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Resumo. O objetivo deste estudo é agregar informagdes Uteis sobre o tema, buscar mais
clareza sobre as defini¢cdes da Diabetes Mellitus (DM) em cées e explorar o que ja se tem
de concreto em relacdo ao diagnostico e tratamento. A DM é uma enfermidade enddcrina
associada ao hormonio insulina, responsavel por controlar os niveis de glicose no sangue.
Sua incidéncia em cachorros pode chegar a 1 em cada 100 animais da populagdo, onde
fémeas representam até 70% dos casos. O diagnostico tardio eleva a mortalidade da doenca
para 50%. Sua etiologia ainda precisa ser definida, mas é irrefutavel que sua origem é
multifatorial. H4 0 mesmo consenso sinalizando que 0s genes que envolvem o sistema
imune sdo fortemente associados com a predisposi¢do de DM. A insulina é um horménio
pancredatico secretado pelas células B, que sdo ativadas ap6s os niveis séricos de glicose
estarem altos. Sua acéo reduz os niveis de glicose sérica fazendo-a penetrar na célula. A
perda da homeostase glicémica acarreta um desequilibrio nas fungdes organicas que ao
ultrapassar certos limites serd perceptivel através de manifestacdes clinicas. Os principais
sinais percebidos sdo poliuria, polidipsia compensatoria, polifagia, emaciacdo e
cetoacidose diabética, dentre outros. A avaliagdo de exames laboratoriais quando ha a
suspeita de DM deve incluir a mensuracdo da glicemia e exame de urina tipo I. A
enfermidade ndo tem cura, portanto, é imprescindivel que o paciente diagnosticado siga um
tratamento e dessa maneira aumente sua expectativa e qualidade de vida. As fontes de
insulina derivam de uma combinacédo bovina e suina purificada e até de uma recombinagéo
com a insulina humana. A discusséo sobre o nimero de doses diérias, uma ou duas, ndo
esta encerrada; porém, estudos revelam melhores resultados no controle glicémico com
dosagem de insulina duas vezes ao dia, enquanto episodios de hipoglicemia aparecem mais
Vezes nos pacientes que receberam apenas uma dose por dia.
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Diabetes mellitus in dogs

Abstract. The objective of this study is to add useful information on the subject, seek more
clarity on the definitions of Diabetes Mellitus (DM) in dogs and explore what is already
known in relation to its diagnosis and treatment. DM is an endocrine disease associated
with the hormone insulin, responsible for controlling blood glucose levels. Its incidence in
dogs can reach 1 in every 100 animals in the population, in which females represent up to
70% of the cases. Late diagnosis raises the mortality of the disease to 50%. Its etiology has
yet to be defined, but it is irrefutable that its origin is multifactorial. There is the same
consensus signaling that genes involving the immune system are strongly associated with
a predisposition to DM. Insulin is a pancreatic hormone secreted by R cells, which are
activated after blood glucose levels are high. Its action reduces serum glucose levels
causing it to penetrate into the cell. The loss of glycemic homeostasis causes an imbalance
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in organic functions that, when exceeding certain limits, will be noticeable through clinical
manifestations. The main signs noticed are polyuria, compensatory polydipsia, polyphagia,
wasting and diabetic ketoacidosis, among others. The evaluation of laboratory tests when
there is a suspicion of DM should include a measurement of blood glucose and urine test
type I. The disease has no cure, therefore, it is essential that the diagnosed patient follow a
treatment and thus increase their expectation and quality of life. Insulin sources are derived
from a combination of purified bovine and porcine and even a recombination with human
insulin. The discussion about the number of daily doses, one or two, is not done, but studies
show better results in glycemic control with insulin dosage twice a day, while
hypoglycemia episodes appear more often in patients who received only one dose a day.

Keywords: Diabetes mellitus, dogs, hyperglycemia, polydipsia

Introducéo

A diabetes mellitus (DM) é uma das doencas endocrinas que mais acomete cdes e gatos,
principalmente em animais idosos que sdo mais pré-dispostos a desenvolver a doenca (Faria, 2007;
Mattheeuws et al., 1984; Péppl & Gonzélez, 2005; Rand et al., 2004; Silva, 2011). A DM, apesar de ser
uma entidade patol6gica muito recorrente, ndo porta de uma definicdo internacional que a descreva. Nao
existem critérios internacionalmente aceitos para a classificagdo de DM canina (Catchpole et al., 2005).

