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Resumo

O numero de pessoas e animais de companhia que sofrem de excesso de peso ou obesidade tem
vindo a aumentar desde ha varios anos. E atualmente o distrbio alimentar mais comum em animais
de companhia. A obesidade é a consequéncia de um balanco energético positivo causando uma
acumulacéo de tecido adiposo visceral e subcutaneo. Os fatores de riscos sdo numerosos e podem
ser ligados entre outros ao ambiente, a alimentacdo do animal, a raca, a idade ou ao sexo. O tecido
adiposo é atualmente considerado como um 6rgdo de armazenamento de gordura na forma de
lipidos, mas também como o érgao enddcrino mais importante na secrecéo de adipocinas e citocinas.
A hiperplasia e hipertrofia dos adipécitos que ocorrem num organismo obeso desencadeia um
desequilibrio metabdlico causando a secrec¢do de adipocinas pro-inflamatérias responsaveis pela
resisténcia a insulina. Um animal obeso encontra-se hum estado de inflamacgé&o crénica de baixo grau.
Todos estes fendbmenos favorecem a associacdo da obesidade com doencas metabdlicas como a
diabetes mellitus de tipo Il, o aparecimento de alguns cancros, hipertensdo arterial e doenca renal
cronica. A obesidade é entdo uma doenga com impacto negativo na salde dos animais e também
afeta o bem-estar e longevidade. O papel do médico veterinario torna-se muito importante na
prevencdo da obesidade, na conscientizacdo dos tutores e no sucesso dos tratamentos durante os

programas de perda de peso.

Palavras chaves: Adipocinas, cancro, céo, citocinas, fatores de risco, gato, inflamacédo, obesidade,

perda de peso, resisténcia a insulina.



Abstract

The number of humans and pets suffering from overweight or obesity has been increasing for several
years and is nowadays the most common nutritional disorder in companion animals. Obesity is the
consequence of a positive energy balance causing an accumulation of visceral and subcutaneous
adipose tissue. The risk factors are numerous, including, among others the environment, diet, breed,
age and sex. Adipose tissue is recognized as a fat storage organ in the form of lipids, but also as the
most important endocrine organ in the secretion of adipokines and cytokines. The hyperplasia and
hypertrophy of adipocytes in an obese animal triggers the disturbance of metabolic balance causing
the secretion of pro-inflammatory adipokines and those responsible for insulin resistance. Obesity is a
state of low-grade chronic inflammation. All these phenomena favor the association of obesity with
metabolic diseases such as type Il diabetes mellitus, the development of some cancers, hypertension
and chronic kidney disease. Obesity is a disease with impacts on the health of animals and also on
their well-being and longevity. The role of the veterinarian becomes very important in the prevention of
obesity, in the awareness of owners, and in the success of treatments during weight loss programs.

Keywords: Adipokines, cancer, cat, cytokines, dog, inflammation, insulin resistance, obesity, risk
fators, weight loss.



Introducao

A obesidade e 0 excesso de peso séo caracterizados por uma acumulagdo excessiva de gordura no
tecido adiposo e outros 6rgaos, o que predispde ao desenvolvimento de comorbilidades (Osto & Lutz,
2015). A obesidade é um problema de sadde crescente a nivel mundial desde ha varios anos. Em
agosto 2020, a Organizacdo Mundial de Saude (OMS) relata que o nimero de pessoas obesas
triplicou desde 1975, tendo registrado em 2016, mais de 1,9 bilh6es de adultos com excesso de peso.
E destes, 650 milhdes, com obesidade (OMS, 2020). O mesmo fendmeno esta também em ascensao
nos animais de companhia, e é classificado atualmente como o principal distlrbio nutricional. A
prevaléncia da obesidade nos paises industrializados varia entre 11.2% e 59.4% nos caes e 11.5% e
63% nos gatos (Cline & Murphy, 2019). Nos Estados Unidos, um estudo clinico realizado pela
associagdo para a prevencdo da obesidade em animais de companhia (APOP) em 2018 registrou,
55,8% dos cées e 59,5% dos gatos com excesso de peso ou obesidade (C. R. Bjgrnvad & Buelund,
2019).

