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DIABETES MELLITUS EM CAES: um relato de caso através de um

acompanhamento monitorado

DIABETES MELLITUS IN DOGS: a case report through a monitored campaign

Thais Caroline Silva Araujo

Diabetes Mellitus (DM) é uma patologia com moderada ocorréncia nos caes. Pode ser
observado um distlrbio no péancreas na porcdo endécrino com diminuicdo nos
niveis séricos de insulina. As alteracbes no metabolismo de carboidratos, lipidios e
proteinas € devido a deficiéncia ou auséncia de insulina. Através da dosagem da
glicose sanguinea pode ser realizado o diagndstico, que nestes animais apresenta-se
aumentada. Os principais sintomas da doenca, conhecidos tambem como os “4Ps”
sdo: perda de peso, polidipsia, polidria, polifagia, e também a glicosuria. Cada animal
vai obter um tratamento especifico que varia de acordo com o tipo de diabetes que o
0 mesmo venha a apresentar, podendo ser necessaria a aplicacdo de insulina
diariamente.

O Objetivo da pesquisa foi descrever a patologia Diabetes mellitus nos céaes
apresentando caso clinico relatando o melhor tratamento. Onde foi realizado um relato
de caso com um cdo, paciente com Diabetes mellitus,que logo apos ser atendido pela
medica veterinaria responsavel pelo caso ja foi medicado e continua em tratamento.
Sendo assim, este trabalho acompanhou a evolucdo do tratamento deste cao para ser
realizado um relato da evolucédo deste paciente e discutir os resultados de acordo com
a literatura. O levantamento da pesquisa sobre Diabetes mellitus, se justificou pela
necessidade dos estudos e abordagens a respeito do doenca, que a cada dia tem sido
mais diagnosticada entre cdes senis e de meia idade, causando uma baixa
expectativa de vida e complicacdes severas relacionadas a doenca.

Diante do relato de caso foi observado que o paciente apresentou hipotireoidismo,

gue pode ter ocasionado o desenvolvimento de Diabetes mellitus.

Palavras-chave: Diabetes mellitus, caes, hiperglicemia, hipotireoidismo.



Diabetes Mellitus is a disease with moderate occurrence in dogs. A disturbance in the
pancreas in the endocrine portion with a decrease in serum insulin levels may be
observed. Changes in carbohydrate, lipid and protein metabolism are due to a
deficiency or absence of insulin. Through the measurement of blood glucose, the
diagnosis can be made, which in these animals is increased. The main symptoms of
the disease, also known as the “4Ps” are: polyuria, polydipsia, polyphagia, weight loss
and also glycosuria. Each animal will receive a specific treatment that varies according
to the type of diabetes that the animal will have, and it may be necessary to apply
insulin daily.

The objective of the research was to describe the Diabetes mellitus pathology in dogs
presenting a clinical case reporting the best treatment. Where a case report was
carried out with a dog, patient with Diabetes mellitus, which soon after being attended
by the veterinary doctor responsible for the case was already medicated and continues
in treatment. Therefore, this work followed the evolution of the treatment of this dog to
be carried out a report of the evolution of this patient and to discuss the results
according to the literature. The survey of research on Diabetes mellitus was justified
by the need for studies and approaches to the disease, which has been more
diagnosed every day among senile and middle-aged dogs, causing a low life
expectancy and severe complications related to the disease.

Based on the case report, it was observed that the patient had hypothyroidism, which
may have caused the development of Diabetes mellitus.

Keywords: Diabetes mellitus, dogs, hyperglycemia, hypothyroidism.

1. INTRODUCAO

A Diabetes mellitus é considerada uma patologia muito comum em cées e pode
ser letal se ndo for diagnosticada e tratada. E conhecida como um distirbio no
pancreas endocrino onde a diminuicdo nos niveis séricos de insulina. A deficiéncia
relativa ou absoluta de insulina pode levar a alteracdbes no metabolismo de
carboidratos, lipidios e proteinas. (FERNANDES, 2007).

Segundo Barros (2006) a diabetes pode ser classificada em trés tipos, sendo a
mais comum nos caes a Tipo I, conhecida também como insulino-dependente, que é

causada pela exterminagao das células B com perda gradual ou total da insulina. A



Tipo Il reconhecida também como nao dependente de insulina, pode ser caracterizada
pela sua resisténcia a insulina e também pelas células  desfuncionais, ou por apenas
uma dessas caracteristicas. J& o terceiro tipo, conhecida como secundaria, ela pode
ser induzida por medicamentos, gestacdo e  patologias como: pancreatite,
hiperadrenocorticismo e acromegalia.