Considerando se tratar de uma doencga relativamente comum e que mesmo assim ndo possui um
consenso internacional de como defina-la, destaca-se a importancia de estudos que invistam mais no
tema a fim de explora-lo e enriquecé-lo. A DM é uma enfermidade enddcrina associada ao horménio
insulina, responsavel por controlar os niveis de glicose no sangue.

Nos cachorros, existem dois tipos de diabetes mellitus mais comuns. No tipo | o corpo do animal ndo
produz ou produz de maneira ineficaz o hormdnio insulina. No tipo Il, as células do individuo
apresentam uma resisténcia para absorver o mesmo, tornando um grande desafio controlar sua glicemia
sérica que esta sempre alta.

Sua incidéncia em cachorros pode chegar & 1 em cada 100 animais da populacéo, onde fémeas se
mostraram mais propensas a desenvolvé-la, representando até 70% dos casos, isso devido a uma questao
hormonal envolvendo o ciclo estral das fémeas, que as deixa mais propensas a desenvolver o problema.
(Catchpole et al., 2005). Outro grande impasse na DM é seu diagndéstico, muitas vezes tardio, elevando
a mortalidade da doenca para 50% (Denyer et al., 2021; Fleeman & Rand, 2001).

O estudo realizado tera como objetivo agregar informacGes Uteis sobre o tema, a fim de destacar a
importancia de buscar mais clareza sobre as definicbes da DM, além explorar o que j& se tem de concreto
guando o assunto é diagnostico e tratamento. Esse primeiro para garantir mais chances de ter tempo
habil de reagir ao quadro, para entdo, poder entrar com um tratamento e mudancas de habitos que possam
garantir uma melhor qualidade e tempo de vida ao paciente.

Etiologia

Para entender, primeiramente, qual seria a possivel etiologia da DM em cées deve-se saber que essa
enfermidade se divide em duas subcategorias: A Diabetes por Deficiéncia de Insulina (DDI) e a Diabetes
por Resistencia de Insulina (DRI). De acordo com Catchpole et al. (2005) a DDI tem como principal
caracteristica a abiotrofia, hipoplasia, e/ou autoimunidade de células beta pancreaticas, fora a propria
deficiéncia de insulina e é idiopatica. Ja a DRI, geralmente, é ocasionada pelo antagonismo da funcéo
de insulina por outros horménios.

O caso da DRI é interessante, pois cré-se que ela, além de outros fatores, pode ser a possivel origem
etioldgica da DM, visto que a DRI antecede a DDI em cerca de 20 a 40% dos casos diagnosticados em
caninos adultos. Outros fatores causadores podem ser as doencgas exdgenas, 0s tratamentos com
corticosteroides ou progestagenos ou ainda as endocrinopatias como Hiperadrenocorticismo (Hess et
al., 2000). Um argumento que justifica tal teoria reside no fato de que a DRI pode ser causada pelo
processo da fisiologia canina das fémeas, em que o diestro apresenta altos indices de progesterona que
induzem hormonios de crescimento em excesso (Selman et al., 1994), assim ocasionando diabetes
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gestacional e diestral, esclarecendo a alta representatividade das fémeas com 70% dos casos (Catchpole
et al., 2005). Porém, a etiologia da DM ainda precisa ser definida, mas o que é irrefutavel é que sua
origem é multifatorial, como pode se constatar. Mas outro fator importantissimo é a genética dos cées
em questdo, de acordo com Kennedy et al. (2006) os genes que envolvem o sistema imune, sdo
fortemente associados com a predisposicdo de DM.

Todavia temos uma discussao em que, talvez, a DM esteja profundamente interligada com a
Pancreatite aguda (PA), podendo ser consequéncia ou até mesmo a causa da PA. Em um estudo de 80
casos de pancreatite aguda em cées, 29 deles apresentaram DM concomitantemente (Papa et al., 2011);
porém, ainda ndo existem provas cabais para comprovar. Contudo, Davison (2015) conclui que a DM
surge posteriormente a PA e que ambas surgem por uma série de fatores e predisposicdes genéticas,
apresentando comportamentos patofisiol6gicos semelhantes, destacando que embora seja intuitiva esta
conclusdo, este argumento ainda é putativo.

