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Resumo — A presente pesquisa pretende abordar o tema
Diabetes Mellitus tipo 1 ¢ a relagdo com a deficiéncia relativa
ou absoluta de insulina no organismo. Diabetes Mellitus ¢ uma
endocrinopatia que se caracteriza pela deficiéncia ou auséncia
da producdo de insulina pelo pancreas, glandula acessoria do
sistema digestorio e que também desempenha funcdo
endécrina, ja que ¢ responsavel pela produgdo do horménio
em questdo. O objetivo geral deste trabalho ¢ de entender
quais sdo as principais causas e sintomas que os animais
portadores da doenga apresentam. Ja os objetivos especificos
consistem em analisar a forma como cada uma das alteragoes
decorrentes da doenga acometem o paciente e quais sao 0s
sinais clinicos que devem ser levados em consideracao para a
conclusdo do diagnoéstico, além de pesquisar se determinadas
racas caninas domésticas apresentam predisposi¢do para o
desenvolvimento da doenga. Assim, os sujeitos da pesquisa
serdo precisamente ragas caninas domésticas ¢ a pesquisa sera
de abordagem qualitativa, explicativa e descritiva.

Palavras-Chave — Diabetes, Glicose, Hiperglicemia, Insulina
¢ Pancreas.

TYPE 1 DIABETES MELLITUS in dogs and cats -
pathophysiology, clinical signs and diagnosis.

A Abstract — The present research aims to address the theme
of Type 1 Diabetes Mellitus and its relationship with the
relative or absolute deficiency of insulin in the organism.
Diabetes Mellitus is an endocrinopathy characterized by the
deficiency or absence of insulin production by the pancreas,
an accessory gland of the digestive system that also functions
endocrinologically by being responsible for the production of
the hormone in question. The general objective of this work is
to understand the main causes and symptoms presented by
animals with the disease. The specific objectives consist of
analyzing how each of the alterations resulting from the
discase affects the patient and what clinical signs should be
taken into consideration for the conclusion of the diagnosis.
Additionally, the study aims to investigate if certain domestic
canine breeds have a predisposition to the development of the
disease. Thus, the research subjects will be precisely domestic
canine breeds, and the research will have a qualitative,
explanatory, and descriptive approach.

Keywords — Diabetes, Glucose, Hyperglycemia, insulin and
pancreas.

1. INTRODUCAO

Diabetes Mellitus ¢ uma doenga endécrina que pode trazer
muitas consequéncias para o funcionamento ideal do
organismo. Ao longo dos anos, essa doenga tem se tornado
cada vez mais recorrente e conhecida, tanto em seres
humanos, como também em animais de outras espécies.
Assim, ¢ imprescindivel que médicos veterinarios estejam
cientes das principais causas, sintomas e predisposi¢des
relacionadas a doenga para realizar um diagndstico preciso e
um tratamento eficaz.

O pancreas ¢ uma glandula mista, isto ¢, possui fungdes
endocrinas e exocrinas. A fungdo exdcrina esta relacionada a
producdo e liberagdo do suco pancreatico no duodeno, sendo
responsavel por auxiliar no processo de digestdo. Ja a
enddcrina, consiste em liberar produzir e liberar insulina na
corrente sanguinea, responsavel por fazer o controle de
glicose no organismo, ja que este, com o auxilio de proteinas
presentes na membrana plasmatica celular, facilita a
passagem de tal carboidrato do meio extracelular para o meio
intracelular. Isso ocorre, principalmente, no parénquima
hepatico e no tecido muscular esquelético. Desta forma, a
partir do momento que as moléculas de glicose foram
retiradas da corrente sanguinea, se concentrando no meio
intracelular das células que compdem os tecidos citados, elas
sdo armazenadas na forma de glicogénio hepatico e
glicogénio muscular, que passardo para a forma de glicose
novamente quando os niveis da molécula estiverem baixos na
corrente sanguinea, através do glucagon, outro hormonio
produzido pelo pancreas.

A concentragdo de glicose na circulagdo sistémica deve ser
controlada para que se mantenha em niveis condizentes com a
vida, pois a hiperglicemia ou a hipoglicemia podem trazer
consequéncias severas ao organismo animal, j& que a principal
forma de obtencdo de energia (ATP) ¢é através deste
carboidrato simples, representado pela féormula C6H1206,
que possibilita a execucdo de diversos processos metabdlicos
vitais para a manutencdo e preservagdo da vida, como a
respiragdo celular.

