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RESUMO

Estudo da relacéo entre a obesidade e a hipertensédo em cées

Nos paises desenvolvidos, a prevaléncia do excesso de peso e da obesidade tem vindo a
aumentar a uma taxa alarmante, tanto em humanos como na populagdo canina. O termo
“epidemia” € ja& comummente aplicado a esta realidade. Para os Médicos Veterinrios, a
obesidade é uma das condicbes patologicas mais simples de diagnosticar, a maioria
fazendo-o unicamente através da inspecc¢do visual. Contudo, a subjectividade inerente a
esta practica faz deste um método pouco Util numa perspectiva clinica. Estimar a
percentagem de massa gorda € o procedimento mais exacto para um diagnostico de
obesidade. A obesidade ndo se resume apenas a um estado patolégico de excesso de
peso. A Organizacdo Mundial da Saude define a obesidade humana como a acumulacéo
excessiva de gordura no organismo que induz consequéncias nefastas para a saude. Tal
como nos humanos, os cdes sdo também susceptiveis as mdltiplas e variadas
consequéncias na saude devido a obesidade, entre elas a hipertenséo arterial sistémica. Os
mecanismos pelos quais a obesidade induz hipertensdo ndo estdo completamente
esclarecidos, mas sdo varios 0s mecanismos propostos que incluem a retencdo anormal de
sodio, excesso de actividade do sistema nervoso simpdético, hiperactivacdo do sistema
renina-angiotensina-aldosterona, alteragbes vasculares, secrecdo de factores de
estimulacdo mineralocorticéide e acumulagéo intra-abdominal de gordura.

Em 1994, a descoberta da leptina, um factor de saciedade produzido predominantemente
pelo tecido adiposo e essencial no controlo do apetite e do balanco energético, levou a uma
reclassificacdo do tecido adiposo como um o6rgdo enddcrino. O termo “adipocina” foi
universalmente adoptado para descrever uma proteina que é secretada nos (e sintetizada
pelos) adipocitos. Esta pode actuar localmente (efeito autocrino ou parécrino) e
sistemicamente (efeito enddcrino), influenciando uma variedade de sistemas biol6gicos. A
implicacdo de diversas adipocinas na modulacdo de algumas alteracbes neurohormonais
que conduzem ao aumento da pressao arterial sistémica na obesidade, foca a importancia
do tecido adiposo como 6rgao endocrino.

Foi realizado um estudo clinico com uma amostra de 30 céaes, divididos em dois grupos, de
acordo com a classificacdo da condicdo corporal segundo o modelo do indice de massa
corporal canino proposto por Muller et al. (2008): Grupo O — obesos; Grupo EP — excesso de
peso. Da medicdo da pressao arterial, utilizando o método Doppler modelo 811-BL (Parks
Medical Electronics), foram registados aumentos na pressao sistdlica em cdes com excesso
de peso e obesidade, com uma frequéncia de hipertenséo de 43,3%.

Palavras-Chave: Obesidade; Tecido adiposo; Adipocina; Hipertensdo arterial sistémica

associada a obesidade; Canideos.






ABSTRACT

Study of the relation between obesity and systemic arterial hypertension

In developed countries, the prevalence of overweight and obesity has been increasing at an
alarming rate, in both humans and canine population. The term “epidemic” is now commonly
applied to this reality. For Veterinarians, obesity is one of the pathological conditions easier
to be diagnosed, the majority doing so only by visual inspection; however, the subjectivity
inherent in this practice makes this a useless method in a clinical perspective. Estimate the
percentage of fat mass is the most accurate procedure for a diagnosis of obesity. Obesity is
not just a pathological condition of excess weight. The World Health Organization defines
human obesity as an excessive accumulation of fat in the body that induces adverse effects
on health. As in humans, dogs are also liable to multiple and varied effects on health due to
obesity, including systemic arterial hypertension. The mechanisms by which obesity induces
hypertension are not completely understood, but there are several proposed mechanisms
including abnormal sodium retention, overactivity of the sympathetic nervous system,
hyperactivation of the renin-angiotensin-aldosterone system, vascular disorders, secretion of
mineralocorticoid-releasing factors and accumulation of intra-abdominal fat mass.

In 1994, the discovery of leptin, a satiety factor produced predominantly by adipose tissue
and essential in controlling appetite and energy balance, led to the reclassification of adipose
tissue as an endocrine organ. The term “adipokine” was universally adopted to describe a
protein that is secreted from (and synthesised by) adipocytes. It can act locally (autocrine or
paracrine effect) and systemically (endocrine effect), influencing multiple biological systems.
The implication of several adipokines in the modulation of some neurohormonal changes that
led to increased systemic blood pressure in obesity focuses the importance of adipose tissue
as an endocrine organ.

It was conducted a clinical study with a sample of 30 dogs, divided into two groups according
to the classification of body condition in the canine body mass index model proposed by
Muller et al. (2008): Group O — obese; group EP — overweight. When measuring blood
pressure using the Doppler method model 811-BL (Parks Medical Electronics), it has been
recorded an increase in blood pressure in overweight and obese dogs, with a hypertension

frequency of 43, 3%.

Key Words: Obesity; Adipose tissue; Adipokine; Systemic arterial hypertension associated

with obesity; Canines.
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INTRODUCAO

A dissertacdo de mestrado que a seguir se apresenta resulta do estagio curricular de fim de
curso, na area clinica de animais de companhia, realizado no Hospital Veterinario de Séo
Bento (HVSB), em Lisboa. Foi cumprido entre 1 de Outubro de 2008 e 2 de Abril de 2009,
sob orientacdo do Dr. Henriqgue Armés. O HVSB iniciou a sua actividade em 1997 e desde
entdo procura acompanhar a progressiva evolugdo nas mais variadas vertentes da clinica de
animais de companhia, disponibilizando diversos meios e equipamentos complementares de
diagndstico, bem como um corpo clinico com areas de interesse especificas. Este estagio
teve como objectivo a aprendizagem pratica dos conhecimentos tedricos até entdo
adquiridos durante o periodo de faculdade, facultando-me capacidades que visam uma
melhor integracdo na préatica clinica diaria. Visou também, com especial enfoque,
proporcionar o estudo experimental de um tema especifico, presente nesta dissertacao.
Para a optimizacdo da formacdo dos estagiarios, o estagio incluiu uma componente teérica
€ uma componente pratica.

A componente tedrica consistiu na apresentacdo semanal de um tema clinico relevante,
escalado por todo o corpo clinico, apostando assim o hospital na formacdo continua para
uma melhor qualificacdo dos seus colaboradores. De acordo com a observacdo continuada
da clinica diaria do hospital, pareceu-me importante abordar, de modo sucinto e pratico, um
tema de crucial importancia mas com pouca aplicagdo préatica por parte do corpo clinico: a
medicao da presséo arterial sistémica e a teméatica da hipertensao.

Com um horério rotativo quinzenal, a componente pratica distribuiu-se em areas como a
consulta externa, internamento e cirurgia. As actividades de laboratério integraram-se na
rotina diaria.

Na consulta externa, ao acompanhar varios Médicos Veterindrios, tive a oportunidade de
observar diferentes abordagens ao paciente durante o acto clinico e familiarizar-me com as
exigéncias dos clientes. Assisti a recolha da histéria pregressa e auxiliei, sempre que
necessario, na realizacdo do exame fisico, contencdo e exames complementares de
diagndstico e discuti possiveis diagnésticos e terapéuticas sempre que tive oportunidade.
Quando houve necessidade de internamento, auxiliei na colocacdo de fluidoterapia e
administracdo de medicacdo. Tambeém tive oportunidade de acompanhar algumas consultas
de animais exaticos.

No internamento tive uma participacado activa em todo o processo de diagndéstico clinico até
as decisdes terapéuticas. Efectuei o acompanhamento didrio dos animais internados, na
administracdo das medicacdes diérias, nas avaliacdes e reavaliagbes diarias através da
realizacdo do exame do estado geral e na execucdo dos exames complementares

necessarios, como electrocardiogramas, radiografias, ecografias e endoscopias, na



monitorizacdo e manutencdo do bem-estar do animal ao longo do dia e em todo o trabalho
diario de enfermagem. Em todo esse processo foi-me permitido treinar fungdes como
preparagdo da medicacdo e sua administragdo por diferentes vias, venopuncdo das veias
cefalica, femoral e jugular, cateterizagdo, realizacdo de transfusdes sanguineas, algaliacéo,
colocacdo de sondas esofagicas, realizagdo de pensos, recolha ecoguiada de urina por
cistocentese e também recolha de liquidos de derrame por toracocentese e
abdominocentese, execucao de pequenas suturas, procedimentos de eutanasia e necropsia,
entre outros.

Na &rea de cirurgia, apds a recep¢do dos animais com a devida cateterizagéo e realizacdo
de andlises pré-cirdrgicas, também participei na preparacdo da sala de cirurgia e na
preparacdo e organizacdo do material apropriado a cada cirurgia, administracdo de pré-
medicacdo anestésica, inducdo da anestesia, entubac¢do do animal, tricotomia e desinfeccéo
da zona de cirurgia e monitorizacdo anestésica. Com a supervisao do cirurgido competente,
efectuei algumas cirurgias basicas, que incluiram orquiectomias a gatos, destartarizacdes e
uma ovariohisterectomia a uma gata. Quando tal se impés, apoiei o cirurgido em cirurgias
médias/avancadas. Ja no periodo pés-operatério, também me competia supervisionar e
acompanhar a recuperacao do animal.

A componente laboratorial integrou a realizacéo diaria de um vasto leque de analises, para
as quais o HVSB estéa equipado, prestando um apoio precioso para a determinacdo cuidada
dos diagnosticos. Estas incluiram analises de sangue (hemograma; bioquimicas;
seroldgicos; ionogramas), andlises urinarias (urina tipo Il; urocultura), andlises
microbiol6gicas (culturas bacterianas, antibiogramas com isolamento e identificacédo;
culturas de fungos), andlises citologicas (esfregagos de sangue; liquidos de derrame;
exsudados; lavagens; puncdes aspirativas, zaragatoas diversas; aposicdo de pele;
raspagens cutaneas) e andlises coproldgicas. Toda esta aprendizagem da prética
laboratorial mostrou-se riquissima a nivel de formacé&o pessoal.

Durante o periodo do estagio deparei-me com uma realidade cada vez mais comum - a
obesidade nos animais domésticos - que me captou singular atencdo, ndo s6 pela sua
elevada frequéncia, mas também pela inconsciéncia e falta de instrucdo geral sobre a
doenca. Recordo uma situacdo, em que um dono transportava a sua cadela num trolley de
viagem, porque esta se mostrava incapaz de andar, situacdo marcante e crucial, pois
despertou-me particular interesse pelo tema, desenvolvido nesta dissertacdo. Apesar de se
distinguirem os varios graus de ganho de peso corporal, como sera descrito adiante, nesta
dissertacdo, excepto quando se faz referéncia a estes, o termo “obesidade” é empregue
para qualificar qualquer ganho de peso corporal patoldgico.

A presente dissertacdo encontra-se dividida em quatro partes: a primeira consiste numa
descricdo sumaria da casuistica hospitalar observada durante o estagio; a segunda parte

compreende uma revisdo bibliografica da problemética da obesidade em cées; a terceira



parte foca a tematica “hipertensé@o associada a obesidade” e suas relacdes fisiopatoldgicas;
por fim, a quarta parte visa a discussdo do estudo clinico referente ao tema anteriormente

abordado.



PARTE | — CASUISTICA MEDICA E CIRURGICA

Neste capitulo faz-se uma descricdo sumaria da casuistica hospitalar observada pela
mestranda, ao longo dos seis meses de estagio curricular, na area de clinica (consulta
externa e internamento) e cirurgia de animais de companhia. A salientar esta o facto de a
casuistica aqui apresentada ndo reflectir a totalidade da casuistica observada pelo
mestrando, devido a impossibilidade de conjugar o acompanhamento integral dos casos
com a rotina diaria do hospital.

Durante o estagio, os canideos foram a espécie animal mais observada, com uma
frequéncia de 53% face a 45% de felideos e 2% de animais exdticos (grafico 1). Nestes
ultimos, destacam-se os lagomorfos relativamente a outras espécies como 0s psitacideos,

os roedores e 0s répteis (tabela 1).

Exoticos
2%

Felideos ‘
45%
Canideos
53%

Grafico 1. Percentagem relativa das espécies animai s observadas.

Lagomorfos 36%
Psitacideos 27%
Roedores 27%
Répteis 10%

Tabela 1. Percentagem relativa dos animais exaticos observados.

Como se pode visualizar no gréfico 2, o género mais observado foi 0 masculino, com uma

frequéncia de 54% face a 46% de fémeas.



Fémeas
46%
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54%

Grafico 2. Percentagem relativa dos géneros observa  dos.

A rotacdo quinzenal pelas areas de clinica e cirurgia culminaram num acompanhamento de
namero de casos praticamente equivalente no internamento e na consulta externa, de

acordo com o grafico 3.

‘ m Cirurgia m Internamento @ Consulta externa

Gréfico 3. Distribui¢cdo dos casos observados na are  a de clinica e cirurgia.

Ao longo do estagio foram acompanhadas diversos tipos de consulta externa. De acordo
com o estimulo iatrotdpico, as consultas com maior ocorréncia foram as de patologia clinica
(tabela 2). Na medicina preventiva estdo agrupadas as desparasitacdes e a imunoprofilaxia
ou vacinagcdo. Na tabela 3 estdo as distribuicbes, por espécie animal, as consultas de
medicina preventiva. E importante salientar que o HVSB se encontra aberto 24 horas por dia
e é um hospital de referéncia na area de Lisboa, o que explica, em parte, a disparidade
observada nas ocorréncias de consultas de patologia clinica relativamente a medicina
preventiva e tratamento/reavaliacdo. Estas Ultimas sdo procuradas pelos proprietarios, com
maior frequéncia, nas clinicas das areas de residéncia ou em locais mais acessiveis a nivel

monetario.



Consulta Externa Percentagem Relativa
Patologia Clinica 66%
Medicina Preventiva 19%
Tratamento/Reavaliacédo 15%

Tabela 2. Percentagem relativa do estimulo iatrotép  ico.

Imunoprofilaxia
cées 60%
gatos 40%
Desparasitagéo
caes 48%
gatos 52%

Tabela 3. Distribuicdo por espécie animal das consu  Itas de medicina preventiva.

Na area de clinica (consulta externa e internamento), a especialidade mais frequente foi a
patologia do foro gastrointestinal e glandulas anexas, principalmente dos pacientes
canideos, seguindo-se da area de nefrologia e urologia, mais frequente nos felideos. As

percentagens relativas das especialidades clinicas observadas apresentam-se no grafico 4.

Na &rea de patologia cirargica, por julgar estar fora do ambito da casuitica de estagio, a
componente de pequenas cirurgias ndo é referida devido ao elevado numero de casos
registados ao longo dos seis meses de estagio. Esta componente integra varios
procedimentos como suturas de feridas, limpeza e desinfec¢cdo das mesmas, toracocentese,
abdominocentece, cistocentese ecoguiada, endoscopias diversas, biopsias diversas e
remocéo de cavilhas. A casuistica observada das especialidades cirirgicas esté indicada na

tabela 4.
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Grafico 4. Percentagem relativa das especialidades  clinicas observadas.

Cirurgia obstétrica e do aparelho reprodutor feminino 36%
Cirurgia ortopédica e maxilo-facial 17%

Cirurgia do trato gastrointestinal e glandulas anexas 13%
Cirurgia oncologica 11%

Cirurgia dentaria 10%

Cirurgia do aparelho reprodutor masculino 6%
Cirurgia do aparelho urinario 3%

Cirurgia oftalmologica 2%

Cirurgia do ouvido 1%

Tabela 4. Percentagem relativa das especialidades ¢  irUrgicas observadas.



PARTE | | - O PROBLEMA DA OBESIDADE
1. DEFININDO O PROBLEMA

Os cées e gatos domésticos sdo ambos membros da Ordem Carnivora. Através da
observacao dos seus habitos alimentares, os cdes estdo descritos como sendo omnivoros e
0s gatos como verdadeiros carnivoros. A correcta nutricdo € um dos aspectos chave para a
manutencdo da saude dos animais de companhia (Case, Carey, Hirakawa & Daristotle,
2000). A importancia da nutricdo e a sua influéncia na satude é um saber j& antigo — “ag Twv
TPOoQipwvV gival To appako oou” ou “Let food be thy medicine” (Hipdcrates citado por Pibot,
Biourge & Elliott, 2007). Porém, foi nas Ultimas décadas que a populagdo adquiriu uma
consciéncia crescente nesta éarea, através do conhecimento da associacdo entre a
alimentacédo e algumas doencas como obesidade, hipertenséo, diabetes mellitus e cancro.

Vivemos numa sociedade que enfatiza a relacdo humano-animal, onde os animais de
companhia tomam parte activa nas nossas vidas e sdo considerados como um membro de
familia. “Porque era assim que ele se sentia, membro da familia, cdo como nés.” (Alegre,
2002, p.21). Nao é de surpreender entdo, que a forte relagdo e vinculo afectivo que as
pessoas criam com 0s seus animais de companhia esteja inerente a preocupacao em lhes
providenciar os melhores cuidados de saude, bem-estar e nutricdo. Um estudo desenvolvido
por Kienzle, Bergler e Mandernach (1998) relata que esta relacdo se caracteriza por um
excessivo comportamento antropomérfico ou mesmo antropocéntrico e a posicao ocupada
pela alimentacdo no seio desta relacdo, desempenha um papel relevante, mas nao
exclusivo, no desenvolvimento da alteragdo nutricional mais comum dos animais de

companhia nos paises industrializados: a obesidade.

1.1 Definicao

A obesidade pode ser definida como um estado patoldgico caracterizado pela acumulacéo
excessiva de gordura no organismo e pelo aumento de peso corporal (Burkholder & Toll,
2000; Case et al., 2000). A acumulacédo de gordura é conseguida devido ao aumento do
namero de células adiposas (obesidade hiperplasica) e/ou devido ao aumento do tamanho
das células adiposas (obesidade hipertrofica). Nem todo o aumento de peso corporal traduz
uma relacdo directa com o aumento de gordura corporal como sdo exemplos a hipertrofia
muscular ou a retencdo de liquido secundario a ascite. Estudos revelam existir 15 a 25% de
gordura corporal em animais com condi¢do corporal optima. Quando supera os 30% o
animal € considerado obeso (Burkholder & Toll, 2000). Quantitativamente, um cé&o

considera-se com excesso de peso quando o peso corporal da idade adulta excede o peso



ideal em 5 %. Acima dos 15 a 20% do peso éptimo € geralmente indicativo de obesidade
(Case et al., 2000; Debraekeleer, 2005; German, 2006a). H& autores que subdividem o
aumento de peso corporal em 3 categorias: 1) peso 1% a 9% superior ao 6ptimo — ligeiro
excesso de peso; 2) peso 10% a 19% superior ao peso 6ptimo — excesso de peso; 3) peso
20% superior ao 6ptimo — obesidade (Burkholder & Toll, 2000).

1.2 Prevaléncia do excesso de peso e obesidade

Nos paises desenvolvidos a prevaléncia do excesso de peso e obesidade tem vindo a
aumentar a uma taxa alarmante, tanto em humanos como na populagdo canina. O termo
“epidemia” é ja comummente aplicado a esta realidade (Case et al., 2000; Armstrong, Lund,
Kirk & Klausner, 2004). Os estudos epidemiologicos mais recentes relatam taxas variaveis
de incidéncia da obesidade canina dependendo do autor, do local e dos critérios definidos
no estudo. Nos Estados Unidos, um vasto estudo realizado com 24975 cées indica que
34,3% sofrem de excesso de peso e obesidade, dos quais 5,1% sao obesos e 29,2% tém
excesso de peso (Armstrong et al., 2004). Outro estudo, realizado na Austrdlia, refere que
dos 41% caes adultos que sofrem de excesso de peso e obesidade, 7,6% sdo obesos,
enquanto 33,5% tém excesso de peso (McGreevy et al., 2005). Mais recentemente, num
estudo conduzido em Outubro de 2008, também nos Estados Unidos, 9,6% foram
classificados obesos e 34,7% com excesso de peso, estimando-se um total de 7,2 milhGes
de caes obesos e 26 milhdes com excesso de peso (Association for Pet Obesity Prevention,
2008). No geral, os estudos realizados em consulta veterinaria nos paises industrializados e
em grandes cidades mostram uma prevaléncia de cées obesos de pelo menos 20% (Diez &
Nguyen, 2006).

2. DIAGNOSTICO

Para os Médicos Veterinarios a obesidade é uma das condi¢des patolégicas mais simples
de diagnosticar, a maioria fazendo-o unicamente através da inspecgdo visual. A
subjectividade inerente a esta pratica faz deste um método pouco Util numa perspectiva
clinica. A correcta avaliagdo da composicao corporal utilizando medi¢des objectivas permite
identificar niveis de risco, quantificar o excesso de peso corporal, definir um peso éptimo e
medir a resposta a programas de perda de peso (Burkholder & Toll, 2000; Elliott, 2006b;
Muller, Schossler & Pinheiro, 2008). Permite também uma avaliacdo critica dos efeitos da
composic¢ao nutritiva sobre a composicao corporal (Elliott, 2006b). Estimar a percentagem
de massa gorda (%MG) é o procedimento mais exacto para um diagndstico de obesidade

(Case et al., 2000). A avaliacdo da composicdo corporal, ou mais especificamente a
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tentativa de quantificar a massa gorda (MG) e a massa magra (MM), tem sido abordada por
uma ampla variedade de diferentes métodos. Infelizmente nenhum deles é o ideal. De um
ponto de vista clinico pretende-se que este seja preciso, exacto, pouco invasivo, rapido, de
facil execucdo e a baixo custo (Elliott, 2006b; German, 2006b; Zoran, 2007). Precisédo €é a
“capacidade de apresentar os mesmos resultados estimados em repetidas andlises”.
Exactiddo define-se como a “proximidade com a qual a medi¢cdo da variavel representa o
seu verdadeiro valor’ (German, 2006b, p.1941S, tradugdo livre). Muitos métodos sé&o
precisos mas ndo exactos, enquanto outros ndo obedecem a nenhuma destas
caracteristicas. A exactiddo € vital para a compreensao das causas e efeitos da obesidade.

De seguida focar-me-ei nos métodos utilizados na clinica diaria e no método com grande

potencial de aplicabilidade em investigacéo.

2.1 Composicao corporal

A composi¢do corporal define-se como “os montantes relativos das varias componentes
biol6gicas do corpo” (German, 2006b, p.1940S, tradugéo livre). O peso corporal divide-se
primeiramente em MG e MM, podendo ser posteriormente subdividido noutras componentes
fisioldgicas distintas (tabela 5). A MG representa o depdsito de energia sob a forma de
triglicéridos (TG) no tecido adiposo e assume-se que a sua composicao seja homogénea,
anidrica, livre de potassio e com densidade de 0.900 g/ml a 37°C. A MM é uma componente
heterogénea que consiste em agua extra e intracelular (72-74%), minerais entre 0s quais 0
potassio, com teor de 50-70 mmol/kg, glicogénio e proteina, e com densidade de 1.1g/ml. A
MM contém a parte metabolicamente mais activa do corpo, responsavel por determinar a

maior parte do gasto energético em repouso (Elliott, 2006b).

Tabela 5. Composicéo corporal (Adaptado de Elliott, 2006Db).

Minerais
MASSA Agua Extracelular AGUA
PESO MAGRA )
Agua Intracelular
CORPORAL
Glicogénio
Proteinas ENERGIA
MASSA GORDA
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2.2 Métodos clinicos comuns

2.2.1 Peso corporal e peso corporal relativo

Um exame fisico completo deve incluir a avaliagdo do peso corporal. Todavia, desconhece-
se a frequéncia da sua aplicacdo na pratica clinica. Num estudo recente, em 148 cées o
peso corporal tinha sido registado, pelo menos uma vez, apenas a 103 cdes (70%) e a
média entre registos era de 114 dias (intervalo 5 dias-8 anos) (German & Morgan, 2008).
Para um mesmo individuo, € importante obter este dado acedendo sempre & mesma escala,
evitando variagdes significativas entre escalas que poderao induzir falsos diagnosticos.

O peso corporal fornece uma medida aproximada da energia total armazenada no corpo.
Alteracdes no peso corporal sdo paralelas a alteracdes no balanco proteico e energético
(Elliott, 2006b). Apesar de ser um dado util, tem pouco significado quando utilizado

isoladamente.

O peso corporal relativo (PCR) traduz a razdo entre o peso actual do animal e o peso 6ptimo
calculado (Burkholder & Toll, 2000). Quando um animal esta com baixo peso tem um PCR
inferior a 1, com o peso 6ptimo tem um PCR de 1 ou 100% e com excesso de peso o PCR é
superior a 1. Nos humanos os valores de 1,1 e 1,2 indicam respectivamente excesso de
peso e obesidade. Como anteriormente descrito, consideram-se valores acima dos 15% a
20% do peso 6ptimo indicativos de obesidade, respectivamente PCRs de 1,15 e 1,20. Até se
estabelecer um ponto limite definitivo da obesidade os autores consideraram arbitrariamente
0 PCR de 1,2 ou 120% como indicativo desse limite (Burkholder & Toll, 2000).

Embora de f4cil aplicagdo este método apresenta alguns problemas criticos. Estabelecer um
peso Optimo é uma tarefa problematica para o Médico Veterinario. Os canideos domésticos
constituem a espécie de mamiferos mais diversa a nivel de peso e tamanho corporal.
Burkholder e Toll (2000) sugerem que se registe o peso corporal quando o animal atinge a
idade adulta. A maioria dos cées atinge o peso adulto maduro aos 12 meses embora as
racas grandes possam atingir somente aos 18 meses. No entanto, se um animal ndo tem
acesso a uma nutricdo que satisfaca as suas necessidades nutricionais durante o
crescimento, 0 peso adulto maduro ndo corresponderd ao seu peso Optimo. Em casos que
envolvam racas puras pode aceder-se aos pesos 6ptimos médios estabelecidos pelo Clube
Americano de Criadores, embora dentro da mesma raga 0 peso Optimo possa oscilar 25%
ou mais.

Assim sendo, a determinacéo do peso optimo requer alguns cuidados. Pequenas variacdes

alteram a interpretacéo clinica do PCR que, por sua vez, se requer flexivel.
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2.2.2 Medigbes morfométricas

A morfometria, ou medicdo da forma, compreende um conjunto de procedimentos simples,
econodmicos e nao invasivos, de modo a avaliar a composi¢do corporal, utilizando diferentes
parametros corporais que podem ser medidos. O sucesso das medi¢gbes realizadas em
regibes especificas para calcular a composicdo corporal requer que as medicdes se
correlacionem com a composi¢cdo em todo o corpo (Burkholder & Toll, 2000).

As principais abordagens sdo a medi¢do das dobras cutaneas, a avaliacdo das dimensdes
com fita métrica, o sistema de pontuagdo da condic¢ao corporal e o indice de massa corporal
(IMC).

