DIABETES MELLITUS JUVENIL EM CAO: RELATO DE CASO
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RESUMO: Um Pinscher, macho de 6 meses de idade foi levado a consulta por
apresentar sinais de poliuria, polidipsia, polifagia e perda de peso. Ao exame
fisico, estava caquético, apatico, desidratado e com mucosas hipocoradas.
Exames demonstraram hiperglicemia e glicosuria no jejum, e o diagndstico de
diabetes melitus juvenil foi firmado. Quatro semanas apos a instituicdo de
terapia a base de insulina suina lenta e racdo comercial de crescimento o
animal j4 estava com comportamento normal, com ganho de peso significativo
e sem 0s sinais clinicos prévios. O diabetes melitus juvenil € uma doenca rara,
com carater genético e que necessita de acompanhamento constante uma vez
gue os filhotes estdo em crescimento continuo.

PALAVRAS-CHAVE: Diabetes Mellitus Juvenil; Cao.

ABSTRACT: A 6 months old Pinscher, had history of polyuria, polidipsia,
poliphagia and progressive weight loss. The physical examination revealed
cachexia, apathy, dehydration and pale mucous membrane. Laboratorial
investigation showed fasted hyperglycemia and glycosuria. Based on that, the
diagnosis of Juvenile Diabetes Mellitus was made. Four weeks after the
beginning of lent pork Insulin and growth diet therapy, previous clinical sings
were absent and the animal showed a significant behavioral improvement and
weight gain. Juvenile Diabetes Melittus is a genetic rare condition that needs
constant evaluation for therapy adjustment.
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INTRODUCAO

O diabetes mellitus (DM) é uma doenca do pancreas enddcrino decorrente da
deficiéncia insulinica. Embora seja considerada uma das endocrinopatias mais
comuns em cédes acima de 7 anos de idade (PANCIERA et al., 1990), nos
filhotes € uma doenca rara e desafiadora (NEIGER, 1996). Individuos com
menos de 1 ano de idade representam menos de 1% dos cées diabéticos
(CHASTAIN 1990). Assim como ocorre em céaes idosos, no diabetes juvenil a
etiologia é multifatorial aonde individuos geneticamente predispostos
desenvolvem uma resposta imunolégica que leva a destruicdo das células beta
com progressiva deficiéncia de insulina (EISENBARTH, 1986). E possivel
encontrar no momento do diagndstico, auto-anticorpos direcionados a Vvarios
componentes das ilhotas de Langerhans (ex: células beta) de filhotes
diabéticos (HOENIG, 2002). A maioria dos filhotes portanto exibem a forma
dependente de insulina (DMDI), e embora ja tenha sido descrita, a forma néo

! Médica Veterinaria Autdnoma — alinebv@vm.uff.br

2 Aluna de Graduaggo do Curso de Medicina Veterinaria da Universidade Federal Fluminense

3 Aluna de Graduag&o do Curso de Medicina Veterinaria da Universidade Nacional de Costa Rica
* Professora do Departamento de Patologia e Clinica Veterinaria/ MCV-UFF



dependente de insulina (DMNDI) € muito rara (ATKINS, 1983). Em estudo
recente demonstrou-se a existéncia de genes caninos que aumentam a
susceptibilidade ao DM em algumas racas enquanto promovem uma maior
resisténcia a esta doenca em outras (SHORT, 2006). Vinte e quatro genes ja
identificados parecem colaborar com a suscetibilidade ao DM particularmente
nos jovens (SHORT 2007). Além do carater genético, outros fatores que
parecem ser favoraveis ao surgimento do DM juvenil incluem: Infeccédo por
parvo virus (NELSON, 1989); desaparecimento progressivo das células beta
(SEBBAG & SAI, 1991) e insulite imunomediada (MINKUS, 1991). Acredita-se
gue a destruicdo das células 3 seja mediada por linfécitos T helper 1 e citocinas
(IFN?, ITNFa e IL-2) (SHORT, 2007). O DM acomete mais comumente as
fémeas e dentre as racas consideradas predispostas a doenca estédo: Pinscher
miniatura, Poodle, Schnauzer miniatura, Dachshund e Beagle. (FELDMAN &
NELSON, 2004). Os sinais clinicos do DM em caes jovens sdo muito
semelhantes aqueles presentes em individuos idosos. Além dos sinais
classicos de politria, polidpsia, polifagia e perda de peso progressiva, pode ser
evidente o subdesenvolvimento devido a privacao caldérica (GRECO, 2001). As
complicacBes também sdo comuns e incluem a formacdo de catarata com
cegueira subita, e a ceto-acidose diabética (NELSON, 1989). O diagndstico do
Diabetes mellitus € feito através da presenca dos sinais clinicos associado a
documentacdo de hiperglicemia persistente e glicosuria no jejum. Como
alternativa pode-se dosar a frutosamina sérica. O tratamento do DM juvenil
pode ser dificil inicialmente, pois estes animais estdo crescendo rapidamente.
A terapia baseia-se na administracdo de insulina lenta ou NPH, de origem
suina ou humana associada com alimentacdo. A necessidade de insulina pode
alterar drasticamente em uma base diaria ou semanal, em funcdo do
crescimento. Deve-se iniciar com uma dose de insulina de 0,5 — 1,0 Ul/kg, que
sera ajustada a medida que o animal ganha peso. A alimentacao de filhotes
diabéticos deve ser a base de racdo de crescimento que pode ser dividida em 2
a 4 refeicbes diarias. Os requisitos caldéricos devem ser calculados para o
crescimento adequado (GRECO, 2001; FELDMAN & NELSON, 2004).