Dessa forma, a presente pesquisa pretende responder a
seguinte questdo problema: Quais fatores podem acarretar o
funcionamento ndo fisiologico do pancreas, que ¢ uma
glandula mista (enddcrina e exocrina), mais precisamente das
células presentes nas unidades enddcrinas desse oOrgdo,
chamadas Ilhotas de Largerhans.

1.1 JUSTIFICATIVA
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Levando em consideragdo que a doenga ¢ um conjunto de
desordens metabdlicas caracterizada por hiperglicemia, de
etiologia variada, ¢ sabido que, se ndo for acompanhada
adequadamente, pode resultar em diversos problemas
metabodlicos e, até mesmo, em coma, tanto em seres humanos
como em animais. Dessa forma, sabendo-se mais sobre a
fisioetiopatogenia da doenga em questdo, que leva ao
comprometimento da qualidade de vida do paciente
acometido, o profissional responsavel tera uma maior
facilidade na hora da conclusdo da anamnese da ideia, no
desenvolvimento e indicacdo do tratamento correto ¢
especifico para cada individuo portador da patologia, de
acordo com o grau da doenga, garantindo a homeostase do
organismo e, consequentemente, a melhora da saude e
qualidade de vida do paciente.

2. HIPOTESES

Levando em consideragdo artigos e literaturas analisadas a
curto prazo, antes do inicio da elaboragdo do projeto de
pesquisa em questdo, a Diabetes Mellitus tipo I pode acometer
um individuo devido a uma alteragdo maléfica na homeostase
de um organismo, podendo ser, por exemplo, o funcionamento
ndo fisiologico do 6rgdo responsavel pelo controle de insulina
no corpo, que ¢ o pancreas, onde as células beta, responsaveis
pela sintese de insulina, ndo a produzem ou possuem certa
dificuldade em secretar tal hormoénio, levando ao surgimento
de sintomas primarios, como wm plasma com wma—alta
concentragdo de glicose que, no inicio, pode ndo apresentar
consequéncias  aparentes, mas que, conforme o
desenvolvimento da doenga devido a ndo realizagdo de um
tratamento eficaz, leva ao surgimento de sintomas mais
graves, estes podendo ser incompativeis com a vida.

3. OBJETIVOS
1.2 OBJETIVO GERAL

Investigar quais s@o as principais causas e sintomas de
Diabetes Mellitus tipo I em cdes domésticos buscando facilitar
o processo que antecede o diagndstico da patologia e na
melhor opg¢éo de tratamento por profissionais responsaveis.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

a) - Buscar e analisar quais sdo as causas do desenvolvimento
da patologia, incluindo a forma como cada uma das alteragdes
acontecem e interferem no funcionamento fisiologico ideal.

b) - Analisar quais sdo os principais sintomas que devem ser
considerados, isto €, procurados no paciente, para suspeitar
ou concluir o diagnostico.

c) - Pesquisar se determinadas ragas caninas domésticas
possuem maior probabilidade de desenvolver a doenga
devido a uma predisposicao.

MATERIAIS E METODO — METODOLOGIA

O trabalho apresentado ¢ uma pesquisa qualitativa e ndo
experimental, que consiste em uma revisdo literaria sobre
Diabetes Mellitus tipo 1, insulino dependente, resultado da
destruicao auto-imune de células beta pancreaticas e que
acomete diversas espécies, dando énfase para o desenvolvimento
da patologia em caes domésticos, majoritariamente.

