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RESUMO

O Diabetes Mellitus € uma das endocrinopatias mais comum entre 0s
cdes caracterizada por uma hiperglicemia e que se nao tratada corretamente
pode ser fatal. Ocorre por uma deficiéncia absoluta ou relativa de insulina,
alterando o metabolismo de carboidratos, lipideos e proteinas.

Complicagbes como catarata, infeccdes recorrentes, pancreatite e
cetoacidose podem surgir com o desenvolvimento da doenca. O reconhecimento
destas auxilia no diagnéstico, uma vez que nem sempre sdo detectados os
sinais classicos de polidria, polidpsia, polifagia e perda de peso.

Palavras chave: Diabetes mellitus, cdes, hiperglicemia, complicacdes




IMAI, PATRICIA HITOMI. Diabetes mellitus in dogs and its complications.
Botucatu, 2009. 20p. Trabalho de conclusao de curso de graduacao (Medicina
Veterinaria, Area de Concentracgéo: Medicina Veterinaria Preventiva) —
Faculdade de Medicina Veterinaria e Zootecnia, Campus de Botucatu,

Universidade Estadual Paulista “Julio de Mesquita Filho”.

ABSTRACT

Diabetes mellitus is one of the most common endocrinopathies among
dogs characterized by hyperglycemia and if not treated properly can be fatal. It
occurs by an absolute or relative insulin deficiency, which alters the metabolism
of carbohydrates, lipids and proteins

Complications such as cataracts, recurrent infections, pancreatitis and
ketoacidosis can arise with the development of the disease. Recognizing these
will help the diagnosis, once in some dogs it is not always detected the classical

signs of polyuria, polydipsia, polyphagia and weight loss.
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1. INTRODUCAO

A deficiéncia relativa ou absoluta de insulina resulta numa diminuicdo da
utilizacdo de glicose, aminoacidos e acidos graxos pelos tecidos periféricos,
como figado, musculos e adipocitos, bem como um discreto aumento na
neoglicogénese hepética. Esta glicose oriunda da dieta e da neoglicogénese
hepatica acumula-se na circulagéo, causando a hiperglicemia (NELSON, 1992).

Classifica-se o diabetes em 3 tipos (BARROS, 2006):

- Tipo | ou dependente de insulina, causado pela destruicdo das células  com
perda progressiva e eventualmente completa da secrecéo de insulina. Este é
0 mais comumente em cées.

- Tipo Il ou ndo insulino-dependente, caracteriza-se por uma resisténcia a
insulina e/ou por células B disfuncionais. A secrecéo da insulina é insuficiente
para superar a resisténcia a insulina nos tecidos.

- Secundario: caracteriza-se por ser transitorio subclinico e induzido por uma
variedade de fatores como pancreatite, acromegalia, hiperadrenocorticismo,
medicamentos ou gestacao.

Os sinais clinicos classicos sdo de polidipsia, polilria, polifagia e perda

de peso, muitas vezes despercebidas pelo proprietario (NELSON, 1998).

Sao comuns complicagBes resultantes do diabetes e de seu tratamento.

As mais comuns incluem cegueira resultante da formacdo da catarata,

pancreatite cronica e infec¢bes do trato urinario, do sistema respiratério e da

pele. O reconhecimento destas complica¢des auxilia no diagndstico e realizagdo

do tratamento adequado (NELSON, 1998).



2. REVISAO BIBLIOGRAFICA
2.1. Diabetes mellitus
2.1.1. Etiologia

A causa da doenca ainda ndo foi bem caracterizada, mas que sem
davidas tem carater multifatorial (NELSON, 1998).

