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Introducio

O diabetes mellitus (DM) ¢ uma das endocrinopatias mais comuns em caes ¢
gatos e tem como base de tratamento a administragdo exogena de insulina € 0 manejo
alimentar (Feldman e Nelson, 2004). O manejo alimentar recomendado inclui manter
constantes o conteudo energético e os horarios das refeicoes e, principalmente, buscar
minimizar as flutuagdes pos-prandiais de glicose sanguinea. Acredita-se que essas
flutuagdes possam, em certo grau, serem controladas pelo perfil nutricional e
caracteristicas do alimento, beneficiando sobremaneira o tratamento da DM (Nelson,
1989; Nelson, 1999). Os estudos sobre manejo alimentar de cdes e gatos com DM sdo
escassos ¢ tém dado énfase ao emprego de alimentos ricos em fibras para o controle
glicémico (caes) e alimentos com muito baixo carboidratos e/ou suplementados em fibra
(gatos).

Fibras tém sido incriminadas como benéficas na diminui¢do da hiperglicemia
pos-prandial por retardarem o esvaziamento gastrico e a hidrolise do amido, interferirem
na absorg¢do de glicose e alterarem o tempo de transito intestinal (Graham, et al. 2002).
O tipo e a quantidade ideal de fibra necessarios, no entanto, ndo estdo ainda totalmente
definidos. Nelson et al. (1998) e Kimmel et al. (2000) obtiveram bons resultados no
controle da glicemia com elevadas inclusdes de fibra insoluvel (6,5 g/100 kcal e 7,3
g/100 kcal de energia metabolizavel, respectivamente), enquanto Graham et al. (2002)
obtiveram bons resultados com a adi¢do de mistura de fibra soluvel e insoluvel (5,6
2/100 kcal de energia metabolizavel). O tipo e a quantidade de amido empregado nesses
estudos, no entanto, ndo foram controlados e ¢ possivel que o efeito verificado com a
inclusdo de fibra seja também, ao menos em parte, resultado da diminuicdo do amido
das ragdes, pois nas formulacdes mantiveram-se constantes a proteina e gordura e a
fibra foi adicionada em substituicdo ao amido dos alimentos. Em relagdo ao manejo
alimentar, recomendam-se duas refeicoes ao dia, a intervalos de 12h, mas ndo se
localizou estudos que tenham avaliado outras frequéncias de alimentagdo para caes.

Para seres humanos diabéticos grande énfase tem sido dada ao amido da dieta.
Ingredientes vegetais, em funcdo das diferentes formas de cristalizagdo de seus

granulos, relagdo amilose:amilopectina, encapsulamento proteico do granulo de amido,



tipo de processamento, dentre outros, apresentam influéncia determinante na resposta
glicémica pos-prandial do ser humano (Wolever e Bolognesi, 1996a). Carciofi et al.
(2008) demonstraram que diferentes fontes de amido também levam a diferentes
respostas glicémicas e insulinicas poOs-prandiais em cdes sadios nao obesos.
Posteriormente, estas fontes de amido foram testadas em cdes com DM e o emprego de
sorgo e lentilha favoreceu o controle glicémico dos animais (Teshima, 2010)

Para felinos, apesar do emprego de fibra ter sido avaliado com resultados
positivos, alimentos com muito baixo amido sdao os mais indicados, podendo inclusive
colaborar para reverter o quadro de resisténcia insulinica tornando os felinos

independentes da aplicacdo exdgena deste hormonio.

O pancreas endocrino

O pancreas ¢ uma glandula enddcrina e exocrina. E composto por écinos
pancreaticos que secretam enzimas pancreaticas que atuam na digestdo. Estas enzimas
constituem a parte exdcrina do pancreas. Entre os acinos, estdo dispersas as ilhotas de
Langerhans, que constituem sua por¢do endocrina. Quatro tipos principais de células
sdo encontrados nas ilhotas: células alfa, produtoras de glucagon; células beta,
produtoras de insulina; células delta produtoras de somatostatina; células F que
secretam polipeptideo pancreatico (DICKSON, 1996).