A revisdo literaria foi realizada por meio de uma pesquisa
exploratdria e explicativa com base em artigos e revistas
cientificas encontrados e pesquisados na internet, com o intuito
de encontrar informagdes que pudessem contribuir com o tema e
comos objetivos gerais e especificos determinados. Os artigos em
questdo sdo todos voltados para a medicina veterinaria e estdo
relacionados, principalmente, aos cies ¢ a fisiologia do pancreas,
além de conter detalhes minuciosos sobre causas e sinais clinicos
do Diabetes Mellitus tipo 1, tornando a pesquisa e o
entendimento sobre o tema mais didatico e facilitado. Ao longo
da pesquisa ¢ da leitura dos artigos, foram coletadas e
organizadas informagdes que apresentaram grande influ~encia
no entendimento da patologia em questdo e, principalmente, se
caracterizaram como um diferencial para a conclusdo do
diagnoéstico por parte de um profissional responsavel. Para a
selecdo dos artigos utilizados, foram utilizadas palavras chaves
que tivessem relagdo com o objetivo do trabalho, a fim de
encontrar ¢ organizar, em um s6 lugar, as principais causas ¢
sintomas da doenga em questdo. Além disso, a analise sobre
relatos de casos foi realizada, com o intuito de identificar e
comparar se as mesmas causas e sinais clinicos apresentados e
defendidos pelos artigos encontrados, realmente acometem o
animal que possui o diagnoéstico de Diabetes Mellitus tipo 1.

E importante citar que, para a escolha dos artigos que serviram de
base para a revisdo bibliografica, foi utilizado a plataforma do
Google Académico, que abrange uma grande quantidade de
artigos relacionados ao tema de estudo.

4. FUNDAMENTACAO TEORICA
4.1 Pancreas: aspectos principais

O pancreas ¢ um 6rgdo em forma de V, situado ao longo do
duodeno e divide-se em cabega, corpo ¢ cauda (Dickson,
1996; Junqueira e Carneiro, 2004) [14]. Ele ¢ um dos 6rgéos
que participam de todo o processo de digestdo, ja que ¢ uma
glandula mista e que, por isso, participa de processos
exécrinos  (liberando  substancias através do ducto
pancreatico para dentro da parte inicial do intestino delgado
chamada de duodeno) e endécrinos (liberando substancias
para dentro da corrente sanguinea, mais precisamente para a
circulagdo sistémica).

Antes de sofrer influéncia da a¢do pancreatica, o alimento
passa ou sofre influéncia de diferentes 6rgéos anatdbmicos que
possuem o objetivo de facilitar a digestdo mecanica. Além
disso, também sofre digestdo quimica que estd relacionada
com a acdo de enzimas, que sdo proteinas (ou RNA) e
possuem propriedades catalisadoras de reagdes quimicas, as
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quais, na sua auséncia, dificilmente aconteceriam,
diminuindo a energia de ativagdo necessaria para que um
substrato seja convertido em produto (EMBRAPA, 2021)
[13].

Existem pelo menos 6 tipos de células pancreaticas descritas:
a, 0, B, células PP (ou células YY), G e €. Porém, as de maior
importancia para o estudo sdo o ¢ a B (CHAVES et al;
FERNANDES et al; JUNIOR et al, 2017) [9].

4.2 Papel fisioldgico exdcrino e enddcrino

A fungdo endocrina do pancreas ¢ desempenhada por
aglomerados de células, dispersas no parénquima pancreatico,
denominados Ilhotas de Langerhans. Elas sdo formadas
pelas células B, as mais numerosas, correspondendo a
aproximadamente 70 — 80% das células das ilhotas
pancredaticas, sendo responsaveis pela sintese e pela secregéo,
principalmente, da insulina e glucagon. A irrigacdo das
ilhotas pancreaticas se da de forma centrifuga, sendo as
células B, localizadas no centro, as primeiras a receberem
fluxo sanguineo arterial. Com a irrigagdo inicial da parte
enddcrina, a insulina e o glucagon produzidos por ela chega
mais rapidamente na corrente sanguinea (CHAVES;
FERNANDES et al, 2017) [9]. As células o compdem de
20% a 30% das células das ilhotas e sdo responsaveis por
secretar o glucagon (MAZOLLI, 2015) [12].

A insulina e o glucagon sdo dois hormonios antagdnicos. A
primeira, ¢ responsavel por auxiliar no armazenamento de
moléculas de glicose no figado ou o tecido muscular, para
que o corpo tenha um aporte energético quando necessario,
enquanto o glucagon ¢é responsavel por auxiliar na quebra das
moléculas maiores formadas a partir do armazenamento
dessas substincias e, consequentemente, libera-las na
corrente sanguinea.

Em relagdo a anatomia, é importante citar que o pancreas se
conecta com a parte inicial do intestino delgado, chamada de
duodeno. Dentro da glandula, existe um canal denominado
ducto pancredtico, composto por células do ducto, que
produzem o bicarbonato de sddio e direcionam essa substancia
para a parte proximal do intestino delgado. Ele é responsavel
por neutralizar a acidez do quimo, bolo alimentar com Ph
baixo produzido no estomago.

