabetes mellitus tipo 1

Os sinais clinicos presentes no quadro de DM sdo bem caracteristicos e
auxiliam no entendimento da patogenia. Comumente sdo observados os 4 P’s :
politria, polidipsia, polifagia e perda de peso. A polifagia é o aumento da ingestao
de alimento. Quando ha alteracdes na secrecdo de insulina, as células do centro da
saciedade da fome, localizado no hipotalamo, estimulam o animal a ingerir maior
guantidade de comida devido a baixa concentracdo de glicose nestas. (ETTINGER
et. al., 2004 e ALENCAR et. al. 2010)

Sinais de polidipsia e politria sdo decorrentes da saturacao de glicose nos
tubulos renais, que sera excretada em excesso, fazendo com que o animal elimine
maior volume urinario (polidria) causando desidratagcdo e consequentemente
aumento da ingestdo de agua (polidipsia). (DUKES, 2006)

Entre as complicacbes do diabetes mellitus destaca-se a catarata. Em
animais diabéticos h& excesso de glicose no cristalino, que ir4 causar um aumento
da quantidade de agua em seu interior, fazendo com que a glicose seja convertida
em sorbitol, através da enzima aldose redutase. Esse acucar alcodlico, juntamente
com a agua comeca a desorganizar as fibras lenticulares, formando a catarata.
(CARLTON; MCGAVIN; 1998)

Lustoza (2008), avaliou as condicBes visuais de animais com catarata
madura ou hiper-madura através do potencial visual. Utilizou 59 cées, dividindo em
3 grupos, normal (sem catarata e sem diabetes), cdes com catarata madura ou
hiper-madura e caes com catarata madura e hiper-madura e com diabetes mellitus.
Concluiu que existem alteracfes visuais em animais diabéticos, porém ndo ha
relacdo com idade e nem relagdo com o tempo de estabelecimento do diabetes
mellitus.

Galego (2008) realizou biomicroscopia ultra-sonica para avaliar as estruturas
do seguimento anterior dos olhos de cdes com catarata, ndo portadores e
portadores de Diabetes Mellitus. Ao final do estudo, concluiu que os caes diabéticos
com catarata apresentaram maior espessura da coérnea e uma diminuicdo da

camara anterior.
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Shimamura (2008) determinou microrganismos prevalentes na microbiota
conjuntival de cées diabéticos com catarata. Os principais encontrados foram os
Staphilococcus. Foram também encontrados Bacillus sp., Streptococcus e fungos.

Algumas manifestacbes cutdneas como alopecia simétrica bilateral,
tegumento hiperpigmentado, adelgacado e hipotbnico podem vir a acontecer em
casos de Diabetes Mellitus (Scott, 1995). Para Turnwald et. al. (1989) os sintomas
acima descritos ocorrem devido a alteragbes metabdlicas com deficiéncia de
secrecdo de insulina, consequentes ao catabolismo proteico e anormalidades no
metabolismo lipidico e na sintese de glicoproteinas e colageno.

Arias e JericO (1997) relataram o caso de uma poodle, com 12 anos,
apresentando alopecia bilateral simétrica acompanhada por hiperpigmentacdo e
adelgacamento de tegumento. Apéds realizacdo de exames laboratoriais e
descartando a possibilidade de hiperadrenocorticismo, instituiu-se tratamento com
insulina. Concluiram que o quadro dermatolégico foi decorrente de alteracfes
metabdlicas causadas pela insulina.

Para Crivelenti et. al. (2009), a cetoacidose diabética (CAD) é uma
complicacdo do DMID, sendo observado desequilibrio &cido-base e hipercetonemia.
Duarte et. al. (2002) ressaltaram também que a CAD é uma urgéncia, que necessita
de rapido diagndstico e tratamento.

Com a insuficiéncia de insulina, ocorre o aumento de glucagon,
glicocorticoides, GH e catecolaminas, levando a um aumento na producdo de
corpos cetdnicos. A cetoacidose diabética € causada por cetose, onde ocorre
formacao de neoglicogénese, que converte proteinas do tecido adiposo em corpos
cetbnicos (acido acetoacetato, B — hidroxibutirico e acetona) levando a um excesso
destes na corrente sanguinea, causando um quadro de acidose, pois, a exacerbada
producdo de corpos cetbnicos vai diminuir a concentracdo de bicarbonato e pH.
(CHASTAIN, 1981; BOYSEN, 2008; DI TOMMASO et. al., 2009).

