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RESUMO

A Diabetes Mellitus e a Obesidade séo duas doencas que vém crescendo, a diabetes
pelo melhoramento do diagndstico, e a obesidade pela falta de informacéo dos tutores
em relacdo a importancia da alimentacdo balanceada, sendo de extrema importancia
a compreensao das doencas. O presente trabalho tem como objetivo apresentar um
estudo sobre a Diabetes Mellitus, a Obesidade, e a possivel relagdo entre elas, ou
seja, mostrar os principais pontos de cada doenca, a compreensdo de sua
fisiopatologia, e esclarecer as formas de tratamento. A partir das informacdes obtidas,
foi realizada uma revisdo literaria desde a fisiopatologia até o tratamento e
consequéncias da Diabetes Mellitus, formas de prevencao, tratamento e diagndstico
precoce da Obesidade, e a possivel relacdo entre as duas doencas. A metodologia
empregada na elaboracdo deste trabalho se concentra em uma reviséo de literatura
abrangendo o periodo entre 2004 e 2024. Tal revisdo adota uma abordagem
especifica para coletar, analisar e apresentar as fontes de informacdes pertinentes ao
tema em estudo. Para isso, foram examinados artigos cientificos, sites de
associacdes, documentos académicos, laboratorios, livros, com o intuito de alcangar
uma compreensdo completa e atualizada do assunto em questdo. As fontes de
informacdes utilizadas incluiram o Google Académico, utilizado para acessar uma
ampla variedade de artigos cientificos e documentos académicos revisados por pares,
garantindo uma abordagem académica confiavel, o Google, utilizado para acessar
alguns livros, laboratorios e os sites de associacdes, e a Biblioteca da PUC-Campinas,
utilizada para acessar uma ampla variedade de livros. A partir do estudo em questao,
os resultados obtidos mostraram uma correlacdo significativa entre as duas doencas,
nos permitindo fazer reflexdes sobre o que podemos fazer para evitar, tanto para o
tutor quanto para Médicos Veterinarios. Porém, no que se refere as limitacdes e
sugestbes para futuras pesquisas, atualizando, fazendo diagnosticos precoces das
duas doencas, mantendo a atencao e estando em busca de novas tecnologias que
auxiliem no controle, diagnéstico e tratamento de tais.

Palavras-chave: Pancreas. Insulina. Endocrinopatia. Complicacdes. Células B.



ABSTRACT

Diabetes Mellitus and Obesity are two diseases that have been growing, diabetes due
to the improvement of diagnosis, and obesity due to the lack of information of tutors
regarding the importance of a balanced diet, and it is extremely important to
understand the diseases. The present work aims to present a study on Diabetes
Mellitus, Obesity, and the possible relationship between them, that is, to show the main
points of each disease, the understanding of its pathophysiology, and to clarify the
forms of treatment. Based on the information obtained, a literature review was carried
out from the pathophysiology to the treatment and consequences of Diabetes Mellitus,
forms of prevention, treatment and early diagnosis of Obesity, and the possible
relationship between the two diseases. The methodology used in the elaboration of
this work focuses on a literature review covering the period between 2004 and 2024.
This review adopts a specific approach to collect, analyze, and present the sources of
information pertinent to the topic under study. To this end, scientific articles,
association websites, academic documents, laboratories, and books were examined,
in order to achieve a complete and up-to-date understanding of the subject in question.
The sources of information used included Google Scholar, used to access a wide
variety of scientific articles and peer-reviewed academic documents, ensuring a
reliable academic approach, Google, used to access some books, laboratories and the
websites of associations, and the PUC-Campinas Library, used to access a wide
variety of books. From the study in question, the results obtained showed a significant
correlation between the two diseases, allowing us to reflect on what we can do to avoid
them, both for the owner and for Veterinarians. However, with regard to limitations and
suggestions for future research, updating, making early diagnoses of the two diseases,
maintaining attention, and being in search of new technologies that help in the control,
diagnosis and treatment of such.

Key-words: Pancreas. Insulin. Endocrinopathy. Complications. Cells [3.
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1.INTRODUCAO

A cada dia a obesidade e a Diabetes Mellitus canina esta mais
presente e frequente no cotidiano da clinica veterinaria. Segundo a
Association for Pet Obesity Prevention relatado em 2022, a incidéncia de
cées com obesidade vem crescendo a cada ano, sendo relatado 59%
dos caes com sobrepeso ou obesidade (Ward, 2022). J4 a incidéncia da
diabetes mellitus, endocrinopatia mais comum em céaes, também teve

um aumento, devido ao progresso de diagnéstico (Catchpole, 2005).