A insulina e o glucagon exercem papel fundamental na regulacdo do
metabolismo da glicose, lipidios e proteinas. Imediatamente apods refeicdo rica em
carboidratos, a glicose absorvida para o sangue leva a rdpida secre¢dao de insulina, que
por sua vez leva a rdpida captagdo e armazenamento da glicose pelo figado, sob a forma
de glicogénio. Quando a quantidade de glicose que penetra nas células hepaticas ¢
superior a que pode ser armazenada como glicogénio, a insulina promove a conversao
de todo o excesso de glicose em acidos graxos. Subsequentemente, esses acidos graxos
sdo acondicionados sob a forma de triglicerideos em lipoproteinas de muito baixa
densidade e transportados pelo sangue para o tecido adiposo, onde sdo depositados
como gordura (GUYTON e HALL, 2002). A insulina também interfere no metabolismo
das proteinas, estimulando o transporte de muitos aminoacidos para o interior das
células, inibindo o catabolismo proteico e deprimindo a gliconeogénese no figado
(DICKSON, 1996).

O glucagon possui agao fisioldgica oposta a da insulina; a maioria dos efeitos do

glucagon est4 centrada no figado. Ele aumenta a produ¢do de AMP ciclico, que resulta



em diminui¢do da sintese de glicogénio, aumento da glicogenolise ¢ aumento da
gliconeogénese. O resultado final ¢ um aumento na concentra¢do de glicose sanguinea
(GRECO e STABENFELDT, 1999).

Apo6s o consumo de alimentos, a resposta inicial do sistema endocrino ¢
aumentar a secre¢ao de insulina, que resulta na conservacdo de energia pelo
armazenamento de carboidratos, gordura e proteina. A secrecdo de glucagon aumenta
quando o intervalo de ingestdo de alimentos se alonga e as concentragdes sanguineas de
glicose comegam a declinar. Tal secre¢do permite ao individuo mobilizar os depdsitos
de energia para a manutencao da homeostasia da glicose (GRECO ¢ STABENFELDT,
1999).

O diabetes mellitus em cies e gatos

O DM ocorre quando ha deficiéncia absoluta ou relativa de insulina. A
deficiéncia relativa estd associada com a resisténcia a insulina, quando sua a¢do nas
células ¢ deficiente. A deficiéncia absoluta de insulina ocorre quando ha destruicao de
células beta no pancreas (RAND et al., 2004). Em humanos, essa destrui¢dao
normalmente ¢ decorrente de processo autoimune e ¢ associada a fatores genéticos e
fatores ambientais ainda pouco definidos. Em caes, as causas mais comuns de
destruicdo de células beta sdo por processos autoimunes e secundaria a pancreatite.
Outras causas de DM incluem doengas que causam resisténcia insulinica, como
hiperadrenocorticismo e acromegalia, além do diabetes associado ao diestro e a gestagado
(CATCHPOLE et al., 2005). No gato, o DM geralmente ocorre como resultado de
resisténcia periférica a acdo da insulina. Nesta situacdo a secrecdo de insulina pelo
pancreas pode estar reduzida, normal ou aumentada, mas a resisténcia a sua agdo em
tecidos periféricos faz com que o animal permanece em hiperglicemia p6s-prandial.

O DM ¢ classificado de acordo com a forma de ocorréncia da doenca, a
semelhanca do verificado em seres humanos, em o tipo 1 e o tipo 2. O DM do tipo 1 €
caracterizado pela destrui¢do ou perda de células beta com insuficiéncia progressiva e
eventualmente completa de insulina. A maioria dos casos necessita de tratamento com
insulina a partir do diagnéstico (FELDMAN e NELSON, 2004). O tipo 2 ¢
caracterizado pela resisténcia periférica a insulina e células beta disfuncionais. A
quantidade de insulina secretada pode estar aumentada, diminuida ou normal,
comparada com cdes sauddveis. No entanto, a quantidade secretada ¢ insuficiente para

superar a resisténcia a insulina nos tecidos periféricos. Os diabéticos do tipo 2 podem



ser tanto insulino-dependentes como nao insulino-dependentes, dependendo da
severidade da resisténcia a insulina e do status funcional das células beta. Tanto o tipo 1
quanto o tipo 2 sdo reconhecidos em caes e gatos (KIRK et al., 1993). Nestes animais,
ela ¢ normalmente classificada em diabetes mellitus insulino-dependente (DMID) ou
diabetes mellitus nao insulino-dependente (DMNID) (NELSON, 2003).