Uma outra fungdo pancreatica ocorre nos acinos pancreaticos,
mais precisamente, através das células acinares que os
compoe. Tais unidades funconais, produzem as enzimas
digestivas que também atuam no intestino e tém um Ph 6timo
em ambiente basico. Dessa forma, o bicarbonato é
responsavel por garantir um ambiente ideal para o
funcionamento adequado das mesmas.

Apos sintetizarem as enzimas, estas sdo secretadas dentro do
ducto pancreatico, percorrendo o mesmo caminho que o
bicarbonato. Logo, a unido dessas duas substancias gera o
suco pancreatico, que ira agir no intestino auxiliando na
quebra de macromoléculas em micromoléculas.

4.3 Diabetes Mellitus tipo 1

O diabetes tipo 1 caracteriza-se por deficiéncia absoluta de

producdo de insulina no pancreas; causando assim
dificuldades ao figado de compor e manter os depdsitos de
glicogénio que € vital para o organismo, com isso acumulando
no sangue agucar, levando a hiperglicemia quer dizer, alto
nivel de glicose no sangue. Assim a eficiéncia das células fica
reduzida para absorver aminoacidos e outros nutrientes
necessarios, necessitando do uso exégeno do hormoénio de
forma definitiva (SARTORELLI; FRANCO, 2003) [2].

O diabetes mellitus primario, ou idiopatico, ¢ sem duvida a
forma mais comum. E preciso distingui-lo do diabetes
secundario, que inclui formas de hiperglicemia associada a
causas identificaveis nas quais a destruicdo das ilhotas
pancreaticas ¢ induzida por doenga pancreatica inflamatoria,
cirurgia, tumores, drogas, sobrecargas de ferro e determinadas
endocrinopatias adquiridas ou genéticas (GUYTON; HALL,
2002) [2].

4.4 Causas do Diabetes Mellitus tipo 1

Sob o ponto de vista etiopatogénico pode se dizer que no
diabetes mellitus tipo 1 ocorre uma auto-agressdo imunitaria
determinando a destrui¢do das células P pancreaticas,
produtoras e secretoras de insulina. Contribuem na
etiopatogénia, fatores genéticos e ambientais (LEHNINGER;
NELSON; COX, 1995) [2].

No diabetes tipo 1, ha uma incapacidade em produzir insulina
porque as células beta pancreaticas foram destruidas por um
processo auto-imune. Neste caso, as células do pancreas que
normalmente produzem insulina sdo destruidas e, quando
pouca ou nenhuma insulina vem do péancreas, o corpo ndo
consegue absorver a glicose do sangue ¢ as células ficam sem
insulina (COTRAN; KUMMER; ROBBINS, 1994) [2].

A insulina ¢ também conhecida como hormoénio
hipoglicemiante, responsavel por favorecer a entrada de
glicose nas células, ocasionando diminuicdo dos niveis
plasmaticos de glicose (SANTOS; ALESSI., 2016) [3].

Nas ilhotas pancreaticas, foram identificados uma variedade
de antigenos, e a presenca de anticorpos contra esse antigenos
¢ estudada para esclarecimento do mecanismo fisiopatogénico
e como possiveis marcadores precoces da doenga diabetes tipo
1. Alguns exemplos destes antigenos sdo a insulina, a
descarboxilase do acido glutamico (GAD), a carboxipeptidase
H, os peptideos de 37, 38, 40, 52 e 69-kd, além do ICA-512 ¢
IA-2 (0 ICAS512 ¢ uma fragdo do [A2)2, 18, 19. Um aspecto
interessante da participagdo destes antigenos na fisiopatogenia
do diabetes tipo 1 é que a expressdo mais tardia de
determinados antigenos das ilhotas pancreaticas coincide com
o desencadeamento da resposta agressora auto imune. (A.
Pacheco., et al, 2000) [7].

A pesquisa de anticorpos contra antigenos pancreaticos, em
individuos sadios, tem sido realizada com o objetivo de
detectar individuos predispostos ao desenvolvimento do
diabetes tipo 1. A presenga de dois auto anticorpos tem
despertado maior interesse; anticorpos contra antigenos
citoplasmaticos da célula da ilhota pancreatica e anticorpos
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contra a insulina. (A. Pacheco., et al, 2000) [7].

