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Diabetes mellitus em pequenos animais
Lizandra Jhenniffer Dos Santos De Sousa !
Tatiana Guerrero Marcola 2

Resumo: O diabetes mellitus em cdes ¢ uma desordem metabdlica que resulta em hiperglicemia
persistente, causada por uma deficiéncia de insulina. Essa deficiéncia pode ocorrer devido a
insuficiéncia na produgao pancreatica de insulina ou pela incapacidade dos tecidos corporais de
responderem adequadamente ao hormonio. A forma mais comum de diabetes em cdes ¢
semelhante ao tipo 1 em humanos, que ¢ causada pela destrui¢do das células beta do pancreas.
Essa destruicao pode ser de origem autoimune, idiopatica ou secundaria a inflamagdes, como a
pancreatite cronica. Fatores predisponentes incluem predisposicdo genética, obesidade, desordens
endocrinas, como o hiperadrenocorticismo, € uso prolongado de medicamentos como
glicocorticdides. Os principais sinais clinicos apresentados por caes diabéticos incluem: politria,
polidipsia, polifagia, perda de peso, letargia. O diagndstico do diabetes mellitus em cées ¢ baseado em
uma combinag@o de sinais clinicos, achados laboratoriais e exclusdo de outras causas que podem simular
os mesmos sintomas. O tratamento do diabetes mellitus em cdes envolve o manejo multifatorial,
que inclui: administragdo de insulina, dieta adequada, exercicios fisicos e monitoramento
continuo. Algumas complicagdes incluem: cetoacidose diabética (CAD), catarata, infecg¢des
recorrentes, neuropatia diabética.

Palavras chave: Diabetes mellitus, caes, insulina, glicose

Abstract: Diabetes mellitus in dogs is a metabolic disorder that results in persistent

hyperglycemia, caused by an insulin deficiency. This deficiency may occur due to insufficient
pancreatic insulin production or the inability of body tissues to respond adequately to the
hormone. The most common form of diabetes in dogs is similar to type 1 in humans, which is
caused by the destruction of beta cells in the pancreas. This destruction may be of autoimmune,
idiopathic origin or secondary to inflammation, such as chronic pancreatitis. Predisposing factors
include genetic predisposition, obesity, endocrine disorders such as hyperadrenocorticism, and
prolonged use of medications such as glucocorticoids. The main clinical signs presented by
diabetic dogs include: polyuria, polydipsia, polyphagia, weight loss, lethargy. The diagnosis of

diabetes mellitus in dogs is based on a combination of clinical signs, laboratory findings and



exclusion of other causes that may simulate the same symptoms. The treatment of diabetes
mellitus in dogs involves multifactorial management, which includes: insulin administration,
adequate diet, physical exercise and continuous monitoring. Some complications include:
diabetic ketoacidosis (DKA), cataracts, recurrent infections, diabetic neuropathy.

Keywords: Diabetes mellitus, dogs, insulin, glucose



1. Introducio

O diabetes mellitus ¢ uma doenca enddcrina cronica que afeta cdes, sendo caracterizada por
hiperglicemia persistente devido a uma deficiéncia absoluta ou relativa de insulina. A insulina,
um hormoénio produzido pelas células beta do pancreas, desempenha um papel fundamental na
regulagdo do metabolismo da glicose, sendo responsavel por facilitar a entrada desse substrato
energético nas células. Em cdes, a forma mais comum de diabetes ¢ semelhante ao diabetes
mellitus tipo 1 em humanos, resultante da destrui¢dao das células beta, geralmente por processos
autoimunes, idiopaticos ou secundarios a inflamagdes, como a pancreatite cronica (Ettinger;
Feldman; Cohn, 2017).

A patologia do diabetes mellitus em caes envolve desequilibrios metabdlicos complexos,
que impactam ndo apenas o metabolismo dos carboidratos, mas também de proteinas e lipidios. A
deficiéncia de insulina leva a incapacidade de utilizacdo da glicose como fonte de energia,
forcando o organismo a mobilizar reservas energéticas, o que resulta em perda de peso e fraqueza
muscular, mesmo em animais com apetite preservado (Marks, 2015). Além disso, a hiperglicemia
prolongada tem efeitos deletérios em diversos orgdos, predispondo a complicagdes como
infec¢Oes urindrias, catarata e cetoacidose diabética, uma condi¢do emergencial potencialmente
fatal (Nelson; Couto, 2019).

Os sinais clinicos caracteristicos incluem politria, polidipsia, polifagia e perda de peso,
mas o diagnostico definitivo requer a combinagdo de historico clinico, exame fisico e resultados
laboratoriais, como hiperglicemia persistente e glicostria (Behrend et al., 2008). O manejo
adequado do diabetes mellitus em cdes envolve a administracdo de insulina, ajustes na dieta e
monitoramento constante, exigindo dedicacdo por parte dos tutores e acompanhamento
veterinario regular para prevenir complicagdes ¢ melhorar a qualidade de vida do animal (Nolte;
Seyboldt, 2021). Apesar de ser uma condi¢ao cronica e progressiva, o avango nas estratégias de
diagnostico e tratamento tem permitido maior qualidade de vida e bem-estar para cdes diabéticos.

O presente trabalho tem como objetivo abordar os principais aspectos do diabetes mellitus
em cdes, com foco em sua patogenia, sinais clinicos, diagndstico, tratamento e possiveis
complicagdes. Busca-se promover uma compreensdo abrangente sobre essa enfermidade,
destacando a importancia do diagnostico precoce e do manejo adequado para melhorar a

qualidade de vida dos animais afetados. Além disso, o estudo visa contribuir para a capacitacdo



de profissionais da area veterinaria e aumentar a conscientizacdo dos tutores sobre a relevancia

do controle rigoroso da doenga.

