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Resumo. Estudos sobre Diabetes Mellitus em cédes sdo de extrema importancia, ja que
conhecimentos mais aprofundados possibilitam que a profilaxia da enfermidade possa ser
colocada em prética, além de fazer com que os diagnosticos sejam mais rapidos havendo,
consequentemente, tratamentos corretos e com melhores resultados. Além disso, a
disseminagdo de informacdes pode diminuir o nimero de casos em longo prazo. Sendo
assim, o objetivo deste trabalho foi avaliar a existéncia ou ndo da relagdo entre
hiperglicemia e obesidade em cédes. Foram distribuidos panfletos informativos,
disponibilizando alguns dias para que proprietarios de cdes levassem seus animais,
gratuitamente, até a clinica veterinaria da UNIP — Campus Bauru, para que fosse feita uma
analise dos seus animais. Estes proprietarios levaram seus animais com um jejum de no
minimo 8 horas e responderam algumas questdes relativas a alimentacao e atividade fisica
de seus cdes. Foram utilizados pardmetros complementares para caracterizar obesidade,
mas, mesmo assim, 0s animais ndo apresentaram relagdo entre obesidade e hiperglicemia.
De posse de dados da literatura mais recentes, verificou-se que os resultados obtidos estdo
de acordo com uma diferente etiologia para o desenvolvimento de diabetes em cées, e que
ndo esta relacionado com a obesidade e resisténcia a insulina.
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Diabetes mellitus in dogs: searching a relationship between obesity
and hyperglycemia

Abstract. Studies on Diabetes Mellitus in dogs are of extreme importance, since a more
profound understanding allow the prophylaxis of disease can be put into practice. In that
way, as a consequence, the treatments would have better results. In addition, the
dissemination of information can lower down the numbers of cases in a long term. Besides
that, the objective of this article was to evaluate the existence or not of the relation between
hyperglycemia and obesity in dogs. Informative leaflets were distributed, providing some
days for owners of dogs take their animals, for free, to the veterinary clinic of the UNIP -
Campus of Bauru, for it was made an analysis of their animals. These owners took their
animals without a fasting for at least 8 hours and answered some questions relating to
nutrition and physical activity of their dogs. Complementary parameters were used to
characterize obesity, but even so, the animals showed no relationship between obesity and
hyperglycemia. In possession of more recent data from the literature, we verified that the
results obtained were in agreement with a different etiology for the development of diabetes
in dogs, and that is not related to obesity and insulin resistance.
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Introducéo

A Diabetes Melittus, nome escolhido para diferenciar da diabetes insipida, a qual € uma deficiéncia
de vasopressina (ADH) e sem qualquer relacdo com a concentracdo sanguinea de glicose, é uma
endocrinopatia crbnica sistémica que vem aparecendo cada vez mais no cotidiano das clinicas
veterinarias. A proporcao de animais com a doenca seria de 1 em cada 60 cées, sendo predominante em
fémeas, idosas (com mais de 7 anos) e obesas (Faria, 2007; Gonzalez & Silva, 2006).

As células beta (B) pancredticas produzem o hormoénio insulina, o qual participa na homeostase
glicémica, sendo secretada logo apds a ingestdo de alimentos contendo glicose e aminoacidos e tem seus
valores em menores quantidades em momentos de jejum. A insulina ativa a capta¢do de glicose em
algumas células (células insulino dependentes, como as musculares e adiposas), sendo ainda responsavel
por ativar a sintese da reserva de carboidratos (glicogénio) e de lipideos (triacilglicerol), e inibir a lise
de gordura estocada no tecido adiposo (Cunningham, 2014; Faria, 2007).

A Diabetes Melittus em cées € tdo perigosa quanto a Diabetes em humanos. Assim, estudos sobre a
doenca sdo de grande valia para que haja um conhecimento mais aprofundado sobre ela, de forma que
a profilaxia da doenca pode ser colocada em prética (quando possivel), fazendo com que diagnésticos
sejam mais rapidos e, consequentemente, havendo tratamentos corretos e com melhores resultados.

Além disso, a disseminacdo de informacGes sobre a enfermidade, sua profilaxia e a importancia dos
cuidados, deve conscientizar a populagdo e gerar uma diminui¢cdo no nimero de casos em longo prazo.