FARIA (2007) descreveu fatores diversos e que podem estar
correlacionados: Destruicdo das células B (secundarias a uma pancreatite,
administracdo de drogas citotoxica, infeccbes, resposta imunoldgica);
predisposicdo genética; horménios diabetogénicos (glicocorticéides, adrenalina,
glucagon, horménio do crescimento); estro e prenhez (agédo do estrogeno e da
progesterona reduzindo a sensibilidade dos 6rgdos-alvo da insulina. Indica-se a
castracdo); obesidade (antagonismo periférico a insulina); estresse (pela
liberacdo de hormonios diabetogénicos) e outras doencas como pancreatite,
hiperadrenicorticismo, sindrome de Cushing, hipersomatrotropismo.

2.1.2. Predisposicao

Caes com diabetes melitus comumente situam-se na faixa etaria entre 4
e 14 anos, com pico de incidéncia nos 7 a 9 anos. As fémeas sdo afetadas
aproximadamente duas vezes mais que os machos (NELSON,1992). Parece
haver um aumento da incidéncia de diabetes mellitus em certas racas de
pequeno porte, como Poodle, Dachshund, Schnauzer e Beagle, mas quase
todas as racas de caes podem ser afetadas (NELSON, 1998).

2.1.3. Fisiopatologia e Sinais Clinicos

O pancreas é uma glandula dupla do ponto de vista funcional, isto €,
exocrina e enddcrina. A porgao exécrina é secreta enzimas importantes para a
digestdo. O pancreas enddcrino esta organizado pelas ilhotas de Langerhans
gue contém quatro tipos celulares (B, a, D e F ou PP). As mais numerosas sao
as tipo B, que produzem insulina, embora as diferentes funcdes, todas estao
envolvidas no controle metabdlico, particularmente na homeostasia da glicose
(GRECO & STABENFELDT, 1992).



GRECO & STABENFELDT (1992) descreveu que a acdo da insulina
ocorre em diversos lugares dentro das vias metabdlicas de carboidratos,
gorduras e proteinas. O efeito resultante das a¢fes da insulina é baixar as
concentracdes sanguineas de glicose, acidos graxos e aminoacidos e promover
a conversao intracelular desses compostos em suas formas de armazenamento,
ou seja, glicogénio, triglicerideos e proteinas, respectivamente. A presenga de
insulina é critica para movimentar a glicose através da membrana plasmatica
para dentro da célula.

A deficiéncia relativa ou absoluta de insulina resulta na hiperglicemia,
excedendo (glicose entre 180 a 229 mg/dl) a capacidade das células tubulares
renais em reabsorver glicose, resultando em glicosuria. A glicosUria cria uma
diurese osmotica, causando polidria. A polidipsia compensatéria impede a
desidratacéo. A glicosuria também representa perda calérica e, em conjungéo
com diminui¢cdo do metabolismo tecidual periférico da glicose ingerida resulta na
perda de peso. O centro da saciedade no hipotdlamo € controlado pela
guantidade de glicose que penetra nas células nesta regido do cérebro, quanto
mais glicose entra nestas células menor é a sensacdo de fome, e maior a
inibicdo do centro de saciedade, necessitando da insulina para sua inibigéo.
Com a falta da insulina ndo ocorre a saciedade corretamente, resultando na
polifagia (NELSON, 1992).

2.1.4. Diagnostico

O diagnéstico de diabetes mellitus requer a presenca dos sinais clinicos
classicos, além de hiperglicemia de jejum e glicosuria persistente. A
hiperglicemia diferencia o diabetes mellitus de glicosuria renal primaria, enquanto
a glicosuria o distingue de outras causas de hiperglicemia (estro, estresse,
farmacos, efeitos pds-prandiais, hiperadrenocorticismo) (NELSON, 1998).

Uma avaliacdo laboratorial completa, apds estabelecido o diagnostico
para investigar qualquer enfermidade que possa estar causando ou contribuindo
para a intolerancia ao carboidrato ou que possa forcar modificagbes de terapia
(NELSON, 1998). Comumente encontramos hemograma normal, as vezes com
leucocitose neutrofilica.

