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(Pessoal, este texto estd uma “cocha de retalhos” pois mesclei varios textos para dar
mais consisténcia e informacdes a vocés. Me desculpem, mas acho que ficou

razoavelmente completo)

A obesidade tem aumentado em todo planeta, sendo classificada como
problema de saude publica mundial (FRIEDMAN, 2003). A abundante oferta de
alimentos palataveis, energéticos e baratos, aliados aos hébitos sedentarios,
pode ser considerada o fator desencadeante desta epidemia (PI-SUNYER,
2003). Estima-se que, em 2020, dois tercos do gasto global com doencas em
seres humanos sera atribuido a afecgBes cronicas ndo comunicaveis,
consequentes ao sedentarismo e a excessiva ingestao energética (CHOPRA e
GALBRAITH, 2002). Nos Estados Unidos, o sobrepeso € de 65% e a
obesidade de 31% para a populacdo humana adulta (ARONNE, 2002). Na
Inglaterra, entre 1980 e 1990, a prevaléncia de obesidade dobrou
(CHILDHOOD OBESITY, 2001). Os indices de obesidade entre as mulheres da
regido leste do Mediterraneo e norte da Africa excede os dos EUA, e os do
leste da Europa e América Latina sdo similares aos dos EUA (GRUMMER-
STRAWN et al.,, 2000). Pesquisa realizada em 2002-2003 pelo Instituto
Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE), em conjunto com o Ministério da
Saude, revelou que o Brasil tem cerca de 38,6 milhdes de pessoas com peso
acima do recomendado, o equivalente a 40,6% de sua populacédo adulta. Deste
total, 10,5 milhdes sédo obesos (IBGE, 2005). Em medicina veterinaria, a
obesidade ja € considerada a afeccao nutricional e metabdlica mais comum
nas sociedades desenvolvidas (GERMAN, 2009). Estima-se que cerca de
34,1% da populacdo canina americana encontra-se em sobrepeso ou obesa
(LUND et al., 2006). Na Australia, encontrou-se prevaléncia que variou entre 23
a 41% dos cées (McGREEVY et al., 2005). No Brasil, had escassez de dados

neste sentido.



A obesidade é definida como um excesso de gordura corporal suficiente
para prejudicar as funcdes fisioldgicas do organismo (FREEMAN et al., 2006;
PENA et al., 2008; GERMAN et al., 2010; MAO et al., 2013; ALONSO et al.,
2017). Na atualidade € a doenca nutricional de maior incidéncia na rotina
clinica de cées e gato, estima-se que 55% dos cdes e 53% dos gatos no
mundo todo apresentem sobrepeso (SKINKE; JANUSKEVICIUS, 2018;
MCGREEVY et al.,, 2005; GERMAN, 2006; ZORAN, 2010; ALONSO et al.,
2017). E reconhecido que a obesidade é condigdo patoldgica multifatorial, que
compromete as fungdes organicas normais do individuo, seu impacto € variavel
para cada animal e proporcional grau de obesidade e ao tempo em que este
permanece obeso (LARSEN; VILLAVERDE, 2016; GERMAN, 2006).

As alteracBes associadas a obesidade incluem aumento da ocorréncia
de osteoartrites, diabetes mellitus tipo Il em felinos, alteragdes respiratorias
com dificuldade de ventilacdo pulmonar e trocas gasosas em caes, disturbios
urinarios e reprodutivos, além de hiperlipidemia, afeccbes orais, pancreatite,
dermatites ndo alérgicas e alguns tipos de neoplasias (GERMAN, 2006; LUND
et al., 2006; BACH et al., 2007; CAVE et al., 2012; TARKOSOVA et al., 2016;
PEREIRA- NETO et al.,, 2018). Chamam atencdo em caes as alteracOes
osteoarticulares e expressiva reducao da capacidade respiratéria (PEREIRA-
NETO et al., 2018). Caes obesos normalmente apresentam-se cansados,
ofegantes e sua tencdo de O2 arterial € menor. E notério como a perda de
peso resolve estes sintomas e melhora o bem-estar e qualidade de vida de
cdes. Um estudo em cées, bastante emblematico, também demonstrou que
animais obesos vivem em média 15% menos, o que pode significar algo como
1,5 a 2 anos de vida (KEALY et al., 2002). Em felinos, um dos pontos negativos
mais relevantes é a associacdo entre obesidade e diabetes mellitus, como ja
destacado no item “Quanto e quando fornecer o alimento”, na parte de gatos. O
fendmeno inicial no surgimento do diabetes parece ser a resisténcia periférica a
acao da insulina, processo desencadeado nos gatos pelo excesso de tecido
adiposo que leva a inflamacéo cronica (VERBRUGGHE et al., 2012). Foge ao

objetivo deste texto, no entanto, uma revisdo mais extensa desta condicéo.