A obesidade pode ser decorrente de um desequilibrio energético. Muitos fatores afetam este
desequilibrio, provocando um balanco energético positivo (seja por uma ingestéo alimentar excessiva
em relacdo as necessidades de manutencéo, por uma utilizagdo inadequada da energia, ou ambas)
(Suarez, Bautista-Castafio, Romera, Montoya-Alonso, & Corbera, 2022). A obesidade é um problema
real porque pode causar outros distirbios no organismo tais como artroses, diabetes mellitus de tipo
Il, doencas cardiovasculares, resisténcia a insulina, hipertensdo, alguns cancros, doenca renal
crénica entre outros (Loftus & Wakshlag, 2014). Mas também tem um impacto na longevidade e afeta
0 bem-estar dos animais de companhia devido a dificuldades na locomoc¢ao, limitacdes nas suas

atividades de brincar ou mesmo na capacidade de limpeza (Wall, Cave, & Vallee, 2019).

A composicao do organismo de um mamifero divide-se em trés partes: a massa gorda, a massa
Ossea e a massa magra (musculos, 6rgdos e agua entre outros). O estado corporal do animal é
avaliado em funcao da propor¢édo da massa magra e da massa gorda e € essencial no controlo de
doencas (Santarossa, Parr, & Verbrugghe, 2017). Em medicina veterinaria encontram-se disponiveis
vérias ferramentas para avaliagdo da condigdo corporal, muitas vezes derivadas de métodos
utilizados em humanos (Tabela 1). Na prética clinica, sdo procurados métodos rapidos, nédo invasivos
e reprodutiveis onde o peso corporal, medido com uma balanca classica, € s6 um indicador entre
outros. E exato e objetivo, mas apresenta uma grande variabilidade fenotipica entre espécies e nédo é
um bom indicador da composigdo corporal (C. R. Bjornvad et al., 2011). A absorcao bifoténica de
raios X (DEXA) é considerado como o método “gold standard” porque é muito fiavel e permite
dissociar as trés componentes do organismo. No entanto, a baixa disponibilidade, a necessidade de
sedacdo profunda e o seu custo ndo permitem a sua utilizacdo de rotina (Baniuls, 2021). Existe
também a avaliagdo do estado de adiposidade do animal. A escala de condi¢cdo corporal (BCS) € a

ferramenta mais usada para avaliar a condicdo corporal dos animais (Figura 1). E um método



subjetivo baseada na avaliacdo visual do animal e na palpacdo das costelas, da pélvis e das
vertebras pelo médico veterinario. A escala do BCS pode ter uma pontuagdo em cinco ou nove
(sendo nove o mais utilizado) (Witzel et al., 2014). Um animal com uma pontuacéo de oito ou nove é
considerado obeso. O ndmero um, representa um animal muito magro enquanto um animal com um
peso ideal deve situar-se entre quatro e cinco. (Chun et al.,, 2019). O animal é clinicamente
considerado com excesso de peso quando o peso corporal é superior a 15% do peso ideal (Gossellin,
Wren, & Sunderland, 2007).

BCS /9 S.HA.P.E BCS /5 Canino Felino % gordura
1/9 A 1/5 >ap <5%
-0
2/9 B 1.5/5 “ 5%9%
3/9 B 2/5 “ 10%—14%
4/9 C-D 2.5/5 “ 15%—19%
5/9 D 3/5 ~ 20%—24%
6/9 E 3.5/5 25%—-29%
o0 | -
7/9 F 4/5 30%—34%
o | -an
8/9 G 4.5/5 - 35%-39%
=
9/9 G 5/5 >40%
o  -@ -

Figura 1: Escala de condicao corporal nos cées e gatos (Santarossa et al., 2017)



A impedanciometria, baseada na medicdo da resisténcia do corpo a passagem da corrente elétrica é

uma técnica ndo invasiva, rapida, que requer pouco material, de baixo custo e € muito usada nos

humanos. Nos animais, este método encontra-se ainda em desenvolvimento, uma vez que 0s

resultados sdo ainda demasiados imprecisos (Kuriyan, 2018).

Tabela 1: Métodos de avaliagdo da composicdo corporal em animais de companhia.
Adaptado de (Santarossa et al., 2017) (Alexander J. German et al., 2010) (Morariu & Trif, 2018).