Embora a Diabetes Melittus tipo 1 (DM1), onde h& deficiéncia na producédo de insulina, seja o tipo
mais comumente encontrado em cdes, a proposta deste trabalho foi verificar uma possivel relacéo entre
a obesidade canina e o desenvolvimento de Diabetes Melittus tipo 2 (DM2), onde ocorre resisténcia a
acdo da insulina. Para isso foram utilizados diferentes pard@metros para identificar um cdo como sendo
obeso ou ndo, além da relacdo entre 0 seu peso e estatura, 0 que indica o indice de massa corporal canino
(IMCC).

Materiais e Métodos

Foram avaliados 10 animais que se apresentavam com no minimo 8 horas de jejum. Antes da coleta
do material biolégico, foram obtidas informacfes sobre alimentacdo, castracdo e atividades fisicas
exercidas pelo animal. Em seguida, foram analisados alguns dados antropométricos, como altura,
morfometria e peso de cées.

A porcentagem de gordura corporal (%GC), foi obtida seguindo 0 método citado por Mawby et al.
(2004). Para isso, foram realizadas medidas do membro pélvico (MP) e do perimetro abdominal (PA)
com o auxilio de uma fita métrica simples. Os valores foram usados para os seguintes calculos:

Fémea %GC =-1,7 x (MPcm) + 0,93 x (PAcm) + 5

Machos %GC=-1.4 x (MPcm) + 0.77 (PAcm) + 4

Sendo:

MP = o comprimento entre a tuberosidade do calcaneo e o ligamento patelar médio, externamente.
PA = ponto médio entre a asa do ileo e a Ultima vértebra toracica

Para o indice de Massa Corporal Canino (IMCC), foi utilizada uma adaptac&o do IMC humano:
IMCC = peso corporal (kg) / estatura? (m?)

Os pontos de referéncia para a determinagdo de estatura s&o o comprimento da articulagéo atlanto-
occipital até o solo, apoiando a fita sobre a Gltima vértebra sacral e passando atrds dos membros
posteriores (Muller, Schossler, & Pinheiro, 2008).

Caso o IMC tenha um valor inferior a 18,5 o animal esta abaixo do peso. Os valores que representam
o indice de normalidade estdo entre 18,5 e 25. IMC entre 25 e 30 estdo relacionados ao sobrepeso e
valores superiores a 30 sugerem obesidade (Muller et al., 2008).
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A anélise da glicemia foi realizada com uso de glicosimetro digital a partir de perfuracdo na orelha
ou na pata dos animais. Os valores de referéncia (P6ppl & Gonzélez, 2005) para glicemia canina séo:

Normal: 60 a 120 mg/dL

Hipoglicemia: menor que 60 mg/dL

Hiperglicemia: maior que 120 mg/dL

Além disso, foi realizada a classificacdo de ECC (Escore Corporal Canino), descrito por Laflamme
(2006), a qual se refere a condicdo corporal em que o animal se enquadra, através de sua observacao,
classificando o animal de 1 a 9, ou seja, subalimentado a sobrealimentado (Tabela 1).

-

\ ,
Figura 1. Trajeto para obtencéo do IMCC delimitada pela linha preta (Muller et al. 2008).

Tabela 1. Medida de Escore Corporal Canino (ECC).

Escore
Corporal

Condicédo Corporal Caracteristicas da Condigdo Corporal

N&o hé gordura corporal perceptivel e ha perda evidente de massa muscular.

1 As costelas, vértebras lombares, 0ssos pélvicos e todas as saliéncias 6sseas sdo
visiveis a distancia.

Costelas, vértebras lombares, 0ssos pélvicos com fécil visualizacéo.

Gordura ndo palpéavel.

Pode haver algumas outras saliéncias 6sseas visiveis.

Ha perda minima de massa muscular.

Costelas facilmente palpéaveis podem estar visiveis, porém sem gordura papéavel.
3 Topo das vertebras lombares visiveis.

A cintura e reentrancia abdominal so evidentes.

As costelas sdo facilmente palpaveis e possuem minima cobertura de gordura.

A cintura é facilmente observada quando vista de cima.

Ha reentrancia abdominal evidente.