2.2.2.1 Medicéo das dobras cutaneas

Esta analise morfométrica baseia-se na relacdo existente entre a espessura da camada de
gordura subcutanea e a gordura corporal total (Elliott, 2006b). E largamente utilizada em
humanos para calcular a %MG corporal a partir de medi¢cdes da espessura da gordura
subcuténea, a camada que se situa entre a derme e o musculo. Nos cées, esta camada
deposita-se em quantidades significativas nas regides toracica, lombar, coccigea e na regido
intra-abdominal (Burkholder & Toll, 2000), sendo geralmente maior a deposi¢cdo de gordura
na regido lombar (Wilkinson & McEwan, 1991). Contudo, devido a pele nos caes ser
facilmente destacada do tecido adiposo subcutaneo, faz deste um método pouco preciso e
exacto, impraticavel em Medicina Veterindria. Mesmo em humanos, Kuczmarski, Fanelli e
Koch (1987) encontraram limitacdes varias neste método, principalmente em individuos
obesos, e mediram com sucesso a camada de gordura subcutdnea por meio de ultra-som.
Um estudo semelhante em cées (Wilkinson & McEwan, 1991) concluiu que o ultra-som
obtém resultados fiaveis na medicao da gordura subcutanea e que essas medi¢des, quando
realizadas entre a 32 e a 52 vértebra lombar, podem ser usadas para prever a gordura
corporal total. Numa perspectiva diferente, as imagens ultrasonogréficas ou mesmo
radiolégicas podem ser uma ferramenta Gtili usada pelo Médico Veterinario na
consciencializacdo dos donos acerca do estado de excesso de peso ou obesidade dos seus
cdes, pois permite a visualizacdo dos depdsitos de gordura subcutaneos ou intra-

abdominais.

2.2.2.2 Avaliacéo das dimensdes corporais com fita meétrica

Burkholder e Toll (2000) fazem referéncia a dois estudos que estimaram a %MG em caes

através das medicdes do perimetro pélvico e da distancia entre o curvilhdo e o joelho (figura

12



1) (tabela 6). Para se obterem resultados fiaveis da %MG através das equacdes
apresentadas na tabela 6 € necessario, com animais cooperativos, realizar as medi¢des no
local anatémico exacto e com o0 animal na mesma posi¢do que estéo referidos nos estudos
originais. O peso corporal e a %MG n&o devem ultrapassar os limites dos pesos dos grupos
estudados (7,3 a 34,5 Kg) e os limites de %MG obtidos (de 1% a 33%), sob pena de néo
terem sido objectos de uma avaliacdo critica, apesar das linhas de regressdo em ambos 0s
estudos parecerem lineares (Burkholder & Toll, 2000). Quando se ultrapassam os limites
acima referidos, a interpretagdo clinica dos resultados deve ser feita com prudéncia, visto
gue se pode estar perante resultados falsos que poderdo ser consideraveis a nivel de

diagnéstico.

Nos humanos, a MG abdominal pode variar drasticamente dentro de um estreito intervalo de
gordura corporal total. A medicdo do perimetro da cintura, um procedimento pratico e
simples, € um indice aproximado da MG intra-abdominal e da MG total (Organizacdo
Mundial de Saude [OMS], 2000). Os dois estudos citados por Burkholder e Toll (2000)
demonstraram que o perimetro pélvico € proporcional & quantidade de gordura em céaes e

gque esta é a dimensdo que mais se altera com o aumento do peso.

Figura 1. Localizacbes anatdmicas para medir as var iaveis zoométricas nos caes
(Adaptado de Burkholder & Toll, 2000).

Perimetro pélvico (PP)

Distincia entre
o curvilhio e o

joelho (CJ)
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Tabela 6. Equagbes para converter as medidas morfom  étricas em estimativas da

percentagem de massa gorda (Adaptado de Burkholder & Toll, 2000).

CAES

%MG nos machos =- 1,4 (CJ <cm») + 0,77 (PP <cm») + 4

%MG nas fémeas = - 1,7 (CJ «<cm») + 0,93 (PP «cm») + 5

%MG em ambos os sexos = - 0,0034 (CJ «<cm»>) 2 + 0,0027 (PP «cm>»)2-19
PC<«Kg»

CJ - distancia entre o curvilhdo e o joelho; %MG — percentagem de massa gorda; PP — perimetro

pélvico; PC — peso corporal em quilograma.

2.2.2.3 Sistema de classificacdo da condi¢céo corpor  al

O sistema de classificacdo da condicdo corporal proporciona uma avaliacdo semi-
guantitativa e subjectiva da composicdo corporal do animal. Usa caracteristicas visuais e
palpaveis de areas especificas do corpo (as costelas, a cintura e 0s processos espinhosos
dorsais) para avaliar a acumulacdo de gordura subcutanea e abdominal relativamente a
musculatura superficial. Varios sistemas com 3, 5, 6 e 9 pontos foram propostos. Os dois
mais comuns em clinica sdo o de 5 e 9 pontos, onde a classificacdo da condi¢do corporal
considerada ideal é respectivamente de 3 e 5, mas, 0 mais amplamente aceite é o sistema
de 9 pontos, o qual demonstrou uma boa correlagdo com a %MG, previamente determinada
pelo método “dual energy x-ray absorptiometry” (Mawby, Bartges, d"Avignon, Laflamme &
Moyers, 2004). A classificacdo da condicdo corporal € um indicador confiavel para
determinar a %MG ou mesmo a composi¢ao corporal (Burkholder & Toll, 2000; Case et al.,
2000; Fascetti, 2004). Se se considera 15 a 25% de gordura corporal em animais com
condicdo corporal 6ptima, entdo um animal com classificagdo da condicdo corporal de 3
(3/5) ou 5 (5/9) devera ter 20% MG.

Utilizando uma escala de 9 pontos, cada condicdo corporal acima da condigédo ideal (5),
equivale aproximadamente a um aumento de 10-15% do peso Optimo. Na préatica, um céo
com condicdo corporal 7, por exemplo, tem um peso de cerca de 20-30% superior ao
optimo. Registando o peso corporal actual do animal com excesso de peso, mais facilmente

se determina o peso corporal 6ptimo (Laflamme, 2009).

Todos 0s sistemas requerem treino prévio e experiéncia do observador — “é uma arte
aprendida” (Burkholder & Toll, 2000, p. 480, traducéo livre). A subjectividade inerente e as
variacfes de classificacdo entre observadores sdo as principais limitacdes deste método.

Contudo, estudos que avaliaram a reiteracdo da avaliacdo de um observador e entre
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observadores encontraram concordancia em 80 a 90% das classificacbes (Thatcher et al.,
2000).

Porque alguns donos podem ser incapazes ou relutantes em reconhecer o excesso de peso
ou obesidade no seu préprio animal, o uso de esquemas ilustrados pode ser uma
ferramenta Gtil aos Médicos Veterinarios para educar e consciencializar os donos sobre a
condicéo ideal para o seu animal. Recentemente foi desenvolvido um novo sistema de 7
categorias, denominado S.H.A.P.E. (Size, Health And Physical Evaluation), para ajudar os
donos, sem treino prévio, a avaliar a condi¢cdo corporal do seu animal (figura 2). Uma série
de questdes direcciona o dono a examinar sequencialmente as caracteristicas visuais e
palpaveis do seu animal, semelhantes aos sistemas anteriores. Um estudo de German et al.
(2006) demonstrou boa concordéancia entre as classificacdes realizadas pelos donos e os

operadores experientes.

Figura 2. Sistema S.H.A.P.E. - “Size, Health And Ph ysical Evaluation” (Adaptado de

http://www.pet-slimmers.com/shape.htm).
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Consegue sentir facilmente as costelas (sem aplicar presséo)?

S N
v v

Passe a ponta dos dedos na direcgao Passe a ponta dos dedos na
oposta ao pélo. Consegue sentir direccéo oposta ao pélo. Consegue
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aplicar presséo)? (aplicando uma leve presséo)?
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Classificacao
SH.AP.E.

Descricédo

A

Extremamente magro

O seu cdo tem uma quantidade muito pequena ou nenhuma de gordura corporal
total.

Recomendacdes: Sem demora, procure aconselhamento veterinario.

Magro

O seu céo tem uma pequena quantidade de gordura corporal total.
Recomendacdes: Procure aconselhamento veterinario para garantir que oferece a
guantidade adequada de alimento ao seu céo.

Reavalie a cada 2 semanas utilizando o grafico S.H.A.P.E..

Alguma magreza

O seu cado encontra-se no segmento inferior ao intervalo ideal, com menos gordura
corporaldo que o normal.

Recomendacdes: Ofereca uma pequena quantidade a mais de alimento.

Monitorize mensalmente utilizando o grafico de S.H.A.P.E. e procure aconselhamento
veterinario se ndo houver alteracdes.

Ideal
O seu céo tem a quantidade ideal de gordura corporal total.

Recomendacbes: Monitorize mensalmente para assegurar que 0 seu Cao permanece
nesta categoria e confirme com o veterinario na préxa visita.

Ligeiramente acima do peso

O seu céo encontra-se no segmento superior ao intervalo ideal, com um pequeno
excesso de gordura corporal.

Recomendacdes: Procure aconselhamento veterinario para garantir que oferece a
quantidade adequada de alimento ao seu cdo e considere aumentar os niveis de
actividade deste.Evite oferecer guloseimas e monitorie mansalmente o grafico de
S.HA.PE..

Moderdamente acima do peso
O seu céo tem excesso de gordura corporal total.

Recomendacgdes: Procure aconselhamento veterinario para implementar, com
seguranga, um plano adequado de emgrecimento que inclui niveis crescentes de
actividade.

Reavalie a cada 2 semanas utilizando o gréafico S.H.A.P.E..

Severamente acima do peso

O seu cdo tem um elevado excesso de gordura corporal total que estéa a afectar a
sua salde e bem-estar.

Recomendacdes: Sem demora, procure aconselhamento veterinario para iniciar um
plano de emagrecimento de modo a reduzir o peso, aumentar os nives de actividade
e melhorar a saude do seu céo.

Nota:

Algumas racgas e diferentes etapes de vida podem ter diferentes classificagdes
S.HA.P.E. ideais.

Consulte o seu veterinario se ndo tem a certeza.
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2.2.2.4 indice de massa corporal

O IMC define-se como a divisdo entre o peso corporal em quilogramas e o quadrado da
altura em metros — kg/m2. E um método simples, reconhecido pela OMS, usado para
classificar o baixo peso, peso ideal, excesso de peso e obesidade em individuos adultos.
Esta classificacdo, em humanos, é baseada primariamente na associacdo entre o IMC e a
mortalidade. Apesar de geralmente se assumir que um individuo com IMC de 30 ou superior
(obeso) tem um excesso de MG corporal, os valores elevados de IMC nédo fazem distingdo
entre aumentos de peso relacionados com a MG ou com aumentos na MM, como também
ndo considera diferencas raciais e étnicas, 0 que torna menos seguro 0 emprego deste
método no diagnostico da obesidade (Muller et al., 2008). Todavia, é pertinente salientar que
este indice € apenas um indicador e ndo um diagndéstico inequivoco de obesidade. Ainda
assim é o método disponivel considerado mais exacto para a classificacdo da condi¢do
corporal e eficiente em estimar a prevaléncia da obesidade numa populacdo, bem como os

riscos de doencas relacionadas com a obesidade.

Muller et al. (2008) propuseram a adaptacdo, para caes, do IMC utilizado em humanos, de
modo a que o Médico Veterinario tenha acesso a um critério matematico e simples para a
classificacdo da condicdo corporal dos cées, ndo sujeito a interpretacdes subjectivas.
Calculado com a mesma formula do IMC de humanos (kg/m3), para a mensuracao da
estatura do cdo consideraram como pontos de referéncia a extensdo entre a base da nuca
(articulacdo atlanto-occipital) e o solo imediatamente atras dos membros posteriores,
passando a fita métrica sobre a base da cauda, exactamente medial as tuberosidades
iliacas (figura 3). Muller et al. (2008) realizaram um estudo, durante 2006, onde participaram
246 caes domeésticos, adultos, de ambos o0s sexos, de diversos pesos e ragcas ou mesmo
sem raca definida. A tabela 7 apresenta os dados obtidos para caes de porte médio ou seja,
cées cuja média de peso varie entre 10 e 25kg. Concluiu-se que o indice de massa corporal
canino (IMCC) ideal para estes compreende valores entre 11,8 e 15. Com boa margem de
seguranca, o IMCC para os caes de raca pequena (1-10kg) apresentou uma diminuicdo em
10% daqueles de porte médio e o IMCC para raca grande (> 25kg) apresentou um
acréscimo de 20%. Por outro lado, Vogels (2004) defende que “porque o IMC de um
Greyhound é muito diferente do de um Basset Hound, qualquer IMC para cées deve ser

especifico para as racas”.
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Figura 3. Método utilizado para a obtencéo da estat ura do cdo (Adaptado de Muller et
al., 2008).

A linha preta representa o trajecto da fita métrica sobre a coluna até ao limite plantar do membro

posterior.

Tabela 7. indice de massa corporal canino final ref  erente a cada condi¢do corporal
(Adaptado de Muller et al., 2008).

Condicdo Corporal Avaliagdo IMCC da avaliacao IMCC médio da condicdo e intervalo
(Laflamme)
1 06,470 10,527
1-Baixo peso 2 08,115 (abaixo de 11,7)
3 11,693
2 -Pesoideal 4 11,867 13,497
5 14,304 (entre 11,8 e 15)
3 -Excessode peso 6 15,951 16,378
7 17,594 (entre 15,1 e 18,6)
4 -QObesidade 8 19,695 20,177
9 25,000 (acimade 18,7)

Na primeira coluna estdo as quatro condi¢cdes corporais principais utilizadas no IMC humano. Na
segunda coluna, as nove escalas de condi¢do corporal propostas por Laflamme (1997). Na terceira
coluna encontram-se os dados de IMCC obtidos no estudo de Muller et al. (2008), correspondentes
as 9 condicdes de Laflamme (1997) e, na ultima coluna, estdo os IMCC médios obtidos nesse estudo,

agrupados nas quatro condi¢cfes corporais principais referentes ao IMC humano.
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2.3 Método de investigacao

A medicdo exacta da composicdo corporal requer técnicas sofisticadas, muitas vezes caras
e gue exigem equipamentos especiais. Estas técnicas incluem técnicas dilucionais, analise
de impedancia bioeléctrica, densitometria, tomografia axial computorizada, imagem por
ressonéncia magnética, determinacdo da condutividade eléctrica total do corpo,
determinacgdo do potassio organico total e andlise de activacdo de neutrdes (Elliott, 2006a).
Nos ultimos anos, a técnica que demonstrou obter avaliacdes exactas da composicado

corporal em humanos foi a “dual energy x-ray absorptiometry” (DEXA).

DEXA ou densitometria 6ssea é uma técnica padrdo originalmente estabelecida para medir
a densidade mineral 6ssea (Radiological Society of North America, 2008). Foi desenvolvida
a partir de duas anteriores técnicas, a “single photon absorptiometry” e a “dual-photon
absorptiometry”. A sua tecnologia foi alargada para proceder a avaliagdo da composi¢éao
corporal, ou seja, para medir também a MG e a MM. Por ser facilmente adaptavel para uso
em pequenos animais, tem sido extensamente estudada a sua utilidade e precisdo na
determinacdo da composicdo corporal em caes (Toll, Gross, Berryhill & Jewell, 1994;
Munday, Booles, Anderson, Poore & Earle, 1994; Mawby et al., 2004). Esta técnica usa
fotbes de dois niveis diferentes de energia (70 e 140 kVp). A fonte de raio-x esta
posicionada debaixo da mesa que suporta 0 animal e o detector encontra-se huma posi¢cao
acima do animal. Durante a digitalizacdo, que requer 10-30 min, tanto a fonte como o
detector movem-se sobre a &rea ocupada pelo animal. Finalizado o processo, o detector
mede a quantidade de raios-x que passaram através do animal. Sdo usados algoritmos para
depois se calcular a quantidade e o tipo de tecido em cada pixel digitalizado. Os raios-x dos
dois diferentes niveis energéticos passam de modo diferenciado através do osso, da MM e
da MG (Elliott, 2006b). A DEXA calcula, entdo, a densidade mineral 6ssea, 0 contetudo
mineral 6sseo, a MG e a MM (Toll et al., 1994; Munday et al., 1994; Elliott, 2006b). Com alto
grau de precisdo e exactidao e sendo ndo invasivo, este método seria o ideal para o estudo,
em cées adultos, da composicao corporal e das suas alteragdes ao longo do tempo (Toll et
al., 1994). Contudo, ndo é pratico nem econémico para 0 uso comum em clinicas

veterinarias.
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3. O TECIDO ADIPOSO
3.1 Histologia

O tecido adiposo é um tipo especial de tecido conjuntivo onde embora predominem o0s
adipécitos (cerca de 50%), compreende varios tipos de células incluindo pré-adipdcitos,
células estaminais mesenquimatosas, fibroblastos, células endoteliais, pericitos, células do
sistema imunitario como macrofagos, células denditricas, mastocitos, granulécitos e
linfécitos, para além de células nervosas ligadas ao sistema nervoso autonomo (Haugen &
Drevon, 2007; Sethi & Vidal-Puing, 2007; Sharkey, 2007; Trayhurn, 2007). A classificac&do
priméaria e popular do tecido adiposo persiste e divide-o em dois tipos de acordo com a

coloracéo: o tecido adiposo branco (TAB) e o tecido adiposo castanho (TAC).

O TAB é caracterizado por células que contém apenas uma goticula de gordura e cuja
coloracdo, que dependendo da dieta varia entre o branco e amarelo escuro, se deve a
acumulacdo de carotenos dissolvidos nas gorduras (Junqueira & Carneiro, 2004). Num
tipico adipdcito branco maduro, a goticula de gordura representa aproximadamente 90% do
volume celular, enquanto o ndcleo e as outras organelas estdo comprimidos contra a
membrana celular. Estas células tém uma notdvel capacidade de expansdo e podem
acomodar goticulas lipidicas muito maiores do que qualquer outro tipo de célula (Haugen &
Drevon, 2007). Embora se considerem uniloculares, para além da goticula lipidica principal o
microscopio electrénico mostrou que existem outras goticulas muito menores mas

desprovidas de membrana envolvente (Junqueira & Carneiro, 2004).

O TAC é caracterizado por células que contém numerosas goticulas lipidicas e cuja
coloracdo se deve a vascularizacdo abundante e as numerosas mitocondrias presentes no

citoplasma (Junqueira & Carneiro, 2004; Haugen & Drevon, 2007).

3.2 Adipogénese

Antigos modelos da biologia dos adipocitos afirmavam que o numero destes era
estabelecido durante a infancia e que nao havia transformacéo dum tipo de tecido adiposo
noutro. Estudos recentes demonstraram que existe uma grande reserva de células
estaminais e pré-adipocitos no tecido adiposo em individuos de todas as idades. Estas
células podem ser recrutadas, uma vez existam adipécitos a atingir um nivel critico de
hipertrofia (Sharkey, 2007). Grande parte do conhecimento actual sobre a adipogénese

obteve-se através de estudos in vitro. O “peroxisome proliferator-activated receptor y”
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(PPARY) e o0 “CCAAT/enhancer binding protein a “ (C/EBPa) sdo os principais reguladores
da adipogénese (Sethi & Vidal-Puing, 2007).

Haugen e Drevon (2007) fazem referéncia a um estudo recente onde demonstraram que,
sob condigbes particulares, os adipdcitos brancos maduros podem transdiferenciar-se em
adipdcitos castanhos e vice-versa. Em cées, esta alteracdo da anatomia do tecido adiposo

foi demonstrada ap6s o tratamento com agonistas do PPARYy.

3.3 Distribuicéo

O TAB distribui-se em multiplos depésitos por todo o corpo. A nivel subcutaneo forma o
paniculo adiposo, uma camada disposta entre a derme e a camada muscular. Internamente,
envolve os 6rgdos. Os adipdcitos de diferentes localizagbes anatomicas podem variar na
sua biologia, devido a influéncias locais na diferenciacdo e expressdo genética. Assim
sendo, podem ser considerados “mini-6rgaos”, com fungdes Unicas locais, para além das
gerais do tecido adiposo (Trujillo & Scherer, 2006; Sharkey, 2007).

O TAC tem uma distribuicdo mais limitada e residual no adulto, rodeando a maioria dos

orgaos vitais (coracao, rim, aorta, vias circulatérias, entre outros).

3.4 FuncoOes fisiologicas

Sao vérias as func¢des do tecido adiposo que o tornam num oOrgdo vital. Além das suas
fungbes classicas em proporcionar isolamento térmico (as gorduras sdo mas condutoras de
calor) e proteccdo mecanica, o tecido adiposo é reconhecido sobretudo por ser o maior
deposito de energia, sob a forma de TG do corpo (Junqueira & Carneiro, 2004; Sharkey,
2007; Trayhurn, 2007).

Durante os periodos de aumento de ingestdo e/ou diminuicdo da despesa energética, 0
excedente energético € eficazmente depositado no TAB sob a forma de lipidos,
principalmente TG. Estes contém uma mistura complexa de acidos gordos que reflecte em
grande medida a sua ingestéo alimentar (Fernandez-Quintela, Churruca & Portillo, 2007). Os
TG séo continuamente formados pelos acidos gordos constituintes dos TG que circulam no
plasma nos quilomicrons e nas lipoproteinas de baixo peso molecular ou VLDL (very low
density lipoproteins). Estes sdo hidrolisados nos capilares sanguineos em &cidos gordos
livres (AGL) e glicerol pela accédo da lipoproteina lipase, produzida pelas células adiposas.
Os AGL penetram na célula adiposa e sao transportados intracelularmente através das

proteinas de ligacdo dos acidos gordos. S&o activados em Acil-CoA e esterificados, no
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reticulo endoplasmatico, em diferentes classes de lipidos como TG, fosfolipidos e ésteres de
colesterol. Os TG sdo armazenados em goticulas lipidicas protegidas pelas proteinas de
ligacdo das goticulas lipidicas (Haugen & Drevon, 2007). O Acil-CoA ou alguns AGL podem
ligar-se a factores de transcricdo que regulam a expressdo genética ou podem ser
convertidos em moléculas com actividade hormonal (eicosandides) (Fernandez-Quintela et
al., 2007; Haugen & Drevon, 2007).

A glucose pode ser utilizada na lipogénese de novo, ou seja, pode ser transformada em
acidos gordos que sdo armazenados como TG nas goticulas lipidicas, apds esterificacao.
Isso sucede quando existe excesso de glucose nas células. Contudo, apenas contribui
guantitativamente para o armazenamento dos TG em condicBes de escassez de acidos

gordos provenientes da dieta (Haugen & Drevon, 2007).

O figado e o musculo esquelético também armazenam energia, mas sob a forma de
glicogénio (Junqueira & Carneiro, 2004; Haugen & Drevon, 2007). Os TG sdo mais
eficientes como reserva energética devido ao consideravel valor calérico dos lipidos e

porque podem ser armazenados com pouca agua associada (Trayhurn, 2007).

Durante os periodos de restricdo e/ou aumento da despesa energética, os acidos gordos
armazenados como TG no TAB sdo mobilizados. Eles séo libertados pela acgéo das lipases
para a corrente sanguinea onde sdo transportados para outros tecidos e utilizados como
fonte de energia que, num individuo saudavel magro, podem fornecer energia durante varias
semanas (decrescentes quanto maior a intensidade da actividade fisica). S&o necesséarias,
no minimo, trés lipases a actuar de modo sequencial para libertarem as trés moléculas de
acidos gordos e uma de glicerol, por cada molécula de triglicérido. O primeiro acido gordo €
removido pela lipase dos TG do tecido adiposo, o segundo pela lipase sensivel a hormonas

e o terceiro pela lipase monoacilglicerol (Haugen & Drevon, 2007).

Os adipdcitos estdo equipados com um complexo sistema bioquimico de modo a intervir na
lipogénese (conversdo dos AGL em TG para armazenamento) e na lipolise (conversédo dos
TG em AGL e glicerol) em resposta a alteracGes nutricionais, desencadeadas por estimulos
hormonais (ex. Insulina estimula a lipogénese) e simpaticos (ex. Estimulos adrenérgicos
estimulam a lipdlise) (Haugen & Drevon, 2007; Sethi & Vidal-Puing, 2007).

Em contraste, os TG armazenados nas multiplas goticulas lipidicas do TAC servem
principalmente como “combustivel” para a producéo de calor. Os adipécitos castanhos tém
um metabolismo Unico no qual a B-oxidacdo dos &cidos gordos, nas mitocdndrias, produz

calor e ndo ATP (adenosina trifosfato). O fluxo de protdes que passa através da membrana
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interna mitocondrial ndo passa pelo sistema de ATP sintetase, devido a uma proteina
transmembrandria existente nessa membrana, a termogenina ou proteina-1, sendo a
energia produzida pelos protdes libertada como calor. Este processo termogénico € vital em
neonatos expostos ao frio, mas torna-se menos proeminente passado o periodo poés-natal
(Junqueira & Carneiro, 2004; Haugen & Drevon, 2007; Sethi & Vidal-Puing, 2007).

O tecido adiposo também armazena colesterol e vitaminas lipossoluveis, em particular as

vitaminas D e E.

3.5 O tecido adiposo como 6rgéo endoécrino

Em 1994, a descoberta da leptina, um factor de saciedade produzido predominantemente
pelo tecido adiposo e essencial no controlo do apetite e do balanco energético, levou a uma
reclassificagdo do tecido adiposo como um 6rgdo enddcrino, 0 maior na maioria dos
humanos.

ApOs a descoberta da leptina, os aspectos endécrinos das fungdes do tecido adiposo
tornaram-se objecto de pesquisa extensa e, desde entdo, varias hormonas adicionais foram
descobertas. O termo inicialmente introduzido para esses factores derivados do tecido
adiposo foi “adipocitocinas”. Este termo implicaria que todas as proteinas secretadas pelos
adipécitos seriam citocinas ou parecidas com citocinas. Como tal, Trayhurn e Wood (2004)
recomendaram que o termo “adipocina” fosse universalmente adoptado para descrever uma
proteina que € secretada nos (e sintetizada pelos) adipécitos. A totalidade dessas proteinas
constitui um “adipocinoma” (Trayhurn & Wood, 2004). N&do sdo porém as proteinas a classe
exclusiva de moléculas secretadas pelos adipdcitos pois, para além delas, sdo secretados
acidos gordos e outros lipidos como colesterol, hormonas esterdides, prostaglandinas e
prostandides, e retinol. O “adipocinoma” juntamente com as substancias lipidicas constitui

um “secretoma” (Trayhurn & Wood, 2004).

As adipocinas incluem citocinas classicas (ex. TNFa, IL-6), factores angiogénicos, factores
de crescimento, proteinas envolvidas na hemostase vascular, na regulacdo da presséo
arterial sistémica (ex. Angiotensinogénio), no metabolismo lipidico, na homeostase da
glucose (ex. Adiponectina), do sistema de complemento, como também proteinas da fase
aguda e resposta ao stress (Trauhurn & Beattie, 2001; Trayhurn & Wood, 2004; Haugen &
Drevon, 2007).

As adipocinas podem actuar localmente (efeito autdécrino ou paracrino) e sistemicamente
(efeito enddcrino), influenciando uma variedade de processos biolégicos (Haugen & Drevon,

2007). As alteracdes nas fungdes enddcrinas do TAB, onde as adipocinas tém um papel
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crucial, sdo maioritariamente responsaveis pelo desenvolvimento e exacerbacdo de doencas

associadas com a obesidade.

4. IMPACTO DA OBESIDADE NA SAUDE

A obesidade ndo se resume apenas a um estado patolégico de excesso de peso. A OMS
(2007) define a obesidade humana como a acumulacdo excessiva de gordura no organismo
que induz consequéncias nefastas para a saude, representando um dos mais sérios
desafios de salde publica do século XXI. As doencas associadas a obesidade ou
exacerbadas por esta, surgem a partir de dois mecanismos: das alteracdes metabdlicas
associadas ao excesso de gordura e do préprio aumento de MG. As alteracdes metabdlicas
estdo ligadas a producdo de produtos metabdlicos, hormonas e adipocinas, com efeitos
locais, periféricos e centrais. Por outro lado, o aumento da MG induz alteracbes fisico-
mecanicas.

Tal como nos humanos, os cdes sao também susceptiveis as mdultiplas e variadas
consequéncias na saude devido a obesidade e, diante disto, € evidente o prejuizo a

gualidade de vida do animal.