Patogenia

A sequéncia de eventos que desencadeiam a DM em cées se desenvolve no organismo do animal
trazendo prejuizos para a homeostase. A glicose é a principal fonte energética para a realizacdo da
respiracdo aerdbica, mas para que isso ocorra a glicose deve estar presente na célula, evidentemente
nesse momento o animal é considerado normoglicémico, mantendo constante e estavel a taxa de glicose
no sangue, com a continua entrada de nutriente nas células.

A insulina é um hormdnio pancreatico secretado pelas células B, que sdo ativadas apds os niveis
séricos de glicose estarem altos. A insulina entdo reduz os niveis de glicose sérica através dos receptores
tirosina quinase localizados nas células, que permitem a entrada da glicose na célula, diminuindo a
hiperglicemia e restabelecendo a homeostase (Behrend et al., 2018).

Os efeitos glicorregulatérios da insulina quando errdneos sdo levados a ndo secrecdo de forma correta
pelas células 8 localizadas no pancreas, que leva a deficiéncia absoluta de insulina na DM (Rand et al.
2004). Ainda que a destruicdo das células B em cées é frequentemente desconhecida e muito
guestionada, existem evidéncias de que a infiltracdo celular inflamatéria das ilhotas pancreéticas ocorre
em 46% dos cdes com DM e cerca de 50% dos cées diabéticos apresentam anticorpos contra as células
B3, anticorpos esses que tem como alvo a propria insulina ou um antigeno na membrana da célula e
podem ser uma causa ou uma consequéncia de B-destruicdo de células.

A deficiéncia absoluta de insulina e diminuicdo da utilizacdo de glicose, aminoécidos e acidos graxos
pelos tecidos e células causam um aumento discreto na neoglicogénese hepatica e toda a glicose
origindria da dieta ou da gliconeogénese hepatica fazem com que os niveis de glicose sérica aumentem
e se acumulem, causando a hiperglicemia (Faria, 2007; Péppl & Gonzalez, 2005). Com isso 0 aumento
de concentracdo de glicose plasmatica faz com que a capacidade de absorcdo pelas células tubulares
renais seja excedida, causando a glicosuria. Altas concentracGes de glicose plasmatica criam uma
diurese osmatica, causando polidria e uma polidipsia compensatoria que impede que haja hidratacéo de
forma adequada (Gordon, 1967). Sem a insulina, a utilizagdo de glicose é deprimida e o organismo é
forcado a mobilizar gorduras dos adipdcitos para fornecer energia para exercer a funcao celular de forma
competente. O tecido adiposo é catabolizado e os acidos graxos resultantes sdo oxidados primariamente no
figado, em dois carbonos acetil coenzima A e esta, quando acumulada, é convertida em &cido acético,
beta hidroxibutirico e acetona, constituindo assim os corpos ceténicos comuns em pacientes portadores de DM.

Manifestaces clinicas

A perda da homeostase glicémica acarreta um desequilibrio nas fun¢des orgénicas que ao ultrapassar
certos limites sera perceptivel através de manifestacdes clinicas. Um dos primeiros sinais percebidos
pelos tutores é a politria, uma diurese osmética causada pela glicosuria. A perda de liquido causa o
aumento de eletrdlitos, principalmente sodio no plasma, o que ativa mecanismos de controle hidrico
estimulando o centro da sede causando a polidipsia compensatoria.

Com a perda de energia pela urina e a dificuldade de entrada da glicose nas células pela auséncia ou
resisténcia & agdo da insulina, mecanismos hipotaldmicos sdo ativados estimulando o centro da fome —
polifagia (Nelson & Couto, 2015). O organismo busca novas formas de obter energia, uma delas é o
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catabolismo muscular. A emaciacdo também esta associada a gliconeogénese anormal de fontes de
aminodcidos (Niaz et al., 2018).

