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INTRO

• Il Diabete Mellito canino è una malattia endocrina COMUNE nel cane

• Prevalenza del 1%  nei centri di referenza  (0,3% )

• Caratterizzata da  IPERGLICEMIA PERSISTENTE (CRONICA)

• Risultanto di un deficit nella PRODUZIONE di insulina

• nella AZIONE dell’insulina



CLASSIFICAZIONE ED EZIOLOGIA

• Uomo:  «Diabete giovanile» e «diabete senile» 

• INSULINO-dipendente / NON insulino dipendente

• Tipo 1/ Tipo 2

• Cane: la forma più frequente è  quella simile al Tipo 1 (uomo) (ipo-insulinemia

persistente), necessità di insulina esogena





• Istologia Riduzione del numero e delle dimensioni delle isole di Langherans pancreatiche,  

del numero della beta-cellule, vacuolalizzazione, degenerazione delle stesse

• Cause:  non ancora chiarite.  Genetiche ed «ambientali» Uomo/cane/razze specifiche 

• In Cani diabetici  associazione con MHC tipo 2,  aplotipi/genotipi simili in molte razze 

«predisposte»  regioni VNTR (variable number of tandem repeats) e polimorfismo

identificato nel gene-insulina canino : predisposizione o resistenza a DM 



• Perdita delle Beta-cellule (idiopatica)

• Congenita ipoplasia/atrofia delle beta cellule

• Perdita delle Beta cellule associate a pancreatite/infiammazione

• Esaurimento funzionale delle Beta cellule/ glucosio tossicità-

insulina resistenza

Deficit della produzione di insulina



Insulino - Resistenza

• Antagonismo all’azione insulinica da pare di altri ormone e spesso esarcerbato

dalla presenza di infezione o infiammazione

• Diestro/gravidanza

• Malattie endocrine concomitanti (sindrome di Cushing, ipotiroidismo, 

acromegalia)

• Iatrogenica (glucocorticoidi, progestinici)

• Intolleranza ai carboidrati associata ad obesità 

• Infezioni/Infiammazione 

• Malattie concomitanti, CKD, malattie cardiache

• Iperlipidemia

• Deficit di recettori insulinici



• Tipo 1 A (immuno mediato)  infiltrazione linfocitica «insulite», presenza di autoanticorpi 

sierici diretti a componenti panceatici ( insulina, GAD 65 – decarbossilasi 65 acido glutamico

intracellulare- IA2 – insulinoma antigen 2)

• Tipo 1 B (defincenza idiopatica)

• Cane?

• Autoanticorpi diretti alle isole pancreatiche, insulina, proinsulina, GAD65, IA2 …

• CANI di età adulta – anziana (?)  Latent Autoimmuny Diabetes in Adults (LADA)

MODY Maturity Onset Diabetes of the Young (legato ad un gene autosomico dominante)





Cause Secondarie di DM

• Malattie pancreatiche  PANCREATITE ( nei cani DM prevalenza AP 30% - 40% ! Ketoacidosi !) 

• DM TRANSITORIO 

• Sub-clinico…

• condizioni di insulino-resistenza (diestro, gravidanza), farmaci ad effetto anti-insulinico 

(glucocorticoidi), … malattie endocrine (iperadenocorticismo, ipotiroidismo canino, ipertiroidismo 

felino)

 INFIAMMAZIONE- INFEZIONE SISTEMICA 

• Progesterone (GH simile) stimola la secrezione di GH dalle gh. Mammarie Diabete 

Diestrale,…fattori predisponenti, complicazioni 



HONEY MOON

• Eccellente controllo glicemico a dosi di insulina 

esogena basse (< 0,2 UI/Kg, ad iniezione)

• Funzionalità residua delle Beta cellule 

• Tipo 1

• Obesità/insulino resistenza  tipo 2, nel 

cane la progressione in DM non è MAI stata 

dimostrata (al momento)



AZIONI DELL’INSULINA
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PATOGENESI

• Deficit di insulina 

Diminuito utilizzo di glucosio, aminoacidi, acidi grassi

 aumento glicogenolisi, gluconeogenesi

 IPERGLICEMIA 

NON  assorbimento intestinale di glucosio, membrana – metabolismo degli eritrociti, reni e 

cervello

• Soglia renale di assorbimento (!) >180 mg/dL fino a 220mg/dL GLICOSURIA

• POLIURIA … POLIDIPSIA

• bilancio energetico negativo  POLIFAGIA



• Metabolismo energetico NEGATIVO

• Metabolismo proteico: diminuzione della sintesi, aumento della proteolisi  aumento degli 

aminoacidi  aumento della gluconeogenesi (iperglicemia)  perdita di massa magra

• DIMAGRIMENTO

• CATABOLISMO LIPIDICO, mobilizzazione di trigliceridi e aumento di acidi grassi 

liberi nel plasma  fegato  beta ox. (ciclo di Krebs, ATP)  Acetil CoA: corpi chetonici