A obesidade ¢é definida pela Associacao Brasileira de Endocrinologia
Veterinaria como um acumulo exagerado de tecido adiposo no
organismo do animal, sendo uma doenca de origem multifatorial com
prejuizo das funcdes fisiologicas, como artropatia, distarbios
circulatorios, hiperlipidemias, resisténcia insulinica e diabetes mellitus. O
ganho de peso do animal se da pelo aumento da ingestéo caldrica e/ou
reducdo do gasto energético, consequentemente gerando um balanco

metabdlico positivo (Jerico, 2017).

Ja a Diabetes Mellitus é definida como uma doenca consequente do
aumento da concentracdo de glicose no sangue em razdo da néo
producdo da insulina pelo pancreas ou acao ineficiente da mesma.
Sendo a insulina o horménio que leva a glicose para dentro das células,
responsavel pelo equilibrio da glicemia (PET MEDICINA VETERINARIA
UNIPAMPA, 2021). A predisposi¢ao da diabetes mellitus é descrita em
cées de meia-idade ou idosos, entre 5 a 12 anos, ja os casos da doenca
em animais mais jovens é incomum. Na predisposi¢ao racial temos como
racas suscetiveis, Schnauzer miniatura, Bichon Frise, Poodle miniatura,
Samoyed, Tibetan Terrier e Cairn Terrier, € como ragas com risco
reduzido, Boxer, German Shepherd Dod e Golden Retriever (Catchpole,
2005).
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Existem dois tipos de Diabetes Mellitus, a tipo | (insulinodependente),
onde acontece a destruicdo autoimune das células B-pancreéticas, e a
tipo I, onde a insulina ndo é reconhecida adequadamente por seus
receptores (PET MEDICINA VETERINARIA UNIPAMPA, 2021).

A metodologia empregada na elaboracdo deste trabalho se
concentra em uma revisdo de literatura abrangendo o periodo entre 2004
e 2024. Tal revisdo adota uma abordagem especifica para coletar,
analisar e apresentar as fontes de informacfes pertinentes ao tema em
estudo. Para isso, foram examinados artigos cientificos, sites de
associacdes, documentos académicos, laboratérios, livros, com o intuito
de alcancar uma compreensdo completa e atualizada do assunto em
guestdo. As fontes de informacdes utilizadas incluiram o Google
Académico, utilizado para acessar uma ampla variedade de artigos
cientificos e documentos académicos revisados por pares, garantindo
uma abordagem académica confiavel, o Google, utilizado para acessar
alguns livros, laboratorios e os sites de associacdes, e a Biblioteca da

PUC-Campinas, utilizada para acessar uma ampla variedade de livros.

Esse trabalho tem como objetivo fazer uma revisao literaria desde
fisiopatologia até o tratamento e consequéncias da Diabetes Mellitus,
formas de prevencéo, tratamento e diagndstico precoce da Obesidade,

e a possivel relacao entre as duas doencas.
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2.PANCREAS

O péancreas esta dividido em parte endécrino e exdcrina, sendo a exdcrina envolvida
com o funcionamento do trato gastrointestinal e a enddcrina organizada pelas ilhotas de
Langerhans, composta pelas células a (glucagon), células B (insulina), células &
(somatostatina) e células F (polipeptidio pancreatico), todas envolvidas no controle do
metabolismo (Klein, 2014).

2.1 INSULINA

A insulina é um horménio polipeptidico secretado pelas células B em
resposta a hiperglicemia, sintetizada no aparelho de Golgi e acondicionada em
granulos secretores. As células B possuem um sistema independente e facilitado
de insulina, chamado de GLUT-2, fazendo a difuséo livre da glicose para dentro
das células, afetando a concentracdo de glicose intracelular diretamente
relacionada a concentracdo extracelular. A despolarizacéo da célula 3 ocorre em
razdo da ultrapassagem do nivel de concentracdo intracelular de glicose,
causando o influxo de ions calcio. A elevacdo dos ions calcios intracelulares
resulta na exocitose dos granulos secretores da célula, aumentando a
concentragéo de insulina no sangue (Molina, 2014). A figura a seguir (Figura 1),

demonstra de forma esquematica o que foi dito anteriormente.
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Figura 1. Insulina e o GLUT-2.