4.1 Avaliacao clinica

De um modo geral, a obesidade dificulta a avaliacéo clinica de um animal. Num exame fisico
a um paciente obeso, a auscultacdo toracica, a palpacdo abdominal e 0s exames
complementares de diagndstico, especialmente a ultrasonografia, sdo de dificil execucao.
As técnicas de colheita de sangue, cistocentese ou aspiracao de linfonodos periféricos sédo

também problematicas (German, 2006a).

4.2 Risco anestésico

Os riscos associados com a anestesia sdo maiores num paciente obeso, contudo variam
com o tipo e a dose de anestésico usado e com a duracao da cirurgia (Diez & Nguyen, 2007;
German, 2006a). Os maiores riscos sao a overdose de anestésico e o prolongamento do
periodo de recobro devido ao armazenamento, na gordura corporal, de anestésicos sollveis
nos lipidos. Os outros riscos estédo associados com doencas concomitantes que sdo comuns
nestes pacientes, como por exemplo alteracdes cardio-respiratorias (Diez & Nguyen, 2007).
Apo6s o procedimento cirargico hd aumento da incidéncia da morbilidade e mortalidade em

pacientes obesos (Case et al., 2000).
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4.3 Longevidade

Foi demonstrado que a obesidade leva a uma reducdo na longevidade nos cédes em dois
recentes estudos prospectivos (Kealy et al., 2002; Lawer et al., 2005). Ambos os estudos
usaram 24 pares de Labradores Retrievers e avaliaram os efeitos da restricdo de 25% da
dieta (hum elemento do par) na esperanca média de vida. Registou-se uma maior
longevidade (1,8 anos) no grupo com restricdo dietética que, simultaneamente, apresentou

menores pesos corporais e %MG (Kealy et al., 2002).

4.4 Doencas associadas a obesidade ou exacerbadas p  or esta

Diabetes mellitus e resisténcia a insulina

As correlacBes entre a obesidade e o metabolismo da glucose sdo complexas, mas sdo
evidentes as profundas altera¢Bes induzidas pela obesidade no metabolismo da glucose e
da secrecao de insulina. Rocchini, Moorehead, DeRemer & Bondie (1989) demonstraram
gque o desenvolvimento da obesidade é acompanhado pelo estado de hiperinsulinémia e
resisténcia a insulina. E muito provavel que a hiperinsulinémia causada pela obesidade seja
um factor crucial no desenvolvimento da diabetes mellitus (Case et al., 2000).

A acumulacdo de gordura intra-abdominal est4 fortemente associada com a resisténcia a
insulina (Mathieu et al., 2009).

Hiperlipidémia e dislipidémia

Em comparacdo com o0s cdes magros, 0s obesos apresentam um aumento das
concentracdes plasmaticas totais de colesterol e TG (Pena, Suarez, Bautista, Montoya &
Juste, 2008). Este aumento resulta do aumento das concentracdes do colesterol e TG em
todas as classes de lipoproteinas (Jeusette, Lhoest, Istasse & Diez, 2005). Contudo, a troca
de uma dieta completa e equilibrada por uma dieta de baixa energia, induz, mesmo antes da
perda de peso, reducdes significativas em quase todas as fraccBes de lipoproteinas
(Jeusette et al., 2004).

Os efeitos a longo prazo da hiperlipidémia ndo sdo bem conhecidos, mas a
hipercolesterolémia foi associada a lesdes oculares (Jeusette et al, 2004) e a

hipertrigliceridémia pode induzir pancreatite aguda.

Alteracdes na funcao da tirdide

A obesidade, por si s@, tem um efeito clinicamente insignificante sobre a funcao da tiréide.
Daminet et al. (2003) compararam a funcéo da tiréide, em cées obesos e saudaveis, antes e
no decurso de um protocolo de perda de peso. Apesar dos valores se encontrarem dentro

dos limites de referéncia, apenas as concentragdes plasmaticas da tiroxina total (TT4) e da
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trilodotironina total (TT3) eram superiores nos caes obesos. A perda de peso resultou na
diminuicdo significativa das concentragoes da TT3 e da TSH (tirotropina). Noutro estudo
conduzido durante um protocolo de restricdo energética e perda de peso, apenas as

concentracdes plasmaticas de tiroxina livre (fT4) diminuiram (Diez et al., 2004).

AlteragOes ortopédicas

Os cédes com obesidade manifesta tém maior prevaléncia de perturbacdes ortopédicas,
traumaticas e degenerativas (German, 2006b; Diez & Nguyen, 2007). O stress mecanico
devido ao aumento de peso, parece ser o principal factor associado a esta relagdo (Case et
al., 2000; OMS, 2000). Os caes obesos sofrem de severos problemas nas articulacdes,
artrites e rupturas de ligamentos, para além do risco aumentado de fracturas (Montoya,
2008).

A obesidade associada a ingestdo energética excessiva, durante a fase de crescimento, em
cachorros de raca grande conduz ao desenvolvimento de perturbacbes osteoarticulares e
displasia da anca (Diez & Nguyen, 2006). Os sintomas séo geralmente observados depois
dos seis meses de idade e, em muitos casos, sdo irreversiveis (Diez & Nguyen, 2007).

Os caes com perturbacfes osteoarticulares tendem a ser menos activos, o que requer uma
adaptacdo da ingestdo energética de modo a evitar a alimentacao excessiva e 0 excesso de

peso.

AlteragBes cardiorespiratérias e hipertensao arterial sistémica

A obesidade pode ter efeitos prejudiciais sobre a funcdo e estrutura do sistema respiratorio.
Os principais sintomas em pacientes obesos sdo a intolerancia ao esforco e a dificuldade
respiratoria (Burkholder & Toll, 2000; Diez & Nguyen, 2007). A dispneia pode resultar da
rigidez da caixa toracica (consequéncia da acumulagdo de tecido adiposo em redor das
costelas, abdémen e diafragma) o que obriga a uma respiragdo rapida e superficial com
baixa capacidade funcional residual e volume de reserva expiratério (OMS, 2000). A
obesidade é um importante factor de risco para o desenvolvimento do colapso da traqueia
(German, 2006a; Diez & Nguyen, 2007) e pode exacerbar outras doencas respiratdrias
como a paralisia da laringe e a sindrome de obstrucdo das vias aéreas dos braquicefalicos
(German, 2006a).

O excesso de peso pode alterar a funcdo cardiaca devido a necessidade de fornecer
circulacdo e perfusdo adequadas a um aumento da massa tecidual. Assim sendo, a
obesidade é acompanhada pelo aumento do ritmo cardiaco, volume ventricular esquerdo,
presséo arterial sistémica e volémia (German, 2006a; Diez & Nguyen, 2007).

Apesar de controverso, 0 aumento da pressdo arterial sistémica, adiante pressao arterial

(PA), estd associado com a obesidade em cées (Rocchini et al., 1989; Bodey & Michell,
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1996; Montoya et al., 2006; Brown et al., 2007). Alteracdes na pressao arterial sistélica (PS),
pressao arterial diastélica (PD) e pressao arterial média foram registadas em cées obesos

através de métodos oscilométricos, mas nédo pelo método Doppler (Brown et al., 2007).

A obesidade também pode aumentar a frequéncia de doencgas cardiovasculares, como
trombose da veia porta, hipoxia do miocéardio e endocardite valvular (German, 2006a; Diez &
Nguyen, 2007).

AlteragBes do tracto urinario

Apesar de permanecer controversa, tem sido sugerida a hipotese de que existe uma
correlacéo entre a obesidade e algumas formas de incontinéncia urinaria, principalmente em
cadelas esterilizadas (German, 2006b; Diez & Nguyen, 2007). A ovariohisterectomia é um
factor de risco importante no desenvolvimento de incontinéncia, mas, a ter em conta esta o
facto das cadelas esterilizadas terem o dobro da probabilidade de serem obesas (Edney &
Smith, 1986). O efeito da obesidade é claro em certos casos: algumas cadelas ficam
incontinentes apoés ficarem obesas, facto que se resolve apos perderem peso (German,
2006b; Diez & Nguyen, 2007). A razdo para a associacdo entre a obesidade e a
incontinéncia urinaria pode ser puramente mecénica, ou seja, a presenca de gordura

retroperitoneal pode levar ao deslocamento caudal da bexiga (German, 2006b).

Lekcharoensuk et al. (2000) relatam que os cdes obesos tém maior probabilidade de

desenvolver calculos urinarios de oxalato de calcio.

Neoplasias

Em niveis relativamente baixos de IMC, a obesidade j& se correlaciona com alguns tipos de
neoplasias (cOlon, utero, ovarios, mamario e préstata) em humanos (OMS, 2007). Tal
relacdo ndo pode ser feita em cées devido a falta de dados clinicos, com excepgdo dos
tumores mamarios. De acordo com Alenza, Rutteman, Pena, Beynen & Cuesta (1998), a
obesidade em animais juvenis desempenha um papel importante na predisposicao para
tumores mamarios na idade adulta. Case et al. (2000) relatam que fémeas que se
apresentavam obesas antes de realizado o diagnéstico de tumor mamario, tiveram um
aumento significativo do risco de morte por esta doenca, quando comparado com o risco em
cdes normais ha altura do diagndéstico. Um estudo retrospectivo de Philibert et al. (2003) ndo

confirmou estes resultados.

Caes com excesso de peso ou obesidade também foram relatados como tendo um maior
risco de desenvolver carcinoma das células de transicdo da bexiga (Glickman, Schofer,
McKee, Reif & Goldschmidt, 1989).
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Perturbac@es diversas

Esta relatado que cdes obesos tém o risco aumentado de desenvolver certas perturbacdes
dermatoldgicas, como por exemplo dermatite por Malassezia pachydermatis (Diez &
Nguyen, 2007). Os cées com obesidade severa podem desenvolver mais facilmente Ulceras

por presséao.

Tem sido relatado que a incidéncia de problemas reprodutivos € 64% mais elevada em cées
com excesso de peso. A obesidade diminui a concentracdo de testosterona e a viabilidade e
qualidade dos espermatozoides. Também causa infertilidade nas fémeas e aumenta o risco
de producdo de ninhadas pequenas e da mortalidade neonatal (Montoya, 2008). O excesso
de tecido adiposo em torno e dentro do canal de nascimento aumenta o risco de distocia
(German, 2006a; Diez & Nguyen, 2007).

A obesidade esta associada a uma diminuicdo da funcdo imunitaria, 0 que torna os caes
obesos menos resistentes ao desenvolvimento de infeccBes (Burkholder & Toll, 2000;
German, 2006a; Diez & Nguyen, 2007).

A intolerancia ao calor é produzida pelo excesso de gordura subcutanea que actua como um

meio de isolamento térmico.

Em caes obesos, a excessiva ingestdo de comida pode induzir gastrite. H4 enfraquecimento
do angulo esofago-estbmago que permite o refluxo do acido géstrico, causando esofagite e

halitose. Também tendem a sofrer de enterites, obstipagéo e flatuléncia (Montoya, 2008).

5. FACTORES QUE INFLUENCIAM O DESENVOLVIMENTO
DA OBESIDADE

A causa fundamental subjacente & obesidade é o desequilibrio entre a ingestao e a despesa
energética. Apesar do problema da obesidade, em termos de balan¢o energético, aparentar
ser simples, existe uma multiplicidade de factores subjacentes a este problema. E a
interaccdo entre alguns desses factores que se pensa ser responsavel pelo

desenvolvimento da obesidade.

5.1 Fisiopatologia

O balango energético baseia-se no principio:

Alteracdo no Armazenamento Energético = Ingestdo Energética — Despesa Energética

28



z

O desequilibrio ocorre quando a ingestdo energética diaria é superior ou inferior as
necessidades energéticas do animal. Nos animais de companhia, nos paises desenvolvidos,
a ingestdo excessiva de energia € mais comum que a ingestao insuficiente. De acordo com
este principio, o balanco energético positivo ocorre quando a ingestdo energética € superior

a sua despesa, podendo resultar no armazenamento de energia e aumento do peso.

5.1.1 Ingestao e despesa energética

Ingestdo

A energia é o mais critico componente na dieta, sendo necessaria para o normal
crescimento, manutengdo, desempenho reprodutivo e actividade fisica. Nao obstante a
energia em si ndo ser um nutriente, as proteinas, os hidratos de carbono e os lipidos sdo os
macronutrientes que contém a energia presente na dieta alimentar. Das energias fornecidas
por estes, sdo os lipidos que mais energia fornecem por unidade de peso.

O conteldo energético da dieta alimentar é determinado tanto pela quantidade como pela
composicdo dos macronutrientes. A ter em conta esta o facto de a energia bruta de um
alimento, ou a quantidade total de energia potencial de um alimento, ndo ser totalmente
utilizada, devido as perdas sob a forma de excrecbes solidas, liqguidas e gasosas, assim

como sob a forma de calor (figura 4).

Despesa

A despesa energética pode ser dividida em trés principais componentes: necessidades
energéticas em repouso, actividade fisica e termogénese pos-prandial (Burkholder & Toll,
2000; Case et al.,, 2000; Diez & Nguyen, 2006). Existe uma outra componente, a
termogénese adaptativa - energia consumida pelo processo de regulacdo de temperatura
corporal durante as exposicdes de temperatura fora da zona termoneutra, ou durante
periodos de transi¢cdo de ingestdo caldrica excessiva - mas com pequenas proporgdes na
despesa energética (Burkholder & Toll, 2000). A propor¢do em que cada componente
contribui para o gasto total de energia varia de acordo com a regularidade e intensidade da

actividade fisica, a componente mais variavel.

As necessidades energéticas em repouso contribuem com a maior por¢cdo da despesa
energética e é definida como a energia utilizada para manter as funcdes fisioldgicas normais
em repouso, hum ambiente termoneutro, varias horas depois de comer (Burkholder & Toll,
2000; Case et al., 2000). Estas funcdes fisioldgicas sédo determinadas pela MM (que
contabiliza em 90-95% da despesa energética, para 5-10% da MG) (Diez & Nguyen, 2006).
A termogénese pos-prandial refere-se ao calor produzido apos a ingestdao de uma refeicéao.

Esse aumento de calor deve-se primariamente aos processos metabdlicos da digestéo,
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absorgcdo, metabolismo e armazenamento de nutrientes e é influenciado pela composi¢ao
nutricional e caldrica do alimento, do numero de refei¢cbes ingeridas por dia e do estado

nutricional do animal (Case et al., 2000).

No cdo, as necessidades energéticas em repouso representam entre 55% e 70%, a
actividade fisica entre 30% e 40% e a termogénese poés-prandial 10%, das necessidades
energéticas diarias. Num adulto com actividade fisica pesada esta componente pode
representar cerca de 50% (OMS, 2000).

Figura 4. Representacdo esquematica do fraccionamen to da energia bruta de um
alimento (Adaptado de Gross et al., 2000).
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nas fezes

5.1.2 Regulacéo fisiolégica do peso corporal

O balango energético oscila naturalmente de refeicdo para refeicdo, de dia para dia ou de
semana para semana sem induzir necessariamente alteragcbes no peso e nas reservas de
energia corporais. Isto deve-se aos mdultiplos mecanismos fisiolégicos que, em cada
individuo, desempenham um papel na adaptacdo da ingestdo a despesa e vice-versa, de

modo a manter um peso corporal estavel a longo prazo.

O controlo da ingestao realiza-se por um sistema de retroalimentagdo com mecanismos
aferentes e eferentes, que continuamente recebem e enviam informacéo ao sistema nervoso
central (Losada, 2005).

No controlo da ingestdo intervém diversos sinais aferentes que, a curto prazo, informam o

sistema nervoso central acerca do estado nutricional do organismo. Os sinais aferentes
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dividem-se em trés grupos: 1) sinais sensoriais, prioritariamente gustativos; 2) sinais do tubo
digestivo, diversos péptidos saciantes sdo produzidos e secretados pelo sistema digestivo
em quantidade proporcional ao alimento ingerido; 3) sinais pds-prandiais, como por exemplo
a distensdo géstrica (Mijan de la Torre, 2004; Losada, 2005). Estes sinais chegam ao
sistema nervoso central através de inervacbes periféricas - fibras vagais aferentes
principalmente. A estimulacdo de diferentes areas do hipotalamo regula a ingestdo de
alimentos através de dois centros: centro da fome (parte mais associada a fome situada na
area lateral do hipotdlamo) e centro da saciedade (localizado no nucleo ventromedial).

O hipotalamo exerce um papel principal na regulagdo da homeostase energética: integra
sinais aferentes periféricos, neurais e hormonais de saciedade e de reserva de energia,
direccionando sinais eferentes que afectam ou o armazenamento de energia ou a despesa

energética.

Em 1994, a descoberta da leptina representou um avango significativo nas pesquisas sobre
a obesidade, pois ajudou a deslindar a arquitectura dos circuitos neuroenddécrinos
responsaveis pelo controlo do apetite e pela homeostase energética. A leptina € uma
hormona produzida pelo tecido adiposo, em propor¢cdo as suas reservas em TG, que actua
nos centros de saciedade do hipotdlamo e é responsavel por modular a actividade de
diversos sistemas neuronais efectores e vias axonais (Mijan de la Torre, 2004). Os sistemas
neuronais sensiveis a leptina partem do nucleo arqueado do hipotalamo; este € o melhor
nucleo caracterizado e de onde partem os principais circuitos eferentes (Losada, 2005).

Para além da leptina, algumas adipocinas possuem efeito sobre o metabolismo energético,
participando na regulagdo do peso corporal. De entre 0s sinais adipostaticos, sdo de
destacar a adiponectina, a resistina, o TNFa, a IL-6, o inibidor do activador do
plasminogénio, o factor adiposo induzido pelo jejum e 0 angiotensinogénio, entre outros
(Losada, 2005). Portanto, as adipocinas desempenham um papel importante na resposta
fisiolégica normal a flutuacdes no estado nutricional. Na obesidade, a acumulacdo de
gordura com aumento do nimero de células adiposas e/ou aumento do tamanho das células
adiposas leva a alteracdo da funcdo enddécrina do tecido adiposo, com producédo alterada de
adipocinas. Assim sendo, promove alteracfes locais e sistémicas que perpetuam o estado

de obesidade e as afeccbes associadas a esta.

5.1.3 Dinamica do ganho de peso corporal

Longos periodos de tempo em balanco energético positivo transpdem 0s mecanismos
fisiologicos de regulacdo do peso, aumentando a susceptibilidade de se desenvolver o
estado de obesidade (Burkholder & Toll, 2000; OMS, 2000). Todo o processo envolvente no

ganho de peso pode ser dividido em trés fases: 1) Fase estatica da pré-obesidade, durante
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a qual o balanco energético e o peso se mantém constantes, apesar do incremento na
ingestao energética; 2) Fase dinamica, durante a qual ha ganho de peso, com aumento da
MG mas também da MM, resultado de um prolongado periodo de ingestdo de energia
superior & sua despesa (em humanos, esta fase pode durar varios anos); 3) Fase estatica
da obesidade, na qual se restabelece o balanco energético. Nesta fase o peso corporal é
mais elevado do que na primeira fase, mas as necessidades energéticas em repouso séo
mais baixas (OMS, 2000).

A fase estatica da pré-obesidade ndo esti descrita em caes. A fase dindmica nos cées,
contrariamente ao homem, tem uma duracdo mais curta. O ganho de peso pode ocorrer em
poucas semanas ou meses, explicado em parte pela esperanca média de vida mais curta
dos cédes (Diez & Nguyen, 2006). Uma vez estabilizado, as necessidades energéticas sao
baixas e a actividade fisica € limitada. Os animais entram na fase da obesidade instalada,

considerada obesidade mérbida em humanos (OMS, 2000).

5.2 Factores de risco

5.2.1 Raga e outros factores genéticos

Estudos epidemiolégicos, genéticos e moleculares de todo o mundo sugerem que, algumas
pessoas sdo mais susceptiveis do que outras de se tornarem obesas e que tais individuos
existem em paises com estilos de vida e condicbes ambientais muito diversas. Essas
diferencas sdo devidas ndo s6 a variacdo genética, mas também ao ambiente e
experiéncias anteriores as quais os individuos foram expostos (OMS, 2000). O facto de
certas racas de caes terem uma incidéncia elevada de obesidade indica que a genética tem
também um papel activo nesta espécie. As ragas susceptiveis variam dependendo do autor
e do local do estudo. Nos anos 80, as ragas Labrador Retriever, Cairn Terrier, Collie, Basset
Hound, Cavalier King Charles Spaniel, Cocker Spaniel e Beagle eram consideradas
predispostas para a obesidade no Reino Unido (Edney & Smith, 1986). Em 2005, um estudo
realizado na Australia referiu como estando em alto risco as racas Cocker Spaniel, Labrador
Retriever, Collie, Long-Haired Dachsund, Shetland Sheepdog, Cairn Terrier, Bassett Hound,
Cavalier King Charles Spaniel e Beagle (McGreevy et al., 2005). Estes dados demonstram a
importancia dos factores locais na predisposi¢éo para a obesidade.

Algumas racas sao ja largamente reconhecidas como sendo predispostas enquanto outras
parecem estar actualmente a emergir. As pressdes exercidas sobre os reprodutores e o tipo
de seleccdo que o Homem faz, por exemplo ao substituir a aptiddo para o trabalho por

critérios de beleza e tamanho, podem influenciar a condi¢ao corporal e o peso nos caes.
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Teoricamente, no cdo em estado selvagem, a tendéncia genética para a obesidade tinha
originalmente um valor de sobrevivéncia, pois 0s animais que eficientemente armazenavam
0 excesso de energia como gordura toleravam melhor longos periodos de privacao alimentar
(Case et al.,, 2000). Independentemente da razdo, alguns animais tornam-se obesos
enquanto outros, has mesmas condi¢cdes, mantém o peso ideal.

Estudos em animais e humanos sugerem que os factores genéticos sdo parcialmente
responsaveis pela tendéncia de individuos se tornarem obesos quando cronicamente
expostos a um balanco energético positivo. Assim, ha individuos mais susceptiveis do que
outros em ganhar MG quando sujeitos a uma sobrecarga energética. Deste modo, a
capacidade de resposta a ingestdo energética e a composi¢cdo nutricional é parcialmente
dependente de factores genéticos especificos, que ainda tém de ser devidamente
identificados (OMS, 2000). Resumindo, os factores genéticos que levam a obesidade em

caes sao ainda pouco compreendidos, mas € indiscutivel a sua natureza poligénica.

5.2.2 Idade

A taxa de incidéncia de obesidade aumenta com a idade do cdo (Robertson, 2003; Colliard,
Ancel, Benet, Paragon & Blanchard, 2006). Ao longo da vida adulta do animal as
necessidades energéticas em repouso e a MM diminuem (Speakman, van Acker & Harper,
2003), o que resulta na reducao das necessidades energéticas diarias do animal. A perda de
MM é ainda exacerbada se, paralelamente a idade, houver uma diminui¢cdo da actividade
fisica voluntéria. Assim sendo, o animal ganha peso se a ingestdo alimentar ndo diminuir

proporcionalmente a diminuicdo das suas necessidades energéticas.

Numerosos estudos correlacionam a idade com a incidéncia da obesidade: cdes com
excesso de peso aos 9-12 meses de idade tém 1,5 vezes mais probabilidade de vir a ter
excesso de peso em adultos (McGreevy et al., 2005); a frequéncia da obesidade em animais
com menos de 2 anos é baixa e depois dessa idade aumenta; a idade média de diagndstico
€ entre 0os 5 e 8 anos; mais de 50% estédo entre 0s 7-8 anos e aproximadamente 70% tém
mais de 9 anos; a frequéncia diminui ligeiramente perto dos 12 anos e ap0s essa idade
diminui de forma marcada (Kronfeld, Donoghuen & Glickman, 1991; Burkholder & Toll, 2000;
Colliard et al., 2006; Diez & Nguyen, 2006).

5.2.3 Género e estatuto reprodutivo

O género, por si so, é considerado um factor de predisposicao para a obesidade sendo que

as fémeas representam mais de 60% dos cades obesos (Diez & Nguyen, 2006). Em
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humanos, admite-se que uma série de processos fisiolégicos contribuem para um maior
armazenamento de gordura em mulheres. Entre outros, as mulheres tém a tendéncia para
canalizar energia extra em deposito de gordura enquanto os homens utilizam mais desta
energia para a sintese proteica. Acredita-se que tais depdsitos sdo essenciais para

assegurar a capacidade reprodutiva feminina (OMS, 2000).

A gonadectomia eleva o risco de obesidade em cées (Edney & Smith, 1986; Robertson,
2003; McGreevy et al., 2005; Colliard et al., 2006). Em relacdo as fémeas inteiras, as
esterilizadas tém o dobro da probabilidade de serem obesas. Os machos castrados
apresentam uma tendéncia semelhante (Edney & Smith, 1986). Um estudo recente reforca
estas observacles: 8,7% fémeas obesas esterilizadas vs 5,3% fémeas obesas inteiras;
9,5% machos obesos castrados vs 3,2% machos obesos inteiros (McGreevy et al., 2005).
Contudo, Salmeri, Bloomberg, Scruggs e Shille (1991) ndo encontraram diferencas na
ingestdo alimentar e ganho de peso entre animais castrados e intactos durante um estudo
prospectivo de 15 meses.

Clarificar a relagdo entre a obesidade e a gonadectomia torna-se complicado devido a
natureza multifactorial da obesidade. Foi proposta, entdo, uma combinacdo entre factores
fisioldgicos e ambientais:

1) Os Médicos Veterinarios geralmente recomendam a castracao ou esterilizacdo antes dos
animais atingirem a maturidade sexual, ou seja entre os 6 e 12 meses. Um estudo revelou
uma taxa de incidéncia de obesidade menor quando praticada antes dos 5,5 meses de
idade do que entre os 5,5 e 12 meses de idade (Spain, Scarlett & Houpt, 2004). Entre os 6 e
12 meses ha uma diminuicdo natural da taxa de crescimento do animal e das suas
necessidades energéticas. A culpa muitas vezes atribuida a alteracdo do estatuto sexual
para o ganho de peso do animal deve-se provavelmente ao excesso de ingestdo alimentar
num animal com menores necessidades energéticas;

2) Associada ao aumento da idade e & alteracdo do estatuto sexual esta a diminuicdo
espontdnea da actividade fisica e consequentemente o ganho de peso. No geral, os
cachorros sdo mais activos em comparacdo com os cdes adultos, logo a ingestdo das
mesmas quantidades de energia em adultos resultardo em ganho de peso. Além disso, 0s
animais castrados, especialmente machos, ndo exibem comportamentos sexuais que
aumentam a quantidade de energia gasta como actividade fisica voluntéria;

3) As hormonas sexuais influenciam a ingestéo alimentar e o peso corporal, directamente
através do sistema nervoso central e, indirectamente, através da alteracdo do metabolismo
celular (Diez & Nguyen, 2006). Os estrogénios exercem um efeito inibitério na ingestao
alimentar, efeito esse ausente em fémeas esterilizadas. Num estudo realizado por Houpt,
Coren, Hintz & Hilderbrant (1979), as fémeas esterilizadas aumentaram significativamente

de peso nos primeiros 10 dias pés-cirurgicos, como também aumentaram significativamente
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a ingestdo, em relacédo ao grupo controlo. Apés a cirurgia, a diminuicdo de 30% da ingestao
energeética diéria pré-cirurgia mantém o animal no seu peso ideal (Diez & Nguyen, 2006).
Assim sendo, nos proximos anos espera-se um aumento da incidéncia da obesidade devido

a generalizacao desta pratica clinica.

5.2.4 Medicacao

Alguns farmacos, como os glucocorticoides e os anti-epilépticos, induzem estados de
hiperfagia e secundariamente excesso de peso e a medicacdo contraceptiva com
progestagéneos aumenta a deposi¢do de gordura através da estimulacdo da lipoproteina
lipase. Contudo, menos de 5% da obesidade esta relacionada com a medicacdo (Elliott,
2006a).