Os sinais clinicos mais vistos em casos de CAD sao anorexia, vomito,
taquipnéia e adipsia (Nelson 2001). Chastain (1981) também ressaltou pirexia,
desidratacdo e, em casos severos, halito cetdnico, respiragdo compensatoria e
alteracdes no SNC como sonoléncia, confusdo mental e coma.

A nefropatia diabética é uma das principais complicacdes do diabetes, visto
gue esta pode levar ao 6bito do animal. Sua etiopatogenia estd associada ao

excesso de glicose nos tubulos renais, causando microangiopatia. O mecanismo da
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microangiopatia é relacionada ao excesso de glicose nos tubulos renais, causando
lesdes nas paredes dos vasos fazendo com que ocorra extravasamento de sangue,

levando a morte celular e necrose, podendo causar insufiéncia renal. (FARIA, 2001)

2.3. Diagnostico

Segundo Juanior et. al. (2005) e Ramos (2011) o diagndstico do diabetes
mellitus ocorre através de diferentes formas, sendo eles: diagnostico clinico onde o
médico veterinario ira avaliar a presenca dos sintomas classicos que sdo polilria,
polifagia, perda de peso e polidipsia ou subito aparecimento de catarata e pelo
diagnodstico laboratorial, visto através de perfis hematolégicos e bioquimicos,
avaliando a presenca de hiperglicemia e glicosuria. O diagndéstico diferencial deve
ser realizado através da pesquisa de outras doencas concomitantes, visto que a
resisténcia insulinica pode ser causada por hiperadrecorticismo. A avaliacdo das
enzimas hepéticas alanino transferase e fosfatase alcalina também sdo importantes.

Ramos (2011) também destacou a presenca de elevados niveis séricos de
frutosamina que indica hiperglicemia, visto que a glicose se liga a proteinas
(principalmente albumina) sanguineas, exacerbando niveis plasmaticos. Em um céo
saudavel a frutosamina apresenta valores plasmaticos entre 170-338 pumol/l.

A cetonudria é verificada através de fitas reagentes. No entanto, deve-se
realizar este teste sempre que tiver alguma suspeita de outras altera¢cdes como, por
exemplo, presenca de infecgOes, quando os valores de glicose estiverem entre 240
e 300 mg/dl, ou em casos de gestacéao e cetoacidose. (ETTINGER et. al., 2004)

O valor da glicose sérica normal de um cédo, em jejum, varia de 65 a 110
mg/dl. Valores maiores que 220 mg/dl sdo sugestivos de DM, desde que sejam
descartados fatores como hiperglicemia causada por estresse, hiperglicemia pos-
prandial e hiperglicemia por drogas. (ETTINGER et. al., 2004)

Poppl; Gonzalez (2005) citaram como achados clinicopatoldgicos no DMID:
hemograma aparentemente normal, porém com leucocitose por neutrofilia; perfil
bioguimico com aumento de glicose sérica, aumento das taxas de colesterol,
aumento da atividade de alanino transferase e fosfatase alcalina e, na Urinalise, a
densidade estard maior que 1,025 apresentando perfil de glicosuria, bacteritria e

proteindria.
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2.4. Tratamento

O tratamento tem como principal objetivo amenizar ou excluir os sintomas
decorrentes da glicosuria e da hiperglicemia (Nelson, Couto; 1992). Para estabilizar
0 quadro de DMID, deve-se primariamente expor ao proprietario que o tratamento €
diario e que requer muitos cuidados, tanto dietéticos como através de exercicios e
gue a patologia deve ser controlada, ndo apresentando cura. (ETTINGER et. al.,
2004)

Em cédes a insulinoterapia é o principal tratamento de DMID, porém este
também pode ser realizado com agentes hipoglicemiantes, exercicios fisicos e
modificacdes na dieta (Shulman, 2003). A Tabela 1 apresenta os diferentes tipos de

insulina utilizados em caes:

Tabela 1: Tipos de insulina utilizados em cées.