Através da dosagem da glicose sanguinea pode ser feito o diagndstico no
animal, onde neste estara com os niveis aumentados. Essa patologia pode ser
observada através dos sinais clinicos como polifagia, polidria, polidipsia e glicosuria.
Em cada animal havera um tratamento correto de acordo com o tipo de diabetes que
o mesmo apresentar (FERNANDES, 2007).

O levantamento da pesquisa sobre Diabetes mellitus, se justificou pela
necessidade dos estudos e abordagens a respeito da doenca, que a cada dia tem sido
mais diagnosticada entre cdes senis e de meia-idade, causando uma baixa
expectativa de vida e complicacdes severas relacionadas a doenca.

O Objetivo geral da pesquisa foi descrever a patologia (Diabetes mellitus) em
cdes apresentando caso clinico relatando o melhor tratamento, e para alcancar esse
objetivo foi necessario os seguintes objetivos especificos: descrever a patologia de
acordo com suas caracteristicas e conceitos; identificar os principais métodos de
diagnéstico; levantar na literatura cientifica mais recente sobre os métodos de
diagnésticos mais recomendados.

A metodologia desse estudo foi efetuada buscando-se em acessos a dominio
publico tais como google académico e os dados serdo levantados a partir dos artigos
cientificos, dissertacdes e tese.

Para o relato de caso, alvo desse estudo foi acompanhado na residéncia do
tutor, localizada em Patos de Minas, onde foi realizado um relato de caso com um céo,
paciente com Diabetes mellitus, que logo apds ser atendido pela médica veterinaria
responsavel pelo caso ja foi medicado e continua em tratamento. Sendo assim, este
trabalho acompanhou a evolugéo do tratamento deste cao para ser realizado um relato
da evolucdo deste paciente e discutir os resultados de acordo com a literatura.
Ressalta-se que o projeto foi submetido ao CEUA da Faculdade Patos de Minas e

constara de autorizacdo do tutor e da clinica.



2. RESULTADOS E DISCUSSAO

2.1.Diabete mellitus

7

A patologia é caracterizada pelo transtorno endocrino onde resulta a nao
capacidade das ilhotas pancreéticas em secretar insulina e/ou de acao deficiente da
insulina nos tecidos (NELSON, 1994A).

2.2.Classificacao

A Diabetes mellittus em caes, podem ser classificadas em trés tipos assim
como nos humanos, sendo ele o Tipo | ou dependente de insulina, Tipo Il ou néo
dependente de insulina e Tipo Il (NICHOLS, 1992).

Tipo I: conhecido como DM insulino-dependente (DMDI), onde os individuos
apresentam um acumulo basal de glicose sanguinea, onde ndo sédo capazes de
responder a essa elevacdo da glicemia com a dispensa de insulina, semelhante ao
Diabetes tipo | em humanos, sendo o tipo | o que mais acomete em cédes. Ocorre um
aumento da producao de espécies reativas do oxigénio através da auto oxidacédo da
glicose, durante a hiperglicemia persistente do diabetes, esses radicais exercem seus
efeitos citotoxicos nos fosfolipideos de membrana, onde resultam na formacao de
malondialdeido (MDA), que é um produto final da peroxidacéo lipidica, o qual reage
com o &cido tiobarbitarico (Ayoub et al., 2000).

A Diabete mellitus tipo | foi dividido em seis estagios, onde o primeiro é a
suscetibilidade genética (NELSON, 1992). Envolve um evento disparador que leva a
autoimunidade das células betas o segundo estagio. Ja o terceiro estagio € o periodo
da auto-imunidade ativa, mas é mantida a secrecdo normal da insulina. Durante o
quarto estagio, € onde persistem as anormalidades imunoldgicas, entretanto, a
secrecdo de insulina estimulada pela glicose se perde gradualmente, a despeito da
manutencdo da euglicemia. Ja fica evidente no quinto estagio a permanéncia de
secrecdo residual de insulina. O sexto e Ultimo estagio é caracterizado pela completa
destruicdo das células betas (NELSON, 1992).

Tipo II: nos cées ocorre devido a elevacao na base de glicose sanguinea e um
acumulo basal de insulina normal ou alterada dispensa lenta de insulina interna apés

estimulo com a glicose, semelhante ao Diabetes tipo Il em humanos (Diabetes mellitus



insulino ndo dependente) (NICHOLS, 1992). Devido a resisténcia aos efeitos da
insulina que ocorre nas condi¢des de glicosuria e hiperglicemia, é muito usado a
expressao “Diabetes mellitus secundario”, quando os niveis plasmaticos de insulina
estdo normais ou elevados (NICHOLS, 1992).