5.2.5 Doengas endocrinas

As doencas enddécrinas que podem influenciar o peso corporal e estar associadas a
obesidade sdo o hipotiroidismo e o hiperadrenocorticismo. O hipotiroidismo resulta na
diminuicdo das necessidades energéticas em repouso, que por sua vez pode predispor a
obesidade. No entanto, esta patologia cuja prevaléncia se estima em apenas 0,2% em caes,
€ responsavel por uma pequena percentagem dos casos de manifesta obesidade, j4 que
apenas menos de um quarto dessa prevaléncia resulta em obesidade (Case et al., 2000;
German, 2006b). No hiperadrenocorticismo existe uma producdo excessiva de
corticosteroides pelo cortex da supra-renal que, como referido anteriormente, induzem

estados de hiperfagia e, secundariamente, excesso de peso.

5.2.6 Sedentarismo

A actividade fisica contribui em grande medida para a despesa energética diaria, como
anteriormente descrito. A diminuicdo da actividade fisica ou a adop¢do de comportamentos
sedentarios resultam na reduc¢édo directa da despesa energética.

A actividade fisica também intervém na regulacéo da ingestédo alimentar. Aparentemente, 0s
reguladores fisiolégicos da ingestdo energética ndo actuam adequadamente abaixo de um
nivel minimo de actividade fisica, resultando num aumento da ingestdo de alimento e
eventual ganho de peso (Case et al., 2000).

A relacdo inversa entre o IMC e a actividade fisica indica que os individuos obesos sdo
menos activos, mas ndo determina se a obesidade é responsavel pela diminuicdo da

actividade ou se a falta de exercicio causa obesidade. H4 dados que revelam que os baixos
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niveis de actividade sdo primariamente responsaveis (OMS, 2000). Diez e Nguyen (2006)

relatam que a prevaléncia da obesidade diminui em relacdo a duracdo da actividade diaria.

Na sociedade actual, as alterac6es do estilo de vida e da rotina diaria contribuiram
significativamente para a reducdo da actividade dos animais de companhia. Mudou a
percepcdo e utilizacdo dos cdes como tipicos animais de companhia. S&o agora
companheiros de casa, ignorando-se amilde as suas necessidades de exercicio e
ocupacado. Os caes inactivos séo sobretudo os que vivem em areas urbanas. No geral, sdo
mais 0s caes obesos que vivem em apartamentos (31%) do que os que vivem no exterior
(23%) (Diez & Nguyen, 2006).

5.2.7 Alimentacao

Os animais sao dotados da capacidade de regular a ingestdo energética de acordo com as
suas necessidades caldricas diarias, isto é, ndo excedem essas necessidades quando tém
livre acesso a uma dieta equilibrada e moderadamente palatavel. Quando a densidade
energética da dieta é deficiente, os animais ingerem-na em maior quantidade para manter
relativamente constante a ingestdo energética (Case et al., 2000). No entanto, esta
predisposicdo natural tende a ser superada por factores ambientais (Case et al., 2000). A
competitividade crescente no mercado da alimentacdo levou a formulagdo de dietas ricas
em palatibilidade e densidade energética (ricas em gorduras e agUcares sollveis) e, como
resultado, levou a ingestdo excessiva crénica em alguns animais. A palatibilidade exerce
uma forte influéncia no comportamento: tende a promover a ingestdo e é uma das mais
poderosas influéncias na inducdo positiva, em vez de um balango energético negativo;
aumenta a quantidade ingerida e a sensacdo de fome durante e entre as refeicbes (OMS,
2000). As dietas ricas em gordura sdo geralmente mais concentradas em energia e sao
particularmente apraziveis. A sua ingestdo excessiva é um factor essencial no
desenvolvimento da obesidade: as gorduras sdo mais susceptiveis de serem armazenadas
do que oxidadas, logo, qualquer excesso ha dieta diaria é armazenada e contribui para o
aumento do tecido adiposo (Fernandez-Quintela et al., 2007). Os acguUcares sao
reconhecidos como um dos sabores mais deleitosos e também aumentam a ingestéo.
Contudo, num estudo de Kienzle et al. (1998), o tipo de dieta (comercial ou caseira) ndo teve
um efeito significativo na incidéncia da obesidade

A alimentacdo de livre acesso, ou ad libitum, € um factor de risco indiscutivel; pode
predispor ao excesso de ingestdo, particularmente se o animal estiver aborrecido ou inactivo
(Thatcher et al., 2000; Diez & Nguyen, 2006). Ndo obstante, estudos epidemioldgicos
indicam que os caes obesos sdo alimentados uma vez por dia (Kienzle et al., 1998;

Robertson, 2003). A oferta de guloseimas e sobras alimentares sao factores de risco
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adicionais (Robertson, 2003). O numero de pessoas envolvidas no processo de alimentacdo

do animal também pode ser um factor de risco.

5.2.8 Factores socioldgicos

O papel da alimentacdo na relagdo humano-animal € fulcral no desenvolvimento da
obesidade. A ignorancia sobre a etologia e semiologia canina resulta em interpretacfes
antropomorficas por parte dos donos, com prejuizo para o0s animais. O erro é
frequentemente estabelecido nos primeiros momentos da relacdo, apdés a adopcao do
animal. O dono tenta auferir a afeicdo do animal através da comida. Como hébitos se
instalam rapidamente, a oferta de alimentos torna-se num ritual e, gradualmente, a relacéo
social entre ambos fica reduzida a estas ofertas de alimento. A no¢éo de culpa, da possivel
falta de atencdo por parte do dono, também desempenha um papel importante neste
comportamento. Somando tudo isto ao estatuto adquirido como “membro da familia”, esta
pratica conduz muitas vezes a distlrbios alimentares como a obesidade. Kienzle et al.
(1998) ndo observaram diferencas na relacdo afectiva criada entre os donos e respectivos
caes obesos ou normais, mas sim em certos pontos nessa relacdo. Factores de relevancia a
registar incluem a obesidade do dono, a sua consciéncia da saude, os rendimentos, o
interesse em proporcionar uma nutricdo equilibrada e o tempo gasto pelo dono a observar o
cdo a alimentar-se. O papel da alimentacdo nesta relacdo revelou-se uma forma Uutil e
agradavel de comunicacdo e interaccdo - os donos de cdes obesos tendem a interpretar

qualquer pedido do cdo como pedido de alimento.

O panorama social envolvido nas refeicbes também influencia o comportamento alimentar.
Um maior nimero de caes pode apresentar problemas no que diz respeito ao controlo da
ingestdo alimentar individual: a maioria dos animais aumenta a ingestdo alimentar quando
na presenca de outros animais. Este processo designa-se “facilitacdo social” e em alguns
casos esse incremento alimentar desenvolve excesso de peso. Contrariamente a esta
realidade, a frequéncia de obesidade é maior nas familias com apenas um céo (Robertson,
2003).
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6. TRATAMENTO DA OBESIDADE

A obesidade é uma das condi¢cdes patolégicas mais simples de diagnosticar mas, em
contrapartida, de dificil tratamento. Este € normalmente frustrante, mas muito compensador
guando seguido adequadamente. Contudo, a situacao ideal sera a de evitar o aparecimento
da doenca. O tratamento visa dois grandes objectivos: a redugdo da MG a curto prazo, e a
manutencdo do peso ideal a longo prazo. As trés componentes determinantes num
programa de perda de peso incluem a alteragdo do comportamento, a actividade e a
alteracdo da dieta (Case et al., 2000; Debraekeleer, 2005). A ter em conta esta o facto dos
cdes obesos terem o controlo do seu apetite e as necessidades energéticas em repouso

alterados, o que, por sua vez, tornam os programas de perda de peso mais desafiantes.

6.1 O aspecto psicoldgico

A maioria dos donos ndo procura voluntariamente a ajuda do Médico Veterinario para
resolver problemas de excesso de peso ou obesidade dos seus animais. Ha ainda a
adicionar o facto de muitos deles ndo reconhecerem estas patologias nos animais,
especialmente se ainda ndo se manifestaram quaisquer alteracfes clinicas adjacentes.
Fascetti (2004) faz referéncia a estudos onde somente 30 a 40% de donos de cdes com
excesso de peso admitiam esta caracteristica no seu cao. Como 0 sucesso para a perda de
peso depende grandemente da compliance, ou seja, a adesédo ou cumprimento do dono aos
programas de perda de peso, é essencial investir na educacdo deste. O primeiro passo
consiste em ajudar o dono a reconhecer que o seu animal tem excesso de peso, recorrendo
a procedimentos sugeridos nos métodos de diagnostico. Ao invés de se abordarem os riscos
associados, o segundo passo deve salientar 0os aspectos positivos na salude do animal
decorrentes da perda de peso, como por exemplo maior longevidade, maior actividade e
melhor qualidade de vida.

Cabe ao dono a deciséo de iniciar ou ndo o tratamento. Tendo em conta o tipo de relacdo
humano-animal que se vive na sociedade actual, o dono tem o direito de decidir se obtém
maior felicidade alimentando o seu animal, ao invés de melhorar a sua saude restringindo a
ingestdo de alimento. A complexidade do tratamento, em cada caso, advém desses mesmos
constrangimentos sentidos pelos donos. Se o dono se compromete a iniciar um programa de
perda de peso, e tendo presente que estd perante um processo demorado e
psicologicamente dificil, € fundamental por parte do Médico Veterinério providenciar suporte
e orientacdo continuados, com visitas regulares, de modo a optimizar a motivacdo e a

compliance do dono.
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6.1.1 Alteracdo do comportamento

Um programa de perda de peso requer alteragbes dos habitos que contribuiram para o
ganho de peso do animal. Informacgdes importantes a recolher incluem o tipo de dieta e 0
método de alimentacdo utilizado, o nimero de pessoas responsaveis pela alimentacdo, o
namero e o tipo de guloseimas oferecidas diariamente, bem como sobras alimentares, e a
existéncia ou ndo de outros animais. E importante que participem e cumpram o programa

todos os possiveis intervenientes na alimentacdo do animal.

Sugere-se que: o0 dono passe a quantificar e monitorizar a ingestao alimentar; o animal seja
mantido num regime alimentar especifico com por¢fes controladas; seja eliminado todo o
tipo de comida humana; o nimero de guloseimas por dia seja fixo e as suas calorias
subtraidas da dieta diéria estabelecida, e sejam oferecidas imediatamente apos a refeicdo; o
animal ndo esteja presente na cozinha durante a confeccdo e na altura das refeicdes dos

donos.

6.2 A actividade fisica

Como ja foi referido, a falta de actividade e/ou o comportamento sedentério séo factores
fundamentais no desenvolvimento da obesidade. Num programa de perda de peso, a
inactividade abaixo de certos niveis ndo consegue ser inteiramente compensada pela
reducdo da ingestdo energética. As necessidades energéticas diarias diminuem mais do que
0 esperado pois com a reducéo da ingestédo energética, a perda de MM devido a perda de
peso causa a reducdo persistente das necessidades energéticas em repouso (Case et al.,
2000). Assim sendo, para aumentar a despesa energética € imperativo aumentar a
actividade fisica. Esta também induz alteracdes na composicao corporal, estimulando a
perda de MG e mantendo ou aumentando a MM (mantendo as necessidades energéticas
€em repouso normais).

Num programa de perda de peso, a introducdo da actividade fisica deve ser gradual e em
intensidades toleraveis, devido a intolerancia ao esfor¢co e dificuldade respiratoria sentidas
pelos animais obesos. Ndo foram estabelecidos niveis de actividade éptimos para caes que
ingerem alimentos hipocaléricos. 20 minutos de uma qualquer actividade, 3 a 5 vezes por
semana parece ser um bom comeco, apesar da actividade diéria ser o ideal (Case et al.,
2000). O mais importante, no entanto, € que o animal incremente a sua actividade em
pequenas quantidades por dia. Tanto a duragdo como a intensidade da actividade tendem a
aumentar paralelamente a perda de peso.

A interaccdo entre o dono e o animal durante as actividades reforca os lacos afectivos,

sendo uma alternativa saudavel a oferta de guloseimas que visa a mesma finalidade.
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6.3 A dieta

6.3.1 Estabelecer um objectivo

O primeiro passo a tomar quando se pretende alterar a dieta consiste em decidir sobre a
meta de peso corporal a atingir. Esta ndo tem necessariamente de visar o peso 6ptimo ou
ideal para o animal. A determinacdo de pesos 6ptimos exagerados e inatingiveis em animais
com excesso de peso ou obesidade podem comprometer a compliance dos donos aos
programas. O peso Optimo ou alcangével, nestes casos, nunca deve exceder os 15% do

peso actual do animal (Michel, 2002).

6.3.2 Restri¢cdo calorica

Apos a determinacao do peso corporal a atingir, calcula-se a restricdo energética necessaria
para induzir a perda de peso. Existem numerosos métodos diferentes para calcular a
quantidade energética a restringir.

A estimativa da ingestdo calorica que mantém o peso actual do animal obeso permite
especificar a magnitude da restricdo calorica a determinar. O seu célculo requer um registo
guantitativo detalhado da alimentacdo didria do animal, realizado pelo proprietario. No
entanto, tem de se ter em conta a veracidade da histdria alimentar pois muitos dos donos
reafirmam que os seus caes comem pouco. Por esta e outras razdes, quando tal ndo é
possivel, tem de se recorrer as formulas das necessidades energéticas de manutencédo para
0 peso actual do céo obeso (tabela 8) ou, alternativamente, as férmulas das necessidades
energéticas em repouso (tabela 9) multiplicados pelo factor da etapa da vida em que o cado

se encontra (tabela 10).

Tabela 8. Férmulas para calcular as necessidades en ergéticas de manutengéo
(Adaptado de Fascetti, 2004).

132 (PC Kg)*"®

100 (PC Kg)*®
144 + 62.2 (PC Kg)

PC — peso corporal

Tabela 9. Formulas para calcular as necessidades en  ergéticas em repouso (Adaptado
de Fascetti, 2004).

70 (PC Kg)*"®
30 (PCKg)+ 70

PC — peso corporal
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Tabela 10. Formulas para calcular as necessidades e nergéticas de manutencao

através das necessidades energéticas em repouso (Ad  aptado de Fascetti, 2004).

Adulto ndo inteiro NER x 1.6
Adulto inteiro NER x 1.8
Adulto activo NER x 2-8*

* O factor varia dependendo do nivel de actividade

NER — necessidades energéticas em repouso.

A escolha do grau de restricdo caldrica depende de critérios como o grau de excesso de
peso, o sexo do animal e a duracdo estimada para o programa (Diez & Nguyen, 2007).
Quanto mais elevado o nivel de restrigdo, menor a duracdo do programa. No entanto, esta
pratica ndo é recomendada porque: 1) aumenta a sensacado de fome e os pedidos de
comida por parte do animal, comprometendo a compliance do dono; 2) h4 perda excessiva
de MM; 3) diminui a actividade fisica; 4) facilita o ganho de peso apos terminado o plano
(Fascetti, 2004; Diez & Nguyen, 2007).

Em suma, a restri¢cdo caldrica pode ser calculada de diversos modos:

« Fornecer apenas 60% (restricdo de 40%) da ingestao calérica diaria do cdo obeso. Este
grau de restricdo é comummente prescrito e induz uma adequada perda de peso, 0 que
corresponde ao objectivo razoavel de perda de 1 a 2% do peso inicial, por semana (Case et
al., 2000; Diez & Nguyen, 2007; Zoran, 2007).

e Fornecer 40%, 60% ou 75% das necessidades energéticas de manutencdo do peso
optimo estabelecido (Diez & Nguyen, 2007). Restricdes baseadas nos pesos corporais
Optimos tendem a ser muito severas.

» Calcular o contetado energético da quantidade de MG que se pretende que o animal
perca (1 Kg de tecido adiposo equivale a 7700 Kcal). Divide-se este resultado pelo nUmero
de dias planeados para cumprir o programa e subtrai-se esse resultado (em Kcal) pela
despesa caldrica diaria do cdo obeso, alimentando o animal com o restante (Michel, 2000;
Zoran, 2007).

6.3.3 Dieta equilibrada

Apesar da restricdo energética imposta, a dieta deve assegurar que todos 0s nutrientes
sejam fornecidos em quantidades suficientes de modo a cobrir as necessidades nutricionais
adequadas a etapa de vida do animal. A pratica, muitas vezes sugerida e utilizada de
restricdo alimentar, através da restricdo de uma por¢édo da dieta usualmente consumida, é

totalmente contra-indicada:
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1. Quando se reduz a quantidade oferecida de uma dieta com densidade caldrica
consideravel para restringir a ingestdo de calorias, o contetdo total em nutrientes também
diminui;

2. A maior parte das dietas existentes no mercado séo ricas em palatibilidade e densidade
energética (ricas em gorduras e agucares sollveis). As gorduras fornecem 2,25 vezes mais
calorias do que os hidratos de carbono ou proteinas e sdo mais susceptiveis de serem
armazenadas do que oxidadas. Portanto, mesmo que a ingestdo de calorias seja inferior,
guando se fornece uma dieta com densidade energética elevada, proveniente duma fonte de
gordura, a perda de peso e MG tenderd a ser baixa. Num estudo de Borne et al. (1996), os
cdes obesos sujeitos a uma dieta baixa em calorias mas rica em gordura perderam menos
peso e MG, em comparacdo com 0s cdes obesos sujeitos a uma dieta também baixa em
calorias mas pobre em gordura;

3. A digestibilidade de um alimento tem uma relacdo inversa com a quantidade total de
alimento consumido, isto é, quando se reduz a quantidade oferecida de uma dieta com
densidade caldrica consideravel, a proporcdo digerida aumenta e consequentemente a

energia total extraida do alimento (Burkholder & Toll, 2000).

Deve ser recomendada uma dieta, caseira ou comercial, especialmente concebida para a
perda de peso, que contém niveis de nutrientes ajustados a restricdo calorica. As dietas
caseiras sdo especificadas pelo Médico Veterinario e exigem uma rigorosa formulacéo, de
modo a assegurar que é completa e equilibrada.

A principal estratégia para reduzir o peso consiste na reducdo da densidade cal6rica da
dieta, conseguida através da reducdo do conteudo em gorduras e do aumento do contetdo

em fibra, ar ou humidade.

Lipidos
Pelas razbes anteriormente citadas, numa dieta de perda de peso, o conteldo em gordura
tem inevitavelmente de ser reduzido, ndo esquecendo porém de cobrir as necessidades em

acidos gordos essenciais e vitaminas lipossoluveis.

Fibra, ar e humidade

A funcéo principal do aumento do conteido de ar nos alimentos secos, de agua nos
alimentos humidos e de fibra ndo digerivel em ambos é de diluir as calorias por volume na
dieta, ou seja, o animal ingere um maior volume de alimento sem necessariamente ingerir
mais calorias.

Enquanto a agua e a humidade s&o rapidamente eliminadas do tracto gastrointestinal, a
fibra produz numerosos efeitos bioldgicos e nutricionais. Muitos desses efeitos dependem do

tipo, forma e quantidade de fibra utilizada (Burkholder & Toll, 2000). A maioria dos estudos
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sugere que é benéfica a sua integracdo na dieta para perder peso (Borne et al., 1996). A
sua contribuicdo comeca por limitar a ingestdo de alimento, ao aumentar o volume presente
no tracto gastrointestinal. Esse volume aumentado dilui enzimas e os constituintes das
micelas, bem como absorve acidos biliares e fosfolipidos no intestino. Tudo isso reduz a
digestibilidade do alimento e a disponibilidade das calorias, ao interferir com a digestédo e a
absorcao dos lipidos, proteinas e hidratos de carbono soltveis (Burkholder & Toll, 2000;
Diez & Nguyen, 2007). A fibra também aumenta a quantidade e consisténcia das fezes e a

frequéncia da defecacgéo, ao estimular o movimento do tracto intestinal.

Em teoria, a fibra aumenta a saciedade. A dificuldade em documentar e medir a saciedade
em caes deve-se ao facto desta ser “uma sensacado subjectiva de plenitude e falta de desejo
de comer” (Burkholder & Toll, 2000, p. 488, traducdo livre). Como tal, subjectivamente,
podemos inferir se a saciedade aumenta ou diminui através da procura de alimento e da
ingestdo da porcao de alimento oferecido. Jewell & Toll (1996) concluiram que, baixos niveis
de fibra ndo afectam a saciedade em grau suficiente, enquanto niveis elevados podem
reduzir a ingestao calérica diaria. A regulacdo da saciedade pode ser dividida em regulacéo
de curto prazo (prevencdo de excessos alimentares durante uma refeicdo) e regulacédo a
longo prazo (relacionado com a manutencdo a longo prazo dos depdésitos de energia)
(Debraekeleer, 2005). Geralmente, a diminuicdo da regulacdo a longo prazo constitui a
raz8o para 0s animais terem mais fome durante a fase de manutencdo, ap0s a perda de

peso.

Proteinas

Num programa de perda de peso pretende-se minimizar a perda de MM enquanto se induz a
perda de MG. Taxas elevadas de perda de peso resultam, na maioria dos casos, em
grandes perdas de MM e, se o conteudo proteico da dieta for limitado, essas perdas podem
ser exacerbadas (Case et al., 2000). A concentracdo de proteinas de alta qualidade na dieta
deve ser aumentada em proporcdo a diminuicdo cal6rica, de modo a cobrir as necessidades
em aminoacidos essenciais e a manter a MM. Uma dieta com elevada concentracdo
proteica e reduzida densidade cal6rica tem bons resultados na reducédo do peso e MG em
caes obesos. Blanchard et al. (2004) mostraram que essa dieta permite uma perda de peso
muito satisfatdria em cées obesos, tanto quantitativa como qualitativamente, uma vez que
estes retornaram ao peso e MM iniciais. O sucesso de dietas com elevada concentracdo
proteica deve-se também a maior saciedade em relacdo a dietas ricas em lipidos e hidratos

de carbono e a preservacao do peso na fase de manutencao (Diez & Nguyen, 2007).

43



Hidratos de carbono

A natureza deste nutriente € mais importante do que a sua quantidade (Diez & Nguyen,
2007). De entre as trés categorias (agucares simples, carbohidratos complexos e fibras
alimentares) a maior fonte de carbohidratos nas racdes comerciais para cdes s&o 0s
complexos e, portanto, sdo os que afectam principalmente o metabolismo da glucose. Apos
a digestdo e absorcdo dos diversos tipos de carbohidratos complexos, o indice glicémico
aumenta imediatamente, paralelamente ao aumento dos niveis de insulina. Quando em
excesso, a glucose pode ser utilizada na lipogénese de novo, ou seja, pode ser
transformada em &cidos gordos que sdo armazenados como TG. Apdés uma refeicdo, a
lipogénese é estimulada pela insulina (Haugen & Drevon, 2007). A importancia de um baixo
indice glicémico e, consequentemente, uma resposta diminuida da insulina numa dieta de
perda de peso com o contetdo em carbohidratos complexos diminuido, é a diminuicdo da

lipogénese e a favoravel mobilizacdo de gorduras (Diez & Nguyen, 2007).

Vitaminas e sais minerais
Os seus conteudos devem estar aumentados para assegurar que, apesar da diminuicdo da

digestibilidade em dietas ricas em fibra, sdo fornecidos em quantidades suficientes.

7. OUTROS TRATAMENTOS

7.1 Abordagem cirurgica

A cirurgia é considerada um dos procedimentos mais eficazes para a reducao do peso e sua
manutencdo na obesidade severa e muito severa em humanos (OMS, 2000). Em Medicina
Veterinaria esta abordagem levanta consideraveis problemas éticos, ndo sendo utilizada. No
entanto, Zoran e Kerwin (2008) relatam a existéncia de um caso recente que documenta o

uso eficaz da lipoaspiracdo minimamente invasiva na perda inicial de peso corporal.

7.2 Abordagem farmacoldgica

Em Medicina Veterinaria, tem havido um crescente interesse na farmacoterapia destinada a
reducdo do apetite ou da ingestdo alimentar, dado que a perda de peso nos animais €
dificultada pela pobre compliance dos donos e pelo comportamento adoptado pelos animais

associado a fome, durante um programa de perda de peso.

Dois farmacos foram recentemente aprovados: a FDA (Food and Drug Administration)

aprovou a prescri¢cdo de um farmaco nos Estados Unidos - Slentrol® - cujo composto activo
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denomina-se dirlotapide, e outro na Europa - Yarvitan® - de composto activo mitratipide.
Ambos consistem em inibidores das proteinas de transferéncia de triglicéridos microssomal,
com selectividade especifica para as proteinas de transferéncia de triglicéridos microssomal
do intestino. Estas proteinas sdo proteinas do reticulo endoplasmatico, expressas
predominantemente no tecido intestinal e hepatico, onde desempenham um papel crucial na
montagem dos lipidos para a apoproteina B, a qual é necesséria para a passagem das
lipoproteinas através da membrana celular e transporte de lipidos na circulagéo (Kirk et al.,
2007). Embora ainda ndo estejam clarificados, os mecanismos que induzem a perda de
peso incluem a inibicdo da absorcdo de gorduras através do intestino e a estimulacdo de
sinais de saciedade, proveniente das células de revestimento do intestino, que centralmente
controlam o apetite. No estudo de Kirk et al. (2007), o dirlotapide foi considerado eficaz na
reducdo de apetite e ingestdo alimentar em cées alimentados normalmente. A perda de
peso deveu-se em 90% ao aumento da saciedade e reducao da ingestdo, ao invés da perda
calorica devido a ma absorcao de gorduras, prevenindo assim a ocorréncia de esteatorreia
ou de ma absorcdo de vitaminas lipossoluveis. A maioria dos donos cujos cées foram
tratados com o farmaco ficou satisfeita enquanto os caes completaram o plano de perda de

peso de 6 meses, perdendo 14% do peso corporal.

Os dois farmacos disponiveis sdo para uso intermitente ou limitado e integrado num
programa de perda de peso. Ambos séo solucdes orais administradas uma vez por dia, com
doses aumentadas (Slentrol®) ou intermitentes (Yarvitan®) ao longo do tempo (Kirk &
Bartges, 2007).

7.3 Utilizac&o de ingredientes especificos e nutrac  éuticos

Esta area, de interesse crescente, pode contribuir de modo importante para o tratamento da
obesidade, com a introducéo de ingredientes que influenciam o metabolismo lipidico.

Um deles, a L-Carnitina, um aminoacido obtido na dieta e sintetizado no figado e no rim, é
um co-factor do metabolismo dos acidos gordos: facilita o transporte das cadeias longas dos
acidos gordos através da membrana da mitocbndria para a B-oxidagdo. No musculo é
necessario para produzir energia a partir dos acidos gordos. Em cées, a sua incorporacéo
na dieta mostrou que reduz a perda de MM durante um plano de perda de peso (Blanchard
et al., 2004). Michel (2002) faz referéncia a estudos que comprovaram o efeito da L-
Carnitina em facilitar a perda de peso e estimular a manutencdo da MM em cées.
Adicionalmente, pode ajudar no controlo do apetite.

Outros séo os acidos linoleicos conjugados (CLA), os quais podem exercer uma acgao anti-
adipogénica. Foi demonstrado o seu efeito positivo na composicéo corporal do cdo (Diez &
Nguyen, 2007).
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Finalmente, o extracto de Garcinia cambogia, uma fruta vinda do Sudeste da Asia, que é
rica em &cido hidroxicitrico e que, apesar de resultados contraditorios, tem como beneficios

a inibicdo da lipogénese hepatica e a redugéo da ingestdo (Diez & Nguyen, 2007).