Os proprietarios podem contribuir significativamente para ganho

inconveniente de peso em seus animais, seja devido a dificuldades de ajustes



individuais das necessidades alimentares, por ndo identificarem a presenca de
sobrepeso e obesidade em seu animal, pela oferta indiscriminada de petiscos e
restos de mesa, ignorando o0 seu valor energético, pelo estimulo ao
comportamento de suplica por alimento, erroneamente considerado forma
“normal” de interagdo humano-animal e, por fim, por ndo oportunizarem pratica
suficiente de exercicios fisicos (BLAND et al., 2010; MUNOZ-PRIETO et al.,
2018). Foi verificado que proprietarios subestimam em 20% ou 30% a presenca
de sobrepeso em seus cées (SINGH, et al., 2002). Da mesma forma, foi
encontrada relagéo significativa entre o grau de sobrepeso de cées e o indice
de massa corporal de seus donos (McGREEVY et al.,, 2005). No Brasil ndo
existem muitas publicacdes especificas, mas acredita-se que a obesidade
esteja associada ao consumo de ragdo mais alimento caseiro e/ou petiscos. A
racdo permanece sempre disponivel, ad libitum, e no horério das refeicbes da
familia o animal também recebe alimento caseiro, o que conduz a um
superconsumo de calorias. Fatores internos, como endocrinopatias, podem
corresponder a pequena fracdo dos casos de obesidade, devendo ser
investigados.

Fica claro, entdo, que o profissional da nutricdo, médico veterinario ou
zootecnista tem como uma de suas funcfes conscientizar os proprietarios dos
maleficios da obesidade, ensina-los e treinad-los a reconhecerem a condicao
corporal dos animais, por meio do emprego do ECC, e estabelecerem junto
com estes protocolos alimentares eficientes em prevenir ou corrigir esta
condicdo. Para isto destacam-se importantes os itens “Avaliagao nutricional”, “A
escolha do alimento” e “Quanto e quando fornecer o alimento”, anteriormente
abordados. Animais com baixa necessidade energética, ou tendéncia a
obesidade devem receber alimento de baixa calorias e gorduras, com elevada
proteina e fibra e na quantidade correta para manterem peso corporal
constante. Estas metas devem estar claras tanto para o profissional da nutricdo

como para o proprietario.

O mecanismo desencadeante envolvido no desenvolvimento da obesidade tem
sido alvo de muitos trabalhos em seres humanos e animais de laboratorio. Apesar de
intensa pesquisa, teoria unificada para o desenvolvimento da obesidade ainda ndo

esta definida. Os principais fatores apontados que podem predispor o cdo ou gato ao



excesso de peso séo a raca, sexo, idade, castracdo, fatores genéticos, atividade fisica
e densidade energética da dieta (NORRIS e BEAVER, 1993; DEFRETIN- LEGRAND,
1994; KIENZLE et al., 1998; MARKWELL e EDNEY, 2000; CARCIOFI et al., 2005;
GERMAN, 2006; DIEZ e NGUYEN, 2006). Cées de meia idade a velhos sédo os mais
predispostos, o intervalo de idade de maior prevaléncia se situa entre 5 a 10 anos
(DIEZ e NGUYEN, 2006; LAFLAMME, 2006). A castracdo é importante fator de risco
para a obesidade em caes, possivelmente devido a diminuicdo da taxa metabdlica
basal apdés a gonadectomia e também pelo consequente sedentarismo, sendo as
fémeas mais predispostas do que os machos (GERMAN, 2006; DIEZ e NGUYEN,
2006). Fatores dietéticos como a alta densidade energética, quantidade de alimento,
namero de refeicdes, fornecimento de petiscos e sobras de mesa apresentam estreita
relacdo com a génese da obesidade (GERMAN, 2006). O nutriente que mais eleva o
teor energético e a palatabilidade das racBes é a gordura, que por sua vez € melhor
digerida, utilizada e estocada que os carboidratos e proteinas (ROLLS, 2000). Apesar
deste fato, a composi¢do nutricional da dieta € menos importante que o consumo
energético diario pelo animal, que quando em excesso, independentemente do tipo de
alimento, induz ao ganho de peso.

Os proprietarios contribuem significativamente para o ganho de peso em seus
animais, por meio de falhas no ajuste das necessidades alimentares individuais,
dificuldade de reconhecer a obesidade de seu animal, oferta de petiscos ignorando o seu
valor energético, permissdo do comportamento de sUplica por alimento e pratica
insuficiente de exercicios (MARKWELL & BUTTERWICK, 1994). Estudo recente,
que avaliou a opinido de mais de 200 proprietarios sobre a condicdo corporal de seus
animais, verificou que estes subestimam em 20% ou 30% 0 sobrepeso de seus caes
(SINGH, et al., 2002). No Brasil a obesidade esta associada ao consumo de racdo mais
alimento caseiro e/ou petiscos. A racdo permanece sempre disponivel, e no horario das
refeicbes o animal recebe alimento caseiro, 0 que conduz a um superconsumo de
calorias. Fatores internos, como endocrinopatias, correspondem a no maximo 5% da

obesidade canina.

A regulagdo da ingestdo é resultante da atividade do sistema nervoso
autbnomo, nutrientes da dieta, regulacdo hormonal e estimulos ambientais. A
quantidade de gordura estocada no organismo depende do balango entre a ingestdo e o
gasto energético. Kaiyala (1997) propuseram um modelo que separa em trés categorias

os estimulos regulatorios para manutencdo da homeostase energética:



1) Incluem sinais fisioldgicos e ambientais que sdo responsaveis pelo inicio e
término de uma refeicdo. Dois dos peptideos responsaveis por estes estimulos séo a
grelina e a colecistoquinina (CCK), que estimulam respectivamente o inicio e o término
de uma refeicdo. A grelina apresenta um pico de secrecdo imediatamente antes de uma
refeicdo e a CCK é secretada a medida que calorias sdo ingeridas. No entanto, estes
peptideos ndo participam diretamente da regulacdo dos estoques de gordura no
organismo.