Nome da Duracéo da acao Espécie de Consideracoes
insulina origem
Regular Curta Humana Muito potente;

Administracéo IV,

SC ou IM; Uso
hospitalar.
Lenta Intermédia Suina Maioria dos
(Caninsulin®) pacientes requer

2 aplicagdes/dia.

Neutral Intermédia Humana Escolha mais
Protamine econbmica para
Hagedorn (NPH) caes grandes

comparado com

Caninsulin.

Fonte: Adaptado de RAMOS, J. M. C. (2011).

O tratamento preconizado em caes diabéticos é com insulina de agéo

intermediaria (Caninsulin® ou NPH), pois ela diminui o risco de producédo de anti-
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corpos anti-insulina, ja que esta € a mais parecida com a insulina canina. (COOK,
2007)

Para Herrtage (2009), inicialmente deve utilizar uma dose de 0,5 — 1 U/kg
(Caninsulin) SID, preferindo, como via de administracdo, a subcutanea para
tratamentos a longo prazo. Ressaltou também que em caes com peso inferior a 15
kg, utiliza-se 1 U/kg e cdes acima de 25 kg 0,5 U/Kg. Ja Poppl et. al. (2006)
afirmaram que a “insulina suina apresenta a mesma sequéncia de aminoacidos da
insulina canina, constituindo a forma ideal de tratamento em caes diabéticos pela
auséncia de formacéo anticorpos anti-insulina”.

Além da insulina, a utilizagcdo dos medicamentos hipoglicemiantes também é
citada na literatura, porém, ndo devem ser utilizados como primeira escolha, pois,
estes tém pequena acdo no controle da glicemia, podendo ser usados em
combinacdo com insulina e em casos que o diabetes se encontra regulado. Nestes
casos, podem ser utilizados como Uunica medicacdo (Ramos, 2011). Esses
medicamentos sdo orais e atuam de diferentes modos, como demonstrado na
Tabela 2:

Tabela 2: Hipoglicemiantes orais, dose e efeitos secundarios.

Hipoglicemiantes Dose Efeitos secundarios

Inibe absorc¢ao de glicose no tubo digestivo
Acarbose 25 — 100 mg/kg BID Diarréia
(dar com alimento)
Agente sensibilizador de Insulina
Cromio 200 — 400 pg 12-24 Desconhecidos
horas (dar com

alimento)

Fonte: Adaptado de RAMOS, J. M. C. (2011).

E indispensavel realizar combinacdo da dieta com a insulinoterapia,
principalmente estabelecendo horarios, quantidade e qualidade da alimentacdo e
padronizar exercicios aos caes para evitar ou controlar peso. (BARTGES, 2005)

A suplementacdo com fibras na alimentacéo de cées diabéticos tem mostrado

resultados benéficos, pois, a fibra auxilia na redugéo da taxa de absorcéao de glicose
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no intestino. Existem dois mecanismos que explicam os efeitos positivos da fibra no
tratamento de cdes diabéticos: fibras solUveis retardam o esvaziamento gastrico e
reduzem absorcdo de nutrientes pelo intestino e/ou liberacdo de hormdnios de
regulacéo gastrointestinais. (ETTINGER et. al., 2004)

A adicdo de proteina na alimentacdo de caes diabéticos é controversa. Ha
estudos que mostram resultados satisfatorios com dieta rica em proteinas, no
entanto ha restricdbes para pacientes que apresentarem nefropatia diabética ou
proteindria. O ideal € balancear a quantidade de proteinas, gorduras e carboidratos
(este no maximo de 45%) com melhor quantidade de fibras mistas na dieta.
(ETTINGER et. al., 2004)

A curva glicémica tem como objetivo avaliar o nadir, ou seja, avaliar o menor
valor de glicose sérica (65/120 mg/dL) pés-prandial. O procedimento correto €
coletar amostra de sangue com animal em jejum; fornecer alimento e aplicar
insulina; observar como o proprietario realiza a aplicacdo; coletar amostras de
sangue em intervalos de 2 horas, durante 12 horas seguidas. Para obter uma curva
glicémica ideal, o tempo de nadir da glicose deve ocorrer no meio do intervalo entre
as doses. Porém existem algumas patologias (hipertireoidismo,
hiperadrenocorticismo, estro, doencas auto-imunes, dentre outras) que causam
antagonismo a insulina. Assim, atencado deve ser dada quando as doses forem
maiores que 2,2U/kg. (NELSON E COUTO, 2006)