Pancreas

GLUT-2 Sistema independente e Difus&o livre da glicose
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L o
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intracelular de glicose

Exocitose dos granulos 4 Concentragao
_

4 ions célcio intracelular ——— -
secretores de calcio de insulina

Fonte: Autoria propria (2024)

A gastrina e a secretina também interferem na quantidade de insulina
secretada, sendo dois horménios produzidos quando a comida chega ao
duodeno, podendo estimular a liberagdo de insulina, presumivelmente na
preparacao de uma elevacdo do nivel de glicose. A epinefrina, secretada pela
medula adrenal, interrompe a liberacéo de insulina, promovendo um aumento na
concentracdo de glicose no sangue, e a somatostatina também pode causar

essa inibicao (Dukes, 2017).

A insulina é necessaria para o transporte de glicose para dentro dos
adipécitos e dos musculos, essas apresentando moléculas transportadoras de
glicose GLUT-4 especiais, 0s quais sdo armazenadas e acondicionadas nas
vesiculas celulares. A insulina € secretada em resposta da hiperglicemia e liga-
se nos receptores de insulina, as tirosinoquinases, causando no musculo e no
tecido adiposo uma fosforilagéo, resultando na fusdo das vesiculas de transporte
com as membranas celulares e a translocacdo de moléculas de GLUT-4 para a
membrana celular. Nessa etapa, o GLUT-4 pode ser usado para o transporte de
glicose intracelular. Os niveis de glicemia normalizando, a secrecdo da insulina
diminui e as moléculas de GLUT-4 sdo recicladas no citoplasma (Molina, 2014).

A figura a seguir (Figura 2), explica de forma esquematica as informacgdes acima.
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Figura 2. Insulina e o GLUT-4.

Pancreas

INSULINA ——  Hiperglicemia ——— Tiroquinases

q.
Musculo ‘

Tecido adiposo Fosforilagéo

GLUT-4
reciclados no

citoplasma
P Translocagéo de Fusao das vesiculas
Normalizagdo «——— GLUT-4paraa celulares
da glicemia membrana

plasmaética
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Fonte: Autoria propria (2024)

O papel da insulina no organismo consiste em promover o
armazenamento de energia potencial que sera usada posteriormente quando o
alimento estiver em abundéncia, e também promove o acumulo de triglicerideos

no tecido adiposo (Dukes, 2017).

A insulina é um horménio metabolizado pelo figado e pelos rins, sendo
sua meia vida de 10 minutos, atuando nos carboidratos, gorduras e proteinas. O
efeito da insulina consiste na reducdo das concentracfes séricas de glicose,
acidos graxos e aminoacidos, e a conversao intracelular desses compostos em
suas formas de armazenamento. A auséncia ou a diminuicdo da acdo da

insulina, leva o paciente desenvolver a Diabetes Mellitus (Dukes, 2017).

GLUCAGON

O glucagon é um horménio metabolizado pelo figado e pelos rins, com
meia vida plasmatica de aproximadamente 5 a 10 minutos. E produzido em
outros lugares além do pancreas, como no trato intestinal e cérebro. E

responsavel em normalizar quando a glicemia se encontra em niveis baixos,
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sendo antagonista a insulina. No figado ocorre glicogendlise em decorréncia ao
glucagon, causando liberacao da glicose na corrente sanguinea. Também ocorre
o estimulo das enzimas gliconeogénicas necessarias para sintetizar a glicose a
partir do proprionato, glicerol e aminoacidos. Em casos de concentragcdes muito
altas da glicose, o glucagon pode estimular uma atividade lipolitica no tecido
adiposo (Molina, 2014).

Os baixos niveis de glicose intracelular provocam exocitose dos granulos
secretores de glucagon, resultando na elevacédo da concentracdo de glucagon
na corrente sanguinea. A difusédo da glicose para dentro das células depende do
GLUT-4, presentes na membrana celular com o estimulo da insulina. Em
pacientes com diabetes mellitus, as células a apresentam baixos indices
intracelulares de glicose e secretam altas quantidades do glucagon, mesmo a
glicose extracelular estando bem elevada (Dukes, 2017). As imagens abaixo

(Figura 3 e 4), explicam resumidamente os processos explicados acima.