Método Pratica clinica Vantagens Desvantagens
Analise quimica Nao Método mais preciso Praticada em cadéaveres
Peso corporal Sim Facilidade de medic&o, | N&o identifica a proporcéo
reprodutibilidade de massa magra e gorda
BCS Sim Facil de utilizar Subjetivo
DEXA Limitada Preciso para avaliar a | Necessita uma sedacao
proporcdo de massa | ou anestesia profunda,
gorda e magra custo, depende estado de
hidratacdo e posicdo do
animal
MedigBes morfologicas Sim Facilidade de medicéo Subjetivo, pode ser dificil
com um animal sem
sedacgédo
Ecografia Limitada Permite visualizagdo da | Impossivel de quantificar
gordura SC a massa gorda
Radiografia Limitada Permite visualizagdo da | Impossivel de quantificar
gordura SC a massa gorda
Impedanciometria Nao N&o invasiva Depende estado de
hidratacéo
Diluicho de oxido de | N&o N&o invasiva Depende do estado de

deutério

hidratacéo

O objetivo principal deste presente trabalho é realizar uma reviséo sobre a obesidade em animais de

companhia, identificar os seus fatores de risco e as comorbilidades metabdlicas mais frequentes

associadas a obesidade.




|- Fatores de risco

A obesidade é a consequéncia de um balanco energético positivo prolongado causando o
armazenamento excessivo de gordura corporal (Lin & Li, 2021). Isso pode ser associado a multiplos
fatores de risco ou predisposi¢gdo. Ha fatores que afetam o metabolismo energético e aqueles que
perturbam a ingestdo dos alimentos e a absorcdo dos nutrientes. O metabolismo energético depende
do metabolismo no repouso e da atividade relativa. A digestdo dos alimentos é influenciada pelo
comportamento alimentar, a eficiéncia da digestdo e os fatores responsaveis pela absorcado dos
nutrientes (Loftus & Wakshlag, 2015). Na populacdo humana, a mudanca das atividades e da dieta é
a principal causa do aumento rapido de prevaléncia da obesidade. Hoje, € mais facil e rapido ter
acesso a alimentos ricos em calorias, e o0 modo de vida sedentario € cada vez mais comum. O
estatuto socioecondmico, a genética e a educacao séo os principais fatores associados a obesidade

em humanos. Nos animais de companhia encontramos fatores semelhantes (Wallis & Raffan, 2020).

Neste trabalho os fatores de riscos vao ser classificados em trés componentes: os fatores ambientais,

os fatores alimentares e os fatores ligados ao animal.

A) Fatores ambientais

A relagdol/ligagdo homem-animal estd muito presente nos fatores de risco da obesidade (Paterson et
al., 2022). O crescimento da obesidade nos humanos tem um impacto no aumento da prevaléncia da
obesidade nos animais de companhia. Os tutores obesos sdo mais propensos ter animais obesos
(Mufioz-Prieto et al., 2018). Os animais dependem do comportamento dos tutores, seja ho modo de
vida (pratica de atividade fisica, cultura e conhecimento), do ambiente de vida e da alimentagdo
(Bland et al., 2009). Foi realizado um estudo em 198 pares cao/tutor nas Ilhas Canarias, que se
destinava a estudar os fatores de risco da obesidade canina numa regido com a maior taxa de
obesidade humana de Espanha. Os resultados mostraram que um tutor com excesso de peso € um
fator importante no desenvolvimento de obesidade em cées provocado por uma atividade fisica
reduzida e maus habitos alimentares. Os grupos de cdes mais afetados pelo excesso de peso foram
cadelas, com mais de seis anos e castradas. E de outro lado os tutores obesos eram principalmente
mulheres com mais de quarenta anos e sem nenhuma atividade fisica (Suarez et al., 2022). E
importante notar que nos humanos, a cultura determina a percecdo do excesso de peso ou
obesidade, mas igualmente da pratica de atividade fisica e o consumo alimentar (Mufioz-Prieto et al.,
2018). Isto modifica a sua percegdo sobre os seus animais de companhia. H& culturas onde o
excesso de peso € indicador de riqueza ou de um alto estatuto social. Além disso, o clima também
pode influenciar, sendo que tutores que vivem em paises muito quentes vao levar os cées a correr ou

passear com menor frequéncia (Endenburg et al., 2018). Sobre os gatos, estudos realizados no



