OBESIDADE!

Introducéo

O tecido adiposo (TA) é um tipo de tecido conjuntivo especializado, formado por células
denominadas adipécitos. Ele desempenha fundamental papel na homeostase caldrica, pois funciona
como um “armazenador” de energia, sob a forma de triglicerideos. Além disso, tem importante funcao
enddcrina.

A quantidade de gordura corporal num individuo é regulada por dois sistemas fisiolégicos, um de
regulacdo imediata (o qual controla o apetite e 0 metabolismo numa base diaria), cujos hormonios sdo
produzidos pelo trato gastrointestinal; e outro por um periodo mais longo, regulado basicamente pelos
hormonios insulina e leptina, juntamente com outros hormdnios como tireoidianos, glicocorticoides e
hipofisarios.

O estado clinico de acumulo excessivo de gordura corporal, quando seu valor ultrapassa a
porcentagem média para a idade e sexo do individuo é definido como obesidade. Em seres humanos, a
obesidade esta associada a um maior risco de morte, e de doencas cardiovasculares, hipertensao,
dislipidemias e diabetes mellitus tipo 2. Em medicina veterinaria, a prevaléncia da obesidade entre
cdes e gatos varia de 25-40% na populacdo canina e felina adulta, com idade entre 5 e 10 anos. Em
cdes e gatos, assim como em humanos, a obesidade decorre (de uma maneira simplificada) de um
balanco energético positivo em consequéncia de alteracdo na ingestdo de nutrientes, distdrbio dos
gastos energéticos, ou ainda, hum desequilibrio de ambos os processos.

Segundo dados da Organizacdo Mundial da Salde a obesidade duplicou desde a década de 1980
entre a populacdo humana. Em 2008 cerca de 1,4 bilhdes de pessoas adultas ao redor do mundo eram
obesas e em 2010 mais de 40 milhdes de criancas tinham sobrepeso. Atualmente a obesidade mata
mais que a desnutricdo. Com a obesidade houve o aparecimento de doencas correlacionadas que foram
denominadas em medicina como sindrome metabdlica. Essa sindrome tem sido amplamente estudada
e em veterinaria foi denominada de disfuncdo metabolica relacionada & obesidade (DMRO) e
constituem alteracOes similares as observadas na populacdo humana, com particularidades referentes a

fatores predisponentes e doencas especificas nessas populagdes.
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Fatores predisponentes a obesidade em cées e gatos

A obesidade ocorre devido a multiplos fatores, como genéticos, ambientais e comportamentais.
Sabe-se que de acordo com o padréo racial os cdes parecem mais ou menos predispostos a obesidade.
As racas de cdes com maior risco para a obesidade incluem o Labrador Retriever, Boxer, Cairn
Terrier, Scottish Terrier, Shetland Sheepdog, Basset Hound, Cavalier King Charles, Cocker Spaniel,
Dachshund de pelo longo, Beagle e ragas de cdes gigantes. Observa-se ainda predisposi¢do sexual,
uma vez que fémeas jovens sdo mais acometidas. Contudo, com o0 avango da idade, os animais passam
a ser igualmente afetados, independentemente do sexo. Outro fator de risco para a obesidade € a
esterilizacdo, visto que a incidéncia de obesidade é maior nesse grupo. O perfil dos proprietarios
também esta relacionado com o aparacimento da doenca. Cdes cujos proprietarios sao idosos ou
possuem habitos de vida sedentarios tem maior chance de terem sobrepeso. Caninos que sao
alimentados com comida caseira estdo mais vulneraveis a abesidade. Outros fatores de risco nos caes
sdo as doencas enddcrinas como o hipotireoidismo e o hiperadrenocorticismo, além do uso de

medicamentos que provocam hiperfagia como glicocorticoides e anticonvulsivantes.

Avaliacéo do escore de condicdo corporal em cées e gatos

Em medicina humana, além do indice de massa corporal (IMC) calculado a partir da divisdo da
massa corporal (peso) pelo quadrado da estatura, a medida da circunferéncia abdominal tornou-se
avaliacdo de triagem no exame clinico do paciente com sobrepeso ou obeso. A obesidade central em
humanos esta graduada em diferentes niveis e possui valores de referéncia diferentes para homens e
mulheres. Esse sistema tem pouca aplicabilidade em medicina veterinaria devido a grande
variabilidade de conformacao e porte entre a populacdo de canideos e felideos domésticos.