A presenca de infiltrado inflamatério do tipo
linfomononuclear e a auséncia de células secretoras de
insulina, as células beta, caracteriza o quadro histologico do
diabetes tipo 1. As células secretoras de outros hormonios,
como glucagon, somatostatina e polipeptideo pancreatico,
também presentes nas ilhotas pancredticas sdo poupadas,
porém como as células que secretam insulina sdo em maior
nimero as ilhotas pancreaticas acabam se tornando
atrofiadas (A. Pacheco., et al, 2000) [7].

A diabetes mellitus tipo 1 (DM1) pode ocorrer por fatores
genéticos e ser desencadeada por circunstancias como:
pancreatite, destruicdo imunomediada, exaustdo das células
B pancreaticas e hipoplasia congénita das células J,
ocasionando escassez de insulina, até completa auséncia
(FELDMAN; NELSON, 2003) [3].

A pancreatite cronica ¢ listada como uma das etiologias da
DMI1, uma vez que causa 0o comprometimento progressivo
da fungdo endécrina e exdcrina, podendo chegar a perda
total do parénquima pancreatico no estagio final da doenga
(Martin & Capen, 1985; Zachary et al., 2012). A pancreatite
cronica causa perda de funcdo permanente no orgdo, além
de haver perda continua do parénquima, o qual é substituido
por tecido fibroso. Pode se desenvolver silenciosamente até
que haja a perda de 80% a 90% do tecido funcional
pancreatico (Watson, 2015) [6].

Fatores relacionados ao habito de vida podem agravar o
problema, tais quais como: sobrepeso, sedentarismo ¢ dieta
desbalanceada (POPPL; ARAUJO, 2010) [3]. A resisténcia
hepatica a insulina, originada pela grande quantidade de
acidos graxos disponiveis na circulagdo portal reduzem a
acdo da insulina com consequente produgdo hepatica de
glicose e hiperglicemia em jejum.

A obesidade, causada por alimentagdo rica em gordura e pobre
em carboidrato, ocasiona redugdo dos efeitos de insulina no
sistema nervoso central, o que leva ao estimulo de fome e
inibicdlo do centro de saciedade do hipotadlamo.
Consequentemente, tem-se um aumento de acidos graxos
livres, que reduzem a fosforilagdo de mensageiros
intracelulares causando menor resposta a insulina diminuindo
assim, a sensibilidade dos tecidos periféricos ao horménio.
Como resultado, havera uma hiperinsulinemia e diferentes
graus de intolerancia a glicose (Gonzalez & Silva, 2006) [10].
Uma causa que relaciona a obesidade e a diabetes ¢ que o
aumento de peso diminui a expressdo génica e proteica do
transportador de glicose GLUT 4 na membrana das células
musculares e de tecidos adiposos. Além disso, um cdo obeso
precisa de maior aporte de glicose para se manter € o constante
estimulo para liberagdo de insulina pelo pancreas ira gerar
exaustdo das células beta em médio a longo prazo, diminuindo
a producdo de insulina (Veiga, 2018) [10]. Segundo Nelson &
Reusch (2014), cdes obesos podem apresentar resisténcia ao
hormoénio insulina, mas ndo ha progressdo para diabetes tipo
2,]ja que ndo existe mecanismos etiopatogénicos, presentes em
humanos e felinos, responsaveis pelo seu desenvolvimento
[8].

Para Nelson e Couto (2015), algumas de outras causas para

hiperglicemia sdo: hiperadrenocorticismo, diestro, neoplasia
pancredtica exocrina, doenga renal cronica e terapia
medicamentosa. Outro achado importante ¢ a glicostria que
também pode estar relacionada a outras doengas (NELSON;
COUTO, 2015) [3].

Segundo NELSON (1994), as similaridades entre o diabetes
mellitus ¢ o hiperadrenocorticismo sdo muitas, haja vista a
possibilidade de que o excesso de cortisol pode levar a uma
insuficiéncia na secre¢do de insulina. Esse diagndstico
diferencial torna-se especialmente necessario quando o cdo
diabético apresenta situacdo de resisténcia insulinica ou, exibe
manifestagdes dermatologicas que sdo bastante comuns aos
animais com sindrome de Cushing [4].