Tipo llI: ocorre quando ha uma concentracdo sanguinea de glicose mais ou
menos elevada e um acumulo basal quase normal de insulina. Semelhante ao que
ocorre nos humanos com esse tipo de DM, os caes mostram-se capazes de reagir ao
teste de resistir a glicose, subclinico ou alterada tolerancia a glicose. A DM tipo Il é
aguele inclui o diabetes endocrinamente instigado pela concentracdo elevada de
qualquer um dos horménios diabetogénicos, isto €, adrenalina, glucagon,
glicocorticoides e/ou hormdnio do crescimento, que pode ocorrer devido a secre¢cao
excessiva, deficiente degradacéo ou administracdo exdgena dos mesmos (NICHOLS,
1992).

2.3.Etiologia

A razédo do DM pode ser relacionado os diversos fatores que leva a evolucao
desta patologia, sendo os mais importantes: doencas intercorrentes (insuficiéncia
renal, cardiopatias), insulite imunomediada, pancreatite, obesidade, amiloidose nas
ilhotas pancreaticas, farmacos (glicocorticoides, aloxano e estreptozotocina),
infeccbes, antagonismos hormonais (hiperadrenocorticismo, acromegalia, diestro),
predisposicao genética e hiperlipidemia (MAIOCHI AM,2015).

Pode ser também provocado por hiperfuncdo da hipéfise anterior ou cértex
adrenal e qualquer outro motivo que cause degeneracao das llhotas de Langerhans.
Os varios motivos podem estar inter-relacionados (NELSON & FELDMAN, 1988;
NELSON, 1992; NGUYEN ET AL., 1998)

De acordo com Reusch e Nelson (2014) o aparecimento de autoanticorpos
circulantes em combate a insulina (GADG65 e IA2) e pro-insulina (molécula precursora
da insulina), em geral, antecede o progresso do aumento da glicemia ou sintomas de
DM tipo 1. Esses eventos assim como nos humanos podem ocorrer em caes, onde
efetuam aumentam do desenvolvimento de DM em céaes, assim como: pancreatite,
condi¢cdes antagbnicas a insulina, drogas e mecanismos autoimunes, em conjunto
com fatores genéticos e ambientais. E uma auséncia do dever exercido pelas células-

B, ou mesmo uma queda abrupta da insulina, a consequéncia final, onde a glicose



circulante na maioria das células tem seu transporte deficiente, logo € o que apressa
a glicogendlise hepaticas e gliconeogénese, transportando a evolucao de glicosuria e
hiperglicemia, isso ocorre devido aos niveis de glicemia estdo superiores o limite de
reabsorcéo renal que tem como referéncia 250 mg/dl nos céaes.

Pode induzir uma resposta ao estresse do reticulo endoplasmaético, uma dieta
rica em carboidratos, uma vez que 0s caes sao principalmente carnivoros, e possuem
menos e menores ilhotas se comparada aos humanos. (AHLGREN KM, FALL T,
LANDEGREN N, GRIMELIUS L, EULER HV, SUNDBERG K.; 2014).

2.4.Predisposicéo

Os caes que apresentam diagnosticos de Diabetes mellitus comumente situam-
se na faixa etaria entre 4 e 14 anos, com pico de incidéncia nos 7 a 9 anos, onde
provavelmente existe uma tendéncia familiar. As cadelas sédo afetadas
aproximadamente duas vezes mais que os machos (NELSON,1992). Estudos
recentes demostram que racas as racas caninas comuns como Poodle, Golden
Retriever, Pinscher miniatura, Dachshund, Schnauzer e Mesticos (SRD), mas
independente das racas, a DM pode apresentar em todos os caes.(NELSON, 1998).

Com base genética alterada nas células betas podem predeterminar um animal
ao desenvolvimento do DM apds exposicao a agentes quimicos, situacdes de tensao
cronica, infeccBes virais, toxicos, ou a prolongada exposi¢do a oposicao da insulina
precursora (NELSON & FELDMAN, 1988; NELSON, 1992; NGUYEN ET AL., 1998).