Além desses métodos, varios equipamentos sdo utilizados na determinagdo do IMC, tais como,
medida por compasso calibrado, Raios-X, ultrassom, impedancia eletronica, DEXA (absor¢do de R-X
de energia dual), NIR (indice de refracdo e absor¢do do infravermelho), dentre outros. S&o métodos,
salvo excecOes, que demandam altos custos e de pouca aplicabilidade na rotina clinica veterinaria. Na
pratica estima-se o escore de condigdo corporal (ECC) em cées e gatos, a partir da graduacdo proposta
por Laflame (1997). Para fins de pesquisa, a DEXA também ¢é utilizada para validar, por exemplo, as
graduacOes anteriormente citadas, bem como, definir o peso corporal precisamente de animais. As
graduacOes e caracteristicas propostas pelo autor supracitado estdo sumarizadas nas Tabelas 1 e 2.

Além dessas maneiras ha ainda medidas fisicas realizadas em felinos com o animal em estagdo, com
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0s membros perpendiculares ao chédo e a cabeca na posicéo ereta. As circunferéncias avaliadas séo: o
perimetro da caixa toracica na altura da 92 costela (cm) e a medida do membro posterior esquerdo
desde a patela até a tuberosidade calcanea (cm). A partir disso a percentagem de gordura corporal é

calculada utilizando a seguinte formula:

%GC = [CT/0,7067]-MM - MM
0,9156

Onde,
GC: percentagem de gordura corporal
CT: medida da caixa toracica

MM: medida do membro

Os resultados cujos percentuais sao > 30% indicam obesidade, entre 10%-30%, peso ideal e < 10%
resultado compativel com caquexia. Muller et al. (2007), propuseram uma adaptacdo para cdes do
IMC humano, denominado IMCC (indice de massa corporal canino). Para tal, utilizaram a mesma
equacdo, com base na estatura dos cdes. Para o célculo da estatura eles utilizaram a medida da
extensdo entre a base da nuca (articulagdo atlanto-occipital) até o solo, imediatamente, atras dos
membros posteriores; passando e apoiando a fita métrica sobre a base da cauda (ultima vértebra sacral)
medialmente as tuberosidades iliacas. Esses dados foram calculados, associados ao padréo racial dos
caninos, analisados estatisticamente e estabelecida uma correlagdo entre o IMCC do estudo e a

graduacdo de Laflame (1997), com resultados satisfatorios.



Tabela 1. Graduagdo de condicéo corporal para caninos (LAFLAMME, 1997, modificada).

Condicéo Grau

Caracteristicas

Costelas, vértebras lombares, 0ssos pélvicos e todas as proeminéncias dsseas visiveis a
distancia. Auséncia de gordura corporal perceptivel. Perda de massa muscular evidente.

Magro

Costelas, vértebras lombares e ossos pélvicos facilmente visiveis. Auséncia de gordura
palpéavel. Algumas proeminéncias 6sseas podem estar visiveis. Perda minima de massa
muscular.

Costelas facilmente palpaveis e podem estar visiveis sem gordura palpavel. Ossos
pélvicos tornando-se visiveis. Topo das vértebras lombares visivel. Cintura e
reentrdncias abdominais evidentes.

Ideal

Costelas facilmente palpaveis com cobertura adiposa minima. Vista de cima, a cintura é
facilmente observada. Reentrancia abdominal evidente.

Costelas palpaveis sem cobertura adiposa excessiva. Vista de cima, a cintura é
observada atras das costelas. Abdome retraido quando visto de lado.

Costelas palpaveis com leve excesso de cobertura adiposa. Cintura visivel quando vista
de cima, mas ndo é acentuada. Reentrancia abdominal aparente.

Costelas palpaveis com dificuldade; grossa cobertura adiposa. Depoésito de gordura
evidente sobre a area lombar e a base da cauda. Cintura ausente ou sutilmente visivel. A
reentrdncia abdominal pode estar presente.