O abdome fica retraido quando visto de lado.

As costelas sdo palpaveis e ndo possuem excessiva cobertura de gordura.
Costelas sdo palpaveis com pouco excesso de cobertura de gordura.

6 Quando vista de cima, a cintura é visivel, porém ela ndo é acentuada.

A reentrancia abdominal é aparente.

Dificuldade na palpacéo das costelas, pois ha intensa cobertura de gordura.

Presenca de depdsitos de gordura evidentes acima da area lombar e base da cauda
Cintura apenas visivel ou ausente.

Reentrancia abdominal pode estar presente.

Cintura e reentrancia abdominal inexistentes.

Sobrealimentado Pode haver distensdo abdominal evidente.

As costelas estdo situadas sob uma cobertura muito densa de gordura, portanto
impossivel sua palpacdo (sdo palpaveis apenas com pressao acentuada).

Grandes depdsitos de gordura sobre o térax, espinha e base da cauda, assim como
9 também ha deposito de gordura no pescoco € membros.

A distensdo abdominal é evidente.

Subalimentado 2

Ideal 5

Fonte: Adaptado de Laflamme (2006).
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Resultados

A amostra avaliada foi de 10 cées, sendo 9 fémeas e 1 macho, cuja média de idade equivale a 7 anos
(Tabela 2).

Tabela 2. Parametros obtidos através do questionario

No Idade  Sexo Raca Castrado  AlimentacBo™ Vezes Oferecidas ~ Ativ./Semana Jardim/Quintal
1 8anos  Fémea Labrador Sim 1 2 Raro Sim

2 1lanos Fémea Lhasa Apso Sim 1 Mais de 2 2 ou mais Néo

3 12anos Fémea Lhasa Apso Né&o 1 2 Néo Sim

4 8anos Fémea Lhasa Apso Né&o 1 2 Né&o Sim

5 3anos Fémea Beagle Sim 2 Mais de 2 2 ou mais Sim

6 7meses Fémea Poodle Toy Né&o 4 Mais de 2 Todos os dias Sim

7 12 anos  Fémea Akita Sim 4 2 Todos os dias Sim

8 13anos Fémea Poodle Néo 4 2 Né&o Sim

9 7anos Fémea Poodle Toy Sim 1 Mais de 2 Né&o Sim

10 4anos Macho Poodle Toy Sim Mais de 2 Né&o Sim
*1 — Apenas racéo. 2 — Comida caseira/restos de comida e racéo. 3 — Comida caseira/restos de comida, 4 — Ragdo e petiscos

[EEN

Foram obtidos 0s pesos destes animais, bem como determinados os parametros de IMCC, ECC, %
GC e glicemia em jejum (pelo menos 8 horas de jejum). Todos os dados obtidos, para cada animal, estéo
apresentados, a seguir (Tabela 3). Observa-se que 60% dos aninais tém pouca atividade fisica e, destes,
50% s&o castrados.

Tabela 3. Pardmetros obtidos pela avaliacdo dos animais.

Ne Sexo Raca Peso, Kg ECC %CG Glicemia IMCC, kg/m?
1 Fémea Labrador 37,0 9 45,85 94 22,94
2 Fémea Lhasa Abso 9,5 8 37,13 92 23,2
3 Fémea Lhasa Abso 41 3 16,83 50 11,78
4 Fémea Lhasa Abso 6,3 5 19,94 70 14,91
5 Fémea Beagle 234 7 33,9 86 30,21
6 Fémea Podle Toy 2,8 4 8,18 90 7.8
7 Fémea Akita 85,0 9 51,91 54 434
8 Fémea Podle 6,9 4 10,2 64 11,94
9 Fémea Podle Toy 4,0 8 21,32 83 14,8
10 Macho Podle Toy 6,0 7 26,74 80 19,83

O peso obtido para cada animal foi comparado com dados da literatura, de acordo com cada raca,
verificando-se que, dentre os cées analisados, apenas 4 deles (40%) nédo estdo acima do peso (os caes de
namero 3, 4, 6 e 8). A Tabela 4 mostra aproximadamente qual seria 0 peso ideal de cada raga dos animais
que participaram desta amostra.