O painel bioquimico apresenta-se com hiperglicemia, hipercolesterolemia,

hipertrigliceridemia (lipemia), aumento de alanino-aminotranferase e fosfatase



alcalina e o exame de urina tipo 1 com glicosuria, cetonuria variavel, proteindria
e bacteridria (GRECO, 1994).
2.1.5. Tratamento

O objetivo principal do tratamento é a eliminagdo dos sinais secundarios
a hiperglicemia e glicosuria. Reducéo de flutuacdes da concentracao de glicose
sanguinea e manutencdo da glicemia quase normal ajudam a diminuir os sinais
e evitar as complicacdes associadas ao diabético mal controlado. S&o essenciais
a administracéo adequada de insulina, dieta, exercicio e/ou o controle de doenca
concomitante (NELSON, 1994).

O uso de hipoglicemiantes orais ndo se mostra eficaz no controle
glicémico de caes, sendo sua indicagdo para o tratamento de diabetes néo-
insulinodependentes que ocorre principalmente em gatos.

- Dieta e exercicio: A terapia dietética combate a obesidade e mantém o ajuste
e 0 conteudo calérico compativeis das refeigbes minimizando flutuages poés-
prandiais na concentracdo sanguinea de glicose (NELSON, 1994).

As dietas mais eficazes sdo aquelas contendo o maximo de fibras e
carboidratos complexos digestiveis numa base de matéria seca. Maiores
guantidades de fibras ajudam a promover uma perda de peso, além de retardar a
absorcdo de glicose no trato intestinal, sendo administradas com cautela em
cédes diabéticos magros (NELSON, 1994).

A suplementacdo de L-Carnitina aumenta a conversdo de energia da
oxidacdo de acidos graxos e protege a musculatura do catabolismo durante a
perda de peso, suprime assim a acidose e cetogénese durante a inanicdo em
cdes (FLEEMAN, 2008).

O cromo pode potencializar a capacidade da insulina em armazenar
glicose, porém este beneficio sé é possivel se houver deficiéncia de cromo.
Postula-se que algumas pessoas insulino-dependentes podem perder a sua
capacidade de converter o cromo inorganico para a forma biologicamente ativa e
possa realmente ter necessidade de consumir alimentos que contenham formas
ativa do cromo (FLEEMAN, 2008).

Quanto ao exercicio além do controle de peso, este possui um efeito
redutor de glicose, sobretudo através da mobilizagao de insulina a partir do local

de injecdo pelo aumento do fluxo sanguineo e linfatico. A rotina de exercicios
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deve ocorrer de preferéncia nos mesmos horarios, e de forma constante.
(NELSON, 1998).

-Insulinoterapia: As insulinas comerciais sdo classificadas de acordo com sua
rapidez, duracéo e intensidade de ag¢do apds aplicagdo subcuténea: isulina de
acdo curta (cristalina regular), acéo insulina de agao intermediaria (NPH, lenta) e
insulina de agéo prolongada (ultralenta, PZI). (NELSON, 1998).

As insulinas de acgédo intermediaria constituem a primeira escolha para o
controle glicémico de cédes (NELSON, 1998) a duracdo do seu efeito é
frequentemente de 12 a 18 horas. Incia-se com uma dose de 0,5 U/Kg,
administrada em uma injecdo matinal e caso necessario pode-se aumentar para
duas vezes ao dia (NELSON, 1992).

Segundo GRECO (1994), o ideal é administrar a insulina em cada
refeicdo para imitar a liberagéo fisioldgica. Caso o animal ndo se alimente é
necessario uma reducédo (normalmente na metade) ou até retirada total da dose
e pesquisa da causa da anorexia.