O DM ¢ a desordem pancreatica mais comum em caes ¢ gatos (FELDMAN e
NELSON, 2004). A incidéncia do DM em caes varia de 1 em 100 a 1 em 500
(PANCIERA et al., 1990). A idade de maior prevaléncia varia de 4 a 14 anos, com pico
entre 7 a 9 anos. As fémeas sdo afetadas cerca de duas vezes mais que os machos
(NELSON, 2003). Estudo retrospectivo feito nos Estados Unidos mostrou que a
prevaléncia do DM aumentou gradativamente naquele pais no periodo de 1970 a 1993,
aumentando de 1,9 em 1000 para 6,2 em 1000 (GUPTILL et al., 1999). Estudo mais
recente na Suécia mostrou incidéncia de 13 casos em 10.000 caes atendidos, sendo
destes 72% fémeas ¢ a idade média de 8,6 anos (FALL et al., 2007). Dentre os caes,
existem ragas que apresentam maior risco de ocorréncia, como o Poodle miniatura,
Samoieda, Pugs, Poodles Toys e Schnauzer Miniatura. Em contrapartida, algumas ragas,
como os Cockers Spaniels, Pastores Alemaes, Golden Retriever ¢ American Pit Bull
Terrier parecem apresentar baixo risco para desenvolverem o DM (HESS et al., 2000).
Estudos epidemioldgicos indicam que o DM ¢ ainda mais frequente nos gatos do que
nos caes, acometendo de 1:100 a 1:400 gatos, com pico de ocorréncia os 7 ou mais anos
de idade e ocorrendo em 3 machos para cada 2 fémeas.

Nao existem estudos bem documentados que demonstrem convincentemente que
o DM tipo 2 ¢ uma doenga significante em caes. Embora a obesidade cause resisténcia a
insulina, a mesma ndo ¢ um fator de risco reconhecido para o DM canino
(CATCHPOLE et al, 2005). No entanto, a obesidade predispde o animal a desenvolver
pancreatite, responsavel por 28% dos casos de DM (RAND et al., 2004). De qualquer
maneira, virtualmente todos os caes apresentam DMID. Em gatos, o DM tipo 2 ocorre
com mais freqiliéncia e estd intimamente relacionado a obesidade (KIRK et al., 1993). A
resisténcia a insulina resultante da obesidade parece ser fator importante na patogenia
do DM nesta espécie e gatos que perdem preso podem ter revertido, inclusive, o estado
de dependéncia de insulina restabelecendo o controle glicémico (Rand, 2012). Os gatos
machos sdo mais acometidos que as fémeas e a doenga ocorre em idade mais avangada
(mais que 10 anos). A castracdo também pode ser considerada fator de risco para o DM

em felinos (PANCIERA et al., 1990).



Em ambos os tipos de DM ocorre alteracdo no metabolismo dos alimentos
(GUYTON e HALL, 2002). A hiperglicemia causada pela deficiéncia de insulina
resulta primariamente da utilizagdo diminuida de glicose, que permanece na corrente
sanguinea. No entanto, o aumento da gliconeogénese e glicogenolise hepaticas também
contribuem para a hiperglicemia. A diminui¢do da utilizagao periférica da glicose leva
ao acumulo de glicose no plasma e quando o limiar ¢ ultrapassado, ocorre diurese
osmotica. A desidrata¢do progressiva resulta nos sinais clinicos classicos de DM como a
politria e a polidipsia compensatéria. A diminui¢ao da captacao de glicose pelo centro
da saciedade no hipotalamo, combinado com a perda de energia na forma de glicosuria,
causa polifagia e perda de peso, respectivamente (DICKSON, 1996). A perda de peso ¢
acentuada pelo aumento da atividade lipolitica consequente a agdo de lipases hormonio
sensiveis, que nao sdo inibidas pela deficiéncia de insulina (GRECO, 2001).

