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CARACTERIZAÇÃO DO DIABETES MELLITUS FARMACOLÓGICO 

(ALOXÂMICO) EM TILÁPIAS DO NILO 

 

 

RESUMO - O estudo investigou os mecanismos envolvidos na fisiopatologia 

metabólica e inflamatória aguda em tilápias aloxano-diabéticas. Para avaliação 

metabólica, foi realizado um ensaio experimental crônico com 30 tilápias aloxano 

diabéticas para determinação das massas corporais, constituído três grupos (n=10): 

Não diabético e tratado com salina; Diabético e tratado com insulina; Diabético sem 

tratamento. Para estes animais foram analisados produção de insulina do pâncreas,  

densidade mineral óssea (g/cm2), densidade de massa gorda (%), biomecânica de 

osso, determinação de apolipoproteina A1 séricas, glicemia, fosfatase alcalina 

sérica, colesterol sérica, triglicerídeos sérica, hemograma, atividade de lisozima 

sérica e avaliações histopatológicos. Para avaliação inflamatória aguda, foram 

utilizadas amostras de soro e tecidos de tilápias com aerocistite infecciosa aguda por 

A. hydrophyla, constituindo 3 tratamentos analisado 6, 24 e 48 horas após estímulos 

inflamatório infeccioso, compostos por: Não aloxana-diabéticas e inoculado; aloxana-

diabéticas e inoculado; aloxana-diabéticas e tratado com insulina e inoculado. Para 

estas amostras foram analisadas através de imunohistoquimica a produção de TNF-

α, IGF-1 no foco inflamado e determinação de lisozima sérica. O presente estudo 

revelou resultados muito promissores, demonstrando que tilápias do Nilo submetidas 

a administração de aloxana endovena podem desenvolver o diabetes mellitus tipo 1. 

A correlação entre os estudos demonstram que tilápias do Nilo aloxana-diabeticos, 

apresentaram baixo ou inexistência de células beta, deposição ectópica de tecido 

adiposo, degeneração muscular, dislipidemia, anormalidades cardíacas, doenças 

gastrointestinais, esteatose hepática, fragilidade óssea, nefropatia, anemia, 

leucopenia, trombocitóse, além de alterações da resposta imunológica em relação à 

atividade lisozima, TNF-α e IGF-1 no foco inflamado durante estimulo inflamatório 

infeccioso agudo. Provando a importância do efeito insulínico na resposta orgânica 

deste peixe teleósteo, demonstrando a importância deste modelo experimental para 

estudos e avanços em pesquisas envolvendo o diabetes mellitus, pois são 

alterações fisiopatológicas do diabetes em seres humanos. 

 

Palavras-chave: insulina, tecido adiposo, musculo, osso, Inflamação, peixe 

teleósteo. 
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CHARACTERIZATION OF DIABETES MELLITUS PHARMACOLOGICAL 

(ALLOXAN) IN TILÁPIAS DO NILO 

 

 

ABSTRACT – The study investigated the mechanisms involved in acute metabolic 
and inflammatory pathophysiology in alloxan-diabetic tilapia. For metabolic 
evaluation, a chronic experimental study was performed with 30 diabetic alloxan 
tilapia for determination of body masses, consisting of three groups (n= 10): Non-
diabetic and treated with saline; Diabetic and treated with insulin; Diabetic 
without treatment. For these animals, pancreas insulin production, bone mineral 
density (g/cm2), fat mass density (%), bone biomechanics, determination of serum 
apolipoprotein A1, blood glucose, serum alkaline phosphatase, serum cholesterol, 
serum triglycerides, blood count, serum lysozyme activity and 
histopathological evaluations. For acute inflammatory evaluation, serum and tilapia 
tissues were used with acute infectious aerocystitis by A. hydrophyla, constituting 3 
treatments analyzed 6, 24 and 48 hours after inflammatory stimuli, composed of: 
Non-alloxan-diabetic and inoculated; alloxan-diabetic and inoculated;alloxan-diabetic 
and treated with insulin and inoculated. For these samples the production of TNF-α, 
IGF-1 in the inflamed focus and determination of serum lysozyme were analyzed 
by immunohistochemistry.The present study revealed very promising results, 
demonstrating that Nile tilapia submitted to alloxan endovena may develop 
diabetes mellitus type 1. The correlation between the studies showed that Nile 
alloxan-diabetic tilapia showed low or no beta cells, ectopic deposition of adipose 
tissue, muscle degeneration, dyslipidemia, cardiac abnormalities, gastrointestinal 
diseases, hepatic steatosis, bone fragility, nephropathy, anemia, leukopenia, 
thrombocytosis, and changes in the immuneresponse to lysozyme activity, TNF-α 
and IGF-1 at the inflamed site during acute infectious inflammatory stimulation. 
Proving the importance of the insulin effect in the organic response of this teleost 
fish, demonstrating the importance of this experimental model for studies and 
advances in research involving diabetes mellitus, since they are pathophysiological 
changes of diabetes in humans. 
 