2.5.Fisiopatologia e sinais clinicos

Segundo Greco & Stabenfeldt (1992) o pancreas é uma glandula que possuem
duas funcdes sendo elas exdcrinas e endodcrinas. A porcédo do pancreas endocrino
sdo numerosas de células betas que produzem insulina, a acao da insulina vai ocorrer
em diversas partes dentro das vias metabdlicas de gorduras, proteinas e carboidratos.
A acdo dessa insulina tera como fungdo baixar as concentra¢cdes sanguineas de
acidos graxos, glicose e aminoacidos e converter esses compostos intracelulares para
armazenamento.

De acordo com Spinosa, 2001 a escassez relativa ou absoluta da
eliminacdo de insulina impede que os tecidos periféricos usem glicose, acidos graxos

e aminoacidos, carregando a um estado alto de catabolismo. Diante desse fato podera
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aparecer sintomas como glicosuria que acarreta diurese osmotica, estimulando
polidria. Emerge a polidipsia compensatoria, que impede a desidratacdo. Com a
elevacao do acumulo plasmatico de glicose, a habilidade das células tubulares renais
em absorver glicose desde o filtrado glomerular € excedida, ocasionando-se em
glicosuria. Isto acontece em que a concentracao plasmatica da glicose excede 180 a
220 mg/dl no cao (concentragao plasmatica de glicose em um cao sadio situa-se entre
65 a 110 mg/dl) (BROBST, 1997).

O aumento de glicose que ajuda no ponto central da saciedade na regiao
ventromedial do hipotalamo esta restrita devido a hipoinsulinemia. A sensacéo de
fome aflige diretamente devido a quantidade de glicose que ingressa nas células nesta
regido do cérebro. A glicose ndo ingressa nestas células e o centro da saciedade néo
é inibido no céo diabético com escassez de insulina, (Spinosa, 2001).

Os sinais clinicos tradicionais da diabetes sao a poliuria (PU), a polidipsia (PD),
a perda de peso e a polifagia (PF). Sinais adicionais também frequentes como a
letargia e a menor interacdo com os donos, bem como a diminuicdo ou mesmo o
abandono do comportamento de lambedura e higiene, (FELDMAN & NELSON, 1996;
REUSCH ET AL., 2010).

Segundo Faria PF (2007), com muita frequéncia os proprietarios dos animais
gueixam gue o mesmo comecou a expelir urina no interior de casa e/ou exibiu o
problema mais popular no cdo com Diabetes mellitus que € a cegueira inesperada
devido a formacéao de catarata. Lipidose hepética acontece por causa da concentracao
de gordura e consequentemente hepatomegalia.

O Diabetes mellitus €& classificado como ndo cetoético, cetoaciddtico e
hiperosmolares nao cetdéticas (SANTORO NA, 2009), podem causar desidratacdo dos
niveis elevados de glicose, pois, a dificuldade da difusdo da glicose nos poros da
membrana celular e a pressao osmotica elevada nos liquidos extracelulares provoca
a saida da agua para fora da célula (GUYTON AC, HALL JE; 2002).

Devido algumas patologias, secundariamente pode o ocorrer Diabetes mellitus,
sendo elas a pancreatite, alopecia de aspecto enddcrinos tumores testiculares,

prostatite, insuficiéncia cardiaca congestiva e piometra (FARIA PF 2007).
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2.6.Diagnostico

De acordo com Tidall (1993, p,223) o diagnostico de DM né&o é tao dificil quanto
parece, porém, requer muita atencdo do meédico veterinario e cautela para nao se
precipitar no diagndéstico. Devem ser observados todos os sinais clinicos do paciente
principalmente os surgimentos clinicos de politria, polidpisia, perda de peso e z
polifagia que geralmente sdo caracteristicas da Diabetes mellitus. Como garantia de
um diagndstico correto, ndo sdo dispensaveis as avaliacdes laboratoriais que devem
incluir a mensuracéo de glicemia e exames de urina tipo 1.

Uma andlise laboratorial inteira, apos determinado o diagnéstico para investigar
qualquer enfermidade que possa estar gerando ou colaborando para a intolerancia ao
carboidrato, ou que possa forcar alteraces de terapia (NELSON, 1998). Comumente
encontramos hemograma normal, as vezes com leucocitose neutrofilica.

Um exame que pode ser feito para diagnosticar o cdo com diabetes é o teste
de tolerancia a glicose. Este teste pode ser efetuado por meio de injecbes
intravenosas de uma solucdo de glicose a 50%, apds um jejum noturno. Em outra
veia, é realizado a moderacdo da concentracdo plasmatica de glicose aos 0, 5, 15,
25,35, 45 e 60 minutos apés o desafio com a glicose. A glicemia volta aos padrdes
normais em 45 a 60 minutos em animais ndo diabéticos (KANEKO ET AL., 1978).