Figura 3. Processo de liberacéo da glicose a partir do alimento.
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Alta taxa
de glicose

/Figado quebra
/glicogénio e libera
~ glicose

| Baixa taxa
de glicose

Célula
alfa

we
meds

¥ .com.br

Fonte: Portal Wemeds (2021)
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Figura 4. Acdo do glucagon.
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Fonte: Autoria propria (2024)

2.2 SOMATOSTATINA

A somatostatina € um hormonio peptidico produzido pelas células & do
pancreas, e sintetizada pelas células enteroendocrinas. Tem acéo de inibicdo de
secrecdo de GH pela adeno-hipdfise, ou seja, inibe a secrecdo de insulina e
glucagon (Dukes, 2017). E sua liberacdo € estimulada por refeigbes ricas em

gorduras, carboidratos e proteinas (Molina, 2014).
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3.FISIOPATOLOGIA DA DIABETES MELLITUS

A deficiéncia da insulina induz a utilizacao reduzida da glicose, aminoacidos e
acidos graxos pelos tecidos. Assim, a glicose obtida pela alimentacdo do animal ou
da gliconeogénese hepatica se acumula na corrente sanguinea, levando a
hiperglicemia, aumento da osmolaridade plasmatica e reabsor¢cdo de glicose pelo
tubulo contorcido, originando glicosuria, consequente aumento da osmolaridade do
ultrafiltrado e perda de agua. A auséncia de insulina causa um aumento de acidos
graxos livres e aminoacidos glicogénicos circulantes, excedendo a capacidade do
figado de sua utilizagdo metabdlica (Molina, 2014). A figura a seguir (Figura 5), explica

de forma esquematica a explicacdo acima.

Figura 5. Deficiéncia insulinica.

Fisiopatologi
4 Acidos graxos livres e aminoécidos Excede capacidade do figado de
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o,
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DEFICIENCIA DE INSULINA—— aminoacidos e acidos —
[13
Q°

Acumulo de glicose

no sangue
graxos pelos tecidos

Glicostiria «——— 4 Osmolaridade plasméatica «——

Reabsorgéo de glicose pelo
tubulo contorcido

4 Osmolaridade do ultrafiltrado «———

Perda de dgua «—— Hiperglicemia ¢———

Fonte: Autoria propria (2024)

A quantidade de glicose que entra nas células do centro de saciedade (regido
ventrolateral do hipotadlamo), influencia diretamente no apetite, quanto menos glicose
entra nessas células, maior a sensacao de fome. E a capacidade da glicose de entrar
nessas ceélulas é estabelecida pela insulina. Nos pacientes diabéticos, com a falta

parcial ou total da insulina, a glicose ndo entra nas células do centro de saciedade, e
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acabam tornando esses pacientes polifagicos (Nelson, 2004). As imagens abaixo
(Figura 6 e 7), explicam resumidamente a fisiopatologia da diabetes mellitus.

Figura 6. Deficiéncia de insulina.

DEFICIENCIA DE INSULINA
GLICEMIA / l \ )
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Capacidade excedida de PERIFERICA DE
células tubulares renais DA GLICOSE
reabsorverem glicose SACIEDADE
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N AUMENTO DA
l ’ FOME LIPOLISE E DO
DIURESE OSMOTICA CATABOLISMO
1 l PROTEICO
POLIURIA POLIFAGIA l P
1 PERDA
DE
POLIDIPSIA compensatéria PESO
Fonte: Vargas
Figura 7. Centro de saciedade e a glicose.
Fisiopatologia
Insulina
CENTRO DE SACIEDADE GLICOSE
o o
Qe 9

Apetite

Fonte: Autoria propria (2024)
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4.ETIOLOGIA DA DIABETES MELLITUS EM CAES

A Diabetes Mellitus é uma doenca consequente do aumento da concentracao
de glicose no sangue em razdo da nado producédo da insulina pelo pancreas ou acao
ineficiente da mesma (PET MEDICINA VETERINARIA UNIPAMPA, 2021). A causa da
doenca € por genética ou resisténcia insulinica, sendo identificados como fatores
iniciais, a genética, infec¢cdo, doencas e medicamentos antagonistas a insulina,
obesidade, mecanismos imunomediados e a pancreatite, resultando na perda de

células B, hipoinsulinemia e hiperglicemia (Péppl, 2015).

A doenca se divide em dois tipos, a tipo | (insulinodependente), onde acontece
a destruicdo autoimune das células B-pancredticas, responsaveis pela producdo de
insulina, resultando em hiperglicemia, e seu tratamento é feito de forma exdgena. E a
tipo Il, onde a insulina ndo é reconhecida adequadamente por seus receptores, ou
seja, ocorre a producdo da insulina, porém ela nao causa a estimulacdo do receptor
do tipo Glut-4, resultando também na hiperglicemia e consequente resisténcia
insulinica, e sendo tratada igualmente a tipo | (PET MEDICINA VETERINARIA
UNIPAMPA, 2021).