2. Revisao de literatura

Diabetes mellitus em € do tipo insulino-dependente (DMID), o que significa que ha uma
destruicdo significativa das células [ das ilhotas pancreaticas, responsaveis pela produgdo de
insulina. Esse processo pode estar relacionado a fatores genéticos, especialmente em racas como
Schnauzer e Poodle, que sao mais predispostas a desenvolver a doenga. Além disso, acredita-se
que a destruicdo autoimune das células B pancredticas desempenhe um papel importante,
semelhante ao diabetes tipo 1 em humanos (Nelson 2019). A pancreatite cronica, que pode levar
a perda gradual da funcdo das células B, resultando em deficiéncia de insulina. A obesidade,
embora ndo seja tao fortemente associada ao diabetes em caes como em gatos, pode exacerbar a
resisténcia a insulina, especialmente em cdes de meia-idade e idosos. O diabetes mellitus pode
apresentar-se também como tipo 2, caracterizado pela resisténcia a insulina e pela disfuncdo
progressiva das células B pancreaticas. A obesidade ¢ um fator de risco muito significativo, pois
leva a resisténcia a insulina, diminuindo a capacidade do organismo de usar adequadamente a
glicose. Fatores como a idade avancada e a inatividade fisica aumentam o risco de
desenvolvimento de diabetes (Scarlett JM, Donoghue S 1998). Doencas concomitantes, como a
acromegalia e a hipertireoidismo, também podem contribuir para o desenvolvimento do diabetes
mellitus em gatos, exacerbando a resisténcia a insulina e acelerando a progressao da doenca.

A patogénese do diabetes mellitus em caes envolve uma série de fatores que resultam em
uma deficiéncia relativa ou absoluta de insulina. Embora a doenga compartilhe algumas
caracteristicas entre as espécies, os mecanismos subjacentes diferem. Essa resisténcia ¢ agravada
por processos inflamatdrios e metabolicos, que prejudicam a capacidade do organismo de utilizar
a insulina produzida de forma eficaz (Feldman, Nelson, 2019). A diabetes mellitus em cdes pode
estar associada a diversas patologias e condi¢cdes que podem influenciar sua ocorréncia,
diagndstico e manejo. Essas patologias podem ser congénitas, autoimunes, infecciosas,
paraneopldsicas ou secundarias a disturbios enddcrinos. As patologias congénitas envolvem
defeitos presentes desde o nascimento e podem predispor ou estar associadas ao desenvolvimento
de diabetes mellitus em caes. Entre as condi¢cdes congénitas que podem contribuir para o

diabetes, destaca-se a hipoplasia das células beta do pancreas. Essa condi¢cdo leva a uma



produgdo insuficiente de insulina e, consequentemente, a hiperglicemia. Além disso,
malformagdes do pancreas, como a atresia do ducto pancreatico, podem comprometer a funcao
endocrina do 6rgdo e predispor ao diabetes mellitus (Ettinger; Feldman; Cohn, 2017). O diabetes
mellitus tipo 1, estd frequentemente associado a doengas autoimunes. Nessas condi¢des, o
sistema imunoldgico do organismo ataca e destréi as células beta do pancreas podem estar
relacionadas ao diabetes, incluindo a pancreatite autoimune, que pode levar a destrui¢do do tecido
pancreatico e reducao na producdo de insulina. Além disso, doengas como a tiroidite autoimune
podem coexistir com o diabetes, afetando a fungdo de outros 6rgaos enddcrinos e impactando o
controle glicémico (Marks, 2015). Infec¢des podem desencadear ou agravar o quadro de diabetes
mellitus em caes. A pancreatite aguda ou cronica ¢ um exemplo de infeccdo que pode levar a
destruicao do tecido pancredtico e a deficiéncia na producao de insulina (Nelson; Couto, 2019).
Além disso, infec¢des sist€émicas que causam inflamagdo generalizada, como infecgdes virais e
bacterianas, podem afetar a funcdo pancredtica e alterar o metabolismo da glicose, contribuindo
para a hiperglicemia (Behrend et al., 2008). A sindrome paraneopldsica ¢ um conjunto de
alteracOes clinicas e metabdlicas que ocorrem em decorréncia de um tumor maligno. Tumores
enddcrinos, como os insulinomas, sao conhecidos por afetar a produgao e regulacdo da insulina.
Embora o insulinoma geralmente cause hipoglicemia, neoplasias pancreaticas e outros tipos de
cancer podem interferir na funcdo do pancreas e, em casos raros, predispor ao desenvolvimento
de diabetes. Além disso, a presenga de um tumor pode causar resisténcia a insulina, exacerbando
o quadro de hiperglicemia (Ettinger; Feldman; Cohn, 2017). O diabetes mellitus em caes também
pode ocorrer secundariamente a outros distirbios enddcrinos que afetam a produgdo e fungao da
insulina. A sindrome de Cushing (hiperadrenocorticismo), por exemplo, ¢ uma condi¢do em que
ha produgdo excessiva de cortisol pelas glandulas adrenais. Esse excesso de cortisol antagoniza a
acdo da insulina e contribui para o aumento da glicemia, podendo levar ao desenvolvimento de
diabetes (Marks, 2015). Outras condi¢cdes endocrinas como a doenca de Addison
(hipoadrenocorticismo), podem ter efeitos indiretos na funcdo do pancreas e na regulacdo da
glicose, embora ndo sejam causas diretas de diabetes mellitus.

Existe uma deficiéncia tanto relativa quanto absoluta de insulina, que pode ser
considerada como hiperglicemia. O valor de glicose varia de 180 a 229 mg/dl, ultrapassando a

capacidade das células tubulares renais em reabsorver glicose, resultando em um dos sinais

clinicos da DM (Nelson 1992).