Outro exame que pode ser efetuado é o Hemograma, se caso o0 animal estiver
desidratado pode haver uma discreta policitemia relativa. A existéncia de uma
evolucao infecciosa ou inflamatéria simultanea pode ser a causa de uma possivel
leucocitose, com ou sem a existéncia de neutréfilos toxicos, ou degenerativos
(NELSON, 1992).

Segundo Nelson, (1992) o perfil bioquimico sérico também é outro exame que
pode ser executado, onde as atividades séricas de alanina amino transferase (ALT) e
fosfatase alcalina geralmente estdo elevadas. O tempo de acumulo da
bromossulfaleina, que é secretada ativamente do plasma para a bile, também pode
estar aumentado. Lipidose hepética sdo quem causa estas alteracdes bioquimicas. A
lipemia visivel acontece por causa do crescimento do acumulo de plasmatica de
triglicérides, acidos graxos livres, quilomicrons, lipoproteinas e colesterol. A evolugéo
desses, se deve especialmente o declinio no movimento dos triglicérides plasmaticos
para os residuos de gordura. E possivel que ocorra uma pancreatite simultanea a

obstrucéo dos ductos biliares.).
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Havendo insuficiéncia renal primaria ou uremia pré-renal secundaria e
desidratacdo, os acumulos de ureia e creatinina estardo aumentadas, 0s quais sao
fatores diferenciados por meio da avaliacdo da densidade especifica da urina
(NELSON, 1992). J& o colesterol mostra suas concentracbes plasmaticas
aumentadas no diabético tratado, pois a insulinoterapia diminui a concentracao
plasmatica de triglicérides, metabolizando as lipoproteinas de reducéo de densidade,
ricas em quilomicrons e triglicérides, e o colesterol € um subproduto do metabolismo
dos quilomicrons (NELSON, 1992).

Urindlise € um exame onde as anormalidades como cetondria, proteinuria,
glicosuria, bacteriaria com ou sem pilria e hematuria estéo relacionadas ao Diabetes
mellitus (NELSON, 1989; NELSON, 1992).

Contudo, a glicosuria ndo acontece somente no diabetes, como na glicosuria
renal primaria, com a qual precisara ser feito o diagnéstico diferencial. Regularmente
as racas Elkhound e Basenji é onde pode ser observada a glicosuria renal primaria,
(FINCO ET AL., 1970; ALLEN, 1987; NELSON & FELDMAN, 1988; NELSON, 1989),
é defeito tubular renal que afeta a reabsorcao de glicose, tornando-se em insistente
glicosuria com euglicemia, ou mesmo hipoglicemia.

Se apenas a urinalise for avaliada, esta sindrome pode ser equivocadamente
tomada por Diabetes mellitus. (KANEKO ET AL., 1978; NGUYEN ET AL., 1998;
NELSON, 1994).

As variagcdes achadas nas analises fisicas irdo variar da intensidade da
patologia e da apresentacdo de complicacdes. Geralmente nos cées diabéticos onde
nao ha variacdes secundarias, as analises fisicas € quase comum, apesar que na
grande maioria serdo animais acima do peso, esporadicamente surgem muito abaixo
do peso ideal, a ndo ser que tenha uma patologia simultanea (FARIA PF, 2007 e
THOMAZINI CM, MORAES LF,CARVALHO LR, TAKAHIRA RK, , 2011).

Quando realizado a palpacao € possivel ser achada hepatomegalia, devido a
lipidose hepatica. E muito comum em cées com Diabetes Mellitus modificacdes do
cristalino correlacionado com cataratas. A ocorréncia de cetoacidose diabética, é
possivel ser notados sinais de letargia desidratagéo, cheiro de acetona na cavidade
oral, debilidade (SANTORO NA; 2009 e POPPL AG, GONZALEZ FHD 2005).