Estados Unidos mostraram uma prevaléncia elevada de obesidade (20 a 31%) desde os dois anos de
vida, porque neste pais os gatos de companhia séo principalmente de interior (Rowe et al., 2015). Os
gatos que vivem exclusivamente ou predominantemente dentro da casa tém maior risco de obesidade
do que os gatos que vivem unicamente ou maioritariamente no exterior (Wall et al., 2019). O salario
médio e a idade dos tutores parece ter também um impacto na obesidade, sendo que o0s casais com
um rendimento inferior ou com idade avancada sdo mais suscetiveis a ter um animal com excesso de
peso (Chandler et al., 2017) (Bomberg et al., 2017).

B) Fatores alimentares

A alimentacdo € um fator importante no desenvolvimento de excesso de peso ou obesidade. Uma
alimentacdo adequada favorece a saude fisica e também a salde mental e comportamental dos
animais (Delgado & Dantas, 2020). E por isso que se deve ter um cuidado particular na qualidade da
comida seca e/ou humida administrada aos animais. Durante um estudo realizado na Nova Zelandia,
60% de tutores de gatos afirmaram que compraram os alimentos secos e humidos em supermercado,
com uma preferéncia por alimentos secos devido ao seu pre¢co mais alargados, o seu prazo de
validade e a sua disponibilidade em grande formato. E para os tutores a comida himida era vista
principalmente como uma guloseima (Forrest, Awawdeh, Esam, Pearson, & Waran, 2021). Varios
estudos demostraram a relagdo entre o consumo maioritario de alimentos secos e o desenvolvimento
de obesidade porgue contém mais calorias por grama de alimentos do que os humidos. Ao contrario,
os alimentos humidos sé&o ricos em agua e com baixa concentragdo caldrica, pelo que é necessario
um maior consumo deste tipo de alimento para ganhar peso do que em relagdo ao alimento seco
(Forrest et al., 2021) (Wei et al., 2011). Além disso, alguns alimentos de marca de supermercado
apresentam excesso de sal, gordura, acUcares e sdo pobres em proteinas, o que provoca um
aumento rapido de peso e outros problemas de saude (Chandler et al., 2017). Nos cées € importante
também considerar o numero de refeicBes diarias e as “guloseimas” dadas (Alexander J. German,
2006). Os gatos alimentados duas ou trés vezes por dia, que recebem “guloseimas” varias vezes por
semanas ou com uma alimentacdo ad libitum tém maior risco de desenvolver excesso de peso ou
obesidade (Rowe et al., 2015). Um estudo foi realizado também sobre o tamanho da tagca e dos
utensilios utilizados para servir os alimentos dos animais mostraram que uma taga e uma colher de
maiores dimensfes incentivam os donos dar uma quantidade superior de alimentos que pode

promover o ganho de peso (Murphy et al., 2012).

C) Fatores ligados ao animal



Mais uma vez os fatores sdo mudltiplos e incluem a idade, a raca, o sexo do animal e o estado
reprodutivo (Colliard et al., 2009). Gatos entre oito e doze anos de vida sdo mais suscetiveis de se
tornar obesos do que os gatos jovens e idosos (Wall et al., 2019). O risco é mais elevado nos gatos
domésticos de pelo curto do que nos gatos de racga pura e de pelo longo. Por fim o sexo masculino
faz também parte dos fatores de risco (Baniuls, 2021). Cées das racas Labrador Retriever, Golden
Retriever, Cavalier King Charles Spaniel e o Cocker Spaniel sdo as racas com maior predisposicao a
apresentar excesso de peso ou obesidade. Animais com idade entre seis e dez anos apresentam
também maior risco (Lund et al., 2006). No cédo e no gato o estado reprodutivo é um grande fator de
risco de obesidade. Os gatos castrados tém trés vezes mais probabilidades de ter excesso de peso
em comparagdo com o0s gatos ndo castrados (C. Bjornvad & Hoelmkjaer, 2014). Isto é causado por
uma diminuicdo da taxa metabdlica. A energia utilizada para o funcionamento do aparelho reprodutor
ndo é gasta, e a préatica da atividade fisica baixa, sem diminuir a ingestdo alimentar. As cadelas
castradas de meia idade e os gatos machos castrados de meia idade tém uma maior taxa de
obesidade (Alexander J. German, 2006).