Pesado

Impossivel palpar as costelas situadas sob cobertura adiposa muito densa ou palpaveis
somente com pressdo acentuada. Denso depdsito de gordura sobre a regido lombar e a
base da cauda. Cintura inexistente. Auséncia de reentrancia abdominal, podendo existir
distensdo abdominal evidente.

Depdsitos de gordura macicos sobre torax, espinha e base da cauda. Depdsitos de
gordura no pescogo e membros. Distensdo abdominal evidente.

Tabela 2. Graduacdo de condi¢ao corporal para felinos (LAFLAME, 1997, modificada).

Condicdo Grau

Caracteristicas

Costelas facilmente visiveis em gatos de pelo curto. Auséncia de gordura corporal

1 perceptivel. Reentréncia abdominal extremamente acentuada. Vértebras lombares e asas
Magro iliacas facilmente palpaveis.
Costelas facilmente visiveis em gatos de pelo curto. Vértebras lombares evidentes com
2 cobertura muscular minima. Reentrancia abdominal pronunciada. Auséncia de gordura
palpavel.
3 Costelas facilmente palpaveis e com cobertura adiposa minima. Vértebras lombares
evidentes. Cintura evidente por tras das costelas. Gordura abdominal minima.
4 Costelas palpaveis com cobertura adiposa minima. Cintura perceptivel atras das costelas.
Ideal Discreta reentrancia abdominal. Bolsa de gordura abdominal ausente.
5 Costelas palpaveis sem cobertura adiposa excessiva. Vista de cima, a cintura é observada
atras das costelas. Abddmen retraido quando visto de lado.
6 Costelas palpaveis com leve excesso de cobertura adiposa. Cintura e bolsa de gordura
abdominal perceptivel, mas ndo evidente. Reentrancia abdominal ausente.
Costelas dificeis de palpar com moderada cobertura adiposa.
7 Deposito de gordura evidente sobre a regido lombar e a base da cauda. Cintura dificil de
observar. Evidente abaulamento do abdome. Bolsa de gordura abdominal moderada.
Pesado Impossivel palpar as costelas sob a cobertura adiposa muito densa. Cintura inexistente.
8 Evidente abaulamento do abdome com bolsa de gordura abdominal proeminente. Depésitos
de gordura na regido lombar.
9 Costelas impossiveis de palpar sobre grossa cobertura adiposa. Depositos de gordura

macicos sobre lombar, face e membros. Distensdo abdominal e auséncia de cintura.
Depdsitos de gordura abdominal macicos.
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Disfun¢bes metabdlicas associadas a obesidade (DMRO)

As disfuncdes metabdlicas associadas a obesidade (DMRO), em pequenos animais, Sao
inimeras e incluem: resisténcia a insulina em caninos e felinos, diabetes mellitus tipo 2 em felinos,
dislipidemias, pancreatite em cées, doenga do trato urinério inferior de felinos, diminuicdo da
expectativa de vida, doencas osteoarticulares, hipertensao arterial, aumento dos riscos anestésicos.
Além disso, soma-se a dificuldade na realizacdo de exame clinico nesses animais e de imagem como
ausculta cardiaca e ecografia abdominal, por exemplo.

A partir de parametros definidos por organizacdes de salde internacionais, Tvarijonaviciute et
al. (2012) extrapolaram para cdes e definiram como exame de triagem do paciente obeso a
determinacdo sérica de colesterol, triglicerideos, pressdo arterial sistdlica e glicose, aliado a avaliagdo
clinica do ECC proposto por Laflame (1997) no diagnéstico de pacientes obesos. Animais cujos
resultados estiverem acima dos valores de referencia para a espécie e com ECC> 6 devem ser
incluidos num programa de emagrecimento sob risco dos maleficios que a obesidade e a DMRO
acarretam na vida desses pacientes. Tvarijonaviciute et al. (2012) ainda associaram a hiperinsulinemia
persistente e a hipoadiponectinemia como os principais hormonios envolvidos na DMRO. Nesse
mesmo estudo, ainda, os autores ndo observaram uma correlacdo significativa, entre ECC elevada

(utilizaram a graduacéo proposta por Laflame (1997) e DEXA) com a maior prevaléncia de DMRO.