Somemos ao quadro anterior a oxidacdo das reservas de lipideos na busca de energia para o
organismo, conforme exposto no item Patogenia. Esse processo gerara o aumento de metabolitos, tais
guais 0s corpos cetdnicos, no sangue. Por consequéncia teremos a queda do pH e o surgimento da
cetoacidose diabética com a manifestagao de odor tipico no hélito do animal.

Diagnosticos

O diagnostico preciso no terco inicial de uma doencga pode ser importante para retardar, prevenir e
até mesmo curar a entidade patoldgica que a causa, nesse caso a DM. O histérico do paciente e as
manifestacdes clinicas de polilria, polidipsia, polifagia e perda de peso ndo sdo patognomonicos de DM
sendo que outras doencas se comportam apresentando as mesmas manifestacdes clinicas, portanto a
confirmacdo com exames laboratoriais é necessaria em todos os casos, dando a garantia de um
diagndstico ndo s6 completo, como também assertivo e encaminhamento em um tratamento adequado.

A avaliagdo de exames laboratoriais quando ha a suspeita de DM deve incluir a mensuragao da
glicemia e exame de urina tipo I. Sendo facilmente identificado e diagnosticado através dos exames
laboratoriais, o paciente portador da DM, tem aumento na taxa de glicemia significativo associada a
presenca de glicose na urina, os sinais clinicos constatados e os resultados de exames laboratoriais ndo
deixam margem para muitas ddvidas (Catchpole et al 2005). Pode-se diagnosticar DM se os valores
sanguineos de glicose em jejum repetidos excederem 140 mg/dl ou se um valor sanguineo de glicose
pré ou pds-prandial tnico exceder a 200 mg/dl.

O resultado de exames laboratoriais de urina de um cdo normoglicémico, ndo contém glicose, ou
seja, qualquer manifestacdo de glicosuria nos resultados dos exames s&o considerados fora do normal e
indicativos da DM. A glicoslria € a glicose sanguinea (maior que 180 mg/dl em cdes) que excede 0
limiar renal de reabsorcao de glicose, muito comum nos casos de DM.

Tratamento

Como citado anteriormente, a diabetes ndo tem cura, portanto, é imprescindivel que o paciente
diagnosticado siga um tratamento, e dessa maneira, aumente sua expectativa e qualidade de vida. A DM
mais presente em cdes é a DM tipo | (Fleeman & Rand, 2001), aquela onde o paciente é insulino
dependente.

Como terapia para contornar os sintomas e reflexos da doenca, o paciente diabético precisa de um
tratamento baseado em trés protocolos, sendo eles, administracdo de insulina, alimentacéo equilibrada
e préatica regular de exercicios (Fleeman & Rand, 2001).

No caso da DM tipo Il, o controle da alimentacao e rotina de exercicios serdo os protagonistas de um
tratamento adequado, j& que o paciente ndo é insulinodependente. Ainda sim é imprescindivel regrar sua
alimentag&o para controlar o peso do céo.

Insulinoterapia

No mercado, as insulinas sdo classificadas de acordo sua intensidade e duracdo de acdo apos a
administracdo subcutanea (Silva, 2009). As mais utilizadas para tratamento sdo as de curta acao/acao
rapida (insulina regular), intermediéaria (lenta, protamina neutra Hagedon — NPH) ou longa duragdo
(ultralenta, insulina protamina zinco — PZI) (Greco et al., 1995). A velocidade da acéo é determinada
tanto de acordo com a velocidade de absorcéo da insulina assim como pelo tempo de efeito no organismo.

Dentre as opc¢Oes disponiveis, a insulina humana, produzida com base na tecnologia do DNA
recombinante, é a mais recomendada para o tratamento de cées e gatos diabéticos. A segunda melhor
opcao é a de origem suina e por Ultimo a de origem bovina. Essa informacao é extremamente importante
e deve ser levada em conta na hora de montar um tratamento, ja que a administracdo de insulina crénica
pode acarretar numa formacéao de anticorpos anti-insulina. Afinal, ela serd uma proteina estranha sendo
colocada de maneira recorrente na corrente sanguinea. O exemplo disso é que em cdes a insulina Bovina atua
como antigénica, formando os anticorpos anti-insulina em 40 a 65% dos casos (Davison et al., 2003).
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Por outro lado, para cées, foi observado que a administracéo cronica de insulina humana recombinante
ou suina, raramente reflete na formag&o dos anticorpos anti-insulina (Nelson & Couto. 2015; Silva, 2009).