Como muitas vezes 0s tutores ndo notam os primeiros sinais clinicos da
diabetes, acaba ocorrendo um aumento na producdo de corpos cetonicos, para
compensar a subutilizacdo da glicose no sangue, resultando na perda da funcao das
células B, que sao irreversiveis, e a cetoacidose diabética (Nelson, 2015). A imagem
abaixo (Figura 8), explica resumidamente o que ocorre com o0 cao em deficiéncia de

insulina e excesso de glucagon.
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Figura 8. Deficiéncia de insulina e excesso de glucagon.
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Em cées recém diagnosticados com a Diabetes Mellitus Insulinodependente,
pode ocorrer um periodo chamado “lua de mel”’, que consiste em uma 6tima resposta
a pequenas quantidades de insulina e um excelente controle da glicemia. Isso ocorre
pela presenca da fungéo residual das células 3, normalmente se encerrando dentro

de 3 a 6 meses do inicio do tratamento (Nelson, 2015).
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5.SINAIS CLINICOS DA DIABETES MELLITUS EM CAES

Os sinais clinicos da Diabetes Mellitus em caes sdo muito semelhantes aos dos
humanos, sendo os mais comuns a polidria, polidipsia, polifagia e perda de peso.
Porém, os sinais clinicos iniciais, ha maioria das vezes, passam despercebidos pelos

tutores, sendo notados apenas quando estdo mais avancados (Poppl, 2015).

A deficiéncia da insulina resulta em hiperglicemia, diminuindo a utilizacdo de
glicose pelos tecidos periféricos, aumento da gliconeogénese e da glicogendlise
hepéatica. Com o aumento da concentracdo plasméatica de glicose (valores > 120
mg/dl), ela consequentemente acaba excedendo o limiar de reabsor¢éo pelo tubulo
renal (glicemia > 180 mg/dL), causando glicosuria (Vargas, 2024). A glicosuria causa
uma diurese osmoética, acarretando polilria e consequentemente polidipsia, fazendo
uma compensacado e nao causando desidratacdo na maioria dos casos, causa
também a perda de peso em decorréncia da diminuicdo do metabolismo tecidual
periférico da glicose. No hipotalamo localiza o centro de saciedade, e este é
responsavel pela saciedade, sendo controlado pela quantidade de glicose penetrante
nessa regido, quanto mais glicose entrar nessas células, menor seréa a sensagéo de
fome e maior a inibicdo do centro de saciedade, necessitando da insulina, ou seja,
com a auséncia ou diminuicdo da producdo de insulina ndo ocorre o0 processo de

saciedade, resultando na polifagia (Nelson, 2015).
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6.DIAGNOSTICO DA DIABETES MELLITUS EM CAES

O diagnéstico € baseado na anamnese, hiperglicemia persisténcia e glicosuria.
A glicemia é medida pelo glicosimetro, um aparelho portéatil responsavel por medir a
concentracdo de acucar no sangue, podendo ser o humano ou especifico para pets,
diferenciando de glicosuria renal primaria. Ja a glicosuria é determinada por fitas para
teste de urina, sendo um método de rapida confirmacdo da doenca, diferenciando a
Diabetes Mellitus de outras causas hiperglicemiantes como, estro, medicacoes,

estresse, efeitos pds-prandiais e hiperadrenocorticismo (Poppl, 2015).

Deve-se também incluir uma avaliagdo laboratorial com hemograma,
bioquimico sérico, mensurag¢édo da imunorreatividade da lipase pancreatica sérica e
uma urinalise com cultura bacteriana. Em cadelas inteiras, deve ser feita a
mensuracao da concentracdo de progesterona sérica, sendo indicado o ultrassom
abdominal, e todos esses exames auxiliares para diferenciais diagnosticos (Nelson,
2015).