Determinantes fisiolégicos do controle do peso e do apetite

Dentre os determinantes fisioldgicos do controle do peso e do apetite, temos os fatores neurais,
intestinais, enddcrinos e adipocitarios. O entendimento atual sobre a regulacdo da expressdo do apetite
no sistema nervoso central (SNC), sugere que, no hipotdlamo, hd dois grandes grupos de
neuropeptideos envolvidos nos processos orexigenos e anorexigenos. Os neuropeptideos orexigenos
sdo o0 neuropeptideo Y (NPY) e o peptideo agouti (AgRP), enquanto os anorexigenos sdo o horménio
alfa-melandcito estimulador (alfa-MSH) e o transcrito relacionado a cocaina e a anfetamina (CART).
Esses neuropeptideos interagem entre si e com sinalizadores periféricos, regulando, portanto 0s
centros de saciedade e da fome localizados no SNC.

Dentre os fatores intestinais envolvidos na modulacdo do apetite hd varios peptideos secretados
pelas células do trato gastrointestinal. Nos individuos obesos ocorrem alteragdes, predominantemente,
nas secre¢Oes de grelina e peptideo YY. A grelina é um polipeptideo secretado pelas células epiteliais
gastricas com potente funcdo estimuladora do apetite, estimuladora das secrecdes digestivas e da

motilidade gastrica. Ela atua no hipotalamo aumentando a sensacdo de fome, por isso é considerada
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um fator “desencadeante de refeicdes”. O aumento da concentracdo de grelina diminui a acdo da
leptina, e vice-versa. Em seres humanos a Sindrome de Prader-Willi, decorrente de uma mutacéo no
cromossomo 15, provoca producdo excessiva de grelina, com consequente obesidade morbida devido
a compulsdo alimentar. Esses individuos, se ndo tratados, apresentam morte prematura por
complicacBes em decorréncia da obesidade.

O peptideo YY (PYY) é produzido no intestino delgado e atua na promogdo e na manutencao da
perda de peso, por induzir uma maior sensacdo de saciedade logo apds a refeicdo. Ele também atua
nos receptores do hipotadlamo e diminui a ingestdo de alimentos por induzir a saciedade. Segundo
Halpern (2004) humanos obesos apresentam menor elevacdo dos niveis de PYY pos-prandial,
especialmente em refeicdes noturnas, levando a uma ingestao cal6rica maior.

Os fatores adipocitéarios referem-se aos horménios secretados pelo TA. Eles sdo chamados de
adipocinas e atuam tanto de forma autdcrina, mesdcrina e enddcrina em diversas reagdes metabdlicas.
Dentre as adipocinas temos a leptina, a adiponectina, o inibidor da ativacdo de plasminogénio-1, as
citocinas pré-inflamatdrias como fator de necrose tumoral-alfa (TNF-a), a interleucina-6 (IL-6) e a
resistina.

A leptina € um hormbnio peptideo secretado principalmente pelos adipdcitos e atua nos
receptores expressos no hipotadlamo para promover a sensacdo de saciedade e regular o balango
energético. Foi a primeira adipocina identificada em camundongos ob/ob que tinham deficiéncia de
leptina e, consequentemente, apresentavam hiperfagia, reducdo de energia corpérea e obesidade
morbida. Nessa espécie a administracdo exdgena de leptina recombinante diminuia a ingestdo
alimentar e reduzia o peso corporal.

Em humanos obesos, independentemente, da causa da obesidade, se observou diferentemente
dos ratos, aumento de leptina sérica. Tal aumento é associado com maior deposi¢do de gordura
visceral, com resisténcia a insulina e predisposicdo a doencas cardiovasculares. Por razdes incertas,
nos humanos obesos os adip6citos se tornam resistentes a acao da leptina e a administracdo exdgena
ndo reduz a quantidade de tecido adiposo como observado nos camundongos. Dessa forma seu efeito
anoréxico é limitado nesses individuos.