2) Um segundo grupo de fatores regula a homeostase energética a longo-prazo.
Sdo gerados dependendo da adiposidade, além de contribuirem com estimulos em curto
prazo no controle da duracdo de uma refeicdo e estimularem 0s mecanismos
termogénicos na regulacdo da homesotase energetica. Insulina e leptina sdo os maiores
exemplos destas substancias.

3) A terceira categoria é representada pelo papel do sistema nervoso autbnomo
na regulacdo dos mecanismos anabdlicos e catabdlicos do balanco energético. Um
hormonio anabdlico estimula o apetite, inibe o gasto energético e estimula mecanismos

periféricos de estoque de gordura, como é o caso do neuropeptideo-Y (NPY).

1.1 Tecido adiposo, fungcao enddcrina e inflamacéao

A obesidade, no seu conceito atual, tem sido vista como estado inflamatério de
baixa intensidade. Isso se deve ao fato de o tecido adiposo branco estar envolvido na
producdo de citocinas ou adipocinas, que resultam em inflamag&o. Dentre elas,
destaca-se o fator de necrose tumoral alfa (TNFa), citocina também conhecida por
caguexina, produzida por macrofagos e adipdcitos e a IL-6, com acentuada fungéo
catabdlica das reservas energéticas organicas, que esta envolvida na resisténcia
insulinica em diabéticos (GAYET et al., 2004). Estes mesmos autores demonstraram
que o desenvolvimento da obesidade em cées esta associado com umento na
concentragao plasmatica de insulina, TNFa, acidos graxos nao esterificados (NEFA) e
fator de crescimento-1 semelhante a insulina (IGF1). Estas mudancas metabdlicas e

hormonais podem explicar, em parte, o declinio na sensibilidade a insulina.

A leptina é uma adipocina sintetizada pelo tecido adiposo em resposta a
elevagdo da insulinemia pos-prandial. O aumento de tamanho dos adipdcitos funciona

como estimulo da secrecdo de leptina (MARTIN et al., 2001). Esta substancia



apresenta dois efeitos metabdlicos importantes em resposta a elevacao na glicemia:
ativacdo dos neuroceptores do centro hipotalamico da saciedade e elevacdo da
termogénese. Estes eventos ocorrem simultaneamente, atuando no controle do peso
corporal dos animais. APPLETON et al. (2001), ao estudarem os efeitos do ganho de
peso em gatos, observaram que 0 aumento do peso corporal e a subsequlente
elevacdo da concentracdo sérica de leptina ndo resultaram em diminuicdo da ingestéo
alimentar ou maior gasto energético. Este paradoxo tem sido observado em outras
espécies e foi hipotetizado como consequéncia de uma “resisténcia leptinica” (MAFFEI
et al., 1995; CONSIDINE et al., 1996). Tem sido postulado o envolvimento da leptina
em algumas das consequéncias decorrentes da obesidade, dentre elas a resisténcia a
insulina. APPLETON et al. (2001) observaram que aumentos nas concentragdes de
leptina estdo associados com a diminuicdo da sensibilidade insulinica em gatos,
independente da quantidade de gordura corporal presente. Essas desordens podem
ser revertidas ou amenizadas com a instituicdo de um programa de perda de peso,
estabelecendo-se uma situacdo de balanco energético negativo, que pode ser
conseguida por meio da diminuicdo da ingestdo energética, associada ou nao ao
aumento do gasto energético (CARCIOFI et al., 2005). Com isto o animal mobiliza
seus estoques organicos de gordura (MARKWELL e BUTTERWICK, 1994).

1.2 AlteracOes de saude associadas a obesidade

Os efeitos deletérios do excesso de peso sobre a salde dos cées e gatos sédo
bastante citados na literatura, mas pouco investigados. Recentes descobertas sobre
as propriedades metabdlicas do tecido adiposo e sobre sua capacidade em produzir
hormdnios atuantes em processos fisiolégicos e fisiopatoldgicos, estédo revolucionando
conceitos sobre a biologia do adipécito (FONSECA-ALANIZ et al., 2006). O aumento
de secrecdo de adipocitocinas esta associado direta ou indiretamente a problemas
cardiorrespiratérios, ortopédicos e desordens metabdlicas como reducgéo da toleréncia
a glicose, diabetes tipo 2 em felinos e dislipidemias (GRECO, 2002; GAYET et al.,
2004; GERMAN, 2006; GERMAN et al., 2009). A seguir sdo descritos 0s possiveis
efeitos da obesidade sobre os diferentes 6rgdos e sistemas, baseados em

informagfes mais recentes obtidas da literatura especifica para cées.