Administracdo e doses

Para o inicio do tratamento, comumente se utiliza da insulina de ag&o intermediaria (Lenta e NPH),
e a lenta costuma ser preferida, pois em comparacdo com as outras ela tem um efeito mais previsivel
(Silva, 2009). A dose inicial de insulina recomendada para cdes € de 0,4 a 0,7 U/kg, uma ou duas vezes
ao dia, e no caso da insulina de acdo intermediaria, a dosagem inicial de 0,4 a 0,5 U/kg supre a
necessidade das maiorias dos cdes (Greco et al., 1995).

A discussdo sobre o nimero de doses diarias, uma ou duas, ndo estd encerrada, porém um estudo
recente mostrou que 94% dos cdes diabéticos mostraram sucesso no controle glicémico com dosagem
de insulina 2 vezes ao dia, enquanto episédios de hipoglicemia apareceram mais vezes nos pacientes
que receberam apenas 1 dose por dia (Fleeman & Rand, 2001).

Apds estabelecer uma dose inicial, serd necessario ajustar recorrentemente as doses de aplicacdo. De
acordo com o acompanhamento médico do paciente, alguns parametros serdo sempre analisados apés o
inicio do tratamento para que sejam feitos 0s reajustes necessarios. Os parametros analisados sao:
apetite, atitude, condicdo corporal, polidipsia, poliuria e niveis de glicose e corpos cétonicos na urina.
O esperado em um exame de acompanhamento do tratamento é niveis de glicosuria abaixo da faixa de
250 a 500 mg/dL e sem cetondria (Greco et al,1995).

Levando esses parametros em conta, o ideal é que seja avaliado a necessidade de um reajuste num
prazo menor que quatro dias. O ajuste deve ser na faixa de 0,5 a 3-U, levando em conta tamanho do animal
e adose inicial de insulina. A tabela 1 resume as doses iniciais de alguns dos tipos de insulina mais usadas.

Tabela 1. Dose e frequéncia da dose de alguns dos tipos de insulina mais usadas

Tipo de Insulina Dose inicial Frequéncia da dose Horario de alimentacdo
Lenta 0,4-0,5 U/Kg/dose SID-BID SID-BID

NPH 0,4-0,5 U/Kg/dose BID BID

Ultralenta 0,6-0,7 U/Kg/dose SID 2/3 de manhd, 1/3 a noite

*Protamina Neutra Hagedon

E por fim, um outro fator que deve ser discutido no tratamento, junto ao tutor do animal € o local de
aplicagdo, combinando isso em uma rotina de administracGes e alimentagdo do cdo, ja que o local de
aplicagdo também influencia na velocidade de absor¢do. Administracfes feitas no abdémen sédo mais
rapidas do que as feitas na regido da coxa, por exemplo (Greco et al., 1995).

Rotina alimentar

O mais importante quando o assunto é alimentacdo para cachorros diabéticos é regrar muito bem a
guantidade de calorias consumidas diariamente e conseguir criar uma rotina com isso, alimentando o
animal no mesmo horario e com as mesmas quantidades, isso ira facilitar o controle glicémico dele,
desde que seja concomitante com uma administracdo regrada de insulina também. Deve-se fornecer uma
alimentacdo com calorias suficientes para atingir e manter uma condicdo corporal ideal, esse é principio
mais fundamental na dieta de c&es diabéticos (Greco et al.,1995).

Quando ndo se consegue controlar a diabetes, o cdo fica com uma capacidade menor de metabolizar
nutrientes e absorvé-los no seu trato gastrointestinal, e dessa maneira tem uma perda de glicose na urina,
precisando de ainda mais calorias para sustentar sua manutencdo metabdlica, do que um cédo saudavel
precisaria. A rotina do cdo deve ter horarios fixos tanto para comer, quanto para as administracdes de
insulina e a pratica de exercicios. 1sso porque conseguir prever sua resposta glicémica € essencial para
controlar o estado do animal e manter seu quadro em equilibrio. O ideal é que a alimentacdo seja feita no
maximo apos 4 horas da administracdo de insulina lenta ou 1 a 8 horas ap6s a insulina NPH (Fleeman & Rand, 2001).