A avaliagdo seriada da concentracdo sanguinea de glicose a cada 1 a 2
horas durante o dia auxilia o clinico na analise da eficacia da dose de insulina,
identifica o nadir de glicose, o tempo de efeito do pico de insulina, a duragédo do
efeito da insulina e a magnitude da flutuagdo nas concentragdes sanguineas de
glicose de cada animal (NELSON, 1998), fornecendo diretrizes para a
elaboracgéo racional de ajustes na terapia com insulina, sendo um reflexo direto
de todas as varidveis que afetam a concentragdo de glicose no sangue em
diabéticos (NELSON, 2007).

Caso seja necessario ajuste na dose esta é feita com 0,5-3 U/ cdo a
depender do tamanho do animal.(GRECO, 1994). Quanto maior o animal, menor
a dose tipica necessaria por quilograma (NELSON, 1992). Apés a estabilizacao
da glicemia o controle deve ocorrer a cada 3-6 meses (GRECO, 1994).

O proprietario é peca fundamental detectando recidivas, controlando
sinais clinicos e realizando corretamente as aplicagdes. O controle glicémico é
obtido quando os sinais clinicos se resolvem, e a glicemia varia se possivel entre
100 a 250 mg/dl.(NELSON, 1998).

A hemoglobina glicosilada e a frutosamina sao proteinas utilizadas para
monitorar o controle glicémico. S&o formadas por uma ligacdo com a glicose de

forma irreversivel ndo-enzimatica que ndo depende de insulina. A magnitude da
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glicosilacdo destas tem relacdo direta com a concentracdo de glicose sanguinea.
Sendo a meia-vida das proteinas mais breves que a de hemoglobina, as
frutosaminas sdo o meio mais rapido para obtengdo do controle glicémico
(GRECO, 1994). Por n&o sofrerem alterac¢des induzidas pelo estresse (NELSON
1998), possibilitam a diferenciacdo da hiperglicemia por estresse causada na
ocasido da coleta de sangue (FELDMAN, 1996).

2.2. Complicacdes associadas ao Diabetes Mellitus

Complicag6es resultantes do estado diabético e da propria terapia sao
comuns. Muitos proprietarios sdo hesitantes para tratar caes diabéticos recém
diagnosticados pela comparagdo em relacdo as complicagbes em humanos
diabéticos que sdo devastadoras e a preocupacao que destino semelhante
aguarda seu animal de estimag&o. Porém muitas destas requerem cerca de 10 a
20 anos ou mais para se desenvolverem, sendo menos comuns em caes
(FELDMAN, 1996).

2.2.1. Complicagdes da insulinoterapia
Hipoglicemia

Uma abordagem demasiadamente agressiva pode provocar hipoglicemia,
uma complicacdo grave e potencialmente mortal. As vantagens de manter um
controle estreito da glicose sanguinea devem ser pesadas face ao risco de
induzir uma crise de hipoglicemia (GROU, 2008).

Nervosismo, ansiedade, vocalizagdo, tremores musculares, ataxia e
midriase devem ser identificadas como sinais possiveis da hipoglicemia. Numa
evolucdo do de choque hipoglicémico o animal pode se apresentar em decubito,
comatoso ou convulsionando (GRECO, 1994). A hipoglicemia prolongada resulta
em morte por depresséo dos centros respiratorios (NELSON, 1992).

Na auséncia de acesso venoso administra-se glicose (xarope de
panqueca, mel) por via oral. Na clinica realiza-se bolus intravenosos de dextrose
50% lentamente, seguida por infusdo continua da mesma solugcdo (GRECO,
1994).

Sempre que ocorra a hipoglicemia a dose de insulina deve ser diminuida
em 25 a 50% por 2 a 3 dias e entdo deve-se realizar a curva glicémica de
concentracdes sanguineas seriadas (NELSON, 1998).