8. MANUTENCAO

Apds cumprido o objectivo final do programa de perda de peso, para a manutencdo do peso
€ sugerida uma dieta baixa em gorduras e rica em hidratos de carbono complexos,
racionada duas vezes por dia. Alguns animais poderdo ser alimentados com ra¢gdes normais
de manutencéo para adultos, enquanto outros, com estas dietas recuperam o peso perdido.
Mesmo apds o término da restricdo calodrica, os habitos adquiridos de actividade fisica
durante o programa de perda de peso deveréo ser continuados, bem como as alteragfes de

comportamento alimentar adoptados pelos donos.
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PARTE Ill - RELACOES FISIOPATOL(')GNICAS ENTRE
OBESIDADE E HIPERTENSAO

1. APRESSAO ARTERIAL E A HIPERTENSAO

1.1 Conceitos

A presséo arterial é definida como a forca lateral exercida por unidade de area na parede
vascular e € medida em milimetros de mercurio (mmHg) (Kittleson & Kienle, 1998). Em
termos simples, € determinada pelo fluxo e resisténcia, de acordo com a seguinte equacao:
PA = Débito cardiaco (DC) x Resisténcia vascular periférica (RVP)
Por sua vez, o DC, ou volume de sangue ejectado pelo coracdo por minuto, resulta do
produto da frequéncia cardiaca (FC) pelo volume de ejeccao (VE):
DC = FC x VE
Por definicdo, o VE representa o volume de sangue ejectado pelo coracdo durante a sistole
e é influenciado pela contractilidade cardiaca, pela pré-carga e pela pos-carga (Love &
Harvey, 2006).
Devido as contracgfes intermitentes do coragdo, a PA pulsatil altera-se continuamente ao
longo do ciclo cardiaco. As medi¢Bes sdo efectuadas no pico da sistole (PS), quando a
pressao atinge o valor maximo, e no final da diastole (PD), quando a presséo atinge o valor
minimo. A presséo de pulso € determinada pela diferenca entre a PS e a PD.
A pressdao arterial média consiste na pressdo média durante o ciclo cardiaco e € a principal
determinante da perfuséo tecidular. Dado que geralmente € maior a duracdo da diastole em
relacdo a duracdo da sistole, o valor da presséo arterial média é obtido aproximadamente
pela equacéo:
Presséo arterial média = PD + 1/3 x (PS - PD).

1.2 Mecanismos de regulacao da pressao arterial

No sistema cardiovascular, as influéncias do sistema nervoso e das hormonas sao referidas
como 0s mecanismos neuro-hormonais do controlo cardiovascular, sendo o sistema nervoso
autébnomo o braco “neural” desse controlo (Cunninham, 2004). A PA é estreitamente
controlada pelos mecanismos neuro-hormonais e locais que interagem para reproduzir
respostas adequadas a uma ampla variedade de circunstancias, de modo a manter a PA
dentro de um intervalo fixo. Os barorreceptores, os quimiorreceptores e o aparelho
justaglomerular, que transmitem a informacg&o ao sistema nervoso central e exercem uma
influéncia marcante sobre o sistema cardiovascular, estdo integrados nos mecanismos de

regulagcéo da PA imediata, de médio prazo e de longo prazo (Egner, Carr & Brown, 2007).
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1.2.1 Mecanismos de regulacéo imediata

Os reflexos hemodinamicos associados ao sistema nervoso autbnomo e ao sistema nervoso
central, que incluem o reflexo barorreceptor e quimiorreceptor, visam a regulacdo imediata
da PA.

Os barorreceptores arteriais sdo terminacées nervosas sensiveis a pressao, situadas no
arco aortico e seios carotideos. Apesar do nome, respondem a distenséo da parede arterial
ao invés da pressao (Opie, 1998). Estes formam a primeira linha de defesa contra a
diminuicdo ou aumento da PA, ajustando o ténus vagal e o fluxo simpatico em apenas 1
segundo (Opie, 1998; Cunninham, 2004). O cérebro, por reflexo, responde a diminuicdo da
actividade aferente dos barorreceptores aumentando a actividade simpéatica e suprimindo a
actividade parassimpatica, como ilustra a figura 5. A epinefrina e norepinefrina sdo
secretados a partir da medula da supra-renal, em resposta a estimulacdo da actividade
simpatica (Cunninham, 2004).

De modo contrério, em resposta a aumentos da PA: diminui a actividade simpética e
aumenta o tonus vagal; diminui a FC; diminui o DC; diminui a RVP; e, consequentemente,
diminui a PA a niveis apropriados.

Os quimiorreceptores, cuja fungéo principal € o controlo respiratorio, também podem afectar
a PA, apesar de ser significativamente menor a sua accdo em comparacdo com 0S
barorreceptores. O sistema de quimiorreceptores € especialmente importante na deteccéo
de alteragBes na concentracdo de oxigénio do sangue, embora também responda a
alteracBes no dioxido de carbono e no ido hidrogénio. O maior nimero de quimiorreceptores
periféricos esté localizado nos corpos carotideos e também nos corpos aérticos (Ferreira-
Dias & Duarte, 2004). A diminuicdo da pressédo parcial de oxigénio e 0 aumento da pressao
parcial de dioxido de carbono estimulam a actividade simpatica, com consequente elevacao
da PA (Egner et al., 2007).
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Figura 5. Resposta do reflexo barorreceptor a dimin  uicdo da pressao arterial
(Adaptado de Cunninham, 2004).
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DC - débito cardiaco; FC — frequéncia cardiaca; Nodo SA — nodo sinoatrial; PA — pressao arterial;

RVP — resisténcia vascular periférica; SNC — sistema nervoso central.

1.2.2 Mecanismos de regulacédo a médio prazo

Estes mecanismos sdo activados quando os mecanismos anteriormente citados séo
ineficazes na regulacdo da PA e, neles integram, por estimulagdo do aparelho
justaglomerular, a activacdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) e a
libertagdo de prostaglandina I, (Egner et al., 2007).

O SRAA h& muito tem sido reconhecido como um importante regulador da PA. Em suma, a
renina, produzida no rim pelas células justaglomerulares na parede da arteriola aferente em
resposta a diminuicdo da perfusdo renal, volémia ou PA, hidrolisa o angiotensinogénio,
produzido pelo figado, em angiotensina |, e esta, por sua vez, é convertida em angiotensina
Il (Angll) através da acgdo da enzima conversora da angiotensina, presente no endotélio de
diversos érgaos, em particular no pulmao.

A Angll, um potente vasoconstritor, primeiramente regula o equilibrio de sédio e agua a
diversos niveis:

1. Estimula a libertagdo do mineralocorticéide aldosterona pelas glandulas supra-renais;

2. Actua na circulacdo renal induzindo a constricdo da arteriola eferente, deste modo
aumentando a pressao intra-glomerular;

3. Actua nos tubulos proximais promovendo a reabsor¢éo renal de sodio;

4. Estimula o centro da sede, no hipotalamo, resultando num aumento de ingestdo de
agua.

A Angll também estimula o sistema nervoso simpatico (SNS) a diversos niveis (figura 6),

actuando sobre:
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1. O tronco cerebral, promovendo uma activacdo central adrenérgica;

2. Os ganglios, auxiliando a neurotransmissao;

3. Os receptores pré-singpticos da Angll, estimulando a libertagdo de norepinefrina e
inibindo a sua reabsorcéo;

4. O endotélio, promovendo a libertacdo da endotelina.

Resumindo, a activagdo do SRAA aumenta a PA (Opie, 1998).

Por sua vez, a prostaglandina I, € um dos maiores vasodilatadores libertados pelo endotélio.

Ao diminuir o volume vascular, diminui a RVP e, consequentemente, a PA (Opie, 1998).

1.2.3 Mecanismos de regulacéo a longo prazo

Os mecanismos de regulagcdo a longo prazo sdo controlados por trés hormonas:
aldosterona, hormona arginina-vasopressina e péptido natriurético atrial. A secrecao da
aldosterona € um dos principais contribuintes para a retencdo renal de sodio e de agua,
aumentando assim o volume sanguineo e a PA. A hormona arginina-vasopressina €
sintetizada no hipotdlamo e secretada pela hipéfise em resposta a diminuicdo do volume
sanguineo e da PA, ou pela estimulagdo simpatica (Opie, 1998). Esta hormona aumenta a
reabsorcao renal de dgua diminuindo assim a producdo de urina. Ao aumentar 0 volume
sanguineo e promover a vasoconstri¢cdo, eleva a PA. O péptido natriurético atrial, secretado
pelos cardiomiocitos atriais, tem como efeitos aumentar a taxa de filtragdo glomerular,
aumentar a excrecao de sodio e reduzir a sua reabsor¢do. Portanto, ao diminuir o volume
plasmético, diminui a PA. Este contribui também para a inibicdo da sintese de aldosterona,
de arginina-vasopressina e de renina, funcionando como antagonista do SRAA (Egner et al.,
2007).
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Figura 6. Representacdo esquematica dos multiplos|  ocais de ac¢do da angiotensina
(Adaptado de Opie, 1998).
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Os mudltiplos locais de accdo da angiotensina Il induzem activagcdo central, auxilio da
neurotransmissao através dos ganglios, producdo de aldosterona pelo cértex da supra-renal,
estimulacdo da libertacdo de norepinefrina e inibicdo da sua reabsorcdo e estimulacao directa dos
receptores vasculares de angiotensina Il. A angiotensina Il também promove a libertacdo de
endotelina pelo endotélio vascular, provocando vasoconstricdo. A Ch — acetilcolina; Angll —
angiotensina Il; E - epinefrina, NE — norepinefrina; a, a,— receptores alfa-adrenérgicos.

1.3 Hipertensao

A hipertensdo consiste no aumento persistente da PA, aumento este definido acima dos
valores normais ou que resulta em sequelas clinicas ou patologicas (Kittleson & Kienle,
1998).

O diagnéstico depende da capacidade do Médico Veterinario em medir com exactiddo a PA
e do seu conhecimento sobre os valores de PA “normais” para a espécie. E importante
perceber que os valores normais vao depender da técnica utilizada e da atitude do animal.

A PA pode ser medida recorrendo a métodos directos e indirectos. A forma mais exacta para
a sua medicdo € através da cateterizagdo arterial, utilizando um transdutor para medir
directamente a PA (Acierno & Labato, 2004). Apesar da mensuracdo directa da PA ser

considerada a gold standard, € um método tecnicamente dificil em animais ndo sedados,
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desconfortavel e doloroso, e mais propenso ao desenvolvimento de complicacbes como a
formacdo de hematomas, hemorragias, tromboembolismo, infec¢cbes, entre outras (Love &
Harvey, 2006). Nao sendo préatico na rotina diaria, a deteccdo pelos métodos indirectos
Doppler e oscilometria tém sido melhor estudados em Medicina Veterinaria. Estas técnicas
sdo geralmente consideradas menos exactas do que a técnica anterior, porém mais
facilmente aplicaveis na rotina diaria ao apresentarem menos riscos e serem tecnicamente
mais faceis de executar. E importante salientar que estes métodos n&o sdo absolutamente
exactos e que nenhum é adequado para todos os pacientes (Acierno & Labato, 2004).

A PA, em cées, permanece relativamente constante ao longo do dia, aumentando na
presenca de um Médico Veterinério (efeito de bata branca) e em resposta ao stress e a dor.
Por conseguinte, a PA altera-se de modo marcado de c&o para céo na clinica diaria.

A definicAo exacta da PA normal em cdes tem sido objecto de debate e pesquisa
significativos. A tabela 11 demonstra os valores de PA obtidos de varios estudos em caes

normais.

Tabela 11. Valores de presséao arterial (mmHg) obtid os de cdes normais.

Métodos de medida N S P PAM PD
Caes
Intra-arterial
Chalifouxet al. 12 154 +31 115 +16 96 42
Stepien & Rapoport 27 15420 107 +11 84 49
Oscilometria
Bodey & Michel 1267 131 20 97 +16 74 45
Coulter & Keith 51 144 27 110 +21 91 20
Kalleret al. 14 13715 101 +12 82 4
Stepien & Rapoport 28 1526 108 +15 7148
Meurset al. 22 13616 101 +11 81 +9
Doppler
Chalifouxet al. 12 145 23
Stepien & Rapoport 28 152°A
Remillarcet al. 5 150 #6

N — nimero de animais; PAM — presséo arterial média; PD — pressdo diastélica; PS — presséo
sistolica.

Como varia¢gfes na técnica utilizada, na populagdo em estudo e na manipulacdo exercida,

sdo factores que tornam dificil a identificacdo de valores normais para a PA, destaca-se a

importancia da instituicdo de um protocolo padréo na pratica veterinaria (tabela 12).
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Tabela 12. Protocolo padrdo para a mensuracdo da pr essado arterial (Adaptado de
Brown et al., 2007).

« A calibracdo do aparelho de medicdo da presséo arterial deve ser testada semestralmente.

« O procedimento deve ser padronizado.

< O ambiente deve ser isolado, calmo, afastado da presenca de outros animais e geralmente o dono
deve estar presente. O paciente ndo deve estar sob a influéncia de sedativos e deve ser permitido
gue o paciente se ambiente a sala onde se realizara o procedimento, durante 5 - 10 minutos antes
de se efectuar a medicéo propriamente dita.

O animal deve ser gentilmente contido numa posi¢do confortavel, idealmente em decubito ventral
ou lateral, de modo a limitar a distancia da base do coracéo ao cuff (se esta distancia for superior a
10 cm, pode ser aplicado um factor de correccéo de + 0.8 mmHg/cm abaixo da base do coracédo).

» A largura do cuff deve ter aproximadamente 40% do perimetro da extremidade onde se aplicara o
cuff em cées e corresponder a 30 — 40% em gatos. O tamanho do cuff deve ser anotado na ficha
médica de registo, estando esta informacéo disponivel em consultas futuras.

» O cuff deve ser colocado num membro ou na cauda, variando com a conformacao do animal e com
a preferéncia do operador. O local de aplicacdo do cuff deve ser igualmente anotado na ficha
médica de registo.

e O mesmo individuo (idealmente um técnico veterinario) deve ser responsavel por todos os
processos de medicdo, com base nas regras enunciadas neste protocolo padrdo. O treino deste
individuo é essencial.

» O paciente deve estar calmo e imével.

» A primeira medicdo deve ser descartada. Pelo menos 3, e preferencialmente 5 a 7 medicdes,
consecutivas, consistentes (variacdo <20% nos valores de presséo sistélica) devem ser anotadas.

» O procedimento deve ser repetido caso se justifique, alterando a localizacdo do cuff para que se
obtenham valores consistentes.

» Deve ser calculada a média aritmética dos valores obtidos.

» Se persistir qualquer davida, o processo de medicdo deve ser repetido subsequentemente.

 As fichas de registo devem ser padronizadas, incluindo informacéo quanto ao tamanho e local de
colocacao do cuff, valores obtidos, bom senso para a exclusdo de quaisquer valores, média
aritmética calculada e interpretacéo dos resultados realizada por um Médico Veterinario.

A medida que as elevagBes da PA se acentuam, podem tornar-se aparentes os sinais
clinicos directamente atribuiveis a hipertenséo, porque aumentos crénicos de PA provocam
lesbes nos tecidos. Os primeiros sinais de hipertensdo manifestam-se em érgaos ricos em
suprimento arteriolar como olhos, rins, cérebro e coragdo. As lesbes que resultam de
aumentos sustentados de PA sdo comummente referidas como lesGes nos 6rgdos-alvo.
Segundo a Sociedade Veterinaria de Pressdo Arterial Sistémica, a elevagédo da PA produz
um risco de lesdo nos dérgdos-alvo directamente relacionado com a severidade da
hipertensdo e, como tal, recomendaram a classificacdo da PA de acordo com o risco de

leséo hipertensiva nos drgaos-alvo, segundo a tabela 13 (Brown et al., 2007).
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Tabela 13. Classificacdo da pressao arterial (em mm  Hg) baseada no risco associado

de lesdo nos 6rgaos-alvo (Adaptado de Brown et al., 2007).

Categoria do risco PS PD Risco de lesdo nos 6rgdos-alvo
I <150 <95 Minimo
I 150-159  95-99 Ligeiro
1] 160-179 100-119 Moderado
IV 2180 2120 Severo

PD — presséo diastélica; PS — presséo sistolica.

Consideram-se trés formas basicas de hipertenséo:
1. Hipertenséo sistélica, ou seja, elevacédo isolada da PS;
2. Hipertenséao diastdlica, ou seja, elevacao isolada da PD;

3. Hipertensdo mista, ou seja, elevagéo conjunta da PS e PD.

Actualmente, o diagnostico da hipertensdo sistblica tem maior énfase em Medicina
Veterinaria, grande parte devido a confianca nos métodos que apenas fazem leituras da PS,
bem como o facto de a PS ser considerada a determinante mais importante de leséo
hipertensiva nos tecidos, segundo estudos recentes (Brown et al., 2007).

Em termos de etiologia, a hipertensdo pode ser categorizada em trés tipos, adiante

discriminados.

Falsa Hipertenséo

O aumento artificial da PA, vulgarmente conhecido por “efeito de bata branca”, resulta da
presenca de factores susceptiveis de induzir stress e ansiedade durante o processo de
medicao (Brown et al., 2007). A ida a consulta, a presenca de estranhos no ambiente, a
tricotomia, a insuflacdo do cuff, e muitos outros factores promovem a libertacdo de
catecolaminas, levando a uma falsa elevacdo da PA e consequentemente a um falso
diagnostico de hipertensdo. Todavia, os efeitos do stress e da ansiedade na PA ndo séo
previsiveis, uma vez que alguns animais exibem um aumento dramatico na PA enquanto
outros ndo (Brown et al., 2007). A PS é ainda mais instavel do que a PD e é influenciada em
maior grau pelo medo e stress. Por conseguinte deve ser interpretada de forma diferente
num paciente assustado ou agitado em relacdo a um animal relativamente calmo (Kittleson
& Kienle, 1998).

Hipertensao Idiopatica

A hipertens@o idiopatica consiste num diagndstico de exclusdo, pouco diagnosticada em

animais, embora tenha sido comprovada em caes (Brown et al., 2007). Resulta de um
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desequilibrio na relacdo entre o DC e a RVP na auséncia de uma causa predisponente e

clinicamente evidente, conhecida por causar hipertenséo secundaria (Brown et al., 2007).

Hipertensao secundaria

Este tipo de hipertensdo envolve a elevagdo da PA associada a doengas sistémicas como
doenca renal aguda e cronica, hiperadrenocorticismo, diabetes mellitus, feocromocitoma
entre outras, ou a administracdo de agentes terapéuticos que causam elevagdo da PA como
glucocorticoides, mineralocorticéides, eritropoetina, cloreto de sddio, anti-inflamatérios néo
esteroides entre outros (Brown et al., 2007). O tratamento da doenca primaria aparenta ser o
meio mais eficaz de tratamento deste tipo de hipertenséo, contudo, mesmo apds o inicio do
tratamento, a hipertensdo arterial pode persistir. Se esta ndo puder ser controlada ou
revertida, o maneio farmacolégico pode ser requerido (Kittleson & Kienle, 1998). A presenca

de uma doenca subjacente requer avaliacfes continuadas do paciente (Brown et al., 2007).

2. AOBESIDADE E A HIPERTENSAO

A associacao entre a obesidade e a hipertenséo esta bem documentada em humanos: tanto
a PS como a PD aumentam com o IMC e, portanto, os individuos obesos tém um risco
aumentado de desenvolver hipertensdo em comparagdo com individuos normais (OMS,
2000). Estima-se que entre 65% a 78% dos casos de hipertensao se atribuem & obesidade
(Mathieu, Poirier, Pibarot, Lemieux & Després, 2009). O aumento da PA também esta
associado com a obesidade em caes, tanto na populagdo doméstica como em modelos
experimentais induzidos (Rocchini et al., 1989; Bodey & Michell, 1996; Montoya et al., 2006).
Os mecanismos pelos quais a obesidade induz hipertensdo ndo estdo completamente
esclarecidos e, na maioria dos casos, sao varios os factores diferentes que contribuem para
0 seu desenvolvimento. Os mecanismos propostos incluem reten¢cdo anormal de sédio,
excesso de actividade do SNS, hiperactivacdo do SRAA, alteracBes vasculares, presenca
de factores de estimulacdo mineralocorticéide e acumulacao intra-abdominal de gordura.

E cada vez mais relevante o papel desempenhado pelo tecido adiposo como 6rgéo
enddcrino: as adipocinas encontram-se implicadas na modulacdo de algumas alteracdes

neurohormonais que conduzem ao aumento da PA na obesidade.

2.1 Evolucao do estudo da fisiopatologia entre aob  esidade e a
hipertenséo em caes

Uma das alteracdes fisioldgicas que contribui para a hipertensao na obesidade é a retencéo

anormal de sédio, com o aumento concomitante do volume sanguineo e do DC. Numa
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tentativa para determinar as causas dessa retencdo, Rocchini et al. (1989) acompanharam
0s niveis plasmaéticos de insulina, aldosterona e norepinefrina, durante o processo de ganho
de peso em cées. Inicialmente, o ganho de peso induziu um aumento rdpido e sustentado
da concentracdo plasmatica de norepinefrina e um gradual mas progressivo aumento das
concentracdes plasméaticas de insulina e aldosterona. Assim sendo, demonstraram que a
retencdo de soOdio poderia ser devido aos efeitos combinados da hiperinsulinémia,

hiperaldosteronismo e aumento da actividade do SNS.

Em 1993, Hall, Brands, Dixon e Smith (1993), desenharam um estudo com o objectivo de
determinar os mecanismos fisiolégicos renais que resultam em retencdo de sdodio e
hipertenséo na obesidade. Os resultados demonstraram que a retencdo marcada de sodio e
agua, associada a hipertensao induzida pela obesidade, se deve ao aumento da reabsorcao
tubular em vez da vasoconstricdo renal e da diminuicdo da carga filtrada de sédio. Os
mecanismos que consideraram candidatos responsaveis pelo aumento da reabsorcao foram
0 aumento da actividade do SNS e do SRAA. Nao excluindo a possibilidade de que a
insulina possa exercer efeitos na PA, Hall et al. (1993) sugeriram que a hiperinsulinénima,
por si sO, ndo explica o desenvolvimento de hipertensdo, pois valores cronicos de
hiperinsulinémia, comparaveis aos encontrados em cades obesos, ndo elevaram a

reabsorcao tubular ao nivel destes e ndo causaram hipertenséo.

Tendo em conta que os niveis plasmaticos e urinarios de catecolaminas estdo normalmente
aumentados em animais obesos e que o bloqueio adrenérgico induz uma reducdo marcada
da PA em caes obesos (dados que indicam um incremento da actividade simpética na
obesidade), entdo, Kassab et al. (1995) pesquisaram qual o papel da inervagdo simpatica
renal na retencdo anormal de sédio e hipertensdo associados com a obesidade. Dado que,
a desnervagdo renal atenuou acentuadamente a retencdo de sodio e a hipertenséo,
concluiram que a inervagdo simpatica renal desempenha um papel importante na mediagéo
da retencéo de sodio e hipertenséo associados a obesidade. Assim sendo, sugeriram que o
aumento da retencdo cumulativa de sédio se deve, em parte, ao incremento da reabsorcao
tubular como resultado da actividade simpatica aumentada ou, possivelmente, do aumento
da sensibilidade tubular renal a estimulacao adrenérgica durante a obesidade.

De acordo com estudos anteriores, que indicavam o aumento da actividade do SRAA na
hipertensédo associada a obesidade, o blogueio deste sistema atrasa, mas ndo atenua o
incremento da PA na obesidade. No estudo de Kassab et al. (1995), os animais sujeitos a
desnervacao renal ndo apresentaram aumento da actividade da renina plasmatica, o que
sugere que o SNS renal desempenha um papel importante na mediacdo da actividade do
SRAA.
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Uma mudanca radical no panorama dos mecanismos associados a hipertensdo na
obesidade teve lugar ap6s a descoberta da leptina. Rapidamente, esta hormona crucial no
balanco energético foi proposta como um possivel mecanismo envolvido na regulacdo da
actividade simpatica e da hipertensdo na obesidade. Carlyle, Jones, Kuo e Hall (2002),
demonstraram que a infusd@o de leptina em ratos aumentava a pressao arterial média e a FC
e que, cessada a infusdo, os valores retornavam aos niveis de controlo iniciais. Em
contraste, a infusdo de leptina em ratos com bloqueio adrenérgico ndo alterou de modo
significativo esses valores. Logo, o bloqueio da actividade adrenérgica anula por completo
0S aumentos na pressao arterial média e FC causados pela leptina. Estas observactes
suportam o conceito de que 0 aumento da actividade adrenérgica é um importante mediador
das accdes cronicas cardiovasculares da leptina e sdo consistentes com a hipotese da
leptina poder ser um elo de ligacdo entre a obesidade, a actividade simpética e a

hipertenséo.

2.2 Activacéo do sistema nervoso simpatico na obesi dade

A hiperactividade do SNS é uma caracteristica comum observada na obesidade em
humanos e em cées. A longo prazo, a activagdo simpatica aumenta a PA: se por um lado
induz vasoconstri¢cdo periférica e aumenta o DC, por outro, promove a produc¢éo de renina e
0 aumento da reabsorcéo tubular de sddio. Os mecanismos propostos para a estimulacdo
do SNS na obesidade incluem a hiperleptinémia, niveis elevados de Angll em circulacao,
disfuncéo do reflexo barorreceptor, hiperinsulinémia e niveis elevados de AGL em circulacdo

(figura 7).
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Figura 7. Resumo de alguns mecanismos envolvidos na hipertensdo associada a
obesidade (Adaptado de Rahmouni et al., 2005).
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Sumario dos mecanismos e sistemas hormonais envolvidos na hipertensdo associada a obesidade.
AGL - acidos gordos livres; ON — oxido nitrico; SNS — sistema nervoso simpatico; SRA — sistema

renina-angiotensina.

2.2.1 Leptina

A leptina, codificada pelo gene Ob, é uma proteina com 167 aminoacidos principalmente
sintetizada e secretada pelos adipécitos (adipocina) (Radin, 2007). O gene Ob expressa-se
em todos os depositos do TAB, havendo no entanto disparidades significativas nos niveis de
Ob RNAmM entre os varios locais (Trayhurn & Beattie, 2001). A expressédo do gene Ob no
tecido adiposo também se altera com a idade, aumentando (Radin, 2007).

As concentragdes plasmaticas de leptina sdo proporcionais & MG e sdo mais elevadas em
cdes obesos, independentemente da raca, sexo e idade. Na pratica clinica, a leptina
plasmatica pode ser util para o diagnostico quantitativo da MG/obesidade em caes (Ishioka
et al., 2002).

Os primeiros estudos sugeriam que a leptina era apenas sintetizada no TAB, mas agora
reconhecem-se varios locais adicionais de producdo da hormona como o TAC, estdmago,
placenta, glandula mamaria, foliculos ovéaricos e em certos 6rgdos fetais, como coracéo e

0Ss0s ou cartilagem, e talvez também no cérebro (Trayhurn & Beattie, 2001).
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A influenciar a sintese de leptina no TAB estdo implicados uma série de factores. O jejum
induz uma inibig&o rapida da expressédo do gene Ob no TAB, havendo uma queda dos niveis
de leptina em circulagéo. O inverso ocorre ap0s a alimentacdo (Haugen & Drevon, 2007).
Exposi¢Bes agudas ao frio também suprimem a expressao do gene Ob (Trayhurn & Beattie,
2001). O SNS é considerado o principal regulador fisiologico da producéo de leptina no TAB,
0 que reflecte a rica inervagdo simpatica deste tecido. A insulina e os estrogénios, por

exemplo, fazem parte das varias hormonas que estimulam a producao de leptina.

2.2.1.1 Fung0es da leptina

A accado primaria da leptina é actuar no hipotalamo para diminuir o apetite e aumentar a
despesa energética (termogénese). A supressdo do apetite € mediada através da ligacdo da
leptina aos receptores nos centros da saciedade do hipotdlamo, activando sistemas
neuronais efectores anorexigénicos/catabdlicos (que tendem a reduzir a MG através da
reducdo do apetite e aumento da despesa energética) e suprimindo o0s
orexigénicos/anabdlicos. O aumento da despesa energética pela termogénese € mediado
através da ligacdo da leptina aos receptores centrais, estimulando os nervos simpéticos e
activando os receptores no TAC, aumentando assim a [(-oxidacdo dos acidos gordos
(Sharkey, 2007).