4.5 Sinais clinicos do Diabetes Mellitus tipo 1

No diabético, a perturbag@o e ndo execu¢do do mecanismo de
armazenamento da glicose, causa excesso de aglicar no
sangue, com conseqiiente falta de produgdo de energia.
Quando a taxa de agucar se eleva no sangue, uma parte dela
escapa pela urina, perdendo-se assim grande quantidade de
agua do organismo e, consequentemente a abundancia de
urina ¢ a sede exagerada, que sdo dois sintomas comuns no
diabetes (VALLE, 1965, apud PITANGA, 2004, p. 132) [1].

Os animais portadores de diabetes mellitus também
apresentam politria, polidipsia, polifagia e emagrecimento
progressivo. Um ponto importante da doenca ¢é a
hiperglicemia presente nesses animais e deve ser diferenciada
de outras patologias [3].

Os animais portadores de diabetes mellitus também
apresentam politria, polidipsia, polifagia e emagrecimento
progressivo. Um ponto importante da doenca ¢é a
hiperglicemia presente nesses animais e deve ser diferenciada
de outras patologias [3].

A cetoacidose diabética (CAD) ocorre quase exclusivamente
no diabetes tipo 1 e ¢ o resultado de deficiéncia acentuada de
insulina associada ao aumento do glucagon. A deficiéncia de
insulina causa degradag@o excessiva das reservas adiposas,
resultando em aumento dos niveis de acidos graxos livres
(COTRAN; KUMMER; ROBBINS, 1994) [2].

Os cd@es em CAD apresentam geralmente anorexia, vomito,
prostragdo, desidratacdo e acidose metabolica. A
desidratagdo intensa juntamente com hormonios relacionados
ao estresse (cortisol e epinefrina) podem levar a hiperglicemia.
A urinalise positiva para cetonas confirma a CAD. Porém um
resultado negativo n3o exclui o estabelecimento da
cetoacidose diabética, visto que o reagente nitroprussiato
usado em tiras de urina detecta apenas acetoacetato e acetona,
ndo sendo tdo sensivel ao [-hidroxibutirato, podendo
apresentar resultado negativo em presenca de cetose (KLEIN,
2021) [3].

A neuropatia diabética ¢ mais comum em gatos, sendo pouco
conhecida em cédes. Possui como sinais clinicos fraqueza de
membros pélvicos, dificuldade de subir e descer de lugares,
atrofia muscular e andar plantigrado. Tal condicdo ¢é causada
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por lesdes nas células de Schwann e sua desmielinizago
(JERICO et al., 2014). No cdo, geralmente trata-se de uma
polineuropatia distal, causada por uma desmielinizagdo
segmentar e degeneragdo axonal (NELSON; COUTO, 2015)
[3].

A neuropatia associada a diabetes ¢ a neuropatia
periférica mais comum que acomete os animais. A doenga
pode se apresentar nas formas simétrica e assimétrica. A
forma simétrica ¢ predominantemente sensitiva e
auténoma, enquanto a forma assimétrica pode ser sensorial
ou motora, ou ambas, e pode afetar os nervos cranianos ou
periféricos [10]. De modo geral, a fisiopatologia da
disfuncdo nervosa na diabetes tem sido explicada pela
reducdo da microcirculagdo e pelas alteragcdes no
metabolismo endoneurais. Outros aspectos importantes
dizem respeito as lesdes de células nervosas com deposito
de glicogénio em axodnio relacionado a glicemia,
degeneragdo do axonio, desmielinizagdo de fibras
mielinizadas e que podem estar relacionadas a alteragdes
eletrofisiologicas levando a diminuicdo na amplitude das
respostas sensitivas e motoras dos nervos periféricos [10].
Estudos das alteragdes em cdes com neuropatia diabética
mostraram que mais de 90% dos cdes diabéticos estudados
desenvolveram as principais lesdes caracteristicas da
neuropatia: atrofia axonal de fibras mielinizadas e ndo-
mielinizada, desmielinizagdo e, em 25% dos animais
examinados, acimulo intraaxonal de glicogénio [10].