Nelson (1994) diz que com o0s exames em m&os nao restam duvidas se as
taxas de glicemia associada a aparecimento de glicose na urina geralmente o

diagnéstico sera de Diabetes mellitus
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2.7. Tratamento

Segundo Schaaer, (2003, p.60) apds o diagndstico for estabelecido precisamos
dar andamento a um tratamento eficaz para cada paciente com muita cautela. O
tratamento visa a resolucdo da glicosuria e hiperglicemia e como consequéncia
eliminar as exibicbes clinicas da patologia. O protocolo desse tratamento € um
conjunto que trabalha junto de forma eficaz, que sao eles: a insulina que geralmente
sera aplicada de duas vezes ao dia, a dieta que esse animal vai seguir que séo a base
de racbes especial para cdes que possuem diabetes e os exercicios que sao de
extrema importancia (TEIXEIRA; VARGAS; MELLO; FONSECA, 2009).

Podem ajudar diminuir os sinais e evitar as complicacbes associadas ao
diabético mal controlado a reducéo de flutuacdes do acumulo de glicose sanguinea e
manutencdo da glicemia quase normal. Sdo de extrema importancia a aplicacéao
correta de insulina, exercicio e/ou o controle de doenca concomitante e dieta
(NELSON, 1994).

As fibras e carboidratos complexos digestiveis numa base de matéria seca sao
as dietas mais eficazes. Onde maiores quantidades de fibras ajudam a promover uma
reducdo de peso, ela também retardar a absorcdo de glicose no trato intestinal, nos
cées diabéticos magros, deve ser administrada com cautela.(NELSON, 1994).

Segundo Faria PF (2007) a insulina mais usada nos dias atuais € a NPH. Onde
depois da aplicacdo subcutdnea da mesma, apos 1 a 3 horas se da o inicio de sua
acao; em quatro a oito horas ocorre o0 maximo sanguineo e a periodo total de sua
eficacia é de doze a vinte e quatro horas. Geralmente é escolhida para casos de
cetoacidose diabética a insulina de agdo rapida ou regular, a qual possui uma acgéao
acelerada e potente. O periodo da insulina acdo rapida, aplicada pela via
intramuscular, é de 2 horas; entretanto, pequenas doses, é possivel ser utilizadas
como procedimento eficaz e seguro no processo de tratamento da cetoacidose
diabética assim como retratado em humanos (BRUM AM, BORIN S, CRIVELENTI LZ,
COSTA MT; 2009).

O grau de atividade fisica, local da aplicacéo, a dosagem e a espécie de origem
da insulina, avariacao individual além da obesidade sdo fatores que podem afetar a
absorcao da insulina e seu tempo de acao sao: (Mattheeuws et al., 1984).

De acordo com Nelson (1985a) apos o inicio da administracdo de insulina, ou

apos qualquer modificacdo do tipo ou posologia da insulina, os cdes demoram de 2 a
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4 dias para equilibrar a homeostasia de glicose. Por esse motivo 0s mesmos nao séo
guase monitorizados nos 2 ou 3 dias. Para se identificar uma sensibilidade significativa
as doses aplicadas, a glicemia é determinada uma ou duas vezes a tarde.

N&o é indicado o tratamento com insulina para caes e gatos que apresentam
patologias sub-clinica, a ndo ser que glicosuria e a hiperglicemia piorem. Os Médicos
Veterinarios usam bastantes medicamentos de insulina, entretanto, apenas dois
desses produtos sdo no presente aceito pela Food and Drug Administration (FDA),
nos Estados Unidos, a fim de serem utilizados em gatos e cées. A insulina lenta
porcina geralmente € a escolhida para cdes €, pelo fato de ajudar a diminuir a
hiperglicemia pés-prandial. J& a segunda que € um medicamento de desempenho
mais longo, também € aceita para ser usada pela FDA, a mesma é aprovada para a
ultilizacdo nos gatos. (COOK A, HALEY S, RUCINSKY R, NELSON R,
POUNDSTONE M, ZORAN DL; 2010).

A extincdo da conducéo de glicose entre as células e a seu aumento de
acumulo no sangue ocorre devido a resisténcia a insulina relacionada a gestagcédo em
cdes e também em humanos. Estradiol, progesterona, lactogénio placentério,
horménio do crescimento (GH) e citocinas placentarias exerce funcdes significativas
como opositor da insulina. Foi realizado uma pesquisa com aplicacéo de aglepristona
(antagonista da progesterona) em fémeas, para comprovar tal fato, onde foi
averiguado uma diminuigao significativa do hormonio do crescimento no sangue, onde
procedeu consequentemente em decremento progressivo da glicemia, a
ovariosalpingohisterectémia (OSH) mais conhecida como castracdo de fémea, feita
com uma certa urgéncia, é o preferivel e tratamento efetivo para a resisténcia a
insulina por causa da progesterona, quando ndo € possivel ou ndo autorizada pelos
tutores a realizagé@o da cirurgia, € ultilizado aglepristone.( BRESCIANI C, BIGLIARDI
E, DI LANNI F, CALLEGARI D, PARMIGIANI E. ET, MORINI G,; 2014).
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CAPITULO 2