A leptina atua sobre diversos tecidos, influenciando numerosos processos metabdélicos, como:
a regulacéo dos depositos de gordura, a fertilidade e o sistema imune. Assim, quando ha aumentos na
concentragao sérica de leptina, ha sinalizacdo no hipotdlamo para que cesse a ingestdo de alimentos
(inativacdo da via orexigena) e promova o estimulo do gasto energético. A Figura 1 ilustra o
mecanismo de ac¢do da leptina a nivel hipotalamico em relacdo a ingesta alimentar e o gasto calorico.
O estimulo ao gasto energético é mediado pela estimulagdo da liberacdo do horménio liberador de
tireotropina (TRH), o qual por sua vez ativa o eixo hipotalamo-hipdfise-tireoide, com o triiodotironina

(T,) ativando processos metabolicos periféricos.



Em cdes demonstrou-se que a concentracdo plasmatica de leptina sofre variacdes com a
alimentacdo e ha hiperleptinemia com a aplicacdo exdgena de glicocorticoides e no hipotireidismo
canino. Relacionado ao ciclo prandial h& um aumento no nivel circulante de leptina apds a ingestao de
alimentos com pico ap6s 5-8 h, e, em seguida, uma diminuigdo lenta aos niveis basais entre 19-23 h.
Em contrapartida, quando os cdes estdo em jejum, os niveis plasmaticos de leptina diminuem
gradualmente para niveis abaixo dos valores de referéncia e depois retornam para os limites basais
dentro de 12 horas apds alimentacdo. Ishioka et al. (2007) demonstraram que idade, sexo e animais
submetidos a gonadectomia, independentemente, do indice de gordura corporal ndao apresentam
alteracdes nas concentracfes plasmaticas de leptina. Esses resultados confirmam o papel da leptina
como um importante indice quantitativo confiavel de adiposidade e obesidade em cées.

Perifericamente uma das acdes mais importantes estimuladas pela leptina é a inibicdo da
sintese e secrecdo da insulina. Desta forma, ha um eixo hormonal denominado adipo-insular, no qual a
insulina estimula a sintese de leptina e a leptina contrarregula a insulina. Assim, mutagdes no gene da
leptina ou de seu receptor, bem como certos polimorfismos podem estar associados a obesidade

polifagica e infertilidade.
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Figura 1. Biologia da leptina (Fonte: Ricci & Bevilacqua, 2012)



A adiponectina é produzida exclusivamente pelos adipécitos e tem sua secrecdo e sintese
diminuida na obesidade. Assim como a leptina, a expressao de adiponectina canina é regulada pelo
receptor PPAR-y, que é um fator de transcricdo regulado por ligante, importante na modulacdo e
expressao de genes envolvidos no metabolismo de lipideos e glicideos. Gayet et al. (2007) observaram
que caninos obesos resistentes & insulina, apresentaram diminuicdo na expressdo de PPAR-y pelo
tecido adiposo visceral e, consequente, diminuicdo na expressao de adiponectina por essas células.

Essa adipocina é considerada benéfica, uma vez que melhora a sensibilidade das células a
insulina, aumenta a oxidacdo das gorduras e glicideos em tecidos periféricos, suprimi a
gliconeogénese hepatica e inibe as respostas inflamatorias. Ela possui duas isoformas circulantes uma
de alto e outra de baixo peso molecular, e estudos em seres humanos indicam que ambas estdo
diminuidas nos casos de obesidade. Em felinos a adiponectina total e a de alto peso molecular estdo
diminuidas na obesidade. Bjornvad et al. (2010) demonstraram que a hipoadiponectinemia esta
relacionada a resisténcia a insulina nessa espécie e ao desenvolvimento de diabetes mellitus tipo 2.
Entretanto na espécie canina, estudos recentes em animais obesos, também demonstraram
hipoadiponectinemia, contudo suas isoformas ainda néo foram estudadas. A Figura 2 correlaciona a
acdo da hiperleptinemia e da hipoadiponectinemia sobre o metabolismo dos lipideos e glicideos e
algumas disfuncdes metabdlicas associadas a obesidade.

A resistina é uma citocina expressada principalmente por células sanguineas mononucleares
(mondcitos e macrofagos), e em menor quantidade pelo TA. Apresenta efeito inibitdrio sobre a
diferenciacdo dos adipdcitos e parece apresentar um papel importante na resisténcia a insulina.