 
Keywords: insulin, adipose tissue, muscle, bone, inflammation, teleost fish. 
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1. INTRODUÇÃO

Dentre as síndromes metabólicas de importância médica, a diabetes mellitus 

(tipo I e II) se destacam por ser a principal doença endócrina com acometimento 

crescente a nível mundial. Desta forma, é importante a obtenção de modelos 

biológicos que sejam representativos para enterder os mecanismos fisiopatológicos 

da diabetes mellitus.  

Diante deste fato, muitos estudos sobre diabetes vêm sendo feitos em 

modelos experimentais com o uso de roedores. Estes podem ser induzidos ao 

diabetes por manipulação genética (roedor nocauteado) ou por drogas (aloxano e 

estreptozotocina). Apresentado na diabetologia (ausência ou deficiência na ação da 

insulina) um dos efeitos mais conhecido na clinica médica que é a hiperglicemia e 

hiperlipidemia e concomitantemente o desenvolvimento de várias complicações 

sérias no organismo: envolvendo doenças cardiovasculares, miopatia, hepatopatia, 

retinopatia, nefropatia, neuropatia e osteopatia. 

O uso de peixes pode preencher uma lacuna que existe entre os modelos 

com roedores para o estudo da diabetes, tendo em vista que o hormônio que 

controla o estresse em peixes é o mesmo hormônio presente nos seres humanos: o 

cortisol, onde o efeito endócrino atua no bloqueio da secreção de insulina e causa 

resistência à insulina, desta forma, promover maior disponibilização de glicose para 

o organismo. Já os roedores, apresentam como principal hormônio do estresse a

corticosterona. 

Além do mais, mundialmente, são aceitos testes em peixes teleósteos como 

alternativa para estudos em neurociência, farmacologia, toxicologia e doenças 

infectocontagiosas na área da medicina, portanto, tornando-se o peixe um modelo 

experimental bastante promissor na área da ciência. 

Portanto, o estudo objetivou-se caracterizar o efeito aloxana-diabético em 

tilápias do Nilo, bem como, compreender a participação da insulina na resposta 

orgânica deste peixe teleósteo. Assim, provar a importância deste modelo 

experimental com peixes teleósteos para estudos e avanços em pesquisas 

envolvendo o diabetes mellitus. 
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alvo para ação da insulina, promovendo aumento da permeabilidade vascular na 

fase inicial da inflamação como observado por Moraes (1982), que por indução de 

inflamação por carreginina em pé de rato observou maior taxa de extravasamento de 

exsudato na fase inicial da indução inflamatória em animais tratados com insulina. 

Atribuída aos fagócitos à principal fonte de lisozima no foco inflamatório, 

conferida a importante atividade antibacteriana, podendo estar associada à atividade 

de neutrófilos e monócitos os níveis de atividade da lisozima plasmática (KARLE et 

al., 1974; MCCLELLAND; FURTH, 1975; HANSEN et al., 1976). A deficiência da 

resposta da atividade da lisozima em tilápias aloxana-diabéticas apresentada em 

nosso estudo de resposta inflamatória pode estar principalmente associada com a 

diminuição da atividade de macrófagos e neutrófilos em resposta a uma reação 

inflamatória, concomitantemente a disfunção endotelial diabética, descrita 

anteriormente.  

Peleg et al. (2007) demonstraram a redução do fenômeno quimiotáxico de 

células polimorfonucleares (PMN) e diminuição de substâncias microbicidas 

produzido por estas células em pacientes diabéticos, sendo observado também 

diminuições da infiltração de neutrófilos na cavidade pleural em ratos diabéticos 

comparados com animais sadios (PEREIRA et al., 1987). Pacientes diabéticos 

apresentaram alterações de citocinas e disfunções dos PMN durante uma infecção 

local ou sistêmica (STEGENGA et al., 2010). 

6. CONCLUSÃO

Tilápias do Nilo desenvolvem o diabetes mellitus por indução farmacológica 

(aloxâmico), apresentando baixo ou inexistência de células beta, acúmulo somático 

de tecido adiposo, degeneração muscular, dislipidemia, anormalidades cardíacas, 

esteatose hepática, doenças gastrointestinais, fragilidade óssea, anemia, 

leucopenia, trombocitose, além de alterações da resposta imunológica bem como 

diminuição da atividade lisozima, TNF-α e IGF-1 no foco inflamado durante estímulo 

https://www.researchgate.net/scientific-contributions/39572725_Niels_Ebbe_Hansen
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inflamatório infeccioso agudo. Comprovando a importância do efeito insulínico na 

resposta orgânica deste peixe teleósteo e demonstrando a importância deste modelo 

experimental para estudos e avanços em pesquisas envolvendo o diabetes mellitus, 

pois são alterações fisiopatológicas do diabetes em seres humanos. 
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