Reiterando que isso é o limite maximo para a alimentagdo apos a aplicacdo, mas o ideal e até mais
preferivel pelos tutores, é que o alimento seja dado imediatamente apés a aplicacdo de insulina, pois
assim ter4 um aproveito maximo da insulina circulante. Além de que, os tutores relatam uma maior
facilidade com esse método, ja que os cdes acabam vendo a alimentagdo como uma recompensa pela
injecdo (Fleeman & Rand, 2001).

PUBVET v.16, n.03, a1051, p.1-8, Mar., 2022



Mesquita et al. 6

Hoje no mercado ja existem diversos alimentos destinados a cdes com DM. Eles sdo essenciais para
o controle do estado de saude do animal, pois sdo formulados especialmente para possuir baixas gorduras
e muitas fibras, ajudando a reduzir a quantidade de calorias, mantendo um volume alimentar que o
animal esta acostumado, e assim ajudando a prevenir obesidade (fator de risco para diabéticos),
equilibrando bem o contetdo enérgico de cada refeigéo.

Ainda sobre o que oferecer para seu cdo, é imprescindivel que a opcdo escolhida seja atrativa e
palatavel para o animal, j& que é importante ter certeza que ele ird comer, e assim, poder dar continuidade
em todo o processo de tentar manter seu quadro o mais estavel possivel no quesito de calorias ingeridas
comendo na hora desejada, aproveitando o pico da insulina que foi aplicada.

A obesidade leva a um quadro de resisténcia a insulina e tem um efeito prejudicial no controle
glicémico (Greco et al., 1995). Note que a tabela 2 indica que se optar pela administracéo de insulina 2
vezes ao dia, o ideal é dar duas porcdes de comida, divididas igualmente, no horéario em que havera pico
de insulina. J& na tabela 1 citada anteriormente, recomenda-se que a alimentacao também seja divida em
2, porém 2/3 no periodo matutino e 1/3 no periodo noturno (sincronizando com as inje¢des). Os autores
aqui demostram uma discordancia, porém ambos enfatizam que o mais importante é dar o alimento,
preferencialmente depois da aplicacdo de insulina ou num periodo curto apds isso, para aproveitar ao
maximo o pico do horménio no sangue.

Tabela 2. Necessidades dietéticas do cdo diabético.

Fatores envolvidos na dieta Recomendacoes atuais

Ingestéo de calorias e Atingir e manter uma condicdo corporal ideal, alimento palatavel, alimento
requisitos nutricionais nutricionalmente equilibrado, adotar um padréo é importante; a mesma comida contendo
primarios um numero padréo de calorias deve ser fornecido ap6s cada injecdo de insulina

Aumento do teor de carboidratos complexos com um alto proporcéo de fibra insolGvel
incorporada a alimentacdo, diminuicdo do teor de gordura, especialmente se houver
pancreatite concomitante

O periodo pos-prandial deve, idealmente, coincidir com o periodo de atividade maxima de
insulina exdgena. Se um cdo diabético esta recebendo inje¢des de insulina duas vezes
diariamente, uma opgdo viavel é fornecer duas porcdes de tamanhos iguais de refei¢des por
dia, cada uma imediatamente apds a injecdo

As necessidades nutricionais de qualquer doenca devem ter preferéncia sobre a dieta
alimentar montada para a diabetes. Independentemente da dieta fornecida, o controle
glicémico ainda pode ser mantido com terapia de insulina exdgena

Outras recomendacoes
nutricionais

Horério das refei¢des

Caes diabéticos com outras
doencas concomitante

Rotina de exercicios

Por fim, um tratamento bem-feito para DM deve incluir exercicios rotineiros, que serdo planejados
de acordo com a idade e pré-disposicdo do animal. Cées idosos tendem a ter uma atividade moderada
condizente com o restante da terapia indicada, ja cdes mais jovens podem voltar a ter uma rotina de
exercicio de alto nivel, levando a uma possivel necessidade de reajustes na quantidade ingestdo diaria
de calorias e insulina (Greco et al., 1995).