O desvio do metabolismo de carboidratos, com consequente maior metabolismo
de gorduras, aumenta a producgdo hepatica de cetoacidos, como o acido acetoacético e o
acido betahidroxibutirico, podendo sua geracdo ser maior que sua captagao ¢ oxidagdo
pelas células teciduais. Como conseqiiéncia, desenvolve-se cetoacidose metabdlica,
podendo levar ao coma e morte (GUYTON e HALL, 2002).

O diagndstico do DM deve ser baseado na presenca de sinais cinicos
compativeis (politria, polidipsia, polifagia e perda de peso) e na evidéncia de
hiperglicemia em jejum e glicostria (GRECO, 2001; NELSON, 2003). O diagndstico
de ambas as alteracdes ¢ importante, pois a hiperglicemia diferencia o DM de doenga
renal primaria e a glicosuria diferencia o DM de outras causas de hiperglicemia, como o
hiperadrenocorticismo e o estresse, comum em gatos (FELDMAN e NELSON, 2004).
Os achados clinicopatologicos comuns da DM incluem, além da hiperglicemia,
hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia em jejum, aumento das enzimas hepaticas,

leucocitose neutrofilica, proteinuria, hipostenuria e glicosturia (GRECO, 2001).

Terapia com insulina

A administra¢do de insulina exogena € a base da terapia de cdes e gatos com
DM. Mesmo os caes diabéticos com funcionamento residual de células beta
normalmente possuem capacidade secretoria de insulina inadequada para permitir o
sucesso terapéutico com hipoglicemiantes orais (FLEEMAN e RAND, 2001). Em gatos,

o uso de hipoglicemiantes orais pode ser suficiente para manter a glicemia em



concentracdo razoavel, no entanto eles nao colaboram para a reversao do quadro de
resisténcia insulinica, motivo pelo qual ndo sdo opgdes interessantes (Rand, 2012).

A insulina de a¢do intermedidria (NPH) ¢ a insulina de escolha inicial para
estabelecer o controle glicémico em caes diabéticos. A dose inicial ¢ de 0,25-0,5 U/kg
de peso corporal a cada 12 horas (NELSON, 2003). O risco de overdose de insulina ¢
maior em caes que recebem uma dose Unica diaria desse hormonio, devido a alta dose
necessaria para manter o controle glicémico. O regime de duas inje¢des didrias leva a
melhor controle da glicemia ao longo do dia e diminui o risco de hipoglicemia
iatrogénica (HESS et al., 2000). A insulina regular ou simples possui curta duragdo e ¢
indicada nos casos de emergéncia, como a cetoacidose. Tem a¢do quase que imediata
apos administragao subcutanea ou intramuscular (NOGUEIRA, 2002).

Em gatos, a insulina de escolha para o tratamento do DM ¢ a glargina, e mais
recentemente a insulina detemir. O emprego de insulina glargina ou detemir, de forma
correta e precoce pode levar a remissdo do DM em mais de 80% dos gatos (Rand,
2012). A dose inicial de insulina glargina varia de acordo com a glicemia de jejum do
gato: >360 mg/dL — 0,5 U/kg cada 12h; <360 mg/dL — 0,25 U/kg cada 12 horas.
Avaliacdo seriada da glicemia deve ser realizada apos trés dias, na clinica ou na casa do
proprietario. Pode ser que sejam necessarios de 3 a 5 dias para a insulina glargina
demonstrar efeito na redugdo da glicemia. Praticamente todos os gatos necessitam de
redu¢do da dose apds duas semanas de terapia e muitos apresentardo remissdo da
intolerncia a glicose em 4 a 6 semanas, principalmente se mantidos em dieta com

restricdo de carboidratos e perderem peso (Rand, 2012).