1. Relato de Caso

No dia 05/04/21, foi atendido um cdo macho (Pitoco) mostrado na Figura 1,
raca poodle, peso 21 kg, idade 7 anos com sinais clinicos: politria, polidipsia, perda
de apetite, cansaco facil, descamacdo da pele, sialorreia. No exame clinico, foi
verificado que a mucosa estava hipocorada, temperatura 38,5 C, animal estava com
sobrepeso e apatico. Foi realizado os exames laboratoriais de hemograma, ureia,
cretininina, alt e glicose. A glicose apresentou aumento significativo e depois foram
realizados outros testes, como a analise do T4 livre. O T4 livre foi realizado pela coleta
de sangue do animal em jejum e avaliado pelo Catalyst Total T4 Test da IDEX e o
valor dado foi 0,13 ng/dl portanto diagnosticado com hipotireoidismo.

Figura 1- Paciente (Pitoco)

Fonte: 1 Autor, 2021

Desde entdo foi realizada a curva glicémica mostrada no Grafico 1, para
acompanhar os valores da glicemia e avaliar a quantidade correta de insulina a ser
realizada. A obtengdo dos valores da glicemia, foi realizada 2 avaliacdes diarias (a
cada 12 horas). A curva glicémica encontra-se no grafico 1. A quantidade de insulina

a ser aplicada foi 40 Ul de 12/12 horas.
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Gréfico 1- Curva Glicémica
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Como pode-se perceber, a curva glicémica se encontra totalmente instavel nos
30 primeiros dias, que mesmo com o uso da insulina NPH, na dose correta, a curva
variou muito e o animal apresentava sinais clinicos de aumento de glicemia, como
tremores, falta de apetite e letargia que poderia indicar que animal estava em cetose.
A quantidade de insulina a ser aplicada foi 40 Ul de 12/12 horas.

A curva glicémica continuou instavel durante mais alguns dias, que pode ser
devido ao hipotireoidismo, condicdo em que ocorre a resisténcia a insulina e a glicemia
fica alterada.

A provavel instabilidade da curva glicEmica pode ter sido provocada pelo efeito
Somorgy, que segundo Jerico (2019) o efeito Somogyi, ou rebote hiperglicémico, é
um fendbmeno decorrente de sobredose de insulina com consequente hipoglicemia.
Caracteriza-se por um fenémeno fisiol6gico em resposta a reducdo muito rapida da
glicemia, independentemente do nadir, entdo, em resposta a glicemia menor que 65
mg/df. Nessas situagdes, sao estimulados diversos mecanismos fisioldgicos que
interferem no efeito da insulina e estimulam a producdo de glicose hepatica,
principalmente a liberacdo de epinefrina e glucagon, os quais ndo so estimulam a
producdo de glicose, como também diminuem a utilizacdo periférica dela.12
Dependendo da intensidade da hipoglicemia ou da velocidade de reducéo da glicemia,
cortisol e GH também passam a ser secretados, mantendo a resposta hiperglicEmica
iniciada pelo glucagon e pela epinefrina. Dessa maneira, observa-se, apos o episodio
hipoglicémico, eventualmente na manha seguinte, marcada hiperglicemia (400 a 800

mg/df) com glicosuria. Frequentemente o proprietario ndo observa sinais de
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hipoglicemia que tenham provocado tal resposta.

Ainda a curva glicémica alterada, pode ser explicada pea falha na dose ideal
da levotiroxina para o tratamento do hipotireoidismo. Ainda segundo Jerico (2019), a
resisténcia insulinica pode estar relacionada as doengas como hiperadrenocorticismo,
infeccbes urinarias, pancreatite, hipotireoidismo, pioderma, infeccdes respiratorias,
obesidade, hiperlipidemia, diestro, piometra, periodontite grave e insuficiéncia renal.
No caso o0 animal em questédo, foi diagnosticado com hipotireoidismo e que é uma
doenca que resulta do decréscimo da producdo de tiroxina (T4) e tri-iodotironina (T3)
pela glandula tireoide, que é responsavel pela regulacdo metabdlica e importante acéo
no metabolismo dos lipidios.