A obesidade pode ser ligada também a algumas doencas como por exemplo o hipotiroidismo. O
hipotiroidismo é descrito por uma diminuicdo da concentragdo sanguinia das hormonas da tiréide
(Strey et al., 2021). Pode ser primario (atrofia da glandula tir6ide), secundario (doenca hipofisaria) ou
iatrogénico. Animais com esta doenca apresentam como sinais clinicos mais frequentes: alopécia
bilateral simétrica, letargia, bradicardia, aumento de peso e intolerancia ao frio (Hébert & Bulliot,
2019). As hormonas da tiréide regulam o gasto energético controlando a termogénese, o metabolismo
celular e determinando a taxa metabdlica em repouso (Rouquet, 2010). A triiodotironina (T3) também
desempenha um papel no metabolismo dos lipidos nos adipécitos e regula o apetite pelo sistema
nervoso central (hipotalamo). O hipotiroidismo subclinico induz modifica¢cdes ao nivel do metabolismo
basal nos animais tornando-o mais lento, o que constitui um risco de obesidade (Lokes-Krupka et al.,
2020). Além disso, a obesidade também tem uma influencia na funcédo da tiréide devido a secrecéo
de citocinas inflamatérias que afetam a atividade do eixo hipotdlamo-hipdfise-tirdide (Walczak &
Sieminska, 2021).

Algumas doencgas dermatoldgicas, oncolégicas e enddcrinas necessitam de tratamentos cronicos com
corticoesteroides, que podem ter diversos efeitos adversos, tais como aumento do apetite, da sede e
do volume de urina produzido. Também favorece o aparecimento de distirbios digestivos e diminui a
velocidade de cicatrizagdo (Sri-Jayantha et al., 2022). A administracdo de corticoesteroéides, stimula
um aumento da ingestéo de alimentos, com preferéncia por alimentos ricos em calorias, o que conduz

a um aumento de peso (Hewagalamulage et al., 2016).

O hiperadrenocorticismo ou sindrome de Cushing é comum em cdes, mas raro em gatos. E
caracterizado por uma concentracdo cronica elevada de cortisol (Hébert & Bulliot, 2019). O cortisol é
produzido pelo cortex das glandulas adrenais. Um tumor ao nivel da hip6fise ou do cértex das

glandulas adrenais podem ser a causa do desenvolvimento da doenca. A obesidade € um dos sinais



clinicos mais comuns do hiperadrenocorticismo (Behrend, Kooistra, Nelson, Reusch, & Scott-
Moncrieff, 2013).

[I- Impacto nas doengas metabolicas

A obesidade é caracterizada por uma acumulacéo de tecido adiposo visceral e subcutaneo, onde a
gordura visceral é responsavel por diversas alteracdes metabdlicas (Murano et al., 2008). Nestes
organismos desenvolvem-se diversas anomalias metabdlicas incluindo inflamacéo crénica, distarbios
imunitarios e stresse oxidativo. O tecido adiposo pode ser de dois tipos: o tecido adiposo branco e
castanho. A termogénese é regulada pelo tecido adiposo castanho, através do uso dos lipidos e
dissipacéo da energia gerada em calor (Luo & Liu, 2016). O tecido adiposo branco tem a fun¢éo de
armazenar a gordura na forma de lipidos, mas também foi recentemente reconhecido como o érgéo
enddcrino mais importante na secre¢édo de adipocinas e citocinas (Kawai, Autieri, & Scalia, 2021). As
adipocinas permitem regular a absorcdo de glucose, a sinaliza¢do da insulina, a oxidagdo dos acidos
gordos e estdo envolvidas em diversos processos metabdlicos e inflamatérios (Saltiel & Olefsky,
2017). Nos individuos com um excesso de tecido adiposo, ocorre uma mudanca fenotipica dos
adipdcitos que vao sofrer hipertrofia e hiperplasia, e a vascularizag&o torna-se limitada, o que provoca
stresse e morte dessas células (Quail & Dannenberg, 2019). Ocorre uma diminuicdo da secre¢éo de
citocinas protetoras anti-inflamatérias e um aumento do nimero de macrofagos. Em simultaneo
ocorre a libertagcdo de adipocinas e citocinas capazes de provocar uma inflamacgao local e sistémica e
uma resisténcia a insulina. A hipertrofia dos adipécitos e a morte das células estdo na origem do
recrutamento dos macréfagos. No tecido adiposo branco obeso ha uma mudanca na polarizagdo dos
macréfagos que vao passar de um fenétipo anti-inflamatoério a um fenétipo pro-inflamatério, que com
a ajuda dos adipdcitos conseguem secretar um nimero muito importantes de hormonas, citocinas e
quimiocinas (Kolb et al., 2016). Os adipécitos segregam aproximadamente cinquenta adipocinas
como a adiponectina, a leptina, o fator de necrose tumoral alfa (TNFa) e a resistina (Blaszczak,
Jalilvand, & Hsueh, 2021). A obesidade € entdo associada a um estado de inflamac¢&o cronica de
baixa grau (Courties & Sellam, 2016).