1.2.1 Hiperlipidemia



O termo hiperlipidemia refere-se ao aumento da concentragdo de lipideos
(colesterol, triglicérides ou ambos) séricos (ZICKER et al., 2000; JEUSETTE et al.,
2005; JOHNSON, 2005; SCHENCK, 2006; XENOULIS e STEINER, 2009). O
colesterol e triglicérides sdo os lipideos séricos mais relevantes clinicamente. As
desordens lipidicas séo relativamente comuns na veterinaria, principalmente nos caes,
e estas condicbes podem ocorrer como resultado de um defeito primario no
metabolismo de lipoproteinas ou como conseqiiéncia de uma doenca sistémica
adjacente (JOHNSON, 2005; SCHENK, 2006). Alguns estudos descreveram aumento
de triglicérides e colesterol plasmatico em cdes obesos (BARRIE et al.,, 1993;
CHIKAMUNE et al., 1995; JEUSETTE et al., 2005), podendo isto resultar em maior
concentracdo destes metabdlitos em todas as fragbes das lipoproteinas circulantes
(CHIKAMUNE et al., 1995). Embora seja bastante especulado que a obesidade pode
alterar as concentracbes de colesterol e triglicérides, existem poucas informacdes
referentes a frequéncia destes achados e estas sdo, também, bastante discordantes.
Estudo de nosso grupo de pesquisa demonstrou que apesar da elevacéo significativa
de triglicérides e colesterol verificada em caes obesos, esta é de pequena magnitude e
nado suficiente para alcancar valores que poderiam induzir complicacdes metabdlicas
nos caes (BRUNETTO, et al., 2011). Os possiveis efeitos deletérios da hiperlipidemia
cronica sobre a saude dos cédes ainda sdo desconhecidos. A hipercolesterolemia tem
sido associada a lesdes oculares e a hipertrigliceridemia pode induzir pancreatite
aguda segundo JEUSETTE et al. (2005), embora estes autores ndo tenham avaliado a
fundo esta afirmacdo. Em contraste com humanos, a aterosclerose é rara em cées
obesos e isso pode ser explicado em fun¢do do metabolismo lipidico da espécie, que
se caracteriza por apresentar maiores concentragcbes de lipoproteinas de alta
densidade circulantes (HDL), o que os torna mais resistentes ao desenvolvimento de

aterosclerose.
1.2.2 Alteragdes ortopédicas

A obesidade é considerada o principal fator de risco para as enfermidades
ortopédicas nos animais de companhia adultos. Estudo demonstrou que o peso
corporal é fator predisponente a ocorréncia de fraturas condilares do Umero, ruptura de
ligamento cruzado cranial e discopatias intervertebrais em cées da raca Cocker
Spaniel (BROWN et al., 1996). Outros estudos demonstraram ndo somente importante
associacdo entre obesidade e osteoartrite (KEALY et al., 1997; KEALY et al., 2000)
como também reducéo dos sinais clinicos com a perda de peso (IMPELLIZERRI et al.,

2000). Demonstrou-se em estudo de saude a longo prazo com cées da raca Labrador

Retriever, que animais que mantiveram-se magros durante toda a vida, mediante



restricdo de 25% das calorias fornecidas em relacdo ao grupo controle, viveram
aproximadamente 15% mais tempo, com uma expectativa média de vida de 12 anos em
comparacdo a 9 anos do grupo controle, cujos animais eram obesos (LAWLER et al.,
2002). No mesmo experimento verificou-se, também, dramatica reducdo da incidéncia
de displasia coxo-femoral e de artrites nos animais sob restricdo alimentar. Aos dois
anos de idade, 67% dos animais controle apresentaram displasia coxo-femoral, enquanto
apenas 29% dos animais sob restricdo alimentar apresentaram esta afec¢do. Ao longo do
experimento, 77% dos cdes obesos (controle) apresentaram artrite em mais de trés
articulacbes, enquanto este acometimento representou apenas 10% dos cdes sob

restricdo alimentar.
1.2.3 Alteragdes cardiovasculares

Em humanos, dentre os fatores de risco para a doenca cardiovascular
associados a obesidade estdo a hipertensado, dislipidemia, resisténcia a insulina,
glicemia de jejum elevada, intolerancia a glicose e, como desfecho final da resistencia
a insulina o diabetes melittus tipo 2. Dentre os disturbios cardiovasculares descritos,
estes variaram desde circulacdo hiperdindmica e alteracdes estruturais cardiacas
subclinicas até a insuficiéncia cardiaca. Em contrapartida, existem poucas
informagfes a respeito dos efeitos cardiovasculares decorrentes da obesidade nos
animais de companhia. Em um estudo com mais de 8000 caes, verificou-se que
somente os animais com obesidade severa demonstraram aumento da incidéncia de
desordens cardiovasculares, no entanto, a natureza exata do disturbio cardiaco e sua
correlagdo com a obesidade ndo foram avaliadas (EDNEY & SMITH, 1986). Estudos
recentes demonstram, na realidade, que a influéncia da obesidade no funcionamento
cardiaco de cées é reduzida, cdes obesos com escore de condigdo corporal igual a 8
podem apresentar discreta dilatacdo atrial esquerda sem alteracdo da dimensao
ventricular, mas com discreta hipertrofia excéntrica, o que pode ser secundario a leve
sobrecarga de volume devido ao aumento da demanda metabdlica em individuos
obesos. No entanto, a fungcdo sistdlica e diastdlica avaliadas pelo
ecodopplercardiograma ndo sédo alteradas pela obesidade (PEREIRA NETO, 2005;
PEREIRA NETO, 2009).