Sendo assim, o comprometimento do funcionamento da glandula tireoide, pode
causar a diminuicdo da degracdo dos lipideos, levando a aumento do colesterol e
triglicerideos  circulantes, quadro chamado de hipercolesterolemia e
hipertrigliceridemia respectivamente, que além de causar obesidade no animal, pode
levar a resisténcia a insulina.

A levotiroxina continuou com a mesma dose, e a insulina nph sendo aplicada

de 12 em 12 horas na mesma dosagem.
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CAPITULO 3

1. Discussao

O animal deste presente estudo apresentou: polilria, polidpisia, perda de
apetite, cansaco facil, descamacédo da pele e sialorreia e perante a afericdo da
glicemia onde foi usado um glicosimetro portatil, foi notado que a glicemia estava
muito acima do normal, sendo o valor de 354mg/dL, que diante deste valor foi
confirmado o quadro de hiperglicemia. Stein; Greco (2002), afirma que para a afericao
da glicemia de forma rapida e facil, com custo baixo, a medicina veterinaria vem
usando glicosimetros portateis.

O animal deste presente estudo € um cdo da raca poodle de 7 anos de idade,
onde Schaer (2003), afirma que, a DM é uma patologia onde ela geralmente apresente
em caes com faixa etaria em média aos 8 anos, e as ra¢as que tem mais predisposi¢ao
geneticamente sdo os, Poodles, Samoiedas, Cairn Terriers, Dashunds, Basset e
Keehunds. J& Veiga (2004), afirma que, geralmente de 8 a 9 anos podem ser afeta
todas as racas.

Segundo Cook (2012), polidria, polidpisia, polifagia associada a perda de peso
sdo sintomas que podem levar ao diagnostico de DM, outro sintoma que pode levar a
este diagnéstico € a hiperglicemia persistente apés 8hs de jejum e glicosuria. A
presenca ao mesmo tempo de cetondria indica a cetoacidose diabética. O paciente
Pitoco, estuado nesta pesquisa, manifestou todos os sintomas discorridos, 0 que
comprovou com o relato da autora, onde foi possivel definir definitivamente o
diagnostico de Diabetes mellitus com a classificacdo do tipo | ou conhecida como
insulino dependente.

Foi necessario realizar o tratamento com uso de insulina de acao intermediaria
NPH, onde Mathes (2002), afirma que, essa insulina é sempre a primeira escolha para
este tipo de tratamento. Ainda segundo o autor, a aplicaca de insulina pode-se dar o
inicio com o uso de 0,25U/kg a cada 12hs em cées que indicam glicemias inferiores a
360mg/dL, ou, 0,5 U/kg para glicemias superiores a 360mg/dL. De acordo com Tilley;
Smith Jr. (2003), a insulina NPH tem tempo intermediario e a sua aplicacdo deve ser
subcutanea de 12 em 12 horas, com uma dosagem inicial de 0,5U/Kg e de acordo
com a resposta individual de cada céo deve ocorrer um ajuste na dose. Diante das

literaturas apresentadas, e notado que o0 paciente apresentou no incio valor de
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glicemia (354mg/dL), logo foi estabelecida uma dose de 0,5U/kg de 12 em 12 horas,
sempre apos a sua refeicao.

Segundo Bacelar (2005), a diabetes mellitus ndo é possivel prevenir, porém, a
pratica de exercicios fisicos constantes na rotina e o controle do peso ideal podem ser
beneficientes. Os donos desses animais devem observar ao que o volume urinario e
0 que o animal come e bebe. Caso observado qualquer anomalia, indica-se ir procura
de um meédico veterinério. Diante disso, para facilitar o controle da doenca e evitar
complica¢Bes graves, a deteccéo precoce € de suma importancia.

2. Conclusao

A Diabetes Mellitus € uma doenca enddcrina muito frequente nos caes, onde
tem um diagnéstico facil, porém, é de suma importancia, que o tutor tenha o
comprometimento em seguir a rotina correta no tratamento da enfermidade, para o
bom controle da doenca.

O paciente deste estudo relatado alcangou niveis glicémicos considerados
satisfatorios para a controle e obteve melhora significativa em sua qualidade de vida,
uma vez que 0 mesmo iniciou-se uma dieta, e comecou a realizar atividades fisicas
todos os dias da semana, por um periodo de 30 min.

Para o controle glicémico foi necessério a aplicacdo de insulina NPH com 40
Ul de 12/12 horas, foi percebido que o paciente teve uma resisténcia ao medicamento

devido ao tratamento de hipotireoidismo com levotiroxina.
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