Fendmeno Somogyi
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Resulta da instalacdo de uma resposta fisiolégica normal a hipoglicemia
iminente induzida pelo excesso de insulina (NELSON, 1998). Quando a
concentracdo da glicose cai para niveis abaixo dos 60 mg/dl, diversos
mecanismos fisiologicos comecam a eleva-la a niveis normais. Ocorrem
estimulos para a glicogendlise hepética e secre¢do de horménios diabetogénicos
gue irdo minimizar os sinais de hipoglicemia e provocar hiperglicemia acentuada
12 horas ap6s a instalagdo da contra-regulacdo da glicose (NELSON, 1992).

O diagnostico requer a apresentacdo de uma hipoglicemia (inferior a 65
mg/dl) seguida pela instalacdo de uma hiperglicemia (superior a 300mg/dl) , no
decorrer de 24 horas da aplicagdo de insulina (NELSON, 1998). Uma historia
ciclica de 1 ou 2 dias de bom controle glicémico seguido de varios dias de
controle inadequado deve levantar suspeita de resisténcia a insulina provocada
pela contra-regulagdo de glicose.

O tratamento abrange a reducéo da dose de insulina em 10 a 25%. Caso
a dose administrada seja superior a 5 U deve-se reiniciar o protocolo de controle
glicémico com a dose inicial novamente (NELSON, 1998).

2.2.2. Complica¢des comuns do diabetes mellitus can  ino
Cetoacidose Diabética

A Cetoacidose diabética resulta da formacdo descontrolada de corpos
cetdnicos no figado, acidose metabdlica, desidratacdo grave, choque e
possivelmente, Obito (GRECO, 1992). Para a manutencdo da homeostasia
normal da glicose, deve haver um equilibrio entre a sensibilidade do organismo a
insulina e a quantidade deste horménio em circulagdo (NELSON, 1998).

A deficiéncia de insulina cronicamente compromete o metabolismo de
hepéatico de lipideos, de modo que acidos graxos nao esterificados séo
transformados em acetil coenzima A ao invés de ser incorporados aos
triglicérides. No figado esta coenzima é acumulada e se transforma em
acetoacetil-CoA e posteriormente acido acético. Finalmente ocorre uma
producdo de cetonas pelo figado, como o acetoacético, - hidroxibutirato e
acetona. O acumulo de cetonas e acido latico no sangue e a perda de eletrélitos
e agua na urina resultam em desidratacdo profunda, hipovolemia acidose
metabdlica e choque. Cetonuria e diurese osmatica decorrente a glicosuria, além

da nausea, anorexia e émese agravam a desidratacdo (GRECO, 1992)
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Desidratacdo e choque causam uma azotemia pré-renal e diminuem a
taxa de filtracdo glomerular, resultando num maior acimulo de cetonas e
dextroses. E liberado também horménios de estresse como o cortisol e a
epinefrina que contribuem para a hiperglicemia, num ciclo vicioso.Finalmente,
com a desidratacdo grave ha uma hiperviscosidade, tromboembolia, acidose
metabdlica grave, insuficiéncia renal e o 6bito (GRECO, 1994).

Um cao cetoaciddtico apresentara além das alteragdes clinicopatol6gicas
classicas do diabetes uma azotemia, hiponatremia, hipercalemia, cetonemia e
cetonuria (GRECO, 1994).

As metas no tratamento séo propiciar quantidades adequadas de insulina
para a normalizacao do metabolismo intermediario, restaurar as perdas hidricas
e eletroliticas, corrigir a acidose, identificar os fatores precipitantes e propiciar
substrato de carboidratos quando necessario (NELSON, 1992).

- Fluidoterapia: além de corrigir a desidratagao reduz a glicemia pelo aumento da
filtragcdo glomerular (NELSON, 1992).

- Insulinoterapia:utiliza-se apenas insulina cristalina regular pela rapida e curta
acdo para um rapido ajuste. Os protocolos incluem administragcdo intermitente
via intramuscular, infusdo lenta e continua intravenosa em baixa dose ou inicio
intra-muscular e subcutaneo intermitente (NELSON, 1998).

- Suplementacdo de eletrdlitos: determinagcdes das concentracdes séricas -
Potéassio e fosforo (NELSON, 1998).