A diabetes mellitus surge devido a produgao inadequada de insulina ou a incapacidade do
organismo em utiliza-la corretamente. Os sinais clinicos principais incluem polidipsia, politria,
polifagia, além de perda de peso, todos relacionados a elevacao dos niveis de glicose no sangue
(Smith, 2020). A hiperglicemia continua pode comprometer o sistema imunologico, tornando o
animal mais suscetivel a infec¢cdes (Thompson, 2017). A diminuicdo ou até a perda da
homeostase glicémica, pode acarretar em um desequilibrio nas fun¢des do animal, quando o
limite € ultrapassado ocorre o sinal clinico de maneira visivel. Normalmente o primeiro sinal
clinico perceptivel ¢ a glicosuria, ao perder liquidos ha um aumento dos eletrdlitos como o so6dio
no plasma, isso ativa o mecanismo de controle hidrico que impulsiona o centro de controle da
sede, entdo o sistema compensatdrio vai causar a polidipsia. Com a perda de glicose pela urina
ocorre uma dificuldade da glicose entrar na célula devido a resisténcia ou auséncia da acdo da
insulina, o hipotalamo responsavel pela saciedade ¢ afetado e ocorre a polifagia. O sistema busca
uma maneira de buscar mais energia e uma delas ¢ o catabolismo muscular. A perda de peso esta
associada a uma gliconeogénese a partir de aminoacidos (Niaz et al. 2018). Com esse sinais
somam-se a oxidacao das reservas lipidicas, utilizada como fonte energética pelo organismo, esse
processo eleva os niveis de metabdlitos, como 0s corpos cetonicos, na corrente sanguinea. Em
consequéncia, ocorre uma queda no pH sanguineo, desencadeando a cetoacidose diabética
(Mesquita et al., 2022). Alguns sinais clinicos menos frequentes também podem ocorrer como: a
catarata caracterizada pela opacificacdo da lente ou de sua capsula, que compromete a visdo ao
atuar como uma barreira a passagem da luz (Keil, 2001). A formagdo de catarata ¢ uma das
complicagdes mais comuns e significativas a longo prazo associadas ao diabetes mellitus em caes
(Nelson, 1998). A patogénese das cataratas diabéticas estd relacionada com mudangas osmoticas
no cristalino, que ¢ permeavel a glicose. Em condi¢des normais, a glicose penetra no cristalino a
partir do humor aquoso por transporte facilitado e ¢ metabolizada em acido latico através da via
glicolitica anaerobica. Contudo, em casos de hiperglicemia persistente, as enzimas glicoliticas,
como a hexoquinase, tornam-se saturadas. Isso faz com que a glicose seja convertida em sorbitol
pela acdo da aldose-redutase, e parte deste em frutose pela sorbitol-desidrogenase. Como esses
agucares nao podem atravessar livremente a membrana celular, ocorre o aumento da pressao
osmotica dentro da lente, resultando em edema das fibras do cristalino e, eventualmente, danos
estruturais e celulares (Nelson 2004). A formacdo de catarata pode ser prevenida por meio do

controle eficaz da glicemia, uma vez que, apds seu inicio, 0 processo torna-se irreversivel e



progressivo, culminando em cegueira. (Campos, et.al, 2005). Polineuropatia periférica ¢ um
efeito das alteragdes metabolicas que ocorrem no diabetes, a hiperglicemia prolongada leva a
formagdo de produtos de glicacao avangada (AGEs) e ao estresse oxidativo, que podem danificar
as fibras nervosas periféricas, isso provoca sintomas como fraqueza nas patas traseiras e
dificuldade de locomocdo (Marks, 2015). Necrose e gangrena de extremidades podem ocorrer
devido a um comprometimento da circulagdo sanguinea, exacerbado pela hiperglicemia, a
hiperglicemia prolongada pode causar alteragdes nos vasos sanguineos € aumentar o risco de
infeccdes, além disso a deficiéncia de insulina e a glicotoxicidade prejudicam a cicatrizagao de
feridas, aumentando a propensdo a necrose (Nelson; Couto, 2019). Convulsdes e choque
insulinico/glicémico ocorrem devido a hipoglicemia, resultado de um excesso de insulina
administrada ou de um controle inadequado da glicose, o choque insulinico ocorre quando a
glicose cai rapidamente, resultando em uma deficiéncia energética no cérebro, o choque
glicémico pode acontecer durante uma crise de hiperglicemia onde o excesso de glicose afeta a
funcdo cerebral e pode levar a convulsdes (Ettinger; Feldman; Cohn, 2017).

O diagnostico do diabetes mellitus em cdes ¢ feito com base na histéria clinica, sinais
clinicos, e resultados de exames laboratoriais. Para confirmar o diagndstico e avaliar a gravidade
da condicdo, ¢ fundamental realizar exames especificos. O exame de escolha ¢ a dosagem de
glicose sérica. Achados tipicos: A glicose sérica elevada, superior a 200 mg/dL, ¢ indicativa de
hiperglicemia. Em cades diabéticos, essa condicdo ¢ persistente, ¢ a hiperglicemia deve ser
verificada em pelo menos duas amostras separadas para confirmar o diagndstico (Nelson; Couto,
2019). Além disso, a presenca de glicose na urina, conhecida como glicostria, ¢ um sinal
adicional que confirma a hiperglicemia (Ettinger; Feldman; Cohn, 2017).