• Chetoacidosi

• Iperlipidemia

• Lipidosi Epatica



SEGNALAMENTO

• Età tra 5 e 12 anni

• Predisposizione genetica tra 

razze e diverse linee di sangue 



ANAMNESI

• PU/PD/PoliFagia /Perdita di peso 

(insorgenza)

• Pancreatite, chetosi, lipidosi epatica (…) 

 diminuiscono l’appetito

• Cecità improvvisa

• Vomito, letargia, anoressia, debolezza 

(DKA)



ESAME CLINICO

• Segni clinici  dipendono dalla durata DM, presenza di patologie concomitanti 

• Peso normale o sovrappeso  perdita di peso

• Buone condizioni cliniche  scadenti 

• Cataratta, uveite, cherato-congiuntivite secca 

• Segni neurologici (debolezza del arti posteriori, atassia, atteggiamento plantigrado) 



DIAGNOSI

• IPERGLICEMIA ( > 200mg/dL) persistente

• Glicosuria

• Segni corrispondenti (PU/PD)

• Iperglicemie >100 ng/dL - < 180mg/dL asintomatiche, senza glicosuria

• Stress inducente iperglicemia: non comune nel cane, (GATTO)

• Ketonuria/Ketonemia

• > 3.8 mmol/L  DKA (pH !)

• FRUTTOSAMINE

• Hb -glicata



CAUSE DI IPERGLICEMIA 



CAUSE DI GLICOSURIA



Gestione DM canino

• Diagnosi

• Valutazione ematobiochimico ed esame delle urine

• Esame ultrasonografico, Cpli

• Sospensione di farmaci «diabetogeni»

• Terapia insulinica

• Gestione terapeutica dei problemi concomitanti ( iinfezioni)

• Dieta (!!!) e educazione alimentare (!!!)

Pasti regolari (correlati con insulina…) contenuto in fibra/calorie  BCS e peso ideale ! Dieta / 

malattie concomitanti (CKD, allergia alimentare !)

• Istruzioni per i proprietari (scritte)

• Sterilizzazione  



ESAMI COLLATERALI



PIANO TERAPEUTICO

Successo terapeutico  completa fiducia da 

parte del proprietario  !!!

• Risoluzione dei sintomi clinici, normalizzazione del 

peso corporeo

• Buon controllo glicemico: 120 mg/dL – 250 mg/dL

• Fruttosamine: 350 (320) – 450 micromol/L  (meno 

importante nella valutazione del controllo 

metabolico)

• Emoglobina glicosilata

• Educazione del proprietario (!)



Controlli
• 1- 3 gg – controllo glicemia pre-post prandiale 

• 1 settimana

• Curva glicemica: pre-post prandiale, ogni 2 -3 ore   variazioni individuali (comportamento del 

paziente, compliance del proprietario)

• Fruttosamine – aggiustamento dose insulina)

• Settima 2-3 

• Controllo clinico, anamnestico, BGC, fruttosammine

• HM (home monitoring)

• Settimana 6-8 ; 10-12 

• Dogni 2 – 4 mesi …



Sensibilità insulinica – glicemia  - carboidrati

Insulino-resistenza



INSULINA

insulina prodotti origine concentrazion

e

durata Freq – dose 

iniziale

lenta Caninsulin porcina 40 8-14 12 q – 0,25

NPH Humulin N

Novolin N

Ricombinante 

umana

100 4-10 12q - 0,25

PZI Prozinc Ricombinante 

umana

40 10-16 12q -0,25-0,5

Glargina Lantus Ricombinante 

umana

100 8-16 12q – 0,3

Detemir Levemir Ricombinante 

umana

100 8-16 12q – 0,1 







INEFFICACIA DELLA TERAPIA INSULINICA







DIETA

• Appetibilità  garantire un consumo regolare

• Completa nei valori nutrizionali e costante nella composizione dei principi nutritivi / 
calorie  migliora la coerenza tra tipo di insulina, la richiesta insulinica, la risposta alla 
terapia.

• Ideale la condizione corporea ottimale, ed il suo mantenimento.

• Il Peso ideale. 

• Insulina è un ormone anabolico. Diabetici trattati aumentano facilmente di peso. 

•  In un soggetto diabetico e sotto terapia insulinica la perdita di peso è difficoltosa

•  Obesità/insulino-resistenza, diminuzione di peso- miglior controllo glicemico

•  Perdita di peso: aumento della fibra insolubile, low-fat e diminuzione della densità 
calorica



• Diverse tipologie dietetiche commerciali

•  iperglicemia post-prandiale: no zuccheri semplici

• Calorie derivate essenzialmente da carboidrati complessi (< 55% ss 39 r/d 48 HF Diabetic) e 

proteine (15 – 35% ss )

• Minime concentrazione in grassi (< 25% 9-12)  evitare l’aumento in circolo di colesterolo, 

trigliceridi, acidi grassi e glicerolo liberi (specie se iperlipidemia/pancreatite).