MATERIAL E METODOS

Um filhote da ragca Pinscher, macho com 6 meses de idade, foi levado ao
servigo de Endocrinologia do Hospital Universitario Veterinario da Universidade
Federal Fluminense por apresentar sinais progressivos de poliuria, polidipsia,
polifagia e perda de peso. O animal ja havia sido atendido em outras clinicas
veterinarias por apresentar episodios de vomito e diarréia ha 3 semanas. Na
ocasidao, um dos veterinarios responsaveis constatou glicemia de 338mg/dL e
anemia. O animal ndo estava recebendo nenhum tratamento no momento da
consulta. O proprietario informou que o canino nascera de uma ninhada de 3
filhotes machos, tinha um crescimento reduzido em comparacdo aos demais e
era 0 Unico que apresentava 0s sinais clinicos descritos anteriormente. Ainda
segundo ele, os pais que tem parentesco entre si (mée e irmao) eram de sua
propriedade e nunca apresentaram sinais ou sintomas semelhantes. Ao exame
fisico, o filhote encontrava-se extremamente apatico e caquético (peso = 9500Q).
Apresentava mucosas hipocoradas, desidratacao leve e ligeira hepatomegalia.
Exames gerais de sangue (hemograma e bioquimica) e urina foram solicitados.



Figura 1: A) Pinscher, macho, 6 meses de idade com diabetes melitus juvenil. Notar caquexia
(9509) e apatia. B) Mesmo animal quatro semanas ap0s o inicio da terapia com insulina suina
lenta e racé@o de crescimento. Animal j4 se apresentava alerta, com ganho de peso significativo
(1700g) e resolucédo dos sinais de diabetes melittus.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A glicemia do animal obtida no consultério em jejum foi de 469mg/dL (ref.: 70 -
120). O hemograma demonstrou uma anemia nhormocitica, normocrémica
regenerativa. A bioguimica sérica apresentou como Unicas altera¢gbes, uma
elevacao da alaninaaminotransferase (ALT= 141 UI/L; ref.: 21 — 102UI/L) e da
fosfatase alcalina 347,8 UI/L (ref.. 20 — 156UIl/L). A urinadlise demonstrou
glicosuria = 1000mg/dL com auséncia de corpos cetbnicos. Diante dos sinais
clinicos e dos exames laboratoriais, o diagnostico de diabetes mellitus foi
firmado. No mesmo dia iniciou-se o tratamento a base de insulina canina lenta
por via subcutanea (Caninsulin® 0,5Ul/Kg/BID) e dieta de manutencdo para
filhotes (Pedigree filhotes®). A dieta foi calculada de acordo com o peso e
dividida em duas porcdes diarias antes do horario de aplicacdo de insulina. O
animal foi reavaliado semanalmente, e a dose de insulina assim como a
alimentacao ajustadas com base na curva glicémica e no exame fisico. Apés a
primeira semana de tratamento, o animal iniciou ganho de peso (1100g) e ja
demonstrava comportamento alerta e brincalhdo semelhante aos demais da
ninhada, embora os sinais de polidria, polidipsia e polifagia permanecessem.
Quatro semanas do inicio da terapia o animal j& tinha um ganho de peso
significativo (1700g) e os sinais de diabetes mellitus estavam ausentes.
Atualmente o animal esta controlado e recebendo 1,0Ul/kg/BID de insulina
suina lenta, mas é provavel que esta dose tenha que ser reajustada em breve
em funcéo do crescimento continuo dos filhotes (GRECO, 2001). O DM juvenil
€ uma doenca rara e com provado carater genético. Além de pertencer a uma
raga predisposta, o animal aqui descrito nasceu de um cruzamento co-
sanguineo, o que pode ter influenciado na expressao dos genes (SHORT
2007). Além dos sinais classicos de DM, a diferenca de tamanho em
comparacao aos demais irmaos era Obvia, como resultado da privacao caldrica
determinada pela falta de insulina ((GRECO, 2001). As alteracdes bioquimicas
encontradas nas enzimas hepéaticas, sdo comuns em animais diabéticos e
resultado da lipidose hepética induzida pela doenca (FELDMAN & NELSON,
2004). Apesar de ficar sem tratamento por aproximadamente 3 semanas do
inicio dos sintomas, o animal ndo apresentava cetonuria. Uma vez que
destruicdo das células beta é gradual no DM e que a cetoacidose pode se
iniciar a partir de 7 dias da auséncia de insulina, é possivel que uma producao



residual de insulina ainda estivesse presente no momento do diagnostico
FELDMAN & NELSON, 2004). Na atima revisdo o animal j& apresentava uma
das complicacbes mais comuns da doenca que € a catarata diabética. Apesar
disso, o prognéstico do Diabetes Mellitus pode ser bom com proprietarios bem
comprometidos (NELSON, 1989) .
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