O hemograma, apesar de ndo ser um método diagnoéstico para a diabetes, é util para a
avaliacdo do estado clinico geral do animal. Em caes diabéticos, um aumento no numero de
plaquetas, os pardmetros hematoldgicos podem ndo apresentar alteracdes significativas em
comparagdo a cdes saudaveis. Isso sugere que, ao contrario do que ¢ observado em gatos e
humanos com diabetes, as mudangas nas fung¢des eritrocitarias em cades sob tratamento com
insulina s3o minimas. No entanto, a glicose presente nos tecidos pode favorecer o crescimento
bacteriano, resultando em infec¢des secunddrias. Nesses casos, o leucograma tende a apresentar
um perfil inflamatdrio, caracterizado por leucocitose e desvio a esquerda (VEIGA 2007).

As alteragdes bioquimicas observadas em cdes com diabetes mellitus incluem



hiperglicemia e hipercolesterolemia. As enzimas hepaticas podem apresentar um leve aumento na
atividade, decorrente de uma lipidose hepatica. Caso haja hiperadrenocorticismo concomitante, ¢
possivel observar um aumento nos niveis de fosfatase alcalina. Em geral, os niveis de ureia e
creatinina sérica permanecem dentro do intervalo de referéncia em casos de diabetes nao
complicada (Nelson, 2009).

O exame fisico do animal com suspeita de DM, pode ser normal no estdgio inicial da
doenca. Na medida que a doenca segue sem tratamento, o exame fisico pode mostrar
desidratacao, diminuicdo do revestimento do pelo, dor abdominal em casos de pancreatite, e/ou
catarata. Em gatos com niveis de glicose alterados e nao tratados por um periodo longo podem
desenvolver neuropatia periférica, que pode mostrar-se como postura plantigena que ¢ uma
alteracdo que se caracteriza pelo contato das articulagdes tibiotarsicas com o chdo, se o animal
apresentar cetoacidose diabética, uma das caracteristicas no exame fisico pode ser notado halito
frutado. (Behrend et al., 2018).

A hemoglobina glicada (HbAlc) é um parametro bioquimico importante na medicina
veterinaria para avaliar o controle glicémico em caes com diabetes mellitus, uma condi¢do
prevalente em animais de estimacgdo (Brown, 2021). Trata-se de uma medida da glicose ligada de
forma irreversivel a hemoglobina presente nos eritrdcitos, refletindo os niveis médios de glicose
sanguinea ao longo de um periodo que depende da vida 1til dos eritrocitos (glébulos vermelhos)
dos caes, que ¢ em média, de 100 a 120 dias. Apos esse periodo, os eritrocitos sao removidos da
circulacao pelo sistema reticuloendotelial, principalmente pelo bago e pelo figado, em um
processo conhecido como hemolise. (Thompson, 2017). Entdo ¢ uma ferramenta essencial para
monitorar o controle glicémico no longo prazo, auxiliando os veterinarios a ajustar e avaliar a
eficacia dos tratamentos antidiabéticos (Smith, 2020). O monitoramento ¢ fundamental para
garantir um controle glicémico adequado, reduzindo o risco de complicagdes como neuropatias,
nefropatias e retinopatias, que sdo comuns em casos de hiperglicemia prolongada (BROWN,
2021). Segundo Thompson (2017), a hemoglobina glicada ¢ considerada mais estavel em relacao
aos niveis de glicose sanguinea obtidos em medi¢des pontuais, pois ndo ¢ afetada por flutuagdes
momentaneas, permitindo uma avaliagdo mais precisa das condi¢cdes metabolicas ao longo do
tempo, € necessario que o considerar particularidades, bem como outros parametros clinicos do
animal, para um diagndstico e acompanhamento adequados.

As frutosaminas sdo proteinas glicadas formadas por uma ligagdo que ndo pode ser
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reversivel, ndo enzimatica entre a glicose e proteinas séricas, um processo que ocorre sem a
necessidade da insulina. A extensdo da glicosilagdo dessas proteinas esta diretamente associada
ao nivel médio de glicose no sangue: quanto maior a glicemia média nas ultimas 2 a 3 semanas,
maior sera a concentracdo de frutosamina no soro, e vice-versa. Importante ressaltar que a
concentragdo de frutosamina no soro ndo ¢ afetada por aumentos momentaneos de glicose, como
os que ocorrem em episodios de hiperglicemia por estresse, mas pode ser alterada por condi¢des
como hipoalbuminemia, hipoproteinemia, hipertrigliceridemia, distirbios da tireoide
(hipertireoidismo em gatos, hipotireoidismo em caes), azotemia, além do armazenamento
prolongado da amostra a temperatura ambiente e pela presenga de substancias interferentes, como
ocorre na hemolise. A dosagem de frutosamina no soro é recomendada para avaliacdo do controle
glicémico em caes diabéticos, na analise dos efeitos do estresse sobre a glicemia, na investigagao
de inconsisténcias entre anamnese, exame fisico e glicemias seriadas, bem como na avaliagao da
eficécia de alteracdes no regime de insulinoterapia (Nelson 2001).

O exame ¢ realizado sendo medido no soro, que precisa ser congelado e enviado para o
laboratdrio sob refrigeragdo por até 12 horas. O congelamento ndo altera os resultados de forma
significativa, porém se for armazenado por um longo periodo, o soro em temperatura ambiente ou
na geladeira pode interferir nos resultados da frutosamina no soro. Cada laboratorio tem um
intervalo adequado, que deve ser seguido corretamente. Em média os laboratorios usam
referéncia para a concentracao sérica de frutosamina em caes de 225 a 365 umol/f (usado em
animais que ndo apresentam alteracdes glicémicas). A interpretacdo da concentracdo sérica de
frutosamina em cdes diabéticos deve levar em conta que a hiperglicemia ¢ uma condi¢do
frequentemente observada, mesmo em casos onde o controle da diabetes ¢ considerado adequado.
Valores acima de 500 pmol/€ podem sugerir o controle inadequado do diabetes, enquanto valores
maiores que 600 umol/f podem indicar problemas graves de controle glicémico.Concentragoes
séricas de frutosamina situadas na metade inferior do intervalo de referéncia (abaixo de 300
umol/f) ou ainda mais baixas devem levantar suspeitas de episodios significativos de
hipoglicemia ou de distarbios concomitantes que possam reduzir esses niveis séricos. Ja
concentragdes elevadas de frutosamina (acima de 500 umol/f) indicam um controle glicémico
inadequado, sugerindo a necessidade de ajustes na dosagem de insulina. No entanto, esses valores
elevados ndo identificam, por si s6, a causa subjacente do problema glicémico (Nelson 1998).