Monitoramento do paciente

Apds uma ou duas semanas de insulinoterapia, ¢ fundamental se avaliar o controle
glicémico do paciente por analises seriadas de glicose sérica (tomada antes da refeigdo e
a cada duas horas apés a refeicdo e aplicagdo de insulina, por no minimo 8 horas). A
meta ¢ a manutengdo da glicose sérica pos-prandial no intervalo de 100 a 250 mg/dL
(BRIGGS, 2000). O ajuste da dose de insulina deve ser feito, preferencialmente,
considerando a menor glicemia. Se esta estiver abaixo de 80 mg/dL, deve-se diminuir a
dose e se estiver acima de 150 mg/dL, deve-se aumenta-la. O ajuste da dose
considerando a maior glicemia ¢ perigoso € menos eficiente pois elevadas glicemias
pos-prandiais podem ser decorrentes de efeito rebote ao excesso de insulina exdgena

(efeito Somogyi). Nesta situacao o excesso de insulina exdgena leva a hipoglicemia que



promove liberagdo de epinefrina e glucagon, com glicogenodlise e gliconeogénese,
promovendo marcado aumento da glicemia do animal. Este ¢ também o grande
inconveniente de se ajustar a glicose considerando-se apenas a glicemia basal, esta,
quando elevada pode ser resultado de falta ou excesso de glicose e apenas a avaliagao
seriada da glicose ao longo do dia pode distinguir estas duas situacdes.

O monitoramento do controle glicémico feito pelos sinais clinicos, observados
pelo proprietario, ¢ também importante. O objetivo ¢ a ausé€ncia de politiria, polidipsia,
perda de peso e polifagia. Deve-se considerar, no entanto, o efeito do estresse e a
excitacdo da hospitalizagdo e venipungdes, que podem ser severas em alguns animais,
produzindo valores falsamente aumentados de glicose sanguinea (CHURCH, 1996). A
dosagem de proteinas glicosiladas também auxilia no monitoramento do controle
glicemico (MAHAFFEY e CORNELIUS, 1982; KAWAMOTO, 1992; ELLIOT et al.,
1997). A frutosamina ¢ o resultado da ligacdo das proteinas séricas, principalmente a
albumina, com a glicose sanguinea. Desta forma, a concentracdo de frutosamina reflete
a concentragao de glicose sanguinea em um periodo de tempo. Em cées, a albumina tem
uma meia-vida de 5 a 8 dias e as proteinas totais de 2 a 3 semanas, portanto a
frutosamina reflete a glicemia de um periodo de 5 a 8 a 15 a 21 dias, dependendo da
proteina. Os valores de frutosamina também variam com a concentracdo das proteinas
séricas (KAWAMOTO, 1992).

Durante o tratamento, algumas complicagdes podem surgir. A catarata diabética ¢
complicacdo comum em caes (CAMPOS et al, 2005), além de cetoacidose, nefropatia,
aterosclerose e outras (NELSON, 2003). A obesidade afeta diretamente a resposta
insulinica, portanto o tratamento da DM deve sempre incluir o controle de peso do
animal (MATTHEUWS, 1984). A reducao do peso requer uma combinagdo de restricao
energética, alimentagdo com dietas apropriadas e exercicio. Em gatos a neuropatia
periférica € a principal complicagcdo secundaria do DM, quando os animais apresentam
dificuldade de locomogao e posi¢do plantigrada.

Pacientes que se mostram dificeis de ter a glicemia adequadamente controlada
devem ser investigados quanto a outras doengas que possam interferir no controle
glicémico. Dermatopatias, otites e principalmente cistites bacterianas podem dificultar o
controle de glicose e devem ser sempre investigadas. Fémeas em diestro (por isto a
castracao deve sempre ser indicada), hiperadrenocorticismo, tumor de mama e outras

neoplasias, pancreatite sdo também causas de controle glicémico pobre. Por fim, deve-



se avaliar se a insulina esta na validade, se esta ¢ corretamente armazenada e aplicada,

se esta nao se deteriorou, etc.