Nos achados laboratoriais como o hemograma, comumente encontramos
valores normais, podendo ter leucocitose neutrofilica e neutréfilos toxicos em caso de
pancreatite ou infeccdo presente. No painel bioquimico, encontramos hiperglicemia,
hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia (lipemia), aumento da atividade da alanina
aminotransferase (< 500 UI/L). Na urindlise, geralmente a densidade esta maior que
1,025, presenca de glicosuria, cetondria variavel, proteindria e bacteridria. No teste
especifico de imunorreatividade da lipase pancreatica sérica so estara aumentado em
caso de pancreatite e diminuido em caso de insuficiéncia pancreatica exoécrina
(Nelson, 2015). A imagem abaixo (Figura 9), fala resumidamente sobre como chegar

ao diagndstico da diabetes mellitus.



Figura 9. Diagnéstico a partir da glicose em jejum.
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7.TRATAMENTO DA DIABETES MELLITUS EM CAES

O objetivo mais desejado do tratamento é a diminui¢do dos sinais clinicos, pois
dependendo da duracéo e a intensidade da hiperglicemia, pode ocorrer a persisténcia
dos sinais e o desenvolvimento de complicacdes crénicas. O tratamento € feito com o
uso da insulina, associada a uma dieta, exercicios fisicos, a prevencao e o controle
concomitante de doencas antagonistas a insulina e a descontinuidade de medicacbes

gue causam resisténcia insulinica (Nelson, 2015).

As insulinas mais utilizadas no tratamento da diabetes sdo as de acao
intermediaria, sendo as mais usuais a NPH (humana) e a Caninsulin (veterinaria).
Ambas devem ser administradas duas vezes ao dia (a cada 12 horas) por via
subcutéanea, refrigeradas e utilizadas em até 28 dias apds aberta, sendo a dose inicial
da insulina de 0,25 a 0,5 U/kg, fazendo a monitoracdo a cada semana até

estabilizacao da glicemia e diminuicdo dos sinais clinicos (Jerico, 2017).

A dieta de um céo diabético deve ser restrita, com baixo valor calorico, alta
concentracdo de fibras e associados a exercicios fisicos para aumentar 0 gasto
calorico. As fibras sdo indispensaveis, por diminuirem a absorcdo de glicose pelo
intestino e evitar picos glicémicos pés-prandial. Atualmente ja existem racdes secas e
Umidas de algumas marcas especificas para cées diabéticos, ja tendo um balanco

nutricional e adequado para o céo (Poppl, 2015).

Exercicio fisico para esses cédes sdo de extrema importancia, pois além de
auxiliar na perda de peso do animal, ajuda em um melhor controle da glicemia,
aumentando a mobilizagdo da insulina a partir do seu local aplicado (aumento do fluxo
sanguineo e linfatico), exercitando os musculos e estimulando os transportadores de
glicose. E indicado a pratica do exercicio sempre no mesmo horario, diariamente e
evitando horarios em que ocorre o pico glicémico, a fim de evitar crises hipoglicémicas
(Nelson, 2015).
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8.MONITORACAO DA DIABETES MELLITUS EM CAES

O monitoramento da ingestdo hidrica (sendo ideal < 90 mL/kg/24 horas),
frequéncia e quantidade urinaria, apetite e ganho de peso é de suma importancia, e
esses devem sevem ser monitorados pelos tutores, jA que todos sdo sinais e
indicativos do controle ou ndo da glicemia. O monitoramento glicémico também deve
ser feito, podendo ser realizado pelo préprio tutor ou em uma clinica veterinaria,
aferindo a glicemia em jejum, refletindo a dose da insulina administrada no periodo da
noite e no pico da acdo da insulina, normalmente 6 horas apés a administracdo da
insulina do periodo da manha, refletindo a dose da insulina administrada de manha,
porém se atentar que erros podem acontecer pelo uso inadequado do glicosimetro
pelo tutor. A curva glicémica também € uma forma de monitoracdo que pode ser
realizada pelo tutor ou em uma clinica veterinaria, onde a glicemia sera medida a cada
1 ou 2 horas durante um periodo de 12 ou 24 horas (Jericd, 2017). A hemoglobina
glicosilada e a frutosamina, exames para o controle glicémico, também devem ser
realizadas com certa frequéncia, tendo a hemoglobina glicosilada de controle
excelente, sendo abaixo de 5%, e de mau controle acima de 7%. J& o valor
considerado de controle excelente para a dosagem de frutosamina em caes € inferior

a 400 pmol/L, e de mau controle acima de 550 pmol/L (Nelson, 2004).