As funcgBes atribuidas a hormona séo, no entanto, extensas e incluem a regulagdo do
sistema reprodutivo (particularmente em relacdo a maturagdo sexual nas fémeas) e sistema
imunitario, e modulacdo da sensibilidade a insulina (Trayhurn & Beattie, 2001; Sharkey,
2007).

2.2.1.2 Receptores da leptina e suas vias

O receptor da leptina (Ob-R) € uma proteina transmembranéria que pertence a superfamilia
dos receptores das citocinas. No minimo estdo descritas 6 isoformas, de comprimento
variavel, do receptor da leptina (Sharkey, 2007). A maioria das acg6es fisiologicas da leptina
sdo atribuidas a ligacdo com a forma longa do receptor, designado Ob-Rb. As formas curtas
tém a capacidade da transducdo de alguns sinais (Radin, 2007). Enquanto o Ob-Rb se
expressa em concentracdes elevadas nos centros da saciedade do hipotalamo, tanto as
isoformas longas como as curtas estdo amplamente distribuidas em muitos tecidos,
incluindo o coragdo, vasos sanguineos, rins e tecido adiposo (Trayhurn & Beattie, 2001;
Radin, 2007).

59



Com excepcao de uma isoforma, o Ob-Rb e as isoformas curtas dos receptores da leptina
apresentam um dominio citoplasmético que se associa com a janus cinase (JAK) (figura 8).
A ligacdo da leptina ao Ob-Rb induz a activacdo da JAK e a fosforilagdo dos sinais
transdutores e activadores da transcricdo (STAT), especialmente o STAT-3. A via JAK/STAT
€ essencial para a regulacdo da homeostase energética; a sua ruptura resulta em hiperfagia
e obesidade em ratos (Rahmouni et al., 2005). O Ob-Rb também emite sinais via activacado
do ERK1/2 (sinal extracelular regulado pela cinase) e via Akt (proteina cinase B) (Radin,
2007). Apesar da capacidade em fosforilar e activar a JAK, as isoformas curtas ndo seguem
a via JAK/STAT, pois a activagao da STAT depende da fosforilagéo da tyr1138 do Ob-Rb.
Os sinais emitidos via ERK1/2 e via Akt podem também ser iniciados pelas isoformas curtas

e resultam na producédo de éxido nitrico, um potente vasodilatador (Radin, 2007).

Figura 8. Ligacdo da leptina a forma longa do recep  tor da leptina (Adaptado de Radin,
2007).
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A ligacéo da leptina resulta na fosforilacdo da forma longa do receptor da leptina (Ob-Rb) que activa a
sinalizacdo através do STAT3, ERK1/2 e Akt. DNA - “deoxyribonucleic acid”, acido
desoxirribonucleico; eNOS — “endothelial nitric oxide synthase”, sintase endotelial do 6éxido nitrico;
ERK — “extracellular signal-regulated kinase”, sinal extracelular regulado pela cinase; JAK — janus
cinase; P — fosforilagao; NO — “nitric oxide”, 6xido nitrico; Akt — proteina cinase B; Ser — serina; STAT
— “signal transducers and activators of transcription”, sinal transdutor e activador da transcricdo; Tyr —
tirosina.
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2.2.1.3 Resisténcia a leptina na obesidade

A activagdo do STAT, via JAK/STAT, induz a expressao de supressores dos sinais das
citocinas (SOCS), especialmente o SOCS-3. Os SOCS fazem parte duma importante
retroaccao negativa que inibe a transmisséo de sinais pelas citocinas, através da ligacao ao
JAK fosforilado. A ligagdo do SOCS-3 ao Ob-Rb tem o potencial para diminuir as vias que
transmitem sinais induzidos pela leptina, incluindo a JAK/STAT, ERK1/2 e a Akt. As
isoformas curtas do Ob-R n&o tém a capacidade de activar o STAT, ou seja, ndo induzem a
expressédo dos SOCS (Radin, 2007).

A obesidade estd associada a hiperleptinémia, sugerindo um estado de resisténcia as
accoes da leptina de reducéo do apetite e do peso corporal. Paralelamente a obesidade, ha
aumento da expresséo e producdo do SOCS-3 no cérebro e nos adipdcitos. Assim sendo, o
SOCS-3 aparenta ser um importante mecanismo para o desenvolvimento do estado de

resisténcia a leptina na obesidade (Rahmouni et al., 2005; Radin, 2007).

2.2.1.4 Leptina e a hipertenséo

A leptina tem sido indicada como crucial na ligacdo entre o tecido adiposo e a actividade
simpatica. Para além das ja descritas funcdes, a leptina actua no hipotdlamo e aumenta a
PA através da activacdo do SNS (Rahmouni et al., 2005; Mathieu et al., 2009).

A resisténcia a leptina na obesidade parece ser selectiva: por um lado, h& perturbacao nas
fungbes metabdlicas, mas por outro, preservacdo da activacdo do sistema nervoso
simpdtico renal, lombar e supra-renal. A circulacdo de elevados niveis de leptina explica a
maior parte do aumento da actividade simpética a nivel renal observado em obesos (Radin,
2007; Rahmouni et al., 2005). Os efeitos renais do aumento da actividade simpatica renal
incluem: 1) o aumento da reabsor¢ao tubular de sodio, resultando na retengéo de sédio; 2) a
diminuicdo da taxa de filtracdo glomerular e do fluxo sanguineo renal devido a
vasoconstricdo e aumento da resisténcia vascular renal; 3) o aumento da secrecdo de
renina levando a producéo de Angll.

A selectividade na resisténcia a leptina pode estar relacionada, entre outros, com a

divergéncia nos percursos de sinalizacéo apds a ligacao ao receptor.

O efeito da leptina sobre a PA parece ser dependente da dose e da duracdo a sua
exposicdo. A exposicdo aguda ndo altera ou diminui ligeiramente a PA, enquanto a
exposicao cronica a concentracdes elevadas de leptina resulta em hipertensdo. Os efeitos

contraditérios da vasodilatacdo induzida pelo 6xido nitrico e da vasoconstricdo induzida pela
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activacdo do SNS parecem explicar o resultado de exposi¢cdes agudas a leptina sobre a PA
(Radin, 2007).

2.2.1.5 Leptina e a sensibilidade ao sal

A hiperleptinémia e a resisténcia a leptina contribuem para a sensibilidade ao sal através da
combinacdo da hiperactivacdo simpética renal, producdo comprometida de 6xido nitrico e
producdo aumentada de endotelina (Radin, 2007). A prevaléncia da sensibilidade ao sal e
0os seus efeitos na PA ainda ndo foram determinados em cées (Chandler, 2008). N&o
existem evidéncias que o aumento do sodio na dieta incremente o risco de hipertensdo nos
cdes. A recomendacado actual para animais hipertensos é de evitar a ingestdo elevada de
sodio na dieta sem que isso impliqgue um esforco especifico para a sua restricdo (Chandler,
2008).

2.2.2 Sistema renina-angiotensina-aldosterona do te  cido adiposo

A obesidade, tanto no homem como nos céaes, esta associada com a activacdo do SRAA,
indiciado pelo aumento dos niveis circulantes de angiotensinogénio, renina, aldosterona e
enzima conversora do angiotensinogénio (Engeli et al., 2005; Rahmouni et al., 2005; Radin,
2007).

Os depdsitos de gordura podem contribuir para a desregulacdo do SRAA observada na
obesidade, devido a existéncia de um SRAA local presente no tecido adiposo (Rahmouni et
al., 2005; Radin, 2007). O tecido adiposo é entdo, para além do figado, uma importante
fonte de angiotensinogénio. A Angll dai resultante estimula a diferenciacdo dos pré-
adipocitos em adipdcitos e a lipogénese nos adipdcitos maduros (Rahmouni et al., 2005).
Estudos recentes relatam que a morfologia e o volume do tecido adiposo em
desenvolvimento diferem entre individuos, a presenga de adipOcitos volumosos esta
associada a alteracdes estruturais e funcionais do tecido adiposo, que incluem a producéo
aumentada de moléculas bioactivas (Pausova, 2006). Assim, € provavel que ao interferir na
diferenciacdo dos pré-adipdcitos, a Angll contribua para a formacdo de adipdécitos
volumosos e disfuncionais (Mathieu et al., 2009). Com produ¢cdo aumentada, o
angiotensinogénio derivado do tecido adiposo € libertado em circulacdo, o que explica as
concentracoes elevadas de angiotensinogénio associadas a obesidade (Rahmouni et al.,
2005; Radin, 2007; Mathieu et al., 2009).
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2.2.2.1 Sistema renina-angiotensina-aldosterona e a  hipertenséo

O ciclo vicioso que se cria entre 0 SRAA do tecido adiposo e o tecido adiposo disfuncional
pode estar envolvido na hipertensdo associada a obesidade (Mathieu et al., 2009). O
angiotensinogénio libertado em circulacdo é convertido em Angll. Os niveis elevados de
Angll promovem a hipertensdo pelos mecanismos anteriormente descritos, entre eles a
activacao do SNS.

Engeli et al. (2005) comprovaram que a perda de peso em humanos resulta na reducéo da
activacdo do SRAA, com consequente diminuicdo dos componentes do sistema em
circulacdo e reducédo da PA. Porém, a diminuicdo do perimetro da cintura mostrou-se mais
eficaz na diminui¢do dos niveis de angiotensinogénio plasmaticos do que, por si s, a perda

de peso.

2.2.3 Reflexo barorreceptor

O barorreflexo desempenha um papel critico na regulacdo imediata da PA, como
anteriormente descrito. Durante anos pensou-se que 0 seu papel na regulacdo a longo
prazo era relativamente insignificante porque se redefinia de acordo com a PA que
prevalecia e, deste modo, nédo teria a capacidade para alterar a actividade simpética e a PA.
Recentemente tem sido sugerido, apesar de controverso, um contributo importante deste
reflexo na regulacdo a longo prazo da PA. Estudos demonstram que a sua redefinicdo é
incompleta na hipertensdo e que, a supresséo da actividade simpatica, mediada por este, €
uma resposta sustentada que pode funcionar como um mecanismo de compensacao para

atenuar a gravidade da hipertenséo (Lohmeier, Dwyer, Irwin, Rossing & Kieval, 2007).

A inervacao simpética renal desempenha um papel importante na mediacdo da excre¢ao
renal e hipertensdo associadas a obesidade. Porque o sistema simpatico renal é activado
pelo reflexo barorreceptor arterial, Lohmeier et al. (2007) sugeriram que a activacao
prolongada deste reflexo conduziria a redugdes pronunciadas e sustentadas na PA em cées
obesos. O estudo de Lohmeier et al. (2007) demonstrou que a activacdo do reflexo
barorreceptor consegue suprimir completa e cronicamente a actividade simpética e
promover a excrecao de sodio, respostas que levam a uma queda na PA. Tendo em conta
os efeitos notaveis anti-hipertensivos e na inibicdo simpatica da activacdo prolongada do
reflexo barorreceptor, e que a actividade deste esta aumentada na hipertensao associada a

obesidade, conclui-se que a sua capacidade de supressdo da actividade simpética é

Q-

progressivamente comprometida ao longo da evolugdo da hipertensdo associada
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obesidade. Assim sendo, a disfuncdo do reflexo barorreceptor pode contribuir de modo

importante para a activagdo simpdética continuada e para a hipertensdo na obesidade.

2.2.4 Outros mecanismos

Existem, no minimo, trés mecanismos pelos quais a insulina pode contribuir para a retencéo
renal de soédio:

1. Aumenta directamente a reabsor¢do de so6dio nos tlbulos proximais e distais do rim;

2. Aumenta a secrecdo de aldosterona através da alteragdo da resposta do cértex supra-
renal a Angll;

3. Aumenta a actividade simpética (Rocchini et al., 1989).

A insulina causa activagédo da actividade simpatica em diferentes tecidos, incluindo o rim e,
portanto, pode desempenhar um papel na activacdo do SNS associado a obesidade. A
capacidade da insulina em estimular o fluxo simpatico renal estd preservada nos animais
obesos (Rahmouni et al.,, 2005). No entanto, 0 seu papel na hipertensdo associada a

obesidade ainda é controverso.

Nos obesos, os niveis elevados de AGL em circulacdo parecem participar também na
activacdo do SNS. Os AGL libertados em circulacdo, pela lipolise dos depdsitos viscerais de
gordura, podem explicar a forte associacdo entre a obesidade visceral e 0 aumento da
actividade do SNS e da PA (Rahmouni et al., 2005).

2.3 Adiponectina

A adiponectina é uma adipocina, uma proteina secretada pelos adipécitos maduros, com
producdo maior no tecido adiposo subcutdneo. Apds extensa modificacdo pos-traducdo é
secretada sob a forma de trimeros. O menor complexo de adiponectina em circulacao,
referido como a forma de baixo peso molecular, é composto por um simples par de trimeros.
Os complexos maiores, referidos como as formas de elevado peso molecular, sdo
constituidos por dois ou trés pares de trimeros (Haugen & Drevon, 2007; Radin, 2007).
Aparentemente as formas de elevado peso molecular tém maior actividade e ligam-se aos
receptores AdipoR1 no musculo, e AdipoR2 no figado (Radin, 2007; Sharkey, 2007).

Os niveis séricos de adiponectina encontram-se diminuidos quando se verificam as
situacdes de resisténcia a insulina, diabetes mellitus tipo 2 e nas doencas cardiovasculares
(Radin, 2007; Sharkey, 2007).

Contrariamente a leptina, a sua secre¢do diminui com o aumento do TAB, ou seja a sua

concentracao sérica é baixa na obesidade.
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Os seus efeitos fisiologicos incluem aumentar a sensibilidade a insulina, ter propriedades

anti-inflamatorias e impedir o desenvolvimento de aterosclerose (Radin, 2007).

2.3.1 Adiponectina e a hipertensao

A adiponectina pode desempenhar um papel directo na regulacédo da PA. As concentracdes
plasmaticas de adiponectina estdo inversamente correlacionadas com a hipertensao e
baixos niveis séricos de adiponectina aparentemente prognosticam o desenvolvimento da
hipertensdo (Radin, 2007).

A adiponectina inibe a activacdo do SNS e, inversamente, a estimulacdo do SNS limita a
expressdo da adiponectina (Mathieu et al., 2009). Além dos seus efeitos centrais, outro
mecanismo podera explicar o seu papel na regulacdo da PA. A adiponectina actua como
vasodilatador, através de mecanismos dependentes e independentes do endotélio: 1)
estimula a producao, pelo endotélio, dos vasodilatadores 6xido nitrico e de prostaglandina I,
(Mathieu et al., 2009); 2) relaxa os anéis adrticos e as artérias mesentéricas via abertura dos

canais de potassio (Radin, 2007).

2.4 AlteracOes vasculares

A resisténcia vascular periférica € um parametro que normalmente € mantido em
homeostase por um complexo mecanismo multifactorial de mediacdo da constricdo ou
dilatacdo dos vasos. A hipertensédo ocorre quando respostas aos sinais vasodilatadores se
tornam ineficientes ou quando ha alteracfes dos tecidos vasculares.

As disfun¢des do endotélio, como a diminui¢cdo da resposta ao 0xido nitrico e 0 aumento da
producdo de endotelina, sdo alteragcbes comuns observadas na obesidade. O aumento da
presséo intraluminal pode provocar lesdo no endotélio permitindo a libertacdo de endotelina
e inibindo a libertacdo de 6xido nitrico (Opie, 1998). A vasoconstricdo resultante ajuda a
perpetuar a hipertensdo. Sob condicdes fisioldgicas normais, o O6xido nitrico, um potente
vasodilatador, regula o fluxo sanguineo renal @ medula renal e a excrecao tubular de sédio,
desempenhando um papel importante na regulacdo compensatéria da PA, durante o
desenvolvimento da obesidade. A endotelina, por sua vez, € um potente vasoconstritor e

modula a reten¢do renal de sédio (Radin, 2007).
A gordura perivascular pode desempenhar um importante papel nas alteragbes vasculares

associadas a obesidade, modulando o tonus vascular e a sua reactividade (Rahmouni et al.,
2005).
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2.5 Factores de estimulacdo mineralocorticoide

Os niveis plasmaticos de aldosterona encontram-se significativamente aumentados nos
cdes obesos e foi sugerida a contribuicdo da aldosterona no desenvolvimento da
hipertensdo associada a obesidade (Rocchini et al., 1989). Os factores de estimulacéo
mineralocorticoide, secretados pelo TAB, estimulam a libertacdo do mineralocorticéide
aldosterona pelas glandulas supra-renais (Trayhurn & Wood, 2004). Os receptores
mineralocorticéide estéo localizados em diferentes tecidos, incluindo o rim, vasos e cérebro
(Rahmouni et al., 2005). O bloqueio destes inibe o desenvolvimento de hipertensdo nos
cdes obesos, o que indica o possivel papel desempenhado pela aldosterona no

desenvolvimento da hipertenséo na obesidade (Rahmouni et al., 2005).

2.6 Acumulacao intra-abdominal de gordura

Comparado com o tecido adiposo subcutaneo, o tecido adiposo intra-abdominal ou visceral
tem mais células por unidade de massa, maior fluxo sanguineo, mais receptores
glucocorticdides, mais receptores androgenos e maior lipélise induzida pelas catecolaminas.
Estas diferencas tornam o tecido adiposo visceral mais susceptivel a estimulacdo hormonal
e a alteragbes na acumulacdo e metabolismo lipidico (OMS, 2000).

Nos humanos, a medi¢do do perimetro da cintura, um procedimento pratico e simples, € um
indice aproximado da MG intra-abdominal e da MG total (OMS, 2000). Como anteriormente
referido, dois estudos citados por Burkholder e Toll (2000) demonstraram que o perimetro
pélvico € proporcional a quantidade de gordura em cées e que esta é a dimensdo que mais

se altera com o0 aumento do peso.

2.6.1 Tecido adiposo visceral e a resisténcia ains ulina

A acumulagdo de gordura intra-abdominal esta fortemente associada com a resisténcia a
insulina e com a secre¢do aumentada de insulina (Mathieu et al., 2009).

A insulina inibe a mobilizacdo de gordura dos adipdécitos e estimula a lipogénese. Ambos
sdo processos metabdlicos que se tornam resistentes a insulina na obesidade. A resisténcia
diferencial a insulina, em determinados 6rgdos ou tecidos periféricos, pode contribuir para a
acumulacéo regional de gordura. Pensa-se que a relativa sensibilidade a insulina da gordura
intra-abdominal seja necessaria para a acumulacao central de gordura (OMS, 2000).

A secrecao aumentada de insulina, devido a resisténcia a insulina, compensa os defeitos no

metabolismo da glucose, em muito maior grau do que os defeitos no metabolismo lipidico.
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Sado propostas duas teorias para 0 desenvolvimento da resisténcia a insulina relacionada
com a obesidade.

Uma teoria diz que, face a uma situacdo de sobrecarga nutricional, quando a expanséo do
tecido adiposo se torna um factor limitante, existe uma falha no armazenamento de todos os
nutrientes excedentes. Estes, por sua vez, séo redireccionados para outros 6rgdos como o
figado, o musculo esquelético, o coragdo e o pancreas (Sharkey, 2007; Sethi & Vidal-Puing,
2007). O aumento cronico e simultadneo da disponibilidade de glucose e lipidos resulta num
conflito metabdlico em érgdos metabolicamente sensiveis, como o musculo esquelético e o
figado, induzindo um reforgcada lipogénese de novo e a reesterificagdo dos acidos gordos,
com consequente acumulacdo ectopica de TG (Sethi & Vidal-Puing, 2007). Ndo estando
preparados para o0 armazenamento de grandes quantidades de lipidos, estes tecidos ficam
susceptiveis aos efeitos toxicos da acumulacéo excessiva de MG que podem interferir com
a funcdo ou mesmo promover a apoptose celular (Sharkey, 2007; Sethi & Vidal-Puing,
2007). A natureza do efeito toxico depende da magnitude e duracdo do excesso de
nutrientes, da funcionalidade dos mecanismos de transporte e armazenamento de acidos
gordos no tecido e da capacidade oxidativa do 6érgdo (Sethi & Vidal-Puing, 2007). A
acumulacédo ectopica de lipidos provavelmente contribui para a insensibilidade a insulina.

A outra teoria defende que a resposta a sobrecarga nutricional induz alteracdes qualitativas
e/ou quantitativas na produgdo de adipocinas. As adipocinas implicadas na regulacido da
homeostase da glucose e na modulacdo da sensibilidade a insulina (leptina, adiponectina,
TNFa, IL-6, resistina, RBP4, visfatina e omentina) com producdo alterada na obesidade,
estdo consequentemente implicadas na resisténcia a insulina. Muitas destas também
afectam o metabolismo/fluxo lipidico e assim, contribuem para a distribui¢éo alterada de MG
(Sethi & Vidal-Puing, 2007).

2.6.2 Tecido adiposo visceral e a hipertensao

O peso corporal é considerado um factor de risco para o desenvolvimento de hipertenséo
secundaria em cées, pois 0 seu aumento induz aumentos consistentes na PA. O papel da
obesidade na regulacdo da PA pode ser mais complexo do que o ganho de MG total. Nos
humanos, tanto a PS como a PD, aumentam com o IMC. Todavia, as variacdes do perimetro
da cintura induzem impactos maiores na PA (Mathieu et al., 2009). Engeli et al. (2005)
demonstraram, num pequeno grupo de mulheres submetidas a perda de peso, que o
declinio da PA é explicado pela reducédo do perimetro da cintura e ndo pela alteracdo do
IMC. Na pratica, a medicdo do perimetro da cintura determina a acumulacdo de gordura
visceral (Engeli et al., 2005) e, segundo a OMS (2000), também da um valor aproximado da

MG total. Este método é classificado por Mathieu et al. (2009) de primario.
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Pode haver uma relacdo estreita entre a gordura visceral, 0 SRAA e a resisténcia a insulina,
na regulacéo da PA (figura 9).

A gordura visceral estad associada com uma activagdo pronunciada do SRAA; a expressao
de angiotensinogénio é duas vezes maior no tecido adiposo intra-abdominal, em
comparagdo com o tecido adiposo subcutaneo (Engeli et al., 2005). A producédo local de
Angll, ao actuar localmente através do receptor tipol da Angll, presente na membrana dos
adipocitos, parece dificultar a diferenciacéo dos pré-adipécitos em adipocitos. Assim sendo,
€ provavel que a Angll contribua para a formacao de adipdcitos volumosos e disfuncionais
com expressao aumentada de angiotensinogeénio, sugerindo um ciclo vicioso entre o tecido
adiposo disfuncional e o SRAA (Mathieu et al., 2009).

A insuficiente capacidade dos adipdcitos volumosos em responder adequadamente ao
excesso de ingestado energética, e a maior lipélise induzida no tecido adiposo visceral (que
pode contribuir para a libertacdo aumentada de AGL na circulagdo portal), estimulam a
deposicdo ectopica de MG e o desenvolvimento da resisténcia a insulina (Radin, 2007,
Mathieu et al., 2009).

Os adipdcitos volumosos produzem elevados niveis de leptina, citocinas pro-inflamatorias e
AGL, bem como reduzidos niveis de adiponectina.

Os baixos niveis de adiponectina, o aumento da libertacdo de AGL e da producdo de
citocinas proé-inflamatdérias, impedem o uso da glucose pelo masculo esquelético, ou seja
estdo implicados na resisténcia a insulina nos tecidos periféricos, do seguinte modo:

* Os niveis plasméticos de adiponectina estdo diminuidos na obesidade e sdo mais
estreitamente relacionados com o tecido adiposo visceral. Com producdo reduzida nos
adipocitos volumosos e disfuncionais, ficam comprometidas as funcdes de promogédo da
oxidagdo dos AGL e da sensibilidade a insulina nos tecidos periféricos (Mathieu et al., 2009);
* Os AGL inibem a sensibilidade & insulina e a captagédo de glucose no muasculo e tecido
adiposo (Sethi & Vidal-Puing, 2007);

» Os adipocitos volumosos estdo infiltrados por macrofagos; os AGL libertados pelos
adipécitos promovem a producdo do TNFa pelos macréfagos que, por sua vez, induzem a
producdo de IL-6 pelo tecido adiposo. Estas citocinas pré-inflamatorias foram sugeridas
como prejudiciais a accdo da insulina nos tecidos periféricos, incluindo o musculo
esquelético (Sethi & Vidal-Puing, 2007; Fernandez-Veledo et al., 2009).

Tal resisténcia a insulina € inicialmente compensada pelo aumento da secre¢do de insulina,
mas a prolongada presenca da hormona é prejudicial para a sua sensibilidade (Fernandez-
Veledo et al., 2009).

Como anteriormente referido, 0s mecanismos possivelmente associados ao
desenvolvimento da hipertensdo na obesidade visceral sédo: o ciclo vicioso entre o tecido
adiposo disfuncional e 0 SRAA; a actuagdo da leptina no hipotdlamo, que aumenta a PA

através da activacdo do SNS bem como aumenta a actividade simpética a nivel renal
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observado em obesos; a reducdo dos niveis de adiponectina, que contrariam a funcdo de
inibicAo do SNS por esta bem como a sua fungdo vasodilatadora; o aumento dos niveis
circulantes de AGL, que podem explicar a forte associagao entre a obesidade visceral e o
aumento da actividade do SNS e da PA; a insulinémia, que causa activagdo do simpético
em diferentes tecidos, incluindo o rim e, portanto, pode desempenhar um papel na activagéo

do SNS associado a obesidade.

Figura 9. Relacdes fisiopatoldgicas entre a obesida  de e a hipertensédo (Adaptado de
Mathieu et al., 2009).
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O balanco energético positivo promove a acumulacao excessiva de gordura visceral. Esta, por sua
vez, sintetiza angiotensinogénio e assim contribui para a activacdo do sistema renina-angiotensina-
aldosterona. A angiotensina Il dificulta a diferenciacdo dos pré-adip6citos em adipécitos e, assim,
contribui para a formacdo de adipdcitos volumosos e disfuncionais com producdo aumentada de
leptina e acidos gordos livres e producdo diminuida de adiponectina. Por sua vez, concentracfes
baixas de adiponectina e altas de acidos gordos livres impedem o uso de glucose pelo musculo
esquelético. Além disso, niveis elevados de leptina e baixos de adiponectina activam o sistema
nervoso simpatico. AGL — acidos gordos livres; Ang | — angiotensina I; Ang Il — angiotensina Il; Aogen
— angiotensinogénio; SNS — sistema nervoso simpatico.
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PARTE IV — ESTUDO CLINICO DA RELACAO ENTRE A
OBESIDADE E A HIPERTENSAO EM CANIDEOS

1. ESTUDO CLINICO

Em Medicina Humana, na qual a hipertensao arterial sistémica € comum, a PA é referida
como o quarto sinal vital, antecedido pela temperatura, pulso e respiracao (Love & Harvey,
2006). Estabeleceram-se critérios rigorosos para a sua medicao e caracteriza¢do que visam
a definicdo de populacbes em risco de desenvolver doencas secundarias a hipertensao
arterial. Embora seja uma das causas mais comuns de morbilidade e mortalidade em
Medicina Humana, na Medicina Veterinaria ainda se transita pela sua compreenséao e pelas
primeiras etapas de diagnéstico. Segundo Acierno e Labato (2004), a comunidade médico-
veterinaria tem sido relutante em adoptar a prética de afericdo da PA devido a auséncia de
uma definicdo padrao de hipertensdo, bem como a incerteza sobre a técnica de medicéo
indirecta mais precisa a utilizar. Assim sendo, devido a sua natureza silenciosa, a
hipertenséo arterial é possivelmente uma das doencas sistémicas menos diagnosticadas
gue afectam os animais de companhia.