- Acidose: verificar pH e dosar bicarbonato sérico. Suplementacdo com
bicarbonato de sédio.

Catarata diabética

Formacédo de catarata € a mais comum e uma das mais importantes
complicacdes a longo prazo associada com diabetes mellitus NELSON, 1998).
cdo. (FELDMAN, 1996)

Normalmente a glicose penetra o cristalino livremente por transporte
facilitado a partir do humor aguoso, sendo convertido em acido latico por meio da
via glicolitica anaerobica. A glicose em excesso satura as enzimas glicoliticas
ocorrendo entdo metabolizacéo pela via do sorbitol que em seguida é convertido
até frutose. O sorbitol e a frutose diferentemente da glicose ndo sdo permeaveis

a membrana celular e atuam como potentes agentes hidrofilicos, ocasionando



14

uma tumefacao e ruptura de fibras do cristalino e assim o surgimento da catarata
(NELSON, 1998).

O controle glicémico adequado reduz a formacdo da catarata, que uma
vez iniciado é um processo irreversivel e rapido, levando a cegueira. CAMPOS
ET. AL. (2005) relata um caso de catarata diabética transitdria em um cao jovem
cujo controle glicémico foi realizado rapidamente a ocorréncia da opacificagéo da
lente, havendo um retorno da transparéncia.

Muitos animais se adaptam bem a cegueira mantendo sua rotina
normalmente e em geral se conduzem corretamente, porém, pede-se que nao
haja mudancas na posi¢éo dos moveis da casa (CHASTAIN, 1990).

Como tratamento pode-se realizar a remocgdo dos cristalinos anormais
com uma taxa de 75% a 80% de recuperacao da visdo, porém fatores como um
controle rigoroso da glicemia e presenca de doengas da retina e uveite induzida
pelo cristalino interferem no sucesso da cirurgia (NELSON, 1998). Deve-se
realizar eletroretinograma quando disponivel, antes da cirurgia para assegurar
uma funcgéo da retina. (FELDMAN, 1996).

Quanto as uveites associadas a presenca de catarata reabsorvente e
hipermaduras, o tratamento abrange a reducgédo da inflamacéo e a prevencgéo de
lesdo intra-ocular futura. Os corticoesteréides topicos provocam reabsorgéo
sistémica, possivelmente antagonizando a ag¢do da insulina, como alternativa
utiliza-se o antiinflamatério néo esteroide, apesar da menor poténcia (FELDMAN,
1996).

Segundo NELSON (1998) ha trabalhos experimentais com inibidores da
aldose redutase, o sorbinil, que teria ac¢éo inibitéria na produg¢do do sorbitol,
prevenindo a formacao da catarata.

Pancreatite

A destruicdo das ilhotas pancreéaticas pela defesa inflamatéria do
pancreas exocrino é causa de diabetes mellitus (NELSON, 1998), mas também a
hiperlipidemia tem sido proposta como uma possivel causa de incitacdo de
pancreatite canina e € comumente visto em cées diabéticos (FLEEMAN, 2008).

Infelizmente, a pancreatite com freqiiéncia € moléstia cronica, latente que

periodicamente resulta em sintomas clinicos, como a dor abdominal, émese e
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anorexia. O quadro algumas vezes grave requer fluidoterapia intensiva e dieta
controlada, pobre em gordura. (NELSON, 1998).
InfeccOes Bacterianas

Os diabéticos tém tendéncia ao desenvolvimento de infec¢des futuras,
principalmente se a concentracdo glicémica é deficientemente controlada. O
diabetes reduz a resisténcia as infecgcbes devido ao aumento de glicose
circulante (promovendo crescimento de bactérias), diminuicdo da fagocitose,
desnutricao celular e ma circulagéo (CHASTAIN,1990).