Tabela 4. Peso ideal para cées de acordo com as suas racas

Raca Peso Macho, kg Peso Fémea, kg
Akita 34,0 34,0
Beagle 6,0a10,0 6,0a9,0
Labrador 29,0a36,0 25,0a31,0
Lhasa Apso 7,0 6,0
Poodle 9,0a135 9,0a135
Poodle Toy 3,1a45 3,1a45

Fonte: Adaptado de Rodrigues (2011).

A relacdo entre a porcentagem de Gordura Corporal (%CG) e o Escore Corporal Canino (ECC), um
dos parametros utilizados nas analises dos animais, esta apresentada na Tabela 5.
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Considerando-se os parametros de IMCC, ECC e %GC e peso ideal para cada uma das ragas, 0s
animais 1, 2, 4, 5, 7 e 10 devem ser considerados obesos, ou seja, 60% dos animais avaliados foram
considerados obesos (com aumento de 20% de seu peso ideal). No entanto, como verificado na Tabela
3, ndo houve relagdo entre hiperglicemia e obesidade, ja que nenhum destes animais apresentou glicemia
elevada.

Tabela 5. Gordura corporal maxima de acordo com cada faixa de ECC

ECC % Machos % Fémeas
5 17 20
6 22 26
7 26 31
8 31 37
9 35+ 43+

Fonte: Adaptado de Laflamme (2006).

Posteriormente, os proprietarios foram contatos através de seus e-mails, onde lhes foi enviado o
resultado da analise de glicemia, IMCC e porcentagem de gordura corporal (%GC), acompanhado com
a explicacdo da situagéo do animal.

Assim, os resultados deste trabalho indicaram que, mesmo utilizando parametros mais completos
para identificar a obesidade canina, estes cdes considerados obesos ndo apresentam DM2.

Discussao

Sabe-se que a diabetes mellitus tipo | (insulino dependente) é a forma mais comumente encontrada
em cédes e possui carater multifatorial. Alguns fatores sdo potencialmente predisponentes como
predisposicdo genéticas, lesbes pancreaticas (pancreatites redicivantes ou neoplasias) e componentes
imunomediados, podendo ser através de insulite imunomediada com infiltracdo de linfocitos nas ilhotas
pancredticas, além de anticorpos contra as células da ilhota, pré-insulina, insulina, acido glutamico
descarboxilase intracelular e antigeno de insulinoma 2. Esses componentes fazem com que a insulina
esteja ausente ou responda de forma insuficiente, gerando assim um quadro de hiperglicemia (Nelson,
1992; Nelson & Reusch, 2014).

Existem relatos de que 46% (quarenta e seis por cento) dos cdes com DML apresentam infiltragdo
inflamatdria nas ilhotas pancreaticas e soro toxicidade contra as células beta. Além disso,
aproximadamente 50% (cinquenta por cento) dos cades diabéticos apresentam anticorpos contra a
insulina ou um antigeno da membrana das células beta (Fleeman & Rand, 2001; Rand, Fleeman, Farrow,
Appleton, & L ederer, 2004).

As fémeas ndo castradas tm maior propensdo a terem diabetes, pois 0 estrégeno e a progesterona
diminuem a sensibilidade a insulina nos 6rgdos-alvos. Alguns farmacos, como glicocorticoides e
progestagenos sintéticos estdo associados como causas iatrogénicas da doenga, pois sabe-se que a terapia
prolongada com corticoide reduz a funcdo das células beta, e, consequentemente, gera processos
imunoldgicos ou pancreatite cronica, além de altos niveis de progesterona causarem intolerancia a
glicose, como dito anteriormente (Faria, 2007; Rand et al., 2004).

A predisposicdo genética é frequente em algumas racas como Malamute do Alaska, Golden
Retriever, Keeshounds, Spitz, Whippet, Pulik, Cairn Terrier, Schanauzer, Pinscher Miniatura e SRDs
(sem raca definida), embora perceba-se que o stress e a idade estejam aumentando cada vez mais 0
ntmero de animais doentes (Faria, 2007).

A hiperlipidemia, ou seja, aumento do catabolismo de lipidio de reserva como fonte de energia, com
aumento de acidos graxos livres na corrente sanguinea, insulite imunomediada e amiloidose nas ilhotas
pancredticas, sdo alguns outros fatores importantes para o desenvolvimento de diabetes (Gonzalez &
Silva, 2006; Poppl & Gonzalez, 2005).