Os mecanismos da hipertensdo associados a obesidade humana sao
complexos. O aumento da atividade simpatica parece ser um dos principais
mecanismos envolvidos na hipertensédo do obeso. Porém, existem estudos envolvendo

animais e homens em que a funcdo simpatica diminuida e aumentada ja foram



demonstradas. Em cées, a correlacdo entre a obesidade e hipertensdo é bastante
controversa e de pouca importancia clinica. A elevacdo da pressdo sanglinea
depende das condi¢cdes que levam ao aumento do débito cardiaco e da resisténcia
vascular. Caes obesos podem ser hipertensos (ROCCHINI et al., 1989) ou apenas
possuirem valores mais elevados da presséo arterial, mas dentro da normalidade, em
relacdo aqueles com peso corporal ideal (PEREIRA NETO, 2005; PEREIRA NETO et
al., 2010). Todavia, deve-se considerar que a presenca e a intensidade das alteracGes
estruturais e funcionais cardiacas dependem e s&o proporcionais ao tempo de
instalacdo e convivéncia com as modificacdes hemodinamicas e grau de severidade
da obesidade (ROCHA et al., 2007). Uma revisado recente do Colégio Americano de
Medicina Interna Veterinaria sobre as possiveis causas de hipertensdo em cées e
gatos apontou que a obesidade possui poucos efeitos na elevacéo da presséo arterial
(BROWN et al., 2007).

1.2.4 Alteragdes respiratorias

As disfungfes do sistema respiratério na obesidade tém sido muito estudadas
no homem (GIBSON, 2000; OLSAN e ZWILLICH, 2005), mas muito pouco em céaes
(BACH et al.,, 2007; PEREIRA NETO, 2009). A obesidade ¢é fator de risco no
desenvolvimento do colapso de traquéia em cdes (WHITE e WILLIAMS, 1994).
Adicionalmente, também exacerba outras doencas respiratérias, incluindo a paralisia
de laringe e a sindrome da obstrucéo das vias aéreas dos caes braquicefalicos, devido
ao aumento do depoésito de tecido adiposo na face, regido malar, lingua, faringe,
regido superior e inferior da laringe, pescoco e térax (HENDRICKS, 1992; GERMAN,
2006). BACH e colaboradores (2007) verificaram aumento da resisténcia expiratoria,
ou seja, da limitacdo ao fluxo de ar durante hiperpnéia, comparado a respiracao
espontanea em repouso em caes retrievers obesos. Além disso, constataram que a
capacidade residual funcional diminuia conforme aumentava o grau de obesidade nos
cdes avaliados. Em geral, os individuos obesos apresentam discretas alteracbes na
troca de gases arteriais com leve reducdo da pressdo parcial de oxigénio arterial
(PaO.) que, na maioria das vezes, ndao progridem nem levam a doenca respiratoria
(MANCINI, 2001; BACH et al., 2007). PEREIRA NETO (2009), ao avaliar os gases
arteriais em caes, observou valores inferiores da presséao parcial arterial de oxigénio
nos cées obesos comparado aos caes com peso corporal ideal, porém dentro da faixa
de normalidade entre 80 a 110 mmHg, ndo caracterizando uma situacdo de hipoxemia,
a qual é definida quando a PaO; é menor que 80 mmHg (HASKINS, 1996). ApGs a
perda de peso corporal, o valor da PaO, aumentou significativamente, o que permite

sugerir melhora na eficiéncia pulmonar em oxigenar 0 sangue nos cées sem 0 excesso



de peso. A mecéanica e dindmica respiratéria dos cdes obesos caracteriza-se por
significativa diminuicdo do volume corrente e dos tempos inspiratério e expiratorio,
com aumento da frequéncia respiratéria, caracterizando o mesmo padréo respiratorio
rapido e de baixa amplitude comumente observado em seres humanos obesos. Essa
alteracdo pode estar associada ao aumento da resisténcia respiratéria total e reducéo
tanto da complacéncia da parede toracica, como também pulmonar, aumentando o
trabalho respiratério e, com isso, limitando a capacidade ventilatéria maxima
(MANCINI, 2001; PEREIRA NETO, 2009).

1.2.5 Resisténcia insulinica e diabetes mellitus (DM)

Ndo existem estudos bem documentados que demonstrem
convincentemente que o DM tipo 2 € uma doenca significativa em céaes.
Embora a obesidade cause resisténcia a insulina, a mesma é um fator de risco
reconhecido para a DM canina (CATCHPOLE et al.,, 2005). No entanto, ela
predispde o animal a desenvolver pancreatite, responsavel por 28% dos casos
de DM (RAND et al., 2004).

A forma mais comumente reconhecida clinicamente no céo é a diabetes
mellitus insulina dependente. Virtualmente todos os cées e cerca de 50 a 70%
dos gatos apresentam este tipo de DM (NELSON, 2003). Em gatos, a DM tipo
2 ocorre com frequéncia e esta intimamente relacionada a obesidade (KIRK et
al., 1993). Os gatos machos sdo mais acometidos que as fémeas, e a doenca
ocorre em idade mais avancada (mais que 10 anos). A castracdo também pode
ser considerada um fator de risco para esta afecgdo (PANCIERA et al., 1990).