A medicdo da PS com o método Doppler (modelo da Parks Medical Electronics) €, para
Kittleson e Kienle (1998), o meio favorito para a medicdo da PA. As razbes que tornaram
este método o mais popular para a medicdo da PA em Medicina Veterindria foram a
precisdo, a relativa facilidade de utilizacdo, o custo relativamente baixo e a capacidade de
utilizacdo deste equipamento em animais de qualquer tamanho.

O peso corporal deve ser considerado um factor de risco para o desenvolvimento de
hipertenséo secundaria em caes: o ganho de peso induz aumentos consistentes na PA e a
perda de peso o inverso. Segundo Brown et al. (2007), essa relacédo nao foi registada pelo
método Doppler.

Os objectivos deste estudo foram:

1. Estudar a frequéncia de factores de risco para o desenvolvimento do excesso de peso e
obesidade, na amostra;

2. Estudar a distribuicdo da PS e estimar a frequéncia da hipertensdo na amostra,
recorrendo ao método Doppler;

3. Estudar a influéncia do IMCC na PS.
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1.1 Material e métodos

O presente estudo foi realizado no periodo compreendido entre 1 de Fevereiro e 31 de
Marco de 2009. Os dados foram recolhidos de cdes com excesso de peso ou obesidade,
presentes a consultas externas no HVSB. Estes foram considerados livres de afeccbes e de
medicacdo que se saiba estarem associadas ao desenvolvimento de obesidade, e também
de hipertensdo. A amostra é constituida por 30 cdes: 16 fémeas, das quais 8 inteiras, e 14
machos, dos quais 12 inteiros. 17 cdes séo de racas reconhecidas e 13 cées sdo de raca
indeterminada. Todos séo considerados adultos para as suas racas e as idades variam dos
2 aos 15 anos.

No ambito de se estudar também um grupo controlo, com cdes com peso ideal, ndo foi

possivel obter dados de mais de 3 animais, tendo sido excluidos do estudo.

1.1.1 Classificacdo da condicao corporal

A condicdo corporal foi avaliada segundo o modelo de IMCC proposto por Muller et al.
(2008). A todos os individuos foi registado o peso corporal e a raca, bem como o devido
porte fisico segundo o modelo de Muller et al. (2008): cdes de racas pequenas (1-10kg),
cées de raca média (10-25kg) e caes de raca grande (> 25kg).

Para a mensuracao da estatura do cdo considerou-se como pontos de referéncia a extensao
entre a base da nuca (articulagdo atlanto-occipital) e o solo imediatamente atras dos
membros posteriores, passando e apoiando a fita métrica, graduada em cm, sobre a base
da cauda, exactamente medial as tuberosidades iliacas.

O indice de massa corporal canino para cdes de raca média foi calculado através da

seguinte formula:

peso corporal (Kg)

estatuta (m)2

Para o célculo do IMCC de cédes de porte pequeno somou-se 10% do total, e para os caes

de porte grande subtraiu-se 20% do total.

Os individuos foram divididos em dois grupos: grupo EP — excesso de peso e grupo O —

obeso.
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1.1.2 Realizag&o do questionario

A todos os proprietarios foi realizado um pequeno questionario sobre a historia e hébitos

alimentares do seu céo (figura 10).

Figura 10. Inquérito realizado.

INQUERITO SOBRE A ALIMENTACAO DO SEU CAO "
-

*  Ocdo presente na consulta é o tnico em casa? @

*  Quetipo de alimentagdo da ao seu cdo?

x . HOSPITAL
1. Ragdo Se sim,qual? VETERINARIO
2. Comida caseira Se sim,especifique ( carne, peixe, sobras, se condimentado...): DE SAO BENTO
3. Ambas
4. Outra
e Como dd as refei¢des ao seu cdo?
1. 1vez por dia
2. Repartidoem mais que uma vez
3. Temsempre comida

*  Quemda as refei¢des ao seu cdo?
1. S6uma pessoa fixa
2. Qualquer um I3 em casa podera dar

o Costuma dar “miminhos” ao seu cdo? Se sim:
1. Especifique (biscoitos proprios, bolachas, péo...)

¢ Quala razdo que o levaa dar esses “miminhos” ?
o Oseu cdotem uma vida sedentaria?

Muito Obrigada por ter cooperado neste estudo!!!

1.1.3 Medicao da presséao arterial

A medicdo da PA foi efectuada com recurso a um aparelho de medi¢do indirecto ou néo
invasivo: o método Doppler modelo 811-BL (Parks Medical Electronics; figura 11). Embora
este método permita que a PS seja fidedignamente estimada, a mensuracdo da PD € menos

precisa e tecnicamente mais desafiante, em virtude da natureza subjectiva da sua
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determinacdo (Acierno & Labato, 2004). Como tal, apenas os valores da PS foram

determinados.

Figura 11. Detector Doppler modelo 811-BL.
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As medi¢bes foram realizadas numa sala de consulta, com um ambiente suficientemente
tranquilo e isolado dos outros animais e, geralmente, com os proprietarios presentes. Apés a
habituacdo ao meio e ao operador, e com a manipulacdo minima necesséria, todos os
animais foram imobilizados em decubito lateral, esquerdo ou direito, na mesa de observacao
e, em raras excepc¢des, no chdo. A medi¢do com o paciente em decubito lateral permite que
0 coragdo e a artéria em que a pressdo € medida estejam ao mesmo nivel (Kittleson &
Kienle, 1998).

Para a seleccéo correcta do cuff a utilizar (figura 12), usou-se uma fita métrica, graduada em
cm, para medir os perimetros dos membros. O cuff foi colocado na zona proximal & artéria.
Todas as medi¢cdes foram realizadas nos membros anteriores, direito ou esquerdo, e
acedeu-se sempre a artéria digital comum, com a devida tricotomia de uma pequena area
(figura 13).

De modo a obter uma interface cutanea isenta de ar, colocou-se gel de ultra-som em
quantidades apreciaveis, na sonda plana do transdutor. Apds a detecgéo do fluxo sanguineo
e estando os animais calmos, iniciaram-se as medicdes da PA. Os valores registados foram
resultado da média aritmética de cinco a sete medi¢cdes consecutivas e consistentes

(variacdo maxima de 20 mmHg), apos exclusdo da primeira leitura.
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Figura 12. Seleccdo do cuff a utilizar (Adaptado de www.vin.com).
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Figura 13. Posicionamento da sonda

¢

utiizado para o método Doppler

(Adaptado de www.vin.com).
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Todas a medi¢des foram realizadas pelo mesmo operador, de modo a limitar variacdes nas
leituras da PA.
Os resultados obtidos foram avaliados segundo a classificacdo da PA recomendada pela

Sociedade Veterinaria de Pressdo Arterial Sistémica (tabela 14).

Tabela 14. Categorizacdo da presséao arterial (em mm Hg) baseada no risco associado

de leséo nos o6rgdos-alvo (Adaptado de Brown et al., 2007).

Categoria do risco PS PD Risco de lesdo nos 6rgdos-alvo
I <150 <95 Minimo
I 150-159  95-99 Ligeiro
1] 160-179 100-119 Moderado
IV 2180 2120 Severo

PD - presséo diastélica; PS — pressao sistolica.

Todos os animais com valores de PS iguais ou superiores a 150 mmHg foram submetidos a

uma reavaliagdo, no mesmo dia ou noutro dia, dependendo da disponibilidade do dono.

1.1.4 Andlise de dados

Inicialmente é realizada uma andlise descritiva dos dados obtidos utilizando o programa
informético Microsoft® Office Excel 2007. Esta andlise visa a caracteriza¢cdo da amostra da
populacdo em estudo, bem como de cada grupo individualmente, através da apresentacao
dos resultados sob a forma de graficos e tabelas, para cada parametro analisado (tabela
15). Posteriormente, para avaliar a relacdo entre a PS e o IMCC foi calculado o coeficiente
de correlagcdo de Pearson. A analise de regressao linear foi realizada para avaliar o efeito do
IMCC na PS.
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Tabela 15. Dados obtidos da amostra em estudo.

Animal Sexo Raga Idade Castrado/N3do castrado Unico Tipoalimentagio = Método Ne intervenientes
1 F Indeterminado/Pequeno 10 NC Ndo Seca ad libitum Todos
2 F Caniche 6 C Ndo Seca e Caseira mais 1x Uma
3 F Caniche 9 C Nao Seca e Caseira mais 1x Uma
4 F Boxer 9 C Ndo Seca e Caseira mais 1x Uma
5 M Serra D'Aires 11 C Sim Seca e Caseira mais 1x Todos
6 M Epagneull B. 13 C Sim Seca mais 1x Todos
7 F Indeterminado/Médio 6 NC N3o Seca ad libitum Todos
8 M  Indeterminado/Pequeno 2 NC Sim Seca e Caseira  adlibitum Uma
9 M Cocker Sp. 15 NC Ndo Seca mais 1x Uma
10 F Indeterminado/Médio 4 NC Ndo Seca e Caseira  adlibitum Todos
11 F Indeterminado/Pequeno 14 C Sim Seca e Caseira 1X Uma
12 F Lab. Retriever 10 NC Ndo Seca mais 1x Todos
13 F Indeterminado/Médio 11 C Sim Seca e Caseira 1X Uma
14 F Indeterminado/Pequeno 14 NC Sim Caseira 1X Uma
15 F Lab. Retriever 2 NC Sim Seca mais 1x Todos
16 M Indeterminado/Médio 12 NC Sim Seca e Caseira  adlibitum Uma
17 F G. Retriever 3 NC Ndo Seca 1X Uma
18 M Caniche 9 NC Nao Seca 1X Uma
19 M Teckel 7 NC Sim Seca 1X Uma
20 M Indeterminado/Médio 12 NC Sim Seca mais 1x Uma
21 M Labrador 8 NC Sim Seca mais 1x Uma
22 M Indeterminado/Médio 12 NC Sim Caseira 1x Uma
23 F Indeterminado/Médio 12 C Sim Seca e Caseira 1x Uma
24 F Boxer 6 C Sim Seca ad libitum Uma
25 M Pitbull 3 NC Sim Seca mais 1x Uma
26 M Indeterminado/Grande 2 NC Sim Seca 1x Todos
27 M Indeterminado/Médio 8 NC Nio Seca e Caseira  adlibitum Todos
28 F Labrador 9 NC Ndo Seca 1x Todos
29 F Retriver 9 C Nao Seca 1x Todos
30 M Epagneull B. 13 NC Nao Seca 1x Uma

C - castrado; EP — excesso de peso; IMCC - indice de massa corporal canino; NC — ndo castrado; O
— obeso; PC — peso corporal; PS — presséo sistélica.
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Animal Sobras/Biscoito Sedentario Factor Sociolégico  PCKg IMCC O/EP PS

1 Sim Sim Pede 11,600 22,682 (0] 194
2 Sim Sim Pede 11,400 22,902 o] 210
3 Sim Sim Pede 12,350 24,805 (0] 160
4 Sim Ndo Pede 33,500 17,712 EP 170
5 Sim Ndo Afectivo 18,050 16,372 EP 164
6 Sim Nao Pede 18,800 18,070 EP 200
7 Sim Sim Pede 27,200 26,144 (0] 160
8 Sim Nao Pede 7,000 18,799 o] 116
9 Ndo Sim - 17,500 19,390 (0] 135
10 Sim Sim Pede 24,000 22,622 o] 170
11 Sim Sim Afectivo 9,100 19,857 (0] 180
12 Sim Sim Pede 40,000 24,800 o] 170
13 Sim Sim Pede 21,150 21,150 (0] 190
14 Sim Sim Afectivo 6,000 17,732 EP 120
15 Sim Sim Pede 28,900 22,237 (0] 190
16 Sim Sim Afectivo 21,200 19,229 o] 220
17 Sim Sim Afectivo 25,200 23,299 (0] 160
18 Sim Sim Afectivo 7,450 20,647 (0] 180
19 Sim Ndo Pede 8,000 20,828 (0] 140
20 Sim Nao Afectivo 13,050 16,475 EP 200
21 Sim Ndo Afectivo 35,750 20,210 (0] 150
22 Nao Sim - 26,750 24,732 o] 200
23 Sim Sim Afectivo 23,650 21,866 (0] 140
24 Sim Sim Pede 31,000 18,752 o] 140
25 Sim Sim Afectivo 34,000 16,345 EP 140
26 Ndo N3o - 30,000 16,124 EP 210
27 Sim Sim Afectivo 13,650 18,456 EP 170
28 Sim Sim Afectivo 22,000 18,182 EP 260
29 Sim Sim Afectivo 35,000 23,905 o] 240
30 Sim Sim Afectivo 16,5 16,500 EP 150

C — castrado; EP — excesso de peso; IMCC — indice de massa corporal canino; NC — nao castrado; O
— obeso; PC — peso corporal; PS — pressao sistélica.
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1.2 Resultados

Na totalidade da amostra, as idades variaram dos 2 aos 15 anos, com média de 8,7 anos. A
distribuicdo das frequéncias das idades da amostra em estudo pode ser observada através

do gréfico 5.

Gréfico 5. Distribuigdo dos animais observados em f  uncéo da idade.
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A distribuicdo das racas da amostra em estudo esta presente na tabela 16. Registou-se um

maior nimero de animais com racga indeterminada, seguido da raca Labrador Retriever.

Tabela 16. Distribui¢do dos animais observados por ragas.

Raca N.° de animais
Indeterminada
Lab. Retriever

Caniche
Boxer
Epagneull B.
G. Retriever
Teckel
Cocker Sp.
Serra D Aires
PittBull

(=Y
w

P RPFRPEPNNDNWS
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No grupo O, 65% (13/20) eram fémeas e 35% (7/20) eram machos; no grupo EP, 30% (3/10)
eram fémeas e 70% (7/10) machos (resultados ndo mostrados). A distribuicdo dos
elementos da amostra em relagdo ao género e estatuto reprodutivo podem ser observadas
no gréfico 6: a amostra € constituida por 16 fémeas, das quais 8 inteiras, e 14 machos, dos
guais 12 inteiros.

Grafico 6. Distribuicdo dos animais observados em f uncdo do género e estatuto

reprodutivo.
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A tabela 17 mostra a distribuicdo dos animais observados em relacdo aos factores de risco
na alimentacdo, para os diferentes grupos estudados e para a amostra total. Os factores
método de alimentacdo de “uma vez”, o tipo de dieta caseira e o factor “apenas uma

pessoa” interveniente na alimentacéo do céo, foram os mais frequentes na amostra total.

Tabela 17. Distribuicdo dos animais observados, nos grupos em estudo e na amostra,

em relacdo aos factores de risco na alimentacéo.

FACTORES DE RISCO EP 0] EP+O
n=10 n=20 n=30
Método de Alimentacgéo

Uma vez 4 8 12

Mais do que uma vez 5 6 11

Ad libitum 1 6 7

Tipo de Dieta

Seca 6 11 17

Caseira 2 1 3

Ambas 2 8 10

NUmero de intervenientes
Apenas uma pessoa 5 14 19
Qualquer pessoa 5 6 11
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Como factor de risco adicional na alimentacdo, a oferta de sobras/biscoitos também foi
analisado no seguinte gréafico. O “Sim” significa que os donos déo sobras/biscoitos e o0 “Nao”
o contrario. Na amostra total, 86,7 % dos donos assume dar sobras/biscoitos aos seus caes.

Gréfico 7. Frequéncia da oferta ou ndo de sobras/bi  scoitos na amostra.
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No seguimento da pergunta anterior, que deu origem ao gréfico 7, os donos que assumiram
dar sobras/biscoitos ao seu céo, em resposta a pergunta “qual a razdo que o leva a dar
esses miminhos?”, destacaram o aspecto afectivo do acto e a interpretacédo, pelo dono, de
pedido de alimento pelo céo.

No gréfico 8 mostram-se as frequéncias da presenca, ou ndo, de outros animais em casa.

Na amostra total, 53,3 % dos c&es ndo vive na presenca de outros animais.

Gréfico 8. Frequéncia da presenca e auséncia de out  ros animais em casa, ha amostra.

Presenca;
46,70%

Auséncia;
53,30%
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A tabela 18 mostra a frequéncia de caes sedentarios ou nao sedentérios para os dois
grupos. Em rela¢éo ao grupo EP, o grupo O, com 85%, foi o que mostrou maior frequéncia
de animais sedentarios. No geral, o sedentarismo teve uma frequéncia de 73,3%.

Tabela 18. Frequéncia de cées sedentarios e hdo sed entarios nos grupos em estudo.

Grupo Sedentario N&o sedentario Total
EP 50% 50% 100%
(0] 85% 15% 100%

EP + O 73,3% 26,7 100%

A tabela 19 mostra a frequéncia de caes hipertensos (agrupados em hipertensao ligeira,
moderada e severa) e ndo hipertensos, para os dois grupos estudados, segundo a
classificacdo baseada no risco associado de lesdo nos oOrgdos-alvo, sugerida pela
Sociedade Veterindria de Pressdo Arterial Sistémica. Nos dois grupos foi evidente a

frequéncia da hipertensao severa.

Tabela 19. Distribuicdo de cdes hipertensos e ndo h  ipertensos, nos grupos estudados

e na amostra, segundo a classificacdo baseada no ri  sco associado de lesdo nos

orgaos-alvo.
Grupo  |Nao hipertensos Hipgrte_nséo Hipertensdo Hipertenséo Total
Ligeira Moderada Severa
@) 25% 5% 25% 45% 100%
EP 20% 10% 30% 40% 100%
EP+0O 23,3% 6,7% 26,7% 43,3% 100%
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O grafico 9 apresenta a PS em funcdo do IMCC. Pela sua observacdo parece existir uma

relacdo do tipo linear positiva entre as duas variaveis.

Grafico 9. Distribuicdo da presséo sistolica em fun ¢do do indice de massa corporal

canino.
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O gréfico 10 descreve melhor a relacdo entre as duas variaveis, ajustando uma recta aos

dados observados. Observa-se que 0s valores néo se afastam muito da recta.

Gréfico 10. Analise de regressao entre o indice de  massa corporal canino e a pressao

sistolica.
Correlagédo IMCC Vs PS
300
<
250 =
*
’A & ’ &
200 . . P e
——— PS
0 150 | A R I ¢
o C Co TO ¢ ——Linear (PS)
* o
100 |
y = 1,2388x + 149,08
50 R2 = 0,0114
0 T T T T T T T
12 14 16 18 20 22 24 26 28
IMCC

81



Para se avaliar se a recta €, ou ndo, uma boa aproximacao da relacao entre duas variaveis,
ou seja, para se medir a forca da associacédo linear entre as duas variaveis, determinou-se o

coeficiente de correlacdo de Pierson, expresso na seguinte tabela.

Tabela 20. Coeficiente de correlacdo de Pearson.

IMCC PS
IMCC 1
PS 0,106953 1

1.3 Discussao dos resultados

Nos ultimos anos, a obesidade nos cées, nos paises desenvolvidos, tem vindo a aumentar
paralelamente a obesidade nos humanos (Kirk & Bartges, 2007). Aproximadamente 1 em
cada 3 cédes adultos vistos pelos Médicos Veterinarios nos Estados Unidos sdo obesos,
contudo, a prevaléncia do diagndstico de obesidade € ainda extremamente baixa
(Laflamme, 2009).

O primeiro passo para a gestdo desta problemética consiste na realizacdo de um
diagnostico eficaz. Nos humanos, os critérios estabelecidos para a definicdo de excesso de
peso e obesidade tiveram como base o IMC. Apesar desta classificagdo ainda n&o ter sido
objecto de vérios estudos rigorosos nos caes, e de certos autores defenderem que o IMC
para caes deve ser especifico para as racas (Vogels, 2004), um estudo de Muller et al.
(2008) propds a adaptacao para cédes do IMC utilizado em humanos.

A utilizacdo de um método matematico e simples para a classificacdo da condi¢do corporal
nos caes, que permite um diagnostico rapido e ndo sujeito a interpretacdes subjectivas, foi
uma das questdes capitais para a realizacdo do presente estudo, tendo-se acedido entdo ao
estudo primario de Muller et al. (2008). Contudo, necessariamente, a escolha da amostra
estudada teve um diagnéstico primario através da inspeccdo visual. A dificuldade em
conjugar as tarefas e a aprendizagem diarias exigidas no estdgio com a realizagcéo
simultdnea de um estudo clinico, ndo me permitiu escolher ao acaso a amostra em estudo.
A componente pratica, dividida em &reas como a consulta externa, cirurgia e principalmente
internamento, ndo me permitiram aceder a muitos dos possiveis animais com interesse para
o estudo que eram observados em consultas externas. Portanto, o primeiro diagndstico dos
animais com excesso de peso e obesidade foi realizado através da inspeccdo visual,
completado a posteriori por um método mais exacto para a classificacdo da condicéo
corporal, o IMCC. Para a sua realizagéo, na obtencéo da estatura do cdo, com o animal na

mesma posicao referida no estudo original, registou-se por vezes alguma dificuldade, pois a
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cooperacdo difere de animal para animal. A pesagem, acedendo-se sempre a mesma
escala, realizou-se sem perturbacoes.

Ap0s a obtengdo do IMCC para cada animal, a amostra foi dividida em dois grupos: o grupo
em que os animais obtiveram uma condicdo corporal entre 15,1 e 18,6 (excesso de peso),
com 10 elementos, e 0 grupo em que 0s animais obtiveram uma condi¢do corporal acima de
18,7 (obeso), com 20 elementos. Estudos de Colliard et al. (2006) e Courcier, Thomson,
Mellor e Yam (2009), descrevem que os donos subestimam a condi¢do corporal dos seus
cées, comparando com a avaliacdo do Meédico Veterinario, quando estes apresentam
excesso de peso ou obesidade. Courcier et al. (2009) relatam também, que a subestimacgéo
da condicéo corporal € aproximadamente vinte vezes mais comum em caes que sdo obesos
do que em caes com peso ideal ou excesso de peso. Este facto pode dever-se a exposi¢ao
a ambientes onde h4d uma elevada prevaléncia de obesidade, induzindo uma percepcéao
imprecisa do que constitui a forma normal do corpo. A classificacdo graduada, obtida neste
estudo, permite aceder a uma base sélida para a avaliacdo de cada caso, podendo ser por
si s6 ou em conjunto com esquemas ilustrados, uma ferramenta Util a utilizar pelo Médico
Veterinario na consciencializacdo dos donos sobre a condi¢édo corporal do seu animal.
Obtido o diagndstico, 0 segundo passo a dar consiste no conhecimento e compreensao dos
factores de risco que contribuem, ou estdo associados, ao excesso de peso e obesidade
como a idade, raca, género e estatuto reprodutivo, medicacdo, doengas enddcrinas,
alimentacgdo, factores sociologicos e sedentarismo. A enumeracdo dos factores presentes
em cada caso reforca a ideia da obesidade como uma doenga complexa, influenciada em
maior ou menor grau pelos mesmos, cuja resolucdo passa primariamente pelas suas
identificacdes. O presente estudo clinico teve como um dos objectivos estudar quais desses
factores sdo mais frequentes na amostra em estudo. Para tal, foi necessaria a total
colaboracdo dos donos no preenchimento do questiondrio, que obteve inquestionavel boa
receptividade.

No acto da consulta foram obtidas as informacgdes, para cada animal, da idade, da raca, do
género e do estatuto reprodutivo. Os animais foram diagnosticados livres de afeccdes e de
medicacdo associadas ao desenvolvimento de obesidade, pois prejudicariam outros
objectivos propostos neste estudo, discutidos adiante, excluindo-se assim os factores de
risco medicacdo e doencas enddécrinas.

Com o avancar da idade, as necessidades energéticas em repouso diminuem a medida que
a MM diminui e a MG aumenta, o que resulta na diminuicdo das necessidades energéticas
didrias que deveria ser acompanhada pela progressiva adaptacdo da ingestdo alimentar.
Assim sendo, o factor idade consiste num factor de risco para o desenvolvimento do
excesso de peso e obesidade, confirmado pela maior taxa de incidéncia de obesidade com
0 avancar da idade do c&o (Robertson, 2003; Colliard et al., 2006). As idades da amostra em

estudo variaram dos 2 aos 15 anos (grafico 5). O excesso de peso e obesidade foram
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identificados com maior frequéncia nas idades de 9 e 12 anos e 60% (18/30) da amostra em
estudo tem idade igual ou superior a 9 anos (gréafico 5).

Apesar dos genes que afectam directamente o desenvolvimento da obesidade ainda nédo
terem sido descobertos (Sanderson, 2009), considera-se actualmente que o0s genes
envolvidos no ganho de peso aumentam o risco ou a susceptibilidade de um individuo para
o desenvolvimento da obesidade, quando expostos a um ambiente adverso e experiéncias
anteriores significativas. E verosimil a existéncia de uma componente genética para o
desenvolvimento do excesso de peso e da obesidade em certas racas de caes que
apresentam uma incidéncia elevada de obesidade. Apesar das ragas susceptiveis variarem
dependendo do autor e do local de estudo, algumas racas sdo comummente reconhecidas
como predispostas para a obesidade. No presente estudo, registou-se um maior nimero
(n=13) de cées com raca indeterminada (tabela 16). O notavel crescimento do namero de
animais com raca indeterminada afecta a percepcdo de estarmos perante uma raca
susceptivel ou ndo de desenvolver obesidade, como também inviabiliza futuros estudos
acerca deste factor. Porém, a segunda raca mais registada foi o Labrador Retriever (n=4),
uma das racas largamente reconhecida como predisposta para a obesidade, tendo uma
maior incidéncia de obesidade da observada noutras ragcas com similar tamanho (Zoran &
Kerwin, 2009).

O género, por si so, é considerado um factor de predisposi¢éo para a obesidade, sendo as
fémeas mais afectadas do que os machos (Diez & Nguyen, 2006; Sanderson, 2009). Na
amostra estudada, 53,3% (16/30) eram do sexo feminino e 46,7% (14/30) do sexo masculino
(gréfico 6). Apesar da diferenca minima obtida, este estudo confirma a tendéncia.

A gonadectomia também € um importante factor de risco em caes, de acordo com 0s
estudos de Edney e Smith (1986), Robertson (2003), McGreevy et al. (2005) e Colliard et al.
(2006). Tal facto deve-se a uma combinagéo de factores fisiolégicos e ambientais, como as
mudang¢as hormonais que resultam na alteracdo dos niveis de leptina, estrogénios e outras
hormonas (afectando a capacidade para regular a ingestdo energética), a alteracao dos
comportamentos sexuais e dos niveis de actividade fisica, e 0 desajustamento da ingestao
alimentar. Contrariamente aos estudos citados, no estudo realizado 66,7% dos animais s&o
inteiros, demonstrando este ndo ser um factor significativo para o desenvolvimento do
excesso de peso e obesidade nesta amostra (gréfico 6).

Segundo Edney e Smith (1986), em relacédo as fémeas inteiras, as esterilizadas tém o dobro
da probabilidade de serem obesas e os machos castrados apresentam uma tendéncia
semelhante. Porém, neste estudo, o nimero de fémeas esterilizadas igualou o de fémeas
inteiras e 0 numero de machos inteiros (n=12) ultrapassou largamente o himero de machos
castrados (n=2) (gréfico 6). Este ultimo dado € curioso pois deve-se, em parte, a questdes

éticas levantadas pelos donos quanto a castracdo de cé@es machos. Muitos factores
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associados com experiéncias e crencas dos donos resultam numa maior problematica
quanto a castracdo de machos em relacéo a esterilizacdo de fémeas (Kirpensteijn, 2008).

Da realizagcdo do questionario foi permitido obter informacdes sobre os factores de risco na
alimentagdo como o método e o tipo de alimentacdo, bem como o nimero de intervenientes
envolvidos no processo.