Manejo alimentar

Caes com DM devem ser alimentados duas vezes ao dia, a intervalos regulares
de 12h. A cada refeicao metade do alimento deve ser fornecida, de modo que a ingestao
de energia seja constante ao longo do dia. Imediatamente apos a ingestao do alimento, a
insulina deve ser aplicada. Variagdes neste manejo nao funcionam, e dificultam o
controle glicémico, como pode ser visto nas Figuras 1 e 2. Na Figura 1 tem-se a
resposta pos-prandial de 12h de cdes com DM que recebiam alimento e injecdo de
insulina NPH a cada 12 horas. O controle de glicose ¢ adequado, especialmente para o

alimento a base de sorgo.
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Figura 1. Curva glicémica pds-prandial (mg/dL) de cdes com diabetes mellitus
naturalmente adquirida, alimentados duas veze ao dia com rag¢do extrusada a base de
arroz ou mistura de sorgo mais lentilha (média + erro padrdo). * Diferenca significativa

entre dietas (P <0,05).



Na Figura 2 ¢ apresentado a resposta pds-prandial de cdes com DM que
recebiam trés refei¢des ao dia, alimentados com as mesmas ragdes apresentadas na
Figura 1. Nota-se que o controle da glicose ¢ inadequado, ndo ha diferengas entre ragdes
e queda seguida de elevagdo significativa da glicemia ocorre em todos os caes,
denotando flutuagao e pior controle glicémico.

Assim, os manejos de aplicacdo da insulina e alimentar sdo fundamentais para
adequado controle glicémico de cdes com DM, sendo mais importantes que a propria

qualidade do alimento empregado.
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Figura 2. Curva glicémica pos-prandial (mg/dL) de cdes com diabetes mellitus
naturalmente adquirida, alimentados trés vezes ao dia com rac¢do extrusada a base de

arroz ou mistura de sorgo mais lentilha (média + erro padrao).

Em relagdo a qualidade do alimento, para cdes a abordagem classica sdo ragdes
ricas em fibra. Os beneficios do consumo de fibra na reducao da glicemia pds-prandial
podem ser atribuidos ao retardo no esvaziamento gastrico, retardo na hidrélise do
amido, interferéncia na absor¢do de glicose e alteracdo no tempo de transito intestinal

(GRAHAM et al., 2002). Assim como em humanos, as fibras possuem varias indicagdes



teraputicas em cdes e gatos, incluindo obesidade, diarréia, constipacdo, diabetes
mellitus e hiperlipidemia (DIMSKI e BUFFINGTON, 1991).

Alguns efeitos colaterais, no entanto, foram notados com o uso de dietas ricas
em fibras, tanto no caso de fibras soliveis quanto insoluveis, que incluiram ganho de
peso deficiente, fezes volumosas e amolecidas, diarreia, flatuléncia, constipagdo, pélos
opacos ¢ diminui¢do da palatabilidade do alimento (NELSON, 1991; NELSON et al.,
1998; KIMMEL et al., 2000; GRAHAM et al., 1994).

Em caes, assim como no homem, o amido parece ser o principal nutriente que
determina a resposta glicémica pods-prandial (CARCIOFI, et al., 2008). Tanto a
quantidade de amido consumida como o tipo de amido influenciam a curva pds-prandial
de glicose e insulina (JENKINS et al., 1981; WOLEVER e BOLOGNESI, 1996b;
PALUMBO, 2009). As respostas insulinicas e glicémicas refletem, em tltima instancia,
a velocidade com que o amido dos ingredientes foi digerido e absorvido no intestino
delgado dos caes, na forma de glicose. Dentre os fatores que influenciam a digestao do
amido incluem-se a estrutura de seus granulos e sua composicdo quimica,
principalmente as proporcdes de amilose e amilopectina. Geralmente, amidos com alta
relacdo amilose/amilopectina sdo mais rigidos e resistentes a digestdo do que amidos
com valores mais baixos dessa relacdo (ROONEY e PFLUGFELDER, 1986; GANNON
e NUTTALL, 1987). Estas diferencas permitem a classificacdo dos amidos em amido de
digestao rapida, amido de digestdo lenta e amido resistente (ENGLYST et al., 1993).