E importante se reconhecer que mais de 50% dos gatos estdo em
sobrepeso e 30% obesos (OHLUND; PALMGREN; HOLST, 2018), a
prevaléncia do sobrepeso e obesidade na populacao felina pode variar entre
115 a 63% (TARKOSOVA et al, 2016). O surgimento de obesidade é
favorecido pela castracéo, confinamento com minima possibilidade de exercicio
e fornecimento ad libitum (RUSSELL et al., 2000; ROWE et al., 2015; ) de
racOes de alta energia (>3,8 kcal/g; > 15% de gordura). Obesidade é situacdo
metabolica grave em felinos, que resultam em expressivo aumento da
ocorréncia de diabetes mellitus, problemas locomotores, distarbios hepaticos e
ma qualidade da pele (OHLUND; PALMGREN; HOLST, 2018). A obesidade se

caracteriza por estado inflamatorio crénico, associado a alteragcbes na



sinalizacao intracelular da insulina e expresséo de transportadores de glicose
na membrana celular. Com o tempo se estabelece resisténcia insulinica,
glicotoxicidade e diabetes mellitus tipo 2 nos gatos (VERBRUGGHE et al.,
2012). O médico veterinario e o nutricionista tém papel fundamental na
prevencdo, controle e tratamento desta doenca. E imperioso, assim, se
estabelecer a necessidade de calorias do animal e respeita-la, ndo fornecendo
mais alimento do que 0 necessario para que este mantenha peso corporal
saudavel. Sugere-se, para isto, que a quantidade total diaria calculada seja
dividida em duas ou trés refeicbes, de acordo com as preferéncias do
proprietario e estas sejam disponibilizadas ao animal para consumo. Se o gato
ingerir toda a quantidade fornecida, devera aguardar até o horario da proxima
refeicdo, ndo devendo receber mais alimento ou petiscos, mesmo que
expresse comportamentos insistentes de mendicancia, caso contrario o
resultado serd ganho de peso, obesidade, ma qualidade de vida e

comprometimento do bem-estar do animal.

DIETA PARA PERDA DE PESO EM CAES E GATOS

O objetivo basico do tratamento da obesidade é criar situacdo de balancgo
energético negativo. Esta pode ser conseguida por meio da diminuicdo da ingestdo
calérica e/ou aumento do gasto energético. Com isto ocorre mobilizacdo do tecido
adiposo do animal e, consequentemente, perda de peso (MARKWELL e
BUTTERWICK, 1994). O exercicio fisico € a Unica maneira pratica de se aumentar o
dispéndio energéetico em individuos submetidos a regime para perda de peso. Além
disso, a atividade fisica também pode promover uma elevagdo na taxa metabolica basal,
por meio do aumento da massa muscular, tendo efeitos benéficos a longo prazo na
manutencdo do peso perdido.

As principais caracteristicas preconizadas para o0s alimentos destinados a perda
de peso sao:

- baixa densidade energética (<300kcal/100 de matéria seca g);



- concentragcdes mais elevadas de proteinas (>32% para cdes e >42% para
gatos), microelementos e vitaminas;
- aumento de fibra (> 10% fibra bruta; > 20% de fibra alimentar);

- emprego de fontes de amido de assimilacédo lenta (sorgo, lentinha e ervilha);

Busca-se, com isto, reducdo na ingestdo energética com manutencdo do
consumo dos nutrientes ndo energéticos e aminoacidos, de modo a permitir
funcionamento adequado das atividades organicas e ndo se conduzir o animal a
desnutricdo. A utilizacdo de concentracGes aumentadas de fibra em dietas para controle
de peso em cées e gatos tem como principais possibilidades: favorecer o controle da
glicemia e lipidemia; reducdo na digestibilidade dos lipideos e carboidratos; possivel
estimulacdo dos mecanismos de saciedade; reducdo na densidade energética do
alimento; manutencédo das fungdes normais do trato gastrointestinal, incluindo qualidade
das fezes, tempo de transito e absor¢do da &gua e eletrélitos no intestino grosso
(BURTON-FREEMAN, 2000). O tipo de fibra utilizado é determinante sobre seu efeito
intestinal, sendo sua solubilidade e fermentabilidade as caracteristicas mais importantes.
Fibras de baixa fermentabilidade, tanto as sollveis como as insolUveis, podem ser
empregadas em maior quantidade sem ocasionar efeitos digestivos adversos (DIEZ et
al., 1998; BUTTERWICK e MARKWELL, 1996; FISCHER, et al., 2012). Outros
fatores que parecem exercer alguma influéncia na ativacdo dos mecanismos pré-
absortivos de saciedade, relativo as fibras, sdo a ativacdo dos mecanoceptores gastricos
(resposta a distensdo) e o estimulo ao maior nimero de mastigacdes exigidos por
alimentos mais fibrosos (BURTON-FREEMAN, 2000; BURKHOLDER e BAUER,
1998; LEWIS et al., 1994a). As fibras sollveis de baixa fermentacdo, como a goma de
psillium, sdo também efetivas em diluir calorias. Estas conferem viscosidade ao bolo
alimentar, retardando a hidrélise enzimética dos alimentos e estendendo o periodo
digestivo. Fibras de alta fermentagdo, por outro lado, devem ser empregadas com
parcimdnia, pois a grande producgdo de &cidos graxos de cadeia que determinam pode
resultar em aceleragdo do transito intestinal e diarréia.