As adipocinas com funcdo imunoldgica sdo, principalmente, a interleucina-6 (IL-6) e o fator
de necrose tumoral alfa (TNF-a). Elas contribuem para a inflamagéo local e sistémica, e no carater
inflamatdrio cronico que a obesidade possui. O TNF- o, além de suas fungdes pro-inflamatérias,
apresenta a capacidade de diminuir a sensibilidade celular a insulina por reduzir a expressdo e
translocacdo de GLUT-4 (transportador de glicose tipo 4) na membrana celular, além de estimular a
lipdlise. A IL-6 € produzida, especialmente, pela gordura visceral e inibe a lipase-proteica e estimula a
lipdlise; ela pode ser considerada, um marcador da obesidade, uma vez que seus niveis estdo
aumentados na obesidade e tendem a diminuir no emagrecimento.

O TA é uma importante fonte de angiotensinogénio em humanos e roedores, perdendo apenas
para o figado em concentragdes desse precursor da angiontensina Il. Na verdade, a renina e a enzima
conversora de angiotensina (ECA) estdo presentes em altas concentragcbes no tecido adiposo e a
producdo local de angiontensina Il induz a diferenciacdo de pré-adipocitos e a lipogénese nos
adipdcitos. Além disso, se demonstrou que de acordo com o estado nutricional, a aldosterona pode
promover insulino-resisténcia. Em humanos obesos o aumento na producdo de angiotensinogénio esta

relacionado a doengas cardiovasculares, como hipertensdo e doencas renais.



A adipocina PAI-1 (inibidor da ativagdo do plasminogénio-1) é outra adipocina relacionada a
alteracdes cardiovasculares. Trata-se de uma proteina fibrinolitica sintetizada pelo figado e pelo tecido
adiposo. Na obesidade, hd aumento exacerbado na secre¢cdo de PAI-1, o que em humanos esta
associado a trombose e infartos agudos do miocérdio. Essa molécula é um promotor da aterogénese
pela maior deposigdo de fibrina e plaquetas no ateroma. Em animais esse evento é incomum, e quando
ocorrem estdo associados a casos de hipotireoidismo ou hiperadrenocorticismo. O PAI-1 ainda tem sua
secrecao estimulada por glicocorticoides.

O hormoénio do crescimento (GH) secretado pela adenohip6fise em individuos adultos esta
envolvido no catabolismo muscular, na diminui¢do da gordura corporal e na mineralizagao ¢ssea. Em
animais obesos sua secrecdo esta diminuida, enquanto a isoforma GHBP E3 (+), do horménio do
crescimento ligado a proteina (GHBP) — observado em humanos - tem seus niveis circulantes elevados
e esta diretamente relacionada aos distirbios metabdlicos observados na obesidade. O fator de
crescimento tipo-insulina | (IGF-1) ou somatomedina C é produzido principalmente pelo figado e age
como um mediador fisiol6gico da acdo do GH. Em situacBes de hiperinsulinemia ha diminui¢do nos
receptores na superficie de adipdcitos para GH e, consequentemente, diminuicdo da lipolise.

Em relagdo aos hormdnios sexuais, com a gonadectomia ha uma reducdo na taxa metabodlica
desses individuos em 25-35%, diminuindo seu requerimento calérico. Em contrapartida ha um
aumento na ingestdo de alimentos por parte desses animais e, na maior parte dos casos, associado a
diminuicdo no nivel de atividade fisica corroborando com o aumento da adiposidade corporal. O GH,
a insulina e o IGF-1 também desempenham funcao regulatéria no controle da fungéo ovariana.

A insulina produzida pelas células B pancreatica € 0 principal horménio envolvido na
regulacdo da lipogénese. Trata-se de uma proteina globular bastante conservada entre as espécies,
sendo que nas espécies suina e canina elas possuem a mesma estrutura. Possui meia-vida de 5 a 10
minutos e é degradada por proteases especificas.