A alimentagdo de livre acesso, ou ad libitum, € um factor de risco indiscutivel para o
desenvolvimento do excesso de peso e obesidade: ao dispor continuamente de alimento, o
animal ingere tanto quanto deseja e, por conseguinte, mais do que as suas necessidades
caldricas diarias (Thatcher et al., 2000). Nao obstante, na amostra estudada apenas 7 céaes,
ou seja 23,3% apresenta este método de alimentacdo (tabela 17). Apesar da diferenca
minima obtida entre o0 método de alimentacéo de “uma vez por dia” e o método “mais do que
uma vez”, o primeiro mostrou-se 0 método mais frequente (tabela 17). Estes resultados
estdo em concordancia com estudos epidemioldgicos que indicam que 0s cdes com excesso
de peso e obesidade sdo alimentados uma vez por dia (Kienzle et al., 1998; Robertson,
2003). Apesar de parecer contraditério, subjacente a este dado parece estar a ideia de que
0s cdes alimentados uma vez por dia sdo mais frequentemente recompensados com
sobras/biscoitos, acabando por receber grandes quantidades de alimento.

E importante salientar que o método de alimentacéo repartida, ou mais do que uma vez por
dia, apresenta inUmeras vantagens e é recomendado a sua aplicacdo em programas de
perda de peso. A principal vantagem consiste no aumento da despesa energética através do
aumento da termogénese poés-prandial, que se refere ao calor produzido apos a ingestédo de
uma refeicdo através dos processos metabdlicos da digestdo, absor¢do, metabolismo e
armazenamento de nutrientes (Burkholder & Toll, 2000). Ainda que o numero Optimo de
refeicbes requeridas para significativamente aumentar a despesa energética pela
termogénese pos-prandial ndo tenha sido estabelecido, a quantidade diaria total de alimento
deve ser repartida em duas vezes, e se possivel em trés vezes, e oferecida a intervalos de 8
a 12 horas (Burkholder & Toll, 2000).

O tipo de dieta permanece um factor controverso. Sao varios os estudos que nao relatam a
particular influéncia de um tipo de alimento sobre a frequéncia de obesidade, como por
exemplo os estudos de Edney e Smith (1986), de Robertson (2003) e Colliard et al. (2006).
No presente estudo, apenas 3 cédes, 0 que equivale a 10% da amostra, era alimentado
apenas com dieta caseira (tabela 17). Esta proporcdo é muito menor da registada por Edney
e Smith (1986), em que 78,3% dos cdes era alimentado com dieta caseira. Tem de se ter
em conta que o estudo citado foi realizado ha mais de vinte anos, e que a diferenca para
este estudo pode ser consequéncia directa da atitude actual dos donos em fornecer dietas
rapidas comerciais.

Neste estudo, um terco dos cdes era alimentado com uma mistura de dieta seca e caseira e

o tipo de alimentac&o mais frequente foi a dieta seca, resultados que estdo de acordo com o
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estudo de Colliard et al. (2006) (tabela 17). E importante salientar que a evolugdo e a
competicdo do mercado da alimentacdo levaram a formulacdo de dietas ricas em
palatibilidade e densidade energética (ricas em gorduras e acuUcares sollveis). A
palatibilidade exerce uma forte influéncia no comportamento alimentar aumentando a
guantidade ingerida e a sensacdo de fome durante e entre as refeicbes (OMS, 2000).
Apesar da influéncia de outros factores, a maior parcela do ganho de peso observado em
animais alimentados com uma dieta rica em palatibilidade é resultado directo da sua
ingestdo excessiva (Case et al., 2000). No entanto, segundo Kienzle et al. (1998) e estudos
por estes citados, o tipo de dieta comercialmente preparada ndo afecta a incidéncia da
obesidade. Contudo, associado ao tipo de dieta estdo implicados outros factores, como o
método, a quantidade fornecida, o numero de intervenientes na alimentacéo e as condicdes
socio-econdémicas dos donos, que poderédo alterar resultados.

O numero de intervenientes na alimentacdo do animal também pode ser considerado um
factor de risco. Num ambiente familiar, quanto maior o numero de pessoas envolvidas no
processo de alimentacdo menor o controlo da quantidade de alimento oferecido. A presenca
de criancas no ambiente familiar tende a aumentar este risco (Diez & Nguyen, 2007). Apesar
dos estudos epidemioldgicos pesquisados ndo terem registado este dado, na amostra
estudada o factor “apenas uma pessoa”’ foi mais frequente do que o factor “qualquer
pessoa”, em relagdo ao numero de intervenientes na alimentacdo do animal (tabela 17), ndo
se confirmando assim a teoria. O facto de nao ter sido perguntado o nimero de pessoas do
agregado familiar pode induzir em erro a interpretagéo destes resultados.

Em ambos os grupos estudados foi clara a frequéncia do factor “oferta de sobras/biscoitos”
— 80% e 90% para, respectivamente, o grupo EP e O (resultados ndo mostrados) -
resultando no geral numa frequéncia de 86,7% (grafico 7). Estes resultados confirmam este
factor como um factor de risco adicional na alimentacéo, estando de acordo com os estudos
de Robertson (2003) e Colliard et al. (2006). Neste ultimo, 89% da populacdo estudada
recebia sobras/biscoitos.

O papel central da alimentacdo, na relagdo humano-animal, foi evidente na totalidade das
respostas dos donos quando questionados sobre a razdo da oferta de “miminhos”, tipo
biscoitos, guloseimas ou sobras. Destacaram-se o aspecto afectivo do acto bem como a
interpretacdo antropomoarfica da atitude do animal por parte do dono - “ele pede” (resultados
nao mostrados em forma de grafico ou tabela). De acordo com Kienzle et al. (1998), os
donos de caes obesos tendem a interpretar qualquer chamada de atencéo por parte do cdo
como pedido de alimento e a oferta de alimento consiste huma forma Gtil de comunicar.

No presente estudo também foi analisado o aspecto sociolégico do comportamento
alimentar do cédo. O processo de facilitacdo social explica o incremento da ingestdo
alimentar do animal quando na presenca de outros animais, excepto quando em presenca

de hierarquias (dominante), o que poderia ser considerado um factor de risco para o
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desenvolvimento da obesidade. Na amostra, 53,3% dos cdes ndo vivia na presenca de
outros animais (grafico 8). Este resultado estd em consonancia com o estudo de Robertson
(2003), em que a frequéncia da obesidade nos cées € maior nas familias com apenas um
animal, contrariando a realidade anteriormente referida.

Actualmente, o estilo de vida agitado e a escassez de disponibilidade contribuem
significativamente para a negligéncia das necessidades de exercicio e ocupacado dos céaes,
sobretudo os que vivem em areas urbanas. Num questionério realizado por Kienzle et al.
(1998) aos donos de cédes obesos, 0 exercicio e trabalho realizados pelos cédes ndo foram
considerados aspectos importantes. O comportamento sedentario, que resulta na reducéo
directa da despesa energética, assume portanto um factor de risco significativo para o
desenvolvimento do excesso de peso e da obesidade. A prevaléncia de obesidade diminui
proporcionalmente ao tempo de exercicio diario, segundo Robertson (2003). A frequéncia de

73,3% de sedentarismo na amostra total é indicativa desta mesma realidade (tabela 18).

A medicdo da PS com o método Doppler (modelo da Parks Medical Electronics), 0 método
mais popular para a medicdo da PA em Medicina Veterinaria, foi utilizado neste estudo. Este
método baseia-se no principio fisico Doppler que consiste na emissao de ondas sonoras ha
direccdo de um objecto em movimento, que, ao serem reflectidas apresentam uma
frequéncia e amplitude diferentes consoante o objecto se aproxima ou afasta. Utiliza-se um
transdutor formado por cristais piezoeléctricos (ou seja, aqueles que adquirem uma carga
quando distorcidos) para emitir e receber as ondas de ultra-som. A modificacdo na
frequéncia entre o ultra-som emitido e os ecos de retorno, neste caso resultantes do
movimento das células sanguineas ou da parede dos vasos, é amplificada e convertida num
sinal sonoro. Na pratica, ap0s a tricotomia de uma pequena &rea no local de aplicacdo do
transdutor, e de se ter aplicado o gel de ultra-som, o transdutor deve ser mantido imovel
para minimizar a producdo de ruidos. Quando o cuff, conectado ao esfingomandmetro, é
insuflado a uma presséo 30 a 40% acima da PS, o fluxo cessa e nenhum sinal é audivel. A
medida que o cuff & lentamente desinsuflado, 0 movimento de retorno das células
sanguineas (ou movimento da parede arterial) produz sinais audiveis, sendo a PS o primeiro
fluxo sanguineo pulsatil a retornar (Nelson & Couto, 2006).

Este método € geralmente considerado menos exacto do que o método directo de
mensuracado intra-arterial, ao subestimar os valores de PS obtidos por este. Para superar
este facto, h4 autores que sugerem a correc¢cao dos valores de PS obtidos pelo método
Doppler através da equacado: Doppler + 14 mmHg = PS directa (Scherk, 2008). No entanto,
estes valores foram registados em gatos (Félix, 2007), ndo se tendo efectuado a correccdo

dos valores de PS obtidos neste estudo.
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Apesar do método directo ser considerado a gold standard, o método indirecto Doppler
apresenta menos riscos para o paciente, exige menos qualificagdo técnica e a caracteristica
gue o tornou popular foi a relativa facilidade de utilizac&o.

No presente estudo tentou cumprir-se, o maximo possivel, o protocolo padrdo para a
mensuragdo da PA. Registei, no entanto, ndo ser uma tarefa facil para além de morosa. O
tempo de adaptacdo do paciente a sala onde se realiza a mensuracdo foi, geralmente,
menor do que o pretendido, o que pode ter alterado resultados. Para o animal estar em
decubito lateral foi necesséaria a contencdo por parte de um colega. Deu-se particular
importancia a escolha do cuff apropriado para a obtencédo de leituras precisas - este deve ter
de largura 40% do perimetro do membro onde é aplicado: se o cuff for grande, as pressdes
podem ser subestimadas, se for pequeno podem ser sobrestimadas. Love e Harvey (2006)
sugerem gque, no caso do cuff com as dimensdes correctas a utilizar ndo estiver disponivel,
deve-se utilizar o cuff maior, dado que a magnitude de erro é maior com o cuff pequeno.
Porque estudos preliminares demonstraram que o0 movimento interfere com a fiabilidade dos
métodos indirectos, as leituras obtidas enquanto o animal se movia foram descartadas.
Neste estudo registei igual limitacdo da verificada na Faculdade de Medicina Veterinaria de
Lisboa: a sonda de ultra-som tem uma frequéncia alta pelo que, nos animais grandes em
gue as artérias estdo muito profundas, é dificil ou ndo se conseguem obter leituras (Félix,
2007). Registei também, que o método Doppler exige alguma experiéncia e bastante
paciéncia do operador para se obter uma medicao precisa e, sendo por si s6 um método
moroso, dentro de um contexto de um Hospital Veterindrio com uma rotina agitada diaria,
resulta na relutancia do corpo clinico em geral e dos préprios donos em adoptar a préatica da
afericdo da PA.

O aumento da PA estd associado com a obesidade em caes, segundo Rocchini et al.
(1989), Bodey e Michell (1996) e Montoya et al. (2006). Segundo Brown et al. (2007),
alteracdes na PS foram registadas em cées obesos através de métodos oscilométricos, mas
ndo pelo método Doppler. O principal objectivo deste estudo assentou no estudo da PA em
animais obesos e com excesso de peso, precisamente utilizando o método Doppler,
confirmando ou ndo os estudos citados por Brown et al. (2007).

Como inicialmente referido, os cdes foram diagnosticados livres de doencas e medicacao
associados a obesidade e hipertenséo. As doencas enddcrinas e a medicacdo que podem
influenciar o peso corporal e estar associadas a obesidade incluem o hipotiroidismo e o
hiperadrenocorticismo e os glucocorticéides. Todas sédo consideradas possiveis causas de
hipertenséo secundaria e, portanto, ndo foram objecto de estudo.

Definir o valor da PA considerado normal €, na realidade, uma questdo complexa. Varios
estudos descrevem valores dispares de PA normal, reflexo de diferencas na populacdo em
estudo, no método de mensuragéo e no tipo de contencdo. Para além disso, a Sociedade

Veterinaria de Presséo Arterial Sistémica sugere que os valores da PA sejam interpretados
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de acordo com os dados clinicos e laboratoriais de cada animal. A espécie, 0 sexo e a idade
sdo também factores a ter em conta aquando da avaliacdo da PA: existem diferencas
substanciais na PA entre racas; os machos apresentam valores mais elevados e as fémeas
intactas valores menores de PA, sendo a diferenca de <10 mmHg; um pequeno aumento na
PA de 1-3 mmHg/ano foi observado com o avancar da idade nos cées (Brown et al., 2007).
Face a auséncia da definicdo de valores de PA normais e, portanto, de uma definicdo
padrdo de hipertensdo, ndo € de surpreender a relutdncia na adop¢éo da afericdo da PA
pela comunidade médico-veterinéria.

Existe uma classificacdo dos valores de PA, sugerida pela Sociedade Veterinaria de
Pressdo Arterial Sistémica, de acordo com o risco associado de lesdo nos 6rgaos-alvo
(tabela 14). Sem no entanto se ter avaliado a presenca de lesbes, no estudo realizado
aplicou-se inicialmente esta classificacdo. Todos 0s animais que apresentaram valores de
PS iguais ou superiores a 150 mmHg foram submetidos a uma reavaliacdo, no mesmo dia
ou noutro dia, dependendo da disponibilidade do dono, pois o diagnéstico de hipertenséo
nao deve ser baseado apenas numa medicdo. A frequéncia geral de hipertensdo no estudo
realizado, segundo a classificacdo sugerida pela Sociedade Veterinaria de Presséo Arterial
Sistémica foi de 76,7%, sendo que 43,3% da amostra apresentou hipertensdo severa (tabela
19).

O estudo porém, ndo contemplou um grupo controlo de modo a comparar os valores de PA
obtidos, com os valores de PA em animais com peso ideal. Da jungdo das tarefas e
aprendizagem diérias exigidas no estagio com a rotina agitada do hospital, e a relutancia por
parte do corpo clinico e dos donos dos animais para a afericdo da PA, ndo foi possivel o
estudo de animais com peso ideal em numero suficiente, que integrariam o grupo controlo. A
acrescentar a este dado, os valores propostos na classificacao utilizada para o diagnéstico
de hipertenséo confrontam os valores obtidos de PA normais, para cées, nos estudos de
Remillard, Ross e Eddy (1991) e Stepien e Rapoport (1999), utilizando o método Doppler.
Remillard et al. (1991) mediram os valores de PS em 5 cées clinicamente saudaveis, duas
vezes por semana, durante cinco semanas consecutivas, nos seus ambientes domeésticos.
Em todas as medicdes acederam a artéria tibial cranial com o cédo posicionado em decubito
lateral esquerdo, e obtiveram valores de PS normais de 150 + 16 mmHg. Numa segunda
fase, mediram em 10 cdes clinicamente saudaveis, durante 2 semanas, num ambiente
domeéstico e clinico e ndo registaram diferencas significativas em ambos os valores obtidos,
excepto nos valores de frequéncia cardiaca. No estudo de Stepien e Rapoport (1999) foram
medidos os valores de PS a 28 cées clinicamente saudaveis, num ambiente clinico, e em
todas as medi¢cdes acederam ao arco palmar superficial. Obtiveram valores de PS normais
de 151 £ 27 mmHg. Concluindo, no intervalo superior, os valores de PS obtidos nestes dois
estudos foram 166 mmHg (Remillard et al., 1991) e 178 mmHg (Stepien & Rapoport, 1999),

OuU seja, com mais ou menos Vvariacdo, estes valores correspondem aos valores
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considerados de hipertensdo moderada, de acordo com a classificacdo utilizada
anteriormente, neste estudo. De modo a colmatar a auséncia de grupo controlo e possiveis
erros técnicos, e de modo a validar o presente estudo, considerou-se a presenca
inquestionavel de hipertenséo a partir de valores iguais ou superiores a 180 mmHg, valores
estes considerados de hipertensédo de acordo com os dois estudos citados e de acordo com
a Sociedade Veterinaria de Pressao Arterial Sistémica. Embora um erro técnico extremo ou
um dramatico “efeito de bata branca” possam produzir estes valores, a reiteracdo destes
resultados apos nova medicdo excluiram estas hipoteses. Ou seja, no presente estudo, a
frequéncia de hipertensdo foi de 45% para o grupo O (obeso) e de 40% para o grupo EP
(excesso de peso), sendo a frequéncia geral de hipertensédo de 43,3% (tabela 19). Estes
resultados contrariam os resultados obtidos nos estudos citados por Brown et al. (2007), em
gue alteracbes na PS tinham sido registadas em caes obesos através de métodos

oscilométricos, mas nao pelo método Doppler.

A associacao entre a obesidade e a hipertensao estd bem documentada em humanos: tanto
a PS como a PD aumentam com o IMC e, portanto, os individuos obesos tém um risco
aumentado de desenvolver hipertensdo em comparacdo com individuos normais (OMS,
2000). O peso corporal é considerado um factor de risco para o desenvolvimento de
hipertensédo secundaria em cées, pois 0 seu aumento induz aumentos consistentes na PA.
Este estudo teve também como objectivo estudar a relag@o entre as duas varidveis, IMCC e
PS, tal como j& foi estudado em humanos. Investigou-se a presenc¢a ou auséncia de relacao
linear sob dois pontos de vista:
1. Explicitando a forma dessa relaco: regressao.

2. Quantificando a forca dessa relacdo: correlagéo.

Para que seja possivel fazer previsbes sobre uma variavel a partir de outra variavel é
necessario que exista entre as duas uma relacéo de causa-efeito. Como a variagdo da PS
foi atribuida a variacdo do IMC em humanos, considerou-se também a existéncia de uma
possivel relacdo causal, entre as mesmas variaveis, nos caes. O grafico de dispersao
(grafico 9) é o primeiro passo para estudar o tipo de relacéo existente entre as variaveis. O
grafico de dispersdo, ou “nuvem“ de pontos, € o conjunto dos pontos do tipo (X, V)
representados num referencial, onde x e y séo os valores observados das variaveis X e Y,
respectivamente. Quando tomamos as variaveis duas a duas podemos verificar o que
sucede a uma variavel, X, quando outra variavel, Y, varia. Pela observacdo do gréfico 9,
parece existir uma relacdo do tipo linear positiva entre as duas variaveis. A relacéo é do tipo
linear porque os pontos representados, embora ndo apresentem uma relacdo perfeita,
guase que definem uma linha recta; é positiva porque, quanto maior for o IMCC, maior os

valores de PS. De modo a descrever-se melhor a relagéo entre as duas variaveis, ajustou-se
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uma recta aos dados observados (grafico 10). A equacdo que descreve esta relacdo € y =
1,2388x + 149,08. Através da analise do grafico 10 podemos verificar que os valores ndo se

afastam muito da recta.

Quando as duas variaveis sdo quantitativas e podemos fazer um grafico de disperséo,
podemos medir a associagdo das variaveis calculando um coeficiente de correlagdo. O mais
comum € o coeficiente de correlacdo de Pearson, também conhecido como o coeficiente de
correlacdo produto de momentos. O coeficiente de correlagdo de Pearson é normalmente

representado pela letra r e a sua férmula de célculo é:

. D -y - ¥)
JEe-) (26 -9

O coeficiente de correlacdo de Pearson € uma medida do grau de associacdo linear entre

duas variaveis quantitativas. Este coeficiente varia entre os valores -1 e 1. O valor 0 (zero)
significa que ndo ha relagéo linear, o valor 1 indica uma relacéo linear perfeita positiva e o
valor -1 também indica uma relacéo linear perfeita mas negativa, ou seja, quando uma das
variaveis aumenta a outra diminui. Quanto mais proximo estiver de 1 ou -1, mais forte é a
associacéo linear entre as duas variaveis. No presente estudo, obteve-se um coeficiente r =
0,10 (tabela 20), ou seja, uma correlacéo linear positiva (0 < rxy < 1): os valores crescentes
de X estdo associados a valores crescentes de Y. Elevando ao quadrado o coeficiente de
correlacéo linear obtem-se o valor do coeficiente de determinag&o que, neste estudo, € igual
a 1,14%, significando portanto, que cada uma das varidveis explica este montante de

variacdo da outra.

2. CONCLUSAO

A nutricdo correcta € um dos aspectos mais importantes para a manutencdo da saude,
maior longevidade, maior rendimento produtivo, e é um factor chave para a prevencao e
maneio de muitas doengas (Gross et al., 2000). A nutricdo deve assegurar que todos os
nutrientes sdo fornecidos em quantidades suficientes de modo a cobrir as necessidades
nutricionais adequadas a etapa de vida do animal. Sdo os Médicos Veterinarios e 0s seus
colaboradores que maior influéncia poderdo exercer sobre a nutricdo que os seus clientes
oferecem aos animais de companhia.

A alteracdo nutricional mais comum dos animais de companhia nos paises industrializados,
e cuja prevaléncia tem vindo a aumentar é a obesidade. Existe uma série de questdes ou

preocupacbes que os Médicos Veterinarios enfrentam quando lidam com um paciente

91



obeso: 1) falha em reconhecer a obesidade como um estado patolégico; 2) incerteza sobre
como controlar a obesidade; 3) receio de ofender o dono ao dizer que o seu animal é obeso;
4) incapacidade do dono em reconhecer que o seu animal é obeso; 5) incapacidade do dono
em perceber o0s riscos associados a obesidade (Sanderson, 2009).

Sendo a nutricdo correcta um determinante essencial para a manutencdo da saude, o
contrario também sera vélido. A obesidade induz consequéncias nefastas para a saude e,
ocupando o estatuto de alteracdo nutricional mais abundante, esta condigdo patoldgica
requer métodos de diagndstico mais precisos e exactos, melhor instrugdo e maior dedicacdo
por parte da comunidade médico-veterindria de modo a travar a progressao desta
“epidemia”. Como os métodos de diagndstico mais precisos e exactos requerem técnicas
sofisticadas, muitas vezes caras e que exigem equipamentos especiais, a maioria dos
autores sugere que o peso e a condi¢do corporal, obtido através do sistema de classificacdo
da condicdo corporal, deveriam ser sempre registados a cada consulta veterinaria. No
entanto, a subjectividade inerente e as variacdes de classificacdo entre Médicos Veterinarios
sdo as principais limitacdes deste método. Como nos humanos, também para os caes é
crucial a utilizacdo de um método matematico e simples que permite um diagndstico rapido
e nao sujeito a interpretacdes subjectivas. Portanto, apesar de neste estudo se ter utilizado
o IMCC sugerido por Muller et al. (2006), conclui-se que sao essenciais mais estudos de
modo a obter um, ou varios indices de massa corporais para caes, de utilizacdo
inquestionavel entre autores. A classificagdo graduada de excesso de peso e obesidade é
necessaria e Util por diversas razdes: permite realizar comparagdes significativas do estatuto
de peso, dentro e entre populagbes; permite a identificagdo de individuos e grupos com
maior risco de morbilidade e mortalidade; permite a identificacdo de prioridades de
intervencdo; permite aceder a uma base solida para a avaliacdo das intervengdes (OMS,
2000).

O que deve ser objecto de melhor instrucao por parte dos Médicos Veterinarios é também a
chave do sucesso para a prevencao e tratamento da obesidade, que consiste no bom
conhecimento dos factores de risco e da fisiopatologia associada a condicdo. Numerosos
factores de risco contribuem para o balanco energético positivo e/ou afectam os
mecanismos fisioldgicos de regulacdo do peso corporal na obesidade, os quais necessitam
de apertado controlo por parte dos Médicos Veterinarios. No presente estudo clinico
procurou-se analisar quais desses factores eram mais frequentes na amostra em estudo:
idade igual ou superior a 9 anos; maior nimero com rac¢a indeterminada, seguido da raca
Labrador Retriever; maior numero de fémeas com excesso de peso e obesidade
relativamente aos machos; método de alimentacdo mais frequente de apenas “uma vez por
dia”; maior frequéncia do tipo de dieta comercial seca; “apenas uma pessoa” interveniente
na alimentagdo do animal; oferta de sobras/biscoitos; frequéncia da obesidade maior nas

familias com apenas um animal e maior frequéncia de sedentarismo na amostra total. Cada
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caso é um caso e com mais ou menos factores presentes, conclui-se que € a interaccdo
entre alguns desses factores, mais do que a influéncia de qualquer factor Unico, que se
pensa ser responsavel pelo desenvolvimento da obesidade.

O incremento geral do nimero de animais domésticos na sociedade pode estar associado a
realidade actual de construgdo tardia de familia e a reducdo das taxas de natalidade
humana. Os animais de companhia tomam parte activa nas nossas vidas e sé&o
considerados como um membro de familia e muitas vezes o Unico “companheiro e amigo”.
Atitudes mostradas pelos donos em relacdo ao animal de estimacdo, como comunicar
através dos alimentos, entre outras, descrevem uma relagdo homem-animal caracterizada
pelo excessivo comportamento antropomarfico, ou mesmo antropocéntrico. Esta relacdo e a
ma interpretacdo da condicdo corporal por parte dos donos, conclui-se que representam
obst4culos indispensaveis a ultrapassar para a gestdo adequada da obesidade.

A determinacdo da PA é, em alguns casos, de extrema importancia, ja que a hipertenséo
exerce alteracbes significativas no paciente. Devido a sua natureza silenciosa é
possivelmente uma das doencgas sistémicas menos diagnosticadas que afectam os animais
de companhia. A comunidade médico-veterinaria necessita também de melhor instrucao e
maior dedicacdo para adoptar a pratica de afericdo da PA. Da realizacdo deste estudo,
conclui que o desinteresse veterinario pela mensuracdo da PA deve-se, em parte, a
incerteza dos valores considerados normais para cada espécie, como também, a medic&o
com o método Doppler, que exige experiéncia do operador, sendo morosa, é de dificil
integracdo numa rotina diaria de um hospital. Na realidade actual, ha quase uma
incompatibilidade em conjugar o ritmo da rotina diaria com a realizagdo de procedimentos
ainda relativamente demorados, tanto a nivel da comunidade médico-veterinaria como dos
donos dos animais. Portanto, apesar da sua popularidade, conclui-se que métodos mais
avancados e rapidos, e mais estudos sobre os valores normais de PA, parecem ser
essenciais para a construcdo de um futuro mais promissor na adopcao da afericdo da PA.

A relacdo entre as duas realidades, a obesidade e a hipertensdo, apesar de inicialmente
controversa, é ja largamente conhecida e aceite pela comunidade médica. O presente
estudo registou aumentos na PS em cdes com excesso de peso e obesidade, utilizando o
método Doppler, contrariando assim os estudos citados por Brown et al. (2007). Os valores
obtidos, iguais ou superiores a 180 mmHg, foram os Unicos considerados de hipertenséo
inquestionavel e assim, a frequéncia geral de hipertensao foi de 43,3%.

Como a variacao da PS foi atribuida a variacdo do IMC em humanos, esta relacao causal foi
também objecto de andlise neste estudo. Neste caso, e uma vez que se tratou de uma
amostra pequena, nao foi possivel retirar uma concluséo estatisticamente favoravel. Obteve-
se uma correlacao positiva (r = 0,10), mas nédo fortemente. No entanto, através da analise do
gréfico de disperséo, verificou-se que apesar de ndo existir uma forte correlacédo, os valores

Y

nao estdo muito dispersos e ajustam-se a recta. Poderdo estar associadas a estas
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conclusdes factores fora da nossa analise que ndo nos permitiram retirar uma conclusao
mais determinante. Conclui-se entdo, que era necessario um maior nimero de dados de

modo a permitir ter uma visdo mais abrangente desta relacéo.
Conhecida a teoria, a prevencdo da obesidade parece ser a situacdo ideal em toda esta

problematica e, como Hipdcrates, o “pai da medicina” um dia disse, “Let food be thy

medicine”.
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