O amido é o principal nutriente que altera e determina a onda pés-prandial de
glicose (WOLEVER e BOLOGNESI, 1996). Quanto mais rapida e completa a digestédo
e absorcdo dos carboidratos de um alimento, maior sera a onda pés-prandial imediata
produzida (HOLSTE et al., 1989). A utilizagcdo de dietas que minimizem essa onda

melhora o controle da glicemia, sendo recomendadas nos casos de obesidade



(GRAHAM et. al., 1994; NGUYEN et al., 1998; BOUCHARD e SUNVOLD, 1999).
As respostas insulinicas e glicémicas refletem, em ultima instancia, a velocidade com
que o amido das fontes foi digerido e absorvido, na forma de glicose, no intestino
delgado dos cdes. Dentre os fatores que influenciam a digestdo do amido inclui-se a
estrutura de seus granulos, grau de ligacdo e encapsulamento protéico e sua composi¢do
quimica, principalmente as propor¢des de amilose e amilopectina. Geralmente, amidos
com alta relagdo amilose/amilopectina sdo mais rigidos e resistentes a quebra 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 digestdo rapida, amido de digestdo lenta e amido resistente (ENGLYST et
al., 1993). Estudo de nosso grupo de pesquisa avaliou as respostas glicémicas e
insulinicas de seis fontes de amido para cdes sadios (TAKAKURA, 2003). Verificou-se
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 trés 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 manutengdo de maiores concentragoes
glicémicas por mais tempo, demonstrada pela maior area 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 proporcionada por estas trés dietas aos 300 minutos (p<0,05). Como a glicemia
e a insulinemia estdo diretamente relacionadas a saciedade, estes amidos de digestdo
lenta colaborariam para a minimizacao da fome dos animais sob restricdo alimentar.

As concentracdes aumentadas de proteina nas dietas para perda de peso tém
como principal funcdo minimizar a perda de massa magra que decorre dos programas de
restricdo energética. Tem-se demonstrado experimentalmente que dietas hipocaldricas
hiperprotéicas aumentam a porcentagem de perda de massa gorda e preservam a massa
magra e salde do animal (HANNAH e LAFLAME, 1998; VASCONCELLOS, et al.,
2009). Além disso, as proteinas sdo importantes componentes na manutencdo da
resposta imunolégica e da qualidade da pelagem dos animais, apresentando menor
rendimento energético para o organismo, devido a seu elevado incremento calorico
(POND et al., 1995; LEWIS, 1994). Verificou-se, também, em felinos que perder peso
recebendo dieta com elevado teor proteico resulta na possibilidade de maior ingestéo de

alimento e energia metabolizavel para manter a taxa de emagrecimento e, talvez mais



importante, eleva o metabolismo basal dos gatos apds o regime de modo que ao
emagrecerem em racdo com elevada proteina estes necessitam consumir mais energia
metabolizavel para manterem o peso corporal apds o regime (VASCONCELLOS, et al.,
2009).

O conjunto de nutrientes anteriormente descritos, se incorporado as racfes
hipocaldricas para cées e gatos provavelmente tornardo mais seguro o processo de perda
de peso, mantendo a massa corporal magra, preservando ou melhorando a resposta
imunoldgica, a condi¢do da pelagem, o trabalho cardiocirculatério e respiratdrio, bem
como as funcgdes fisioldgicas normais do organismo. Além disso, alimento especifico
para perda de peso, com ingredientes e perfil de nutrientes que venham a estimular a
sensacdo de saciedade dos animais, diminuir a velocidade de esvaziamento géstrico e
permitir maior ingestdo didria de matéria seca, mantendo a ingestdo energética baixa,
torna mais agradavel, tanto para o proprietario quanto para o cao ou gato, 0 processo de
perda de peso, aumentando as chances de sucesso na terapia.

Freqlientemente os proprietarios de cdes e gatos obesos perguntam sobre a
possibilidade de simplesmente reduzirem a quantidade do alimento comercial
normalmente fornecido ao seu animal. Deve-se considerar que além deste alimento ter
contribuido para o desenvolvimento da obesidade, alimentos convencionais apresentam
a guantidade de nutrientes que um animal com peso e consumo energético normais
necessita. Quando fornecidos em menor quantidade por um longo periodo, essas racoes
podem induzir a deficiéncias nutricionais. Tal fato decorre da reducdo concomitante na
ingestdo de nutrientes importantes como aminoacidos, vitaminas e minerais. Um dos
objetivos principais do tratamento para perda de peso € minimizar a deplecdo de tecido

corporal magro ao se reduzir o conteldo de gordura.

PROTOCOLO BASICO PARA A REALIZACAO DE UM PROGRAMA DE
PERDA DE PESO EM CAES E GATOS (CARCIOFI, et al., 2005).