A obesidade, causada por alimentacao rica em gordura e pobre em carboidrato, ocasiona reducéo dos
efeitos de insulina no sistema nervoso central, o que leva ao estimulo de fome e inibicdo do centro de
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saciedade do hipotdlamo. Consequentemente, tem-se um aumento de &cidos graxos livres, que reduzem
a fosforilacdo de mensageiros intracelulares causando menor resposta a insulina diminuindo assim, a
sensibilidade dos tecidos periféricos ao hormdnio. Como resultado, haverd uma hiperinsulinemia e
diferentes graus de intolerancia a glicose (Gonzalez & Silva, 2006).

Uma causa que relaciona a obesidade e a diabetes é 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 céo obeso precisa de maior aporte de glicose para se manter e o constante
estimulo para liberagdo de insulina pelo pancreas ird gerar exaustdo das células beta em médio a longo
prazo, diminuindo a produgéo de insulina (Veiga, 2018).

Segundo Nelson & Reusch (2014), cdes obesos podem apresentar resisténcia ao hormonio insulina,
mas ndo ha progressao para diabetes tipo 2, j& que ndo existe mecanismos etiopatogénicos, presentes em
humanos e felinos, responsaveis pelo seu desenvolvimento.

Assim, muitos dados na literatura apontam para a ndo equivaléncia entre diabetes em humanos e em
caes, sendo que a diabetes em cdes ndo estaria associada a resisténcia a insulina, mas sim a fatores
genéticos ou outros que levem a uma falta ou ineficiéncia na producdo de insulina (DM1) (Péppl &
Gonzélez, 2005).

Em geral, a hiperglicemia observada em humanos diabéticos e obesos esté associada, dentre outros
fatores, a um processo inflamatério provocado pelos &cidos graxos livres que estdo em excesso na
corrente sanguinea, como resultado do maior volume do tecido adiposo. Esta situagdo pode gerar uma
resisténcia a insulina, com o objetivo de garantir maior disponibilidade de glicose para o cérebro
(McLellan, Manda, Sloan, & Burini, 2013; Schelp & Burini, 1995). Neste caso, pessoas obesas tendem
a garantir a ndo absorcédo de glicose pelos grandes tecidos, a fim de manter a atividade do seu sistema
nervoso central. Porém, esta situacdo ndo acontece, necessariamente, de maneira similar em animais,
visto que ndo utilizam concentracéo t&o elevadas de glicose para atividade cerebral.

Quanto maior o quociente cerebral, ou seja, a relagdo entre massa do cérebro e massa corporal, maior
sera a necessidade energética do cérebro. Embora ndo seja aqui apresentada a comparacdo entre 0s
quocientes cerebrais de homens e cdes, 0 cortex dos cdes possui 65,59, enquanto que de um ser humano
chega a ter 233,68g. Além disso, 0s homens possuem mais neurdnios: séo 86 bilhdes (homem de 60 -
70 anos) comparados aos 500 milhdes dos caninos. Isso esté relacionado com uma atividade cerebral
mais evoluida em relacéo ao raciocinio e inteligéncia, tornando o consumo de glicose diaria maior para
os humanos. (Jardim-Messeder et al., 2017; Lent, Azevedo, Andrade-Moraes, & Pinto, 2012).

Cabe lembrar que esta comparacéo de necessidade de glicose para o funcionamento cerebral ndo é
valida ao ser discutida a DM2 em gatos, visto que estes animais apresentam, naturalmente, niveis mais
altos de glicose sanguinea pela dificil digestdo e absor¢éo de carboidratos, bem como por serem animais
considerados neoglicogénicos (Carciofi, 2007).

Concluséo

Feita a analise dos dados, concluiu-se que nenhum dos animais, mesmo aqueles considerados obesos
utilizando-se outros pardmetros, além do IMCC, apresentaram hiperglicemia ou diabetes. Esse fato
condiz com o que é relatado em literatura, ou seja, que a obesidade esta associada diretamente apenas
com a fisiopatologia da diabetes tipo Il de felinos e humanos, mas ndo na espécie canina.
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