CARCIOFI et al. (2008) avaliaram as respostas glicémicas e insulinicas de seis
fontes de amido para cdes sadios ndo obesos. Verificaram que os picos glicémico e
insulinico ocorreram mais cedo para dieta com quirera de arroz, farinha de mandioca e
milho (p<0,05) e a area abaixo da curva dos 0 aos 30 minutos de insulina foi maior para
estas dietas. O incremento médio de glicose no pico foi de 19,8 mg/dL para as dietas
com quirera de arroz, farinha de mandioca e milho e de apenas 14,2 mg/dL para as
dietas contendo lentilha, ervilha e sorgo. As dietas com lentilha, ervilha e sorgo
proporcionaram a manuten¢do de maiores concentracdes glicémicas por mais tempo,
demonstrada pela maior 4rea abaixo da curva de glicose dos 30 aos 300 min apds o
consumo da dieta com estes tratamentos (p<0,05) e pela maior glicemia destas trés

dietas aos 300 minutos (p<0,05).

Estas caracteristicas dos amidos destes graos foram posteriormente exploradas

em experimento com 10 cdes com DM naturalmente adquirida (TESHIMA, 2010). Os



resultados demonstraram que sob manejo alimentar adequado (refeicdes a aplicagdes de
insulina a cada 12h) cdes que receberam o alimento & base de sorgo tiveram melhor
controle glicémico (Figura 1), demonstrando que a semelhanca do que ocorre em seres
humanos, caes com DM se beneficiam de alimentos com fontes de amido de digestao

lenta.

Desta forma, para caes alimento para suporte alimentar em casos de DM poderia
apresentar proteina normal (sem influéncia), gordura reduzida (<10% extrato etéreo) em
funcdo da dislipidemia que normalmente acompanha estes pacientes, fibra aumentada
(>8% de fibra bruta; > 20% fibra alimentar) e amidos de digestdo lenta (sorgo, lentilha,

ervilha).

Para gatos a principal abordagem hoje em dia é o fornecimento de alimento com
muito baixo carboidrato (Rand, 2012). Fontes de amido foram avaliadas para felinos e,
diferentemente do ser humano e¢ do cdo, estes animais nao tém as respostas poOs-
prandiais de glicose e insulina significativamente modificada por diferentes fontes do
nutriente (de-Olilveira, et al., 2008). Suplementagdo de fibra (19% de fibra alimentar)
foi avaliada em gatos com DM, apresentando resultados interessantes (Nelson et al.,
2000), mas estudos mais recentes demonstraram que alimentos com baixo teor de
amido, independentemente do teor de fibra, foram mais efetivos em reverter o quadro de
intolerancia a glicose dos felinos (Frank et al., 2002; Bennet et al., 2006). Além da
restricdo de amido, ¢ muito importante a restricdo de fosforo pois boa parte dos gatos
diabéticos desenvolvem doenca renal crénica e muitas ragdes ricas em proteina sao

inadvertidamente ricas em fosforo, ndo sendo recomendadas.

O alimento para suporte nutricional do felino com DM deve, entdo:

a) apresentar teores reduzidos (<15%) de amido (carboidratos, carboidratos
soluveis);

b) ser suplementado em fibra (>20%), ndo sé pela possivel influéncia na
glicemia, mas principalmente por colaborar para a reducdo do valor energético do
alimento e favorecer o emagrecimento dos gatos. A perda de peso ¢ fundamental no
manejo alimentar do felino obeso com DM, se aliada a efetivo controle da glicose

conduz a reversdo da resisténcia a insulina.
d) ser restrito em fosforo (<0,7%)

e) ter elevada concentracao de proteina (>40%).



f) apresentar teores moderados de gordura (< 13% de extrato etéreo).

Tanto para caes como gatos o controle no fornecimento de alimentos ¢ muito
importante. Estes devem receber quantidades individualizadas de ragao, estimadas
conforme o valor energético do alimento a ser empregado (informagdo que deve ser
fornecida pelo fabricante) e a necessidade individual de energia, estimada pelas

formulas:
Cies = 95 * (peso, kg)®" kcal/dia

Gatos = 100 * (peso, kg)*¢7 kcal/dia

Deve-se acompanhar o peso e o escore corporal a cada consulta, aumentando-
se ou diminuindo-se a quantidade fornecida de alimento para que os animais

permanegam em escore corporal ideal.
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