As concentragdes séricas de frutosamina ndo devem ser utilizadas isoladamente como
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indicador do controle glicémico e devem ser avaliadas em conjunto com os dados da anamnese,
do exame fisico e da estabilidade do peso corporal. Em determinadas situa¢des, a concentragao
de frutosamina pode ndo refletir adequadamente o quadro clinico ou, mais frequentemente, a
glicemia. Por exemplo, uma baixa concentragdo de frutosamina em um cdo que apresenta
controle inadequado da diabetes deve levar a investigacdo das possiveis causas desse resultado ou
ao aumento dos niveis de glicose. Da mesma forma, uma concentracdo elevada de frutosamina
em um cdo que aparenta ter um bom controle diabético deve ser reavaliada. Os dados obtidos na
anamnese, no exame fisico e a analise da estabilidade do peso corporal sao mais confidveis para
resolver conflitos sobre o controle glicémico e para orientar decisdes sobre alteracdes na
insulinoterapia. (Nelson 2001).

A avaliagdo da urina ¢ um método complementar para monitorar o controle glicémico em
animais diabéticos. A presenca de glicose na urina indica que a concentracdo sanguinea
ultrapassou o limiar renal (12 a 14 mmol/L), o que pode ocorrer em diferentes momentos do dia.
Contudo, a medi¢do da glicose urinaria ndo deve ser utilizada isoladamente para ajustar a dose de
insulina. Os tutores de caes podem utilizar tiras reagentes de glicose que sdo posicionadas no
fluxo urindrio enquanto o animal urina. Para os gatos, particulas indicadoras podem ser
adicionadas a caixa de areia e avaliadas ao longo de um periodo de doze horas, observando
mudangas de cor. Esses métodos sdo especialmente tuteis para detectar o inicio da remissdo do
diabetes mellitus, sendo que, se houver longos periodos sem glicosuria, a glicemia deve ser
verificada. Além disso, os proprietarios podem adquirir tiras reagentes que detectam nao apenas a
glicostiria, mas também a cetontria. E relativamente comum que pacientes diabéticos
recém-diagnosticados apresentam cetonuria leve, mas isso ndo deve se tornar uma condi¢ao
persistente. A presenga de cetonas em um paciente em tratamento pode indicar deficiéncia de
insulina ou resisténcia, o que requer uma investigacao mais detalhada. (Meyrer, 2014).

As curvas glicémicas seriadas sdo fundamentais para avaliar diversos aspectos do manejo
do diabetes em caes, incluindo o comprometimento do proprietario, a adequacdo da dose de
insulina, a resisténcia insulinica, a duracdo do efeito da insulina, os horarios de aplicacdo e a
proficiéncia do proprietdrio na administracdo da insulina. Essas curvas podem oferecer
informagdes valiosas sobre a farmacologia da insulina especifica para um determinado animal,
servindo como uma ferramenta eficaz para o ajuste fino das doses em caes diabéticos. Por outro

lado, as curvas glicémicas seriadas ndo sdo recomendadas para o monitoramento rotineiro de
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gatos diabéticos, pois esses animais tém uma tendéncia maior a desenvolver hiperglicemia
induzida por estresse, o que pode levar a resultados que nao refletem o verdadeiro controle
glicémico (Meyrer, 2014). Para realizar uma curva glicémica de maneira eficiente e precisa, €
imprescindivel que o esquema de administracao de insulina e o regime alimentar seguidos pelo
tutor em casa sejam mantidos durante todo o processo. Essa consisténcia ¢ essencial para evitar
variagdes que possam distorcer os resultados. O cdo deve ser levado ao hospital no inicio da
manha, garantindo que o procedimento seja iniciado com tempo suficiente para abranger o
periodo de atividade da insulina. Em casos de caes diabéticos com dificuldades para se alimentar,
recomenda-se que eles sejam alimentados em casa, sob supervisdo do tutor, em vez de no
hospital. A inapeténcia observada em ambientes hospitalares pode influenciar de forma
significativa os resultados da curva glicémica, levando a interpretagdes equivocadas sobre a
resposta ao tratamento (Figura 2). O procedimento inicia-se com a coleta da primeira amostra de
sangue para medi¢do da glicemia assim que o c@o chega ao hospital. Essa amostra basal ¢
fundamental para estabelecer um ponto de partida e deve ser obtida antes da administracio de
insulina. Amostras subsequentes sdo geralmente coletadas a cada duas horas ao longo do dia.
Essa periodicidade permite monitorar as alteracdes no nivel de glicose e determinar a eficacia da
insulina. Contudo, em situagdes de queda rapida da glicemia ou na suspeita de hipoglicemia, o
intervalo entre as coletas deve ser reduzido para menos de duas horas. Esse ajuste ¢ necessario
para garantir a seguranga do paciente e a identificacdo precoce de alteragdes perigosas. Além
disso, caso o tutor demonstre duvidas sobre a técnica de administra¢ao de insulina, ¢ altamente
recomendavel que ele realize a aplicagdo sob supervisdo no hospital. Isso pode ser feito logo apds
a determinacdo da glicemia basal, utilizando a propria insulina e seringa do tutor, ou, como
alternativa, pode-se pedir ao tutor que demonstre a técnica utilizando soro fisiologico estéril ao
buscar o animal no final do dia. Essa abordagem nao apenas avalia a técnica do tutor, mas
também promove maior confianga e precisdo na administra¢do do medicamento em casa. A
supervisdo de um veterindrio ou técnico ¢ indispensavel para corrigir eventuais erros e esclarecer
duavidas. A medi¢do da glicemia em intervalos regulares permite identificar informagdes cruciais,
como o nadir glicémico, que corresponde ao ponto de menor concentragao de glicose no sangue
durante o dia. Esse dado ¢ essencial para avaliar o pico de eficacia da insulina administrada, o
tempo necessario até atingir o nadir, a duracdo do efeito do medicamento e a amplitude das