Existe um aparelho de monitoramento continuo de uso humano, mas que a
cada dia vem sendo mais utilizado na veterinaria, chamado Freestyle Libre, constando
em um aparelho de afericdo e controle glicémico. Porém, mesmo utilizando o
aparelho, deve-se fazer algumas medicdes no glicosimetro durante o dia para
comparar, ja que o sensor pode ter oscilacdes. Ndo séo todos os animais elegiveis
para o uso desse sensor, por ser um sensor colado com adesivo (caes muito agitados
nao sdo recomendados), ter um valor em torno de 300,00 e ser um aparelho que
precisa de contante monitoracdo (mensuracdes atraves do celular via aplicativo ou

aparelho portatil, ou seja, pessoas presentes) (Jerico, 2017).
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Figura 10. Sensor libre freestyle.
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Fonte: Thailand Medical News (2019)

ApoOs o diagnéstico da doenca, o animal deve ficar internado cerca de 24 a 48
horas para fazer o ajuste de dose, com finalidade de comecar a reversdo dos
desarranjos metabdlicos provocados pela Diabete Mellitus, adaptacdo a insulina,
mudanca da dieta, e para ensinar o proprietario a forma correta de administracao e
cuidados necessarios com seu cdo, dando-lhe um tempo para se adaptar a nova
situacdo. Até que se tenha um resultado satisfatorio da insulinoterapia, o animal deve
retornar toda semana ao médico veterinario, até que atinja um controle glicémico

favoravel (Davison, 2012).

Uma vez estabelecido o controle glicémico, a insulina de administragdo é
reavaliada de 3 a 6 meses pelo exame fisico, peso e concentracdo da hemoglobina
sanguinea glicosilada e da glicosamina sérica, e caso o0 médico veterinario avaliar
necessario, avaliacdo das concentragcdes de glicose sanguinea seriada. O
monitoramento ocasional da urina para glicosuria e cetonuria deve ser considera, em
cées em que o estresse pode estar afetando as mensuracdes da glicose no ambiente
domestico, eliminando a possibilidade de uma resisténcia insulinica, e em cées que ja

passaram por periodos cetoacidoéticos (Nelson, 2004).
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9. CONSEQUENCIAS DA DIABETES MELLITUS EM CAES

S&o muitas as consequéncias que uma Diabetes Mellitus em cées néo tratados
pode resultar, como a cetoacidose diabética, catarata diabética, pancreatite, infeccdes
bacterianas, lipidose hepatica, sendo as mais comuns. E retinopatia diabética,
nefropatia diabética, neuropatia diabética, dermatopatia diabética, as mais raras. A
insulinoterapia também pode trazer consequéncias como, hipoglicemia, fenbmeno

somogy e persisténcia dos sinais clinicos (Jericé, 2017).
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10.OBESIDADE

E definida como o peso corpéreo de 10% a 20% acima do peso ideal. O ganho de
peso pode estar associado com a alteracao de apetite, controlado pelo hipotalamo e
nacleo paraventricular. O hipotalamo divide-se em lateral, onde controla o centro da
fome, e ventrolateral, onde controla o centro da saciedade, e as diferencas na
atividade ou metabolismo quimico alteram o apetite do animal. O apetite € influenciado
pela serotonina, noradrenalina e dopamina, mas também pela composicao da dieta
do animal, a palatabilidade do alimento, a apresentacdo, distensdo gastrica e o

estresse (Wolfsheimer, 2004).

Os sistemas simpaticos e parassimpatico estdo envolvidos na obesidade,
desempenhando um papel no controle do consumo, no depdsito e na oxidacdo de
energia no tecido adiposo, figado e musculo. A atividade parassimpéatica se encontra

aumentada nesses animais e a simpéatica diminuida (Wolfsheimer, 2004).
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11.DIAGNOSTICO DA OBESIDADE

O diagnéstico da obesidade é dado a partir da inspec¢éo, pesagem e palpacgéo do
corpo do animal, baseado em uma tabela de score corporal, sendo pontuado de 1 a
9, dependendo de sua circunferéncia abdominal, relacionado ao acamulo de gordura,
sendo sempre considerado o porte e a raca do animal. O score corporal 6 e 7 ja
indicam sobrepeso e o score 8 e 9 indicam obesidade, sendo o 5 o score de elei¢cao,

como mostra a figura abaixo (Figura 11) (Ward, 2022).