• Fibra solubile / insolubile (7 – 18% 3- 17) : regola glicemia post-prandiale e assorbimento 

intestinale- complicazioni legate al transito intestinale (aumento frequenza 

defecazione/costipazione o diminuzione della consistenza – flatulenza fibra solubile)

• Palatabilità/perdita di interesse (!!): aggiunta di carne macinata …

• Due pasti al giorno… 3 … ad libitum ? 



ESERCIZIO



DIABETE  MELL ITO 
FEL INO
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TIPO 2

• Prevalenza del 0,25% - 1%

• 80  %  «tipo 2»

• Distruzione per neoplasia, pancreatite (20%) 

• acromegalia, iperadenocorticismo

• Burmese, Russian Blu, Maincoon, Siamese…Europeo

• Età, genere (maschio:femmina =1,5)

• Fattori genetici (polimorfismo gene recettore melanocortino 4 – Mc4r- legato al sovrappeso/obesità)-

• Fattori ambientali: età, genere, obesità, attività fisica-abitudini domestiche, trattamenti prolungati 

con farmaci diabetogeni 



• Insulino resistenza: diminuzione della sensibilità 

insulinica

• Sensibilità insulinica = capacità di 1UI di insulina a 

diminuire la concentrazione di glucosio: 

• obesità/inattività fisica 

• glucocorticoidi/progestinici

• Gatto DM ha una riduzione in media di 6 x della sensibilità 

insulinica (produzione glucosio epatico/diminuzione 

dell’utilizzo periferico)

Soggetti magri che diventano obesi: aumento di ogni Kg p.c. / 

30% diminuzione della sensibilità a insulina, aumento del 44% 

del peso  50% dell’efficacia dell’insulina.



• Riduzione della secrezione insulinica processi associati a obesità e danno beta cellule 

(metabolismo glucosio, acidi grassi e amino acidi)

• Obesità/ DM tipo 2  infiammazione cronica, aumento di citochine e infiltrazione di cellule 

immunitarie coinvolge il metabolismo energetico

• Beta cell-failure: diminuzione del gene espressione di insulina, incapacità di una risposta 

metabolica all’aumentare della richiesta.

• Glucosio tossicità: dose dipendente (540mg/dl in 3- 7 giorni, chetonemia in 10 – 30 giorni)



Cellula beta

Valori normali 
di glucosio ematico

GLUCOSENSORI

REGOLAZIONE 
SECREZIONE INSULINA

NESSUNA SECREZIONE
INSULINA



REGOLAZIONE 
SECREZIONE INSULINA

GLUCOSENSORI

Cellula beta

Iperglicemia



REGOLAZIONE 
SECREZIONE INSULINA

GLUCOSENSORI

Cellula beta

Iperglicemia

INSULINA



glucosensore

IPERGLICEMIA

PERSISTENTE ED ELEVATA

TOSSICITA’ DEL GLUCOSIO







AMILINA



• l





• 30 gatti, 10 diabetici, 20 non-diabetici (10 gr. Controllo, 10 effetti della dieta)





STRESS/IPERGLICEMIA





OBIETTIVI TERAPEUTICI

• Controllo glicemico, più vicino possibile al range di normalità ( 70 mg/dL – 180 mg/dl)

• Remissione

• Dieta low carbohydrate (12% vs 26% di energia), stretto controllo glicemico, insulina long-

acting «stabile» (0,4 UI/Kg – 0,7 UI Kg), glicemia media < 288 mg/dl. Lenta progressione della 

malattia (basso colesterolo, no neuropatia periferica, no complicazioni, età ?)

• Recidiva (6 - 9 mesi)









• Dieta e prevenzione

• Gatti sovrappeso  4,6 volteil rischio DM

• Carboidrati / sensibilità e aumento della glicemia post prandiale/ insulina

• Picco glicemico 151 mg/dL (dieta 47% C ME 12,9 g/100 Kcal g), 115 mg/dL (dieta 46% proteine, 

27% carboidrati 7,1 g/100Kcal )… trend simile per insulinemia

• Simile per diete high protein / high fat (27% ME dai carboidrati)

• Educazione alimentare. Ad libitum



• Riduzione della magnitudo e durata del picco post-prandiale, esacerbata dallo stato sovrappeso

• Gatti obesi con dieta mantenimento; picco medio/24 ore 119 ± 18 mg/dl (51% C, 14,5 

ME/100Kcal), picco post prandiale 214 mg/dl

• High fat diet, sopra le richieste di mantenimento  obesità

• Vet wet (elevati grassi, bassi carboidrati) / dry food (elevati C, bassi fat) hanno rispettivamente 3 

contro 2 volte il rischio di Dm rispeto una dieta low Carboidrate. 