variagOes glicémicas especificas do paciente. Estes parametros fornecem uma visdo detalhada
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sobre como o animal responde ao tratamento, auxiliando na adaptagdo das doses e no ajuste do
esquema terapéutico. Se, ao longo do monitoramento, o nadir da glicemia ndo for identificado
antes do momento programado para a proxima administragdo de insulina, o protocolo recomenda
continuar a curva glicémica, adiar a aplicagao do medicamento e oferecer a refei¢do noturna ao
animal. Essa medida visa prevenir uma potencial sobreposi¢ao de efeitos insulinémicos, que pode
resultar em hipoglicemia grave. O planejamento cuidadoso e a execugdo criteriosa da curva
glicémica garantem nao apenas um controle glicémico mais eficaz, mas também a seguranca e o

bem-estar do animal durante o tratamento. (Nelson, 2001).

Figura 2- Concentragdes médias de glicemia em oito caes diabéticos apds a administracao
de insulina NPH (1) e oferecimento de refei¢des de tamanhos iguais as 8 horas e 18 horas (linha

azul) ou mantidos em jejum (linha vermelha) durante as 24 horas de coleta de sangue.
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Fonte: Nelson, 2022.

Apds o diagnostico, ¢ crucial que o tratamento seja iniciado imediatamente, devido ao
risco de o animal desenvolver cetose e cetoacidose. O envolvimento do tutor ¢ fundamental para
o sucesso do prognostico e a melhora do animal, uma vez que os cuidados necessarios sao
diarios. Isso inclui visitas regulares ao veterinario, monitoramento constante da glicemia e outras
praticas essenciais para garantir o bem-estar do cdo diabético (Santoro, 2009). Além disso, a
educagio do tutor sobre a doenga é vital. E importante que ele compreenda a natureza da diabetes
mellitus, os sinais clinicos a serem observados e as instru¢des para a administracao adequada da
insulina (Ferreira, Almeida, 2015). A alimentacdo balanceada, com uma dieta controlada em

carboidratos, desempenha um papel crucial no manejo da condigdo (Oliveira, 2018). O tutor deve
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ser orientado a manter um didrio de satde do animal, registrando os niveis de glicemia, a
administracao de insulina e quaisquer alteragdes no comportamento ou no apetite do cao.

O apoio emocional do tutor e o reconhecimento da importancia da adesdo ao tratamento
sao fundamentais para a qualidade de vida do animal. Caes com diabetes mellitus podem levar
uma vida saudavel e ativa quando recebem os cuidados adequados, que incluem
acompanhamento veterinario regular e ajustes no tratamento conforme necessario. Assim, o
comprometimento do tutor ndo apenas melhora o prognéstico, mas também fortalece o vinculo
entre o animal e seu cuidador (Brown, Tayor, 2021).

O objetivo principal do tratamento do diabetes canino ¢ a eliminacdo dos sinais clinicos
observados pelo tutor. A persisténcia desses sinais € o desenvolvimento de complicagdes cronicas
estdo diretamente relacionados a gravidade e a duragdo da hiperglicemia. O controle da
hiperglicemia em caes diabéticos pode ser alcangado por meio do uso de insulina, dieta adequada,
exercicios, prevencao ou controle de condigdes concomitantes que possam antagonizar a insulina,
além da interrupgdo de medicamentos que causem resisténcia & insulina. E fundamental também
evitar que o cdo desenvolva hipoglicemia, principalmente quando decorrente de insulinoterapia
excessiva. Assim, deve-se equilibrar os beneficios do controle rigoroso da glicemia, obtidos com
a administracdo agressiva de insulina, com os riscos associados a hipoglicemia. (Nelson 2001).

A dieta desempenha um papel crucial no manejo do diabetes em cdes. A escolha da dieta
ideal ¢ influenciada por fatores como o peso do animal, a presenca de doengas concomitantes € as
preferéncias tanto do tutor quanto do cdo. A correcdo da obesidade ¢ uma das medidas mais
eficazes para melhorar o controle da glicemia, uma vez que a obesidade induz resisténcia a
insulina e ¢ um fator chave para a variacdo na resposta a insulinoterapia em caes diabéticos. A
perda de peso promove a melhora na resisténcia a insulina em caes diabéticos obesos, e
geralmente ¢ alcangada por meio da restricao calorica, oferta de dietas com baixo teor calorico e
aumento do gasto energético com exercicios. O aumento do teor de fibras na dieta também ¢
benéfico, auxiliando tanto no controle da obesidade quanto na regulacdo da glicemia em caes
diabéticos. As principais marcas de racao disponibilizam dietas especificas para caes diabéticos,
que contém diversas fontes de fibras soluveis e insoluveis. Essas fibras retardam a absor¢ao da
glicose no intestino, ajudando a minimizar a hiperglicemia pds-prandial (Nelson 2022).