Figura 11. Body conditions score for dogs.
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12. TRATAMENTO E PREVENCAO DA OBESIDADE

De acordo com a Association for Pet Obesity Prevention, existem quatro pilares
para o cuidado da obesidade, sendo o primeiro a educacdo e conscientizacao,
informando e evidencializando os maleficios da doenca, o segundo o diagndstico,
usando os recursos disponiveis para se ter o diagndstico mais precoce e comecar
consequentemente o tratamento, o terceiro o tratamento, sendo feito o controle
calorico associado a mudanca de estilo de vida, e o quarto 0 monitoramento e 0

suporte, acompanhando o desenvolvimento do peso do animal (Ward, 2022).

O tratamento é feito combinando uma dieta com reducé&o do valor energético e
aumento gasto energético. A dieta é feita pelo célculo de calorias necessarias, visando
o0 peso ideal, necessidades energéticas de manutencdo e de menor densidade
calorica, com alto teor de fibra e baixo de gordura (Jerico, 2015). Pode-se associar a
dieta com o uso de nutracéuticos e acidos polinsaturados para otimizar a eficacia da
dieta. O exercicio fisico é outro fator importante para o tratamento, ndo s6 diminuindo
o percentual de gordura como diminuindo o risco de hipertenséo, resisténcia insulinica
e aumentando a termogénese da manipulacéo alimentar. Otima opcéo de escolha de
exercicio seria a caminhada, corrida ou natacdo, sempre ficando atento na

intensidade, frequéncia e duracéao dele (Ward, 2022).
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13.RELACAO DA OBESIDADE COM A DIABETES MELLITUS EM CAES

A resisténcia insulinica € associada com a obesidade, pela sua deposicéo de
gordura em 6rgdos como o figado e musculos, tendo esses um papel importante. E
mais comum essa resisténcia ocorrer em obesidade central ou visceral, permitindo
uma grande oferta de &cidos graxos livres ao figado, antagonizando o efeito da
insulina, e consequentemente causando aumento da neoglicogénese, inibicdo da
captacao de glicose e sua oxidacado no tecido muscular. Na figura abaixo (Figura 12),

estd uma representacdo esquematica explicativa.

Figura 12. Relacao da obesidade com a resisténcia insulinica.
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A insulina também age no metabolismo lipidico, por ser um hormoénio que causa
a diminuicdo da producdo hepética e capta a glicose periférica, sendo o mecanismo
da lipdlise altamente dependente da agdo da insulina, pois essa regula os niveis de
acidos graxos livres (Poppl, 2015). Na figura a seguir (Figura 13), mostra de forma
simplificada o que foi explicado acima.
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Figura 13. Relacao da insulina no metabolismo lipidico.
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Na resisténcia insulinica, ocorre um aumento de &cidos graxos livres no figado,
estimulando a oxidacdo destes, afetando a capacidade das células B pancreaticas de
produzirem insulina, havendo um aumento da producdo hepatica de glicose, em
resultado da resisténcia hepética a acao da insulina em inibir a neoglicogénese,
podendo evoluir para um quadro de Diabetes Mellitus (Jericd, 2017). Sendo assim, a
resisténcia insulinica cronica induzindo de forma secundaria a degeneracdo das
células B (Poppl, 2015). Na figura seguinte (Figura 14), explica de forma esquematica

o que foi dito acima.



Figura 14. Relagao da resisténcia insulinica com a diabetes mellitus.
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Em diabetes mellitus ndo dependente da insulina, a obesidade induz o animal

a ter intolerancia ao carboidrato, causando uma resisténcia insulinica reversivel,

sendo necessario a perda de peso do animal (Nelson, 2004).
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14. CONSIDERACOES FINAIS

Pacientes diabéticos podem se tornar cées obesos, pois a glicose atua no centro de
saciedade do animal, e ndo tendo um cuidado dobrado do tutor, o animal passa a comer mais

e consequentemente a ganhar peso, podendo resultar ainda, em uma resisténcia insulinica.

Por mais que a Diabetes Mellitus seja uma doenca, na maioria das vezes, autoimune,
em alguns casos ela pode ser evitada, com a prevencdo da obesidade. A obesidade contribui
para a resisténcia a insulina, que pode levar o animal a desenvolver a doencga, e posteriores

consequéncias a saude desse animal.

Ainda s&o poucas as informacdes que temos da relagdo da obesidade com a Diabetes
Mellitus canina, porém sendo possivel concluir que cades obesos possuem a tendéncia a
adquirir a resisténcia insulinica devido a presenca de gordura no figado e musculos,
aumentado os acidos graxos no figado e antagonizando o efeito da insulina, podendo evoluir

para um caso de Diabetes Mellitus.
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