A leptina é uma hormona peptidica descoberta h4 mais de 25 anos em ratos geneticamente obesos.
Esta hormona é codificada pelo gene Lep° sintetizado no tecido adiposo branco (Pereira et al.,
2021). A leptina controla a massa corporal, a reproducéo, a lipélise e a resposta imunitaria pro-
inflamatéria (Obradovic et al.,, 2021). Ela diminui também o apetite atuando ao nivel do sistema
nervoso central (SNC). Tem uma acao no hipocampo, hipotdlamo e no tronco cerebral. A secre¢do
desta hormona € proporcional ao estado nutricional e a massa corporal (Cortese, Terrazzano, &
Pelagalli, 2019). Os niveis séricos de leptina diminuem durante um periodo de jejum ou durante os

periodos de restricdo alimentar, e ao contrario aumentam transitoriamente depois de uma refeicao.



Os cédes e gatos com um BCS elevado tém uma concentracdo de leptina circulante aumentada
(Radin, Sharkey, & Holycross, 2009a). A leptina € uma hormona capaz de reduzir a ingestédo
alimentar. Ela foi por isso considerada no tratamento contra a obesidade. No entanto, como 0s
organismos obesos apresentam grande concentracdo serica de leptina, mas que ndo tem os efeitos
anoréxicos esperados e a eficacia da administracéo de leptina exégena no tratamento da obesidade
nao foi conclusiva. Este fendmeno foi entdo identificado como uma resisténcia a leptina (Zhang &
Scarpace, 2006). O mecanismo responsavel pela resisténcia a leptina ndo é ainda bem conhecido,
mas o transporte desta hormona para o SNC através da barreira hematoencefélica (BHE) pode ter
um papel importante. A leptina é transportada gracas a recetores especificos que podem atingir o seu
grau de saturagdo (Izquierdo et al., 2019). Assim, nos animais obesos, mesmo se a quantidade sérica
de leptina foi elevada, uma quantidade menor vai atuar no SNC, o que vai diminuir a atividade da
leptina no consumo de energia ou na supresséo do apetite. O excesso de peso é entdo mantido e as

consequéncias podem ser graves (Liu et al., 2018).

Todas as altera¢gBes inflamatdérias que ocorrem em animais com excesso de peso/obesidade
provocam o desenvolvimento de véarias doencas metabdlicas, sendo as principais a diabetes mellitus

de tipo Il, doencas oncolégicas, cardiovasculares e renais.