Em um experimento realizado por Nascimento (2008), verificou-se a curva
glicémica em cées nao diabéticos com diferentes tipos de alimentacdo: No primeiro
grupo foi fornecida ragdo comercial Bravo® (Industria Supra), em outro grupo foi
utilizada a racdo Weight Control Diabetic 30® (Royal Canin). A alimentagcao foi
fornecida duas vezes ao dia nos mesmos horarios para ambos os grupos. Ao final
do estudo pbéde observar que o grupo alimentado com racéo dietética teve melhores
resultados, pois, 0s animais mantiveram ou reduziram 0 peso e a perda de peso

refletiu na curva glicémica em um dos animais.
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3. MATERIAIS E METODOS

Foram selecionadas trés clinicas veterinarias das cidades de Formiga (duas)
e uma em Belo Horizonte, sendo escolhidas pela facilidade de acesso aos dados e
por terem alto indice de atendimentos em clinica geral, elevando a possibilidade de
encontrar casos de caes diabéticos. As fichas clinicas utilizadas foram entre os anos
de 2008 a 2012.

As fichas dos atendimentos clinicos ocorridos nas trés clinicas foram
analisadas em busca de casos suspeitos de Diabetes Mellitus (DM). Como critérios
de incluséo, foram avaliados a queixa, os sinais clinicos, idade, raca, diagnéstico,
gue incluiu a presenca de exames laboratoriais e clinicos, totalizando seis cées
utilizados. Os critérios de excluséo utilizados foram aqueles onde os pacientes nao
possuiam diagndstico preciso ou apresentavam anotacfes incompletas em suas
fichas.

Na clinica A foram encontrados sete casos de caes com suspeita de DM,
porém apenas quatro foram selecionados. Os outros, por ndo apresentar todos 0s
dados necessérios, foram descartados. Nas clinicas B e C foram aproveitados um
caso em cada clinica, tendo em vista que muitas fichas estavam com anotacdes
incompletas. Assim, foram seis (06) os casos analisados no presente estudo.

Os sinais clinicos, resultados de exames laboratoriais e conduta de
tratamento foram anotados conforme registro nas fichas clinicas, pelo médico
veterinario responsavel. Os dados obtidos foram tabulados em uma tabela do Word
(apéndice n° 1).
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4. RESULTADOS E DISCUSSAO

A partir das seis fichas clinicas selecionadas nas trés clinicas (uma em Belo
Horizonte e duas em Formiga/MG) foram confeccionadas duas tabelas (3 e 5)

apresentadas com dados para andlise:

Tabela 3: Relacdo dos pacientes com diagnoéstico de DM, por sexo, raca, idade e

sintomas apresentados.

Pacientes Sexo Raca Idade (anos) Sintomas
A F SRD 11 Perda de

peso e

polidria

B F Schnauzer 12 4Pse
catarata

C F Poodle 07 Odor de
acetona,

vomito, perda
de peso
D F Poodle 13 Polidipsia,
politria
E F Cocker 11 Polidipsia,
hematuaria
F F Poodle 13 4 P’s,

catarata

4 P’s — Polifagia, Polidipsia, Polidria e Perda de peso

De acordo com Carlton, McGavin (1998) e Poppl et. al. (2006), o diabetes
mellitus tem maior incidéncia nas fémeas que nos machos.

Poppl (2005) destacou a raga Poodle como a mais prevalente e dos seis
casos analisados neste estudo trés eram da raca Poodle. As outras ragas
acometidas foram Schnauzer, Cocker e um SRD. Ja para Nguyen et. al., (1998);

Nelson, (2001); Nelson & Feldman, (2004), em outros estudos, afirmaram que, além
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das racas acimas descritas existem também alto indice de prevaléncia nas racas
Pinscher, Golden Retriever e Rottweiler.

Para Alencar et. al. (2010), o diabetes mellitus € uma endocrinopatia que
acomete céaes idosos. Nesse trabalho pode observar que todos os animais eram
idosos com idade acima de 7 anos, obtendo uma média de 11 anos, concordando
com o0 autor acima.