Estudos das alteragdes microestruturais na neuropatia
diabética, através de microscopia eletronica, reportaram que,
em gatos, as principais caracteristicas foram a atrofia axonal
de fibras mielinizadas e ndo mielinizada, desmielinizacdo e -
em menor grau — acumulo intraaxonal de glicogénio [10].

Os gatos diabéticos apresentam quadro clinico caracterizado
por polidipsia, politiria, polifagia, letargia, perda de peso ou
obesidade, hepatomegalia, seborréia seca, perda muscular e
desidratagdo. Em treze gatos estudados, um apresentou tipico
caminhar plantigrado e suspeitou-se de ter desenvolvido
neuropatia diabética. Os exames laboratoriais demonstram
hiperglicemia, glicostria, altas atividades das enzimas
hepaticas, hipercolesterolemia, hiperproteinemia, e baixas
concentragdes de eletrolitos [10].

Em estudo posterior com sete gatos diabéticos, os sinais
clinicos relativos a neuropatia incluiram postura plantigrada,
reflexo patelar deprimido, fraqueza dos membros posteriores
e fracas reagdes posturais. O exame eletromiografico
demonstrou reducdo na velocidade de condugdao dos nervos
ciatico e ulnar. Os sinais clinicos se reduziram apods
insulinoterapia e regulagdo de glicose no sangue ou apods a
resolucdo da diabetes mellitus [10].

A nefropatia diabética ocorre principalmente em animais que
ndo possuem homeostase glicémica. Geralmente manifesta-
se pela proteintria, principalmente por albumintiria. Acontece
pela hiperglicemia cronica que leva a hipertenséo glomerular
cronica e hipoperfusio renal. O avango das injlrias aos rins
ocorre a queda da taxa de filtracdo renal podendo acarretar
azotemia e uremia. Com a fibrose dos glomérulos pode ocorrer
a insuficiéncia renal (NELSON; COUTO, 2015) [3].

Segundo Mooney e Peterson (2015), como a terapia insulinica
¢ a maior forma de controle da DM, a resisténcia a mesma
poderia agravar bastante o quadro de saude do animal, por este
motivo é necessario que o acompanhamento veterinario seja
feito, podendo fazer uso de exames laboratoriais como
urinalise e hemograma para avalia¢do do animal [3].

4.6 Racas predispostas

A maioria dos animais diagnosticados possuem entre cinco e
doze anos, sendo considerada uma doenca de animais de meia
idade (MOONEY; PETERSON, 2015). A maioria possui
DMI1 no momento do diagndstico (NELSON; COUTO, 2015).
Animais das racas Terrier Australiano, Schnauzer, Bichon
Frise, Spitz e Fox Terrier, apresentam propensdo a doenga
(NELSON; COUTO, 2015). Com relagdo ao sexo, as fémeas
sdo consideradas até duas vezes mais predispostas que os
machos, devido ao antagonismo hormonal proveniente da
relagdo entre insulina e progesterona na fase do diestro e pelo
horménio do crescimento que inibe a ac¢do da insulina
(MOONEY; PETERSON, 2015) [3].

As fémeas ndo castradas t€m maior propensdo a terem
diabetes, pois o estrogeno ¢ a progesterona diminuem a
sensibilidade a insulina nos 6rgdos-alvos. Alguns farmacos,
como glicocorticoides e progestdgenos sintéticos estdo
associados como causas iatrogénicas da doenga, pois sabe-se
que a terapia prolongada com corticoide reduz a fungdo das
células beta, e, consequentemente, gera pProcessos
imunologicos ou pancreatite cronica, além de altos niveis de
progesterona causarem intolerdncia a glicose, como dito
anteriormente (Faria, 2007; Rand et al., 2004) [8].

4.7 Diagndstico

Saber realizar o diagndstico rapido e preciso ¢ fundamental
para o prognéstico do animal, visto que sem cuidados
essenciais a diabetes mellitus pode apresentar complicagdes
como: cetoacidose diabética, catarata diabética, hipoglicemia,
neuropatia diabética, nefropatia diabética e efeito Somogyi
(MORAILLON et al., 2013) [3].