1- N&o existe sucesso no regime para perda de peso sem a compreensdo, consentimento,
motivacao e cooperacdo do proprietario. Este ponto € fundamental e deve ser alcangado

por meio de didlogo com o proprietéario.



2- Alem da avaliacdo clinica, antes de se iniciar o tratamento deve-se realizar exames
complementares no paciente com a finalidade de descartar a possibilidade de outros
disturbios concomitantes, como ortopédicos, enddcrinos ou cardiovasculares, que
poderdo influenciar o manejo da obesidade e a velocidade da perda de peso. Dentre 0s
distarbios endocrinos, avaliar especificamente o hiperadrenocorticismo e 0

hipotireoidismo em cées e o diabetes melittus em gatos.

3- Pesar o0 animal e estimar o peso meta utilizando como referéncia o score corporal.
Inicialmente, pode-se estabelecer como peso meta (PM), ao menos para a primeira etapa
do programa, perda de peso de 15% ou 20% em relagdo ao peso atual do animal.
Estabelecer emagrecimento em etapas de 15% ou 20% € mais seguro e pratico, com

metas alcancaveis pelo proprietario.

4- Estimar a perda de peso média semanal e 0 tempo necessario para alcancar o peso
meta. A perda semanal pode ser de 1 a 2% para cées e 0,5 a 1% para gatos, dependendo
da predisposicdo do proprietario e das condi¢fes do animal. Para que seja atingido o
peso meta da primeira etapa do tratamento (15 a 20% de reduc¢do), sdo necessarias de 8
a 40 semanas. Este passo devera ser conversado com o proprietério, para estimula-lo a

seguir corretamente o regime.

5- Definir a ingestdo energética para perda de peso do animal. O programa inclui
administrar alimento suficiente para atender de 50% a 70% das Necessidades
Energéticas de Manutencdo do animal.

5.1) IDEAL - estabelecer o consumo de calorias do individo por meio do
inquério aliemntar. Estabelecido este parametro, fornecer 60% das calorias que o animal

vinha consumindo. Este é o processo mais adequado e seguro

5.2) Método Arbitrario. Estimar por meio de férmulas a provavel ingestdo de

calorias que resultara em perda de peso saudavel (nem muito lenta, nem muito rapida)



Caes — 60 kcal x (peso corporal atual)®” kcal/dia

Gatos —80-90 kcal x (peso corporal atual)®* kcal/dia

6- Definir o tipo de alimento a ser fornecido:

7- Estimar a energia metabolizavel (EM) do alimento. A melhor maneira é usar
alimento especifico para emagrecimento, cujo valor energético seja declarado pelo
fabricante. Alternativamente, pode-se entrar em contato com a empresa e se conseguir o
valor de energia metabolizavel da ragdo. Como terceira opcéo esta pode ser estimada
por meio da férmulas (ja abordadas em outra apostila da disciplina).

Quantidade de alimento (gramas)

= Necessidade Energética para regime (kcal) x EM do alimento

Obs: Sempre deixar o proprietéario avisado de que falhas no processo de perda de peso
podem decorrer de superestimativa das Necessidades Energéticas do paciente pelas
formulas anteriormente recomendadas. Nos primeiros retornos pode existir a

necessidade de reajuste da quantidade oferecida.

9- Fornecer a quantidade de alimento calculada para o paciente dividida em pelo menos
3 a 4 refeicdes didrias.

10- Lembrar que o comportamento de mendicancia do animal foi, normalmente,
estimulado pelo proprietario. Tal comportamento é mais facilmente superado quando o
cdo ou gato € mantido afastado da cozinha durante as refeicdes de seus donos, e com

alimento em suas vasilhas.



11- Estimular a préatica de caminhadas diarias, quando o animal ndo apresentar nenhum

distarbio que limite esta atividade.

12- Reavaliar 0 animal a cada duas semanas, com alguns objetivos bésicos (este é

procedimento fundamental para o sucesso):

- Ajustar as quantidades de alimento quando o processo de perda de peso estiver
muito lento ou muito répido. Fazer reajustes de 5 a 10% para mais ou para
menos, com base na ingestdo em gramas por dia, para que a perda de peso fique

dentro da esperada;
- Manter o proprietario estimulado em prosseguir com o tratamento;

- ldentificar possiveis falhas de manejo e dificuldades encontradas pelos
proprietarios durante o regime, buscando forma de colaborar com o0 mesmo na

busca de solucdes;

- Identificar melhoras clinicas do paciente, bem como aquelas observadas pelos

proprietarios;

- Estabelecer relacdo de confianca com o proprietario.

13- Apresentar graficos ao proprietario com a perda de peso de seu cdo ou gato.

Obs: Discutir sempre com o proprietario possiveis falhas que possam estar ocorrendo no
manejo ou alteracdes individuais necessarias quando a meta de perda de peso nao

estiver sendo atingida.

14- Apos atingir o peso estimado ideal, um alimento de manutencdo deverd ser
instituido e as pesagens do paciente deverado ser realizadas 30, 60, 90 e 120 dias apds o

término do regime, visando assegurar-se a manutencao do peso perdido.

Obs: Lembrar o proprietario que manter o peso é tdo ou mais dificil do que emagrecer.
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