Para Ettinger et. al., (2004); Dukes (2006); Alencar et. al. (2010) e Ramos
(2011) os sinais clinicos presentes nos casos de diabetes mellitus sé&o
emagrecimento, poliuria, polifagia, polidipsia e catarata, porém nas fichas avaliadas
apenas os pacientes B e F apresentaram todos 0s sinais acima descritos. A tabela 4

apresenta os principais sintomas observados:

Tabela 4: Principais sintomas do Diabetes Mellitus encontrados nos seis pacientes

analisados.
Sintomas Pacientes
A B C D E F
Emagrecimento X X X X
Polifagia X X
Polidria X X X X
Polidipsia X X X X
Catarata X X

Os sinais clinicos prevalentes foram emagrecimento (Perda de peso) 4/6
(25%), polidipsia 4/6 (25%), polifagia 2/6 (12,5%), polidria 4/6 (25%) e catarata
bilateral 2/6 (12,5%). Observaram-se também sintomas de vémitos, diarréia e
apatia, estes, provavelmente, causados pela cetoacidose metabdlica, esperada na
evolucdo dos casos. Dos sintomas comuns da doenca os que tiveram maior
prevaléncia foram emagrecimento, polidria e polidipsia. A catarata foi observada em
dois pacientes (B e F), sendo que no paciente B ocorreu aparecimento subito
bilateral devido, provavelmente, ao fato de que o proprietario deixou a insulina fora
da geladeira, fato que pode ter levado ao nédo efeito da medicacdo. Abaixo segue a
tabela 5 com os resultados do diagndstico e tratamentos.
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Tabela 5: Relacéo dos pacientes com diagnoéstico de DM, por Exames laboratoriais

solicitados e tratamentos prescritos.

Pacientes Exames Lab. Tratamento
A Hm e glicemia Insulina NPH e racéo
dietética
B Hm, glicemia, perfis Insulina NPH e racéo
hepatico e renal dietética
C Glicemia Insulina NPH e racéo
dietética
D Hm e glicemia Insulina NPH e racao
dietética
E Hm, glicemia, perfis Insulina Caninsulin® e
hepatico e renal racao dietética
F Glicemia e perfil renal Insulina Caninsulin® e

racao dietética

Hm — Hemograma

Os médicos veterinarios responsaveis realizaram os diagnosticos através de
exames laboratoriais principalmente glicemia, leucécitos (neutrofilos), funcao
hepatica e renal, sendo estes apontados também pelos autores Poppl; Gonzalez
(2005), Janior et. al. (2005) e Ramos (2011) como principais meios auxiliares de
diagnéstico. Porém Ramos (2011) indicou também a avaliagdo sérica de
frutosamina, pois a glicose se liga a proteinas sanguineas, elevando o0s niveis
plasmaticos, indicando hiperglicemia e Ettinger et. al. (2004) citaram a avaliacdo de
cetondria através de fitas reagentes.

Os valores dos exames laboratoriais realizados antes do inicio do tratamento

estao apresentados na tabela 6:
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TABELA 6: Resultados dos exames laboratoriais realizados nos pacientes antes de

iniciar tratamento.

Exames Pacientes

A B C D E F

Leucécitos 13.000 9.300 - 6.570 23.80Q -

(5.500 — 16.500

cel/mms3)
Glicemia (65 — 430 577 299 556 614 360
110 mg/dl)
Perfil/Renal* - Normal - - 4+ e 2+ 4+
Perfil/Hepético** - Normal - - - -

*Perfil Renal — Corpos Cetbnicos (intensidade 2+) e Glicose (intensidade 4+)

**Perfil Hepatico — Avaliacao de Lipideos totais, Fosfatase alcalina e Alanino Transferase

O animal E teve aumento de leucdcitos (bastonetes) devido a infeccao
urinéria, sendo indicada realizacdo de cistotomia para retirar calculos presentes na
bexiga.

Para todos os pacientes o tratamento prescrito foi aplicacdo de insulina, com
dose de 1Ul/kg, associada ao controle dietético.