Muitas dietas voltadas para a perda de peso contém niveis elevados de fibra insoluvel e

menor teor de gordura em comparagdo as dietas tradicionais para diabetes, o que reduz a
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densidade calorica. Essas dietas sdo indicadas para cdes diabéticos obesos com o objetivo de
promover a perda de peso. Entretanto, dietas ricas em fibras ndo sdo recomendadas para caes
diabéticos magros ou emaciados até que o controle glicémico seja alcangado e o peso corporal
normalize. Nestes casos, deve-se utilizar uma dieta de manuten¢ao com alto teor caldrico e baixo
conteido de fibras, sendo que a maioria desses problemas pode ser solucionada com a
modificacdo do tipo ou da quantidade de fibra presente na dieta. (Nelson 2022).

As insulinas humanas recombinantes atualmente comercializadas possuem uma
concentracdo de 100 U/m{, o que significa que 1 U de insulina equivale a 0,01 m{ de volume.
Para a aplicacdo correta, ¢ essencial o conhecimento para uso das seringas de insulina disponiveis
(30, 50 ou 100 U, correspondendo a 0,3, 0,5 ou 1 ml, respectivamente), a fim de compreender o
volume a ser administrado. Erros de dosagem na utilizagdo das seringas sao uma causa comum de
episodios de hipoglicemia por superdosagem de insulina. Seringas de 30 U sdo adequadas para a
maioria dos pacientes, pois facilitam a administragdo de pequenas doses de insulina de forma
mais segura. Além das seringas, as canetas para aplicacdo de insulina oferecem maior precisao na
dosagem. Existem insulinas mais concentradas (300 U/m{ e 500 U/m¢), estas insulinas estdo
disponiveis apenas em dispositivos do tipo caneta, dispensando o uso de seringas tradicionais.
Uma dessas insulinas, que tem ganhado espaco na medicina veterinaria (Jerico et al., 2022).
Insulinas de longa acdo s3o frequentemente utilizadas para o manejo a longo prazo de caes
diabéticos, pois proporcionam uma suplementacdo continua de insulina por vdarias horas apos
uma unica injecdo. J& as insulinas de a¢do répida, como a insulina regular e os andlogos ultra
rapidos lispro, aspart e glulisina, tém inicio de agdo rapido e curta duragdo de efeito. Em caes,
essas insulinas rapidas sdo utilizadas para o controle intensivo de pacientes com cetoacidose
diabética. (Jerico et alt., 2022)

A catarata ¢ caracterizada pela opacificagdo da lente ou de sua capsula, que compromete a
visdo ao atuar como uma barreira a passagem da luz. O termo "catarata" tem origem no latim
cataracta, que significa "cascata", e também no grego kataraktes, remetendo a ideia de algo que
cai ou desce abruptamente, semelhante a perda gradual da clareza visual (Keil, 2001).

A formagdo de catarata ¢ uma das complicagdes mais comuns e significativas a longo
prazo associadas ao diabetes mellitus em caes (Nelson, 1998). A patogénese das cataratas
diabéticas esté relacionada com mudangas osméticas no cristalino, que € permeével a glicose. Em

condi¢des normais, a glicose penetra no cristalino a partir do humor aquoso por transporte
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facilitado e ¢ metabolizada em 4cido latico através da via glicolitica anaerobica. Contudo, em
casos de hiperglicemia persistente, as enzimas glicoliticas, como a hexoquinase, tornam-se
saturadas. Isso faz com que a glicose seja convertida em sorbitol pela acdo da aldose-redutase, e
parte deste em frutose pela sorbitol-desidrogenase. Como esses aguicares nao podem atravessar
livremente a membrana celular, ocorre o aumento da pressdo osmética dentro da lente, resultando
em edema das fibras do cristalino e, eventualmente, danos estruturais e celulares (Nelson 2004).
A formacgao de catarata pode ser prevenida por meio do controle eficaz da glicemia, uma vez que,
apods seu inicio, o processo torna-se irreversivel e progressivo, culminando em cegueira. (Campos
et.al, 2005).

De acordo com Bhowmick (2006), a cetoacidose diabética ¢ uma complicacio associada
ao diabetes mellitus, sendo considerada uma forma de diabetes descompensada. A defini¢ao
basica de cetoacidose diabética inclui o diagnostico de hiperglicemia, glicosuria, cetonemia ou
cetonuria, acompanhados de acidose metabdlica.

Os animais podem exibir sintomas como anorexia, émese, fraqueza e prostracdo, além de
politria, polidipsia, polifagia, emagrecimento, desidratacdo, depressdo, catarata e sensibilidade
abdominal. Em casos mais avancados, podem ser observados halito cetonico, alteracdes
respiratdrias compensatorias € comprometimentos no sistema nervoso central, que podem variar
desde sonoléncia, torpor e confusdo mental até o coma profundo (Crivelent 2015).

O diagnostico da cetoacidose diabética (CAD) fundamenta-se na anamnese, nos sinais
clinicos ¢ em exames laboratoriais. Animais diagnosticados com CAD geralmente possuem
historico de diabetes mal controlado ou recebem o diagndstico de diabetes no momento da
apresentacdo do quadro cetoacidotico. Durante a avaliacdo clinica, as queixas mais frequentes
incluem anorexia, perda de peso, depressdo, desidratagdo e émese, frequentemente precedidas por
poliuria, polidipsia e polifagia. A confirmacao do diagndstico de CAD ¢ feita pela associacao dos
sinais clinicos a hiperglicemia persistente em jejum, glicosuria, cetonlria e a confirmagdo de
acidose metabolica, obtida por meio da dosagem de ions através da hemogasometria. (CARMEL
2009).