As causas desencadeantes de cetoacidose diabética mais comuns séo
as infecgdes, pois estas induzem o aumento de secrec¢éo de cortisol, glucagon e
possivelmente epinefrina, que sdo antagonistas da a¢do da insulina, causam
anorexia, 0 que aumenta a cetogénese em excesso (CHASTAIN, 1990).

Segundo NELSON (1998) os locais mais comuns de infecgdes em cées e
gatos sdo o trato urinario, sistema pulmonar e pele. Aconselha-se a realizagéo
rotineira de hemograma completo, exame de urina tipo 1 e cultura bacteriana da
urina, em caes cetoacidaticos.

Lipidose Hepatica

Este quadro é comumente encontrado em cées e gatos diabéticos nao
regulados, ou regulados deficientemente. A hipoinsulinemia resulta num
aumento na liberagdo de &cidos graxos livres do tecido adiposo, propiciando
assim aumento no substrato para a sintese hepatica de triglicérides. Também
ocorre uma diminuicdo de liberacdo dos triglicérides pelo figado, permitindo
maior acumulo por este 6rgdo (NELSON, 1998).

A hepatomegalia é um achado frequente na ocasido do exame fisico. E
um quadro parcialmente reversivel, com um bom controle glicémico. Como
tratamento adicional deve-se incluir a prevencao da excessiva ingestdo calorica
e o fornecimento de proteinas adequadas para a manutengdo da apropriada
sintese de lipoproteinas para o transporte de lipideos a partir do figado. Nao ha
perda da capacidade de producdo de lipoproteinas, portanto o correto
suprimento protéico é suficiente para adequada produgcdo de lipoproteinas
(NELSON, 1998).

2.2.3. Complicacdes raras do diabetes mellitus cani  no

Retinopatia Diabética
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E um quadro incomum em cées e gatos, presumivelmente pela sobrevida
relativamente curta apds o surgimento do diabetes mellitus (NELSON, 1992).

A retinopatia diabética € uma doencga dos vasos retiniano, com perda de
pericitos da parede dos vasos e formagdo de microaneurismas e pequenas
hemorragias (CAMPOS, 2008)

A hiperglicemia crdnica, leva a altera¢des circulatérias como a perda do
tbnus vascular, alteragdo do fluxo sangiliineo, aumento da permeabilidade
vascular e conseqlientemente extravasamentos e edemas e, por fim, obstrugao
vascular que leva a neovascularizacdo, com vasos frageis que se rompem,
levando a hemorragias e descolamento da retina. (BOSCO, 2005)

O controle adequado precoce da glicemia parece atrasar ou prevenir o
desenvolvimento da retinopatia (GROU, 2008)

Infelizmente, o rapido surgimento de catarata frequentemente inibe a
capacidade de avaliar a retina, sendo assim é necessaria uma avaliagdo
constante da retina no céo diabético (NELSON, 1992).

Nefropatia Diabética

O mecanismo patogénico é desconhecido, mas provavelmente resulta de
diversas causa. A anormalidade inicial pode ser a hipertensao intraglomerular
cronica e a hiperperfuséo renal induzida pela hiperglicemia (NELSON, 1992).

Os sinais clinicos dependem da severidade da glomeruloesclerose e da
habilidade funcional dos rins em excretar residuos metabdlicos. Inicialmente
ocorre uma severa proteindria (primariamente albuminudria), com o progresso do
qgquadro glomerular a fitracAo comeca progressivamente deficiente,
desenvolvendo azotemia e eventualmente uremia. Com a fibrose severa dos
glomérulos, desenvolve-se insuficiéncia renal oligirica e em seguida anurica
(FELDMAN, 1996) resultando na morte do animal, antes da instituicdo de uma
terapia (NELSON, 1992).

A insuficiencia renal pode resultar numa prolongada agdo da insulina,
devido ao prejuizo na degradagdo desta proteina. O controle glicémico esta
relacionado ao grau de progressao da glomeruloesclerose, quanto melhor menor
a incidéncia das altera¢gbes microvasculares glomerulares (NELSON, 1992).