A prética regular de exercicios é essencial e indispensavel no protocolo de tratamento da DM, ja que
além de prevenir a obesidade, ela aumenta o fluxo sanguineo e como consequéncia a entrada de insulina
nos musculos exercitados (Fleeman & Rand, 2001).

Como todo o resto do tratamento, o interessante é seguir uma rotina de quantidade e de horérios.
Importante ressaltar que exercicios exaustivos ndo sdo indicados pois podem refletir em uma
hipoglicemia severa (Silva, 2009)

Progndstico do tratamento

O progn6stico depende muito do comprometimento do tutor em regrar a rotina do seu animal e seguir
com uma rotina que envolva de maneira metodica os trés pilares do tratamento.
Profilaxia

A DM tipo I ndo parece estar relacionada com fatores externos ou que possam ser evitados, por tanto
ndo ha como se prevenir desta doenca. Logo o importante nesse caso é seguir com um tratamento

PUBVET DOI: 10.31533/pubvet.v16n03a1051.1-8



Diabetes mellitus em céaes 7

protocolado, acompanhamento médico adequado e ter uma alimentacdo muito bem regrada, ela serd um
fator indispensavel para um bom ou mau prognostico.

Ja a DM tipo I, ndo insulina dependente, pode sim ganhar atencao e exigir cuidados para evitar seu
desenvolvimento. O principal fator predisponente para esta este tipo de diabetes é a obesidade. Isso
porgue o quadro de obesidade interfere diretamente nos aspectos que cercam secrecao e uso da insulina
no metabolismo

A obesidade reflete em um antagonismo periférico a insulina e gera uma hiperinsulinemia inicial. E
apesar de ndo haver apenas uma explicagdo para isso, é sabido que a obesidade leva a um estado
reversivel de resistente a insulina, por conta de uma secre¢do prejudicada deste hormdnio, baixa
regulacdo dos receptores de insulina e problema nos pos receptores, que estimulam o transporte de
glicose pelo sangue (Marco et al., 1999; Meyrer, 2014; Silva, 2011). Além destes fatores observados em
individuos obesos, também se notou que a obesidade interfere com o equilibrio homeostatico dos niveis de
glicose e insulina. E por estes fatores, a insulinemia esta intrinsecamente ligada com o grau de obesidade.

Saber disso s6 enfatiza ainda mais a necessidade do controle na alimentacdo, ndo s6 de maneira
preventiva a DM Il mas como aliado no tratamento de ambos os tipos de DM, | e 1l (Faria, 2007).

Consideragdes finais

O maior percentual (cerca de 70%) dos casos de diabetes mellitus é representado por fémeas e esta
relacionado a uma das fases do seu ciclo estral, o diestro. Também héa relacdo entre 0s genes que
envolvem o sistema imune e a predisposi¢do genética com a suscetibilidade a diabetes mellitus. Além
disso, a diabetes mellitus pode estar interligada com a pancreatite aguda. Portanto, diversos fatores de
risco estdo envolvidos no desenvolvimento etiol6gico do agente patogénico da diabetes mellitus.

Uma alteracdo na mecénica de regulacéo de glicose resulta em baixa ou a deficiéncia total e absoluta
do hormdnio insulina. Esses fatores levam o organismo a fazer uma manobra compensatoria,
expressando as manifestacOes clinicas de diabetes mellitus: perda de peso, polifagia, polidipsia, polidria
e glicosuria. Esses sintomas e manifestac@es clinicas ndo sdo Unicas e exclusivas da diabetes mellitus,
portanto o diagndstico s é possivel através dos exames laboratoriais precisos, identificando os niveis
de glicemia sérica e exames de urina.

No tratamento o melhor procedimento a ser adotado € a insulinoterapia junto a dieta que atenda a
expectativa do animal para sua faixa etaria, mantendo seu score corporal adequado, além das atividades
fisicas e comprometimento do tutor para com o tratamento do cdo, evitando outras complicagdes clinicas.

Quanto a profilaxia ha necessidade do controle da obesidade e dos alimentos ingeridos, com ado¢édo
de dieta especifica.

O céo portador de diabetes mellitus, quando bem assistido pela equipe médica veterinaria e com
tutores responsaveis e engajados, desde as manifestacdes clinicas iniciais até o diagnostico e tratamento,
tera progndstico favoravel de qualidade de vida.
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