Existem diferencas importantes no tratamento da cetoacidose diabética, figura 3, em
comparagdo ao tratamento convencional do diabetes mellitus. Os principais objetivos no
tratamento da cetoacidose diabética, incluem a restauragdo do volume intravascular, a corre¢ao da

desidratacdo, a normaliza¢do dos disturbios eletroliticos e acido-base, além da reducdo das
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concentragdes de glicose no sangue (Boysen, 2008).

Figura 3. Diagrama que ilustra os principais pontos do tratamento da cetoacidose diabética
canina, em comparag¢ao ao tratamento convencional do diabetes mellitus.

CETOACIDOSE DIABETES
DIABETICA MELLITUS
HIPERGLICEMIA HIPERGLICEMIA
Vemito Histérico de PU/PD e PF com
Anorexia ou sem perda de peso
Diarreia Sem vomito/diarreia
GLICOSURIA COM OU SEM GLICOSURIA COM OU
CETONURIA SEM CETONURIA

. . .

Fluidoterapia RL ou N(?CI 0,9% Insulina NPH 0,5-2.2 U/kg/SC/ a
Reposigao de K, PO:" e HCO3 cada 12 horas, apés as
(mediante hemogasometria) alimentagdes
Insulina Regular 0,2 U/kg/IM

. . 8

Glicemia > 300 mg/dL | | Glicemia < 250 mg/dL

L5 A Il

Insulina Regular Fluidoterapia Solugao
0,1 U/kg/IM a cada hora Glicosada 5%
Insulina Regular 0,1 Wkg/IM
a cada 4, 6 ou 8 horas

Fonte: Zuccolotto, 2010

A destrui¢do das ilhotas pancredticas, decorrente da resposta inflamatéria do pancreas
exdcrino, ¢ amplamente reconhecida como uma das principais causas do desenvolvimento do
diabetes mellitus em caes, resultando na incapacidade de producdo adequada de insulina,
horménio de regulacdo da glicemia (Nelson, 1998). Além disso, a hiperlipidemia, caracterizada
pelo aumento anormal de lipidios no sangue, também tem sido sugerida como um importante
fator de risco para a pancreatite em caes. Esta condicdo, por sua vez, ¢ comumente observada em
animais diabéticos, contribuindo para um ciclo vicioso de complica¢des metabolicas (Fleeman,
2008). A pancreatite canina, em muitos casos, assume um carater cronico e latente,
manifestando-se de forma intermitente com sinais clinicos como dor abdominal intensa, émese,
anorexia e, em estadgios mais avancados, perda significativa de peso e fraqueza generalizada. A
gravidade do quadro pode variar, € nos casos mais criticos, o tratamento requer intervengoes

agressivas, como fluidoterapia intensiva para estabilizacdo dos fluidos corporais e corre¢dao de
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desequilibrios eletroliticos, além de uma dieta rigorosamente controlada, com baixo teor de
gordura, para minimizar a sobrecarga pancreatica e reduzir a chance de recidiva dos episddios de
pancreatite (Nelson, 1998).

A nefropatia diabética, embora raramente relatada em caes, ¢ uma condi¢do microvascular
que afeta as arteriolas capilares e pré-capilares, manifestando-se principalmente pelo
espessamento da membrana basal dos capilares. Os achados histopatoldgicos caracteristicos
incluem glomerulonefropatia membranosa, espessamento da membrana basal glomerular e
tubular, aumento da matriz mesangial, presenca de depositos subendoteliais, fibrose glomerular e
glomeruloesclerose. A glicose desempenha um papel fundamental no desenvolvimento de danos
microvasculares, sendo um dos principais fatores responsaveis pela progressio da doenca
(Nelson 2022).

Os sinais clinicos da nefropatia diabética dependem da gravidade da glomeruloesclerose e
da capacidade funcional renal de excretar residuos metabdlicos. Inicialmente, a condicdo pode
causar proteinuria, especialmente albumintria. A medida que as alteragdes glomerulares
progridem, a filtracdo glomerular se deteriora, levando ao desenvolvimento de azotemia e,
eventualmente, a uremia. A fibrose grave dos glomérulos pode culminar em insuficiéncia renal
oligirica ou anurica. A microalbumintria ¢ considerada um dos primeiros marcadores do
desenvolvimento de nefropatia diabética em humanos. Em caes diabéticos, a microalbumintiria
também ¢ observada, e o aumento da razdo entre albumina e creatinina na urina tende a preceder
o aumento da razdo entre proteina e creatinina. Em um estudo, 11 dos 20 cdes diabéticos (55%)
apresentaram aumento da razdo entre albumina e creatinina, enquanto apenas seis desses caes
também apresentaram aumento na razdo de proteina e creatinina. Esses dados sugerem que o
monitoramento da razdo entre albumina e creatinina na urina pode ser um indicador precoce da
doenca renal em caes diabéticos (Mazzi, et al., 2008).

A nefropatia diabética ¢ uma complicagdo cronica significativa em humanos diabéticos, e
a progressao para doenga renal cronica em estdgio terminal pode levar anos. Essa linha do tempo
pode explicar por que a nefropatia diabética clinicamente relevante ¢ incomum em caes
diabéticos. Mesmo assim, ¢ fundamental monitorar a proteindria, a fungdo renal e a pressao
arterial sistémica em caes diabéticos que apresentem microalbumindria. Atualmente, nao ha um
tratamento especifico para a nefropatia diabética, além do controle metabolico rigoroso do estado

diabético, do manejo conservador da doenca renal, da administracdo de inibidores da enzima
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conversora de angiotensina (ECA) para reduzir a proteintiria e do controle da hipertensdo

sistémica. (Nelson, 2022).
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