Dos seis pacientes, quatro foram tratados com insulina humana NPH e dois
pacientes com Caninsulin®, sendo todas as aplicacbes por via subcutanea em
doses variando de 4Ul a 16 Ul a cada 12 horas e sempre apos alimentacéo,
concordando com estudos realizados por COOK (2007) e Herrtage (2009) que
concluiram ainda que os dois tipos acimas citados sao 0s mais parecidos com
insulina canina, evitando produgdo de anti-corpos anti-insulina. A tabela 7

apresenta os valores glicémicos pés-tratamento:
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Tabela 7: Valores glicémicos apos aproximadamente 20 dias apoés inicio do

tratamento.
Pacientes Glicemia Alimentacéo Exercicios
Fisicos

A 94 mg/dl Weight Control -
Diabetic*

B 91 mg/dI Weight Control -
Diabetic*

C Weight Control -
Diabetic*

D 68 mg/dI Weight Control -
Diabetic*

E 67 mg/dl Weight Control -
Diabetic*

F 87 mg/dl Weight Control -
Diabetic*

* Racao p/ controle de peso e diabéticos

O paciente C apresentou glicemia de 201 mg/dl devido a complicacdo do
diabetes levando ao inicio do quadro de cetoacidose. Este apresentou prostracao,
vomitos, apatia, emagrecimento, fraqueza e odor de acetona. O médico veterinario
responsavel utilizou como tratamento para a cetoacidose, fluidoterapia (Ringer com
Lactato) e alimentacéo parenteral visto que o animal apresentava quadro de vémito.
Conseguiu normalizar o quadro de cetoacidose, porém a glicemia continuou alta.

Ndo houve indicacdes para padronizagcdo de exercicios fisicos e
complementacdo de fibras na alimentacdo, o que para Ettinger et. al., (2004) e
Bartges, (2005) é de suma importancia que realize a associacdo de insulina com
alimentacdo adequada e adicdo de fibras e padronizar exercicios fisicos.

Cinco dos seis pacientes avaliados permanecem em tratamento até o
presente momento, visto que a descoberta do diabetes ocorreu a partir de 2011. O
paciente D, com idade de 13 anos teve diagnostico em 29/09/08 e veio a 6bito no

dia 18/01/09, durante procedimento cirdrgico para castragao.
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Dentre os dados obtidos e conversas com 0s meédicos veterinarios
responsaveis, somente o animal F teve a evolucéo de peso corporal anotada. Iniciou
o tratamento com peso corpéreo de 11,7 kg e atualmente esta com 4,9 kg.

Para Nelson e Couto, (2006) a curva glicémica tem como fungéo avaliar o
menor valor da glicemia poés-prandial. O grafico a seguir demonstra a curva

glicémica realizada somente no paciente B:

Grafico 1: Curva glicémica realizada para avaliacado da glicemia no paciente B.
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O grafico acima mostra a curva glicémica realizada no paciente B para
verificar a quantidade de insulina a ser utilizada no tratamento e qual valor sérico
encontrado para a glicose. Coletou sangue do animal em jejum onde a glicemia
encontrava-se proximo a 600 mg/dl. Apds quatro horas ofereceu alimento ao animal,
aplicou 9 Ul de insulina NPH e verificou novamente a glicemia, onde o valor

apresentado foi aproximadamente 300 mg/dl.
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5. CONSIDERACOES FINAIS

O diabetes mellitus (DM) € uma doenca crbnica que pode causar danos
irreversiveis ao animal, como a catarata, retinite, que determinam cegueira e
insuficiéncia renal que pode levar o paciente ao Obito. E imprescindivel que o
médico veterinario conheca toda patogenia da doenca, para instituir tratamento
correto.

O diagnéstico clinico € baseado nos sintomas de polifagia, polidria, polidipsia
e perda de peso e no aparecimento subito de catarata. O diagndstico laboratorial
baseia-se na presenca de corpos cetonicos e glicose na urina e hemograma com
aumento de leucadcitos e glicemia alta. Também deve realizar diagndéstico diferencial
para outras patologias como, hiperadrenocorticismo, acromegalia, dentre outras.

Os seis casos utilizados teve o objetivo de ilustrar e enfatizar a real
ocorréncia do diabetes mellitus na clinica veterinaria, visando principalmente os
sintomas apresentados nos pacientes e no tratamento instituido. O proprietario deve
estar ciente que € uma patologia que ndo tem cura, sendo imprescindivel a

associacao de insulina, dieta e padronizacao de exercicios.
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Apéndice 1 — Tabela para anotacéo dos dados levantados.

Pacientes  Sexo Raca Idade  Sintomas Diagnostico Tratamento

A

m m O O @
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