Neuropatia Diabética

Uma neuropatia subclinica € mais comum que a grave(FELDMAN, 1996).
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Os sinais clinicos associados com este polineuropatia simétrica sdo mais
comumente observado em gatos, embora os cdes também podem desenvolver
esta polineuropatia (cdes geralmente tém alteragbes de eletrodiagnostico com
diabetes, mas é subclinica). Os sinais classicos sdo uma postura plantigradas e
palmigrade, um paraparesia progressiva com hiporreflexia, atrofia muscular distal
do membro pélvico e toracico, e provaveis alteragcdes sensoriais levando a
parestesia (CUDDON, 2008).

A etiopatogénese é pouco compreendida, em seres humanos, acredita-se
gue as mononeurpatias resultem de disfungdo vascular, enquanto que as
polineuropatias simétricas e neuropatias autbnomas, como a diarréia diabética e
a paresia gastrica, sejam supostamente por desarranjos metabdlicos,
relacionados com o excessivo acumulo de sorbitol no interior das células de
Schwann, resultando em uma conducéo nervosa (FELDMAN, 1996).

O tratamento adequado e controle do metabolismo de base da disfuncao
resultam na melhoria e possivel reversdo da neuropatia, embora possa demorar
varias semanas para meses para voltar ao normal (CUDDON, 2008).

Dermatopatia diabética

As lesBes cutaneas associadas ao diabetes em cdes sao incomuns,
sendo descritos casos de piodermite, sindrome seborréico, adelgacamento da
pele, alopecia em graus variaveis, demodiciose e xantomatose (ARIAS, 1997).

Parcos reflexos tegumentares sdo relacionados ao diabetes mellitus, a
excecdo daqueles relacionados a imunossupressao e ao metabolismo protéico e
lipidico inadequados, sendo uma minoria 0s animais que apresentam lesfes
alopécicas extensas (ARIAS, 1997).

Segundo NELSON (1994), as similaridades entre o diabetes
mellitus e o hiperadrenocorticismo sdo muitas, haja visto a possibilidade de que
0 excesso de cortisol pode levar a uma insuficiéncia na secrecéo de insulina.
Esse diagnostico diferencial torna-se especialmente necessario quando o céo
diabético apresenta situacdo de resisténcia insulinica ou, exibe manifesta¢gfes
dermatol6égicas que sao bastante comuns aos animais com sindrome de

Cushing.
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3. CONCLUSOES

z

O diabetes mellitus é uma endocrinopatia muito comum na espécie
canina cuja resolucdo depende muito da colaboragdo do proprietario. Mesmo
para o diagnéstico da doenga, que é simples, é necessério o olhar atento deste
guanto a presenca dos sinais classicos de poliuria, polidipsia, polifagia e perda
de peso para que entdo seja procurado o médico veterinario.

Muitas vezes somente a presenca de outros sinais resultantes das
complicacdes da doenga, como a cegueira repentina, infec¢des recorrentes em
pele, sistema respiratdrio e trato urinario, irdo chamar a atencédo e é papel do
clinico reconhecer estes sinais como possiveis do diabetes mellitus.

O controle caseiro € imprescindivel no tratamento. A correta
administracdo da insulina, alimentagéo e exercicios devem ser bem instruidos ao
proprietario. Além disso, alteragdes no comportamento do animal podem indicar
a necessidade de ajuste na terapia e o veterinario depende da avaliagdo do
proprietario para que haja a devida intervencao.

O correto controle glicémico reduz muito a ocorréncia de outras
complicagdes melhorando assim o prognostico do céo diabético.

Seria de grande valia um controle glicémico preventivo em animais a
partir dos 6-7 anos de idade (periodo em que a doenga prevalece), permitindo

assim um diagnostico precoce.
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