Segundo Junior et. al. (2005) e Ramos (2011) o diagnéstico do
diabetes mellitus ocorre através de diferentes formas, sendo
eles: diagnostico clinico onde o médico veterindrio ira avaliar
a presenga dos sinais clinicos, que sdo poliuria, polifagia,
perda de peso e polidipsia ou stbito aparecimento de catarata
e pelo diagnodstico laboratorial, visto através de perfis
hematologicos e bioquimicos, avaliando a presenga de
hiperglicemia e glicosuria. O diagnostico diferencial deve ser
realizado através da pesquisa de outras doencas
concomitantes, visto que a resisténcia insulinica pode ser
causada por hiperadrecorticismo [5].

A avaliacdo das enzimas hepaticas também sdo importantes,
uma vez que O Diabetes Mellitus (DM) pode levar ao
acimulo de gordura nos hepatécitos e surgimento de Doenca
Hepatica Cronica por Figado Gordo Nao Alcoodlico (FGNA),
provocando elevacdo das enzimas hepaticas AST (aspartato
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aminotransferase), ALT (alanina aminotransferase) ¢ GGT
(gama glutamil transpeptidase). Em decorréncia da DM,
ocorre a liberag@o de acidos gordos pelo tecido adiposo, que
se acumulam no hepatdcito contribuindo para a lipogénese
de novo e aumento dos triglicerideos no figado. Esta
acumulacdo de gordura além de originar esteatose hepatica,
também resulta em stress oxidativo a nivel mitocondrial
(lipotoxicidade) com produgdo de radicais livres e
consequente indug¢do de inflamagdo cronica, necrose e
apoptose celular. A inflamag@o hepatica cronica pode a
longo prazo resultar em fibrose por estimulagdo das células
estreladas hepaticas que produzem colagéneo, podendo
evoluir para cirrose ou carcinoma hepatocelular. Nos
estados de insulinorresisténcia, o tecido adiposo também
liberta adipocinas pro-inflamatorias (ex. fator de necrose
tumoral alfa, resistina, leptina, interleucina-6), com redugéo
das anti-inflamatérias (adiponectina), o que potencia ainda
mais o stress oxidativo hepatico. Tudo isso, resulta em
lesOes celulares, resultando no aumento das enzimas citadas
na corrente sanguinea [14].

Os pacientes diabéticos sdo dependentes de insulinoterapia,
para que o manejo ocorra de forma correta ¢ imprescindivel
que a escolha do protocolo seja feita corretamente. Existem
muitos tipos de insulina, as mais usadas para controle da
glicemia sdo a insulina de acdo intermediaria (NPH- Neutral
Protamine Hagedorn), insulina de agdo lenta e insulinas
analogas (glargina ¢ detemir) que possuem agdo prolongada
(JERICO et al., 2014) [3].

Apos o diagndstico ¢ essencial que o tratamento seja feito
imediatamente, devido ao risco do animal desenvolver
cetose e cetoacidose. O comprometimento do tutor ¢ um
fator chave para o prognoéstico ¢ melhora do animal, visto
que os cuidados serdo didrios, visitas periddicas ao
veterinario, monitoramento da glicemia e outros cuidados
que os proprietarios deverdo ter para garantir a saide do
animal portador de diabetes (MOONEY; PETERSON, 2015)

[3].

Além disso, a alimentagdo ¢ um fator importante para a
manutencdo da saude do animal. A chave para a
alimenta¢do de cachorros diabéticos reside na regulacdo
precisa da ingestdo diaria de calorias e na criagdo de uma
rotina consistente, alimentando o animal nos mesmos
horarios e com as mesmas quantidades. Isso facilitara o
controle glicémico, desde que acompanhado por uma
administragdo meticulosa de insulina. E essencial fornecer
uma dieta com calorias adequadas para alcancar e manter
uma condi¢do corporal ideal, sendo este o principio
fundamental na alimentag@o de cdes diabéticos (GRECO et
al., 1995). Atualmente, o mercado oferece uma variedade de
alimentos formulados especificamente para cdes com
diabetes mellitus (DM), desempenhando um papel crucial
no controle do estado de saude desses animais. Esses
alimentos s@o desenvolvidos com baixo teor de gordura e
alta quantidade de fibras, com o objetivo de reduzir a
ingestdo caldrica, ao mesmo tempo em que mantém um
volume adequado para saciar o animal, prevenindo a
obesidade, um fator de risco significativo para cées

diabéticos. Além disso, esses alimentos sdo cuidadosamente
balanceados em termos de contetido energético, garantindo
uma distribuicdo adequada de calorias em cada refei¢do [15].
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