A insulina atua principalmente no misculo esquelético, no tecido adiposo e no figado. Tem
acdo anabdlica, uma vez que favorece a sintese proteica, de glicogénio e de triglicerideos. Tem efeito
antagbnico aos hormdnios catabdlicos glucagon, catecolaminas, glicocorticoides e GH. A insulina
facilita o ingresso no meio intracelular da glicose, dos aminoacidos e do ion potassio. Ela diminui a
atividade de enzimas especificas envolvidas na gliconeogénese como a glicose-6-fosfato, a fructose
1,6-difosfatase, a fosfoenolpiruvato carboxiquinase e a piruvato carboxilase. Ela também promove a
desfosforilacdo da enzima acetil-CoA carboxilase, a qual converte o acetil-CoA em malonil-CoA,
triglicerideos, estimulagdo da sintese de LDL e da lipoproteina-lipase de membrana para facilitar a

disponibilidade de acidos graxos no TA para a lipogénese.



O controle da secrecdo de insulina é feito pela glicemia, pelos aminoacidos (especialmente
arginina, lisina e leucina), acidos graxos e corpos cetbnicos. Hormonios gastrointestinais e o glucagon
também estimulam a liberacdo da insulina. Essa liberacdo ocorre apds as refeicbes e envolve o
aumento na captacdo de Ca®* e o estimulo vagal via receptores muscarinicos.

O acumulo de gordura visceral, como fator de risco a resisténcia a insulina, como é visto em
humanos, ainda ndo foi estabelecido em cées e gatos. Contudo, 0 aumento nas concentracfes de acidos
graxos livres e das citocinas inflamatorias, como FNT-o e IL-6 observadas com esse tipo de depoésito
de gordura sdo observadas em cdes e gatos e seriam importantes na fisiopatogenia da resisténcia
insulinica nessas espécies. A hipoadiponectinemia é apontada como um importante marcador
envolvido na diminuicdo da sensibilidade das células a insulina.

Em animais obesos os parametros bioguimicos avaliados revelam hipertrigliceridemia,
aumento de &cidos graxos ndo esterificados, hipercolesterolemia total, aumento de LDL, diminuicao

de HDL, hiperglicemia, hiperinsulinemia, hiperleptinemia e hipoadiponctinemia.

Obesity

| 4 ~N

I 4 Leptin ‘ I ¥ Adiponectin

4 Gluconeogenesis ||Hyperlipidaemia

) ¥ Glucose uptake || { HDL 4LDL
/ N\ - 4 Atherosclerosis
Lepti‘n nce SNe 4 Glycaemia ‘
A N ~

) Cardiovascular
diseases

Insulin resistance
) Type 2 diabetes
4 Food intake )

¥ Energy expenditure l Metabolic syndrome J

Figura 2. Resisténcia a leptina e a implicagdo da leptina e adiponectina na patogenia da sindrome
metabolica em obesos. (Fonte: Ricci & Bevilacqua, 2012)

Tratamento da obesidade

O tratamento da obesidade objetiva criar uma situacdo de balango energético negativo, que
pode ser conseguido por meio da diminuicdo da ingestdo caldrica, aumento do gasto energético ou

combinacdo de ambos. O manejo da obesidade, além disso, deve envolver a prevencédo e o tratamento
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das disfuncdes metabolicas relacionadas a doenca, a fim de serem minimizados os riscos aos quais
esses animais estdo submetidos.

Inicialmente deve-se estabelecer um programa complexo composto por varias etapas, que
exigem comprometimento do proprietario, um plano nutricional, atividade fisica e monitoramento
constante do paciente. No estabelecimento de um programa de perda de peso varios aspectos devem
ser considerados, como nivel de restricdo calorica, duracdo da dieta, grau de sobrepeso, sexo, status
reprodutivo e exame clinico.

Por fim, o tratamento da obesidade e o programa de emagrecimento desses animais devem ser
realizados por médicos veterinarios, a partir de conduta terapéutica prescrita junto a avaliacdo clinica

de cada paciente.

Conclusao

A obesidade é atualmente um problema grave de salde na clinica de pequenos animais e as
desordens metabolicas consigo relacionadas configuram problemas na mesma escala. As mudangas
nos habitos dos animais somados as modificacBes nos habitos dos proprietarios corroboram para o
quadro de obesidade observada tanto na populagdo humana, quanto animal. Felizmente, a obesidade se
pode ser controlada e grande parte das DMRO se diagnosticada e tratada precocemente desaparece

e/ou torna-se controlada com a perda e manutencdo do peso corporal do paciente.
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