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lIhotas

Células A (25%) — Glucagon
Células B (60%) — Insulina
Células D (10%) — Somatostatina

Células F ou PP (5%) — Polipeptideo
Pancreético

1-2 milhdes de ilhotas




Insulina

* Horménio protéico;
» Secrecao estimulada pelo aumento da
concentracao de glicose no sangue.

Glicemia

Cuidado ao interpretar
resultados de
glicemias de felinos.
O estresse pode

Reguladores de Secrecao

* Glicose (Manose);

* Aminodcidos (glutamina e leucina)
— Ativagao de vias metabdlicas de ativagéo de
ATP/ADP
* Ac. Graxos (palmitato e oleato)

— Aumentam a secre¢do em presenga de
glicose

— Toxicos em excesso

Glicemia

» Caes, gatos, equinos e suinos — 62-
120mg/dL

» Bovinos, ovinos e caprinos — 42-80mg/dL
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Reguladores de Secrecao

e Hormonios

— CCK, gastrina, secretina — estimulam a
secregao
— Glucagon, Somatostatina, Galanina — inibem

* SNA
— Acetilcolina — estimula a secregéo
— Adrenalina (a ou 8 adrenérgicos)— inib
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Mutagoes nessa
enzima levam ao
diabetes tipo Il

O aumento da
[Ca] no citosol é
o fenémeno
principal na
ativagdo das
proteinas do
mecanismo de
exocitose
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Efeitos

* Hipoglicemiante

— Transporte da Glicose para dentro das
células

* Hipolipemiante

« Crescimento e desenvolviemento
(anabdlico)



Efeitos Hepaticos Efeitos Musculares

Ativagao hepatica da glicogénio sintetase. » Aumenta a captagéo de glicose pelas
Inibicao hepatica da glicogénio fosforilase. células musculares;

Ativacdo hepatica de enzimas glicoliticas. « Estimula a formagao de glicogénio;
Ativacdo de enzimas lipogénicas. . Estir,rfula transporte de AA e sintese
Inibicao hepatica de gliconeogénese. proteica;

Facilita a captagao hepatica de AA's

Efeito nos Adipécitos Efeito no Crescimento

« Aumenta a captacéo de glicose pelas » O efeito proteogénico interfere
células adiposas; diretamente no crescimento e no

* Glicose — glicerofosfato — triacilglicerol deseivelvipentodeciancas,

* Inibe a lipase tecidual sensivel a
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+ Atua sobre receptores especificos das
membranas plasmaticas desencadeando
seus efeitos no citosol;
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Deficiéncia Insulinica

 Diabetes | - autoimune

 Diabetes Il — as células B ndo reagem ao
aumento da glicemia, mas podem reagir a
substancias insulino-secretoras (ex.
sulfonilureias — atua fechando os canais
de K¥)
— Deposicao de gordura nos vasos
— Disfungées renais
— Lesbes na retina
— Ma cicatrizagao das lesdes

Metabolismo de Carboidratos

A deficiéncia insulinica reduz a captagao de
glicose pelos tecidos muscular e adiposo,
mas nao pelo sistema nervoso, hemacias,
coragao, intestinos, rins, Gtero e placenta.

» Glicogendlise hepatica
» Acima de 180mg/dL — glicosuria —
polidria/polidipsia

Metabolismo de Proteinas

* Protedlise muscular

» Polifagia (ndo inibicdo do apetite pela
insulina);

» Emagrecimento (ndo assimilagdo dos

nutrientes);
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Metabolismo de Lipideos

» Maior liberacdo de AGL (hiperlipemia)
» Cetonemia — Cetoacidose diabética—

acidose metabdlica (depressao do
SNC — coma diabético)

» Cetonuria

Hiperinsulinemia

* HIPOGLICEMIA
+ Alteracées neurolégicas:
— Mal-estar
— Perda dos sentidos
— Coma insulinico
» Comum em pacientes com insulino
diabéticos que recebem insulin
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Infecgéo

Desidratagdo Glomerulosclerose

Cataratas
Retinopatia =g

Plantigrada (gato)
Polifagia Neuropatia Periféricg
Polidipsia

Perda de peso

Diabete melito

Exames complementares

Glicose de jejum (> 125mg/dL)
Hemoglobina glicada
Frutosamina

Insulina

Curva glicémica

Efeitos do Glucagon

Em condigdes fisiol6gicas, agdes restritas no
figado.

Induz a degradagao hepatica de glicogénio.
Estimula a gliconeogénese.

Em condig¢des de jejum extremo, o nivel sérico
de glucagon aumenta a ponto de haver lipdlise
nos adipécitos.

Dose excessiva exdgena de glucagon induz
secrec@o de GH, insulina e somatostatina _

Glucagon

» Produzido nas Células A das llhotas
pancreaticas

+ A glicemia inibe a secreg¢éo do glucagon

» Sua liberagdo é estimulada pela
hipoglicemia.




Adrenalina

Atua inibindo a secrecao de

insulina e aumenta a
resisténcia periférica a
insulina.

Bibliografia Recomendada

» Guyton & Hall — Tratado de
Fisiologia Médica, capitulo78

* Fisiologia dos Animais
Domésticos — DUKES — 12ed,
p.610 - 616

GH e Glicocorticoides

A somatotrofina e o cortisol ndo
atuam inibindo a secrecao de
insulina. Eles atuam
aumentando a resisténcia
periférica a insulina.