A) Diabetes mellitus

A diabetes mellitus € uma doenca metabdlica grave que, com muita frequéncia, atinge os cées e 0s
gatos. E caracterizada por uma hiperglicemia e uma glicostria persistentes (Rios, 2008). Pode ser do
tipo diabetes mellitus insulino-dependente (DMID) equivalente nos humanos a diabetes de tipo |, que
€ caraterizado por uma degenerescéncia/diminuicdo do numero das células Beta pancreaticas,
enquanto que a diabetes mellitus ndo insulino-dependente (DMNID) equivalente ao tipo I,
caraterizada pela uma resisténcia periférica & insulina (Rand, 2020). Existe também a diabetes
transitéria que se pode desenvolver durante o dioestro ou gestacdo na cadela ou quando ha
administracdo de farmacos antagonistas da insulina como os corticoesterdides. A maioria dos cées
desenvolvem diabetes mellitus de tipo | definido por uma hipoinsulinemia permanente. E mais de 80%
de gatos sofrem de diabetes de tipo Il (Gilor et al., 2016). Os sinais clinicos caracteristicos da doenca
sdo polidria, polidipsia, polifagia, postura plantigrada, cataratas, perda de peso e hepatomegalia
(Nelson & Reusch, 2014). Uma hiperglicemia em jejum associada a glicosuria (por vezes com a
presenca de corpos ceténicos) permitem efetuar um diagnostico. Deve-se ter um cuidado particular
no diagndstico em gatos, uma vez que podem ter um hiperglicemia causada pelo stresse. A
determinacdo da concentracdo sérica de fructosamina é indicada nestas situacdes (Hébert & Bulliot,
2019).
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O valor da glicemia varia ao longo do dia mesmo num organismo saudavel. Em funcédo da ingestéao
dos alimentos e da atividade fisica. O organismo possui mecanismos capazes de regular a glicemia
(Suh & Kim, 2015). A insulina produzida pelas células beta e o glucagon produzido pelas células alfa
do pancreas tém uma acdo oposta (Bansal & Wang, 2008). A insulina € uma hormona que faz
diminuir a concentracdo sanguinea de glucose e o glucagon é uma hormona hiperglicemiante.
Quando ha uma hiperglicemia (ap6s uma refeicdo) as células beta secretam insulina. A insulina vai se
ligar a recetores na superficie das células hepaticas, mUsculares e do tecido adiposo. Esta ligacédo vai
provocar a mobilizagéo do recetor do glucose, GLUT-4, favorecendo a entrada de glucose nas células
causando assim uma diminuicao da glicemia (Fischer et al., 2021). A glucose é armazenado na forma
de glicogénio. No tecido adiposo, a insulina inibe a libertagdo de acidos gordos livres na circulagao
sanguina. Ao contrario, durante uma hipoglicemia, as células alfa do pancreas sdo estimuladas e

libertam o glucagon provocando uma glicogendlise (Aronoff et al., 2004).

A obesidade é reconhecida como um dos mais importantes fatores de risco de desenvolvimento
diabetes mellitus de tipo Il nos gatos. Os gatos obesos s&o quatro a seis vezes mais suscetiveis
desenvolver diabetes do que os gatos com peso ideal (Clark & Hoenig, 2021). No gato também a
idade e o sexo séo fatores de risco, apresentando maior predisposi¢do os gatos com mais de oito
anos de idade e do sexo masculino (Chandler et al., 2017). Os mecanismos através dos quais o
excesso de peso e a obesidade podem provocar uma diabetes mellitus deve-se ao facto destes
animais desenvolverem uma resisténcia a insulina, o que provoca uma diminuicdo da atividade da
insulina sobre a glucose no tecido adiposo e musculos esqueléticos (Caballero, 2003). Em
comparag¢do com os organismos de peso ideal, os que se encontram em situacdo de obesidade tém
uma sensibilidade a insulina diminuida em 50% (Clark & Hoenig, 2021). Nestes casos € necesséria
uma maior concentracao de insulina para garantir a entrada de glucose nas células. A resisténcia a
insulina € um mecanismo complexo e multifatorial. Em primeiro lugar, o recetor responsavel pelo
transporte de glucose no tecido adiposo, no figado e no musculo, GLUT 4, sensivel a insulina, tem
uma expressao mais fraca nos gatos obesos do que nos gatos com peso ideal (Hackendahl &
Schaer, 2006). A expressdo do gene de sinaliza¢do da insulina nos humanos e nos gatos obesos é
semelhante. Em caso de obesidade, os adipdcitos tornam-se maiores, pelo que ha um menor nimero
de recetores por unidade de area da célula, o que provoca uma diminuicdo da ligagdo da insulina ao

seu recetor (Clark & Hoenig, 2021).

O tecido adiposo secreta adipocinas e citocinas que sao responsaveis por inlUmeras reacdes
metabdlicas. Quando hd um aumento da quantidade de tecido adiposo a sintese de adipocinas vai
estar desregulada. Entre essas adipocinas encontramos a adiponectina. A adiponectina é uma
proteina produzida pelos adipdcitos, pelas fibras dos musculos esquelético e cardiaco e pelas células
endoteliais, e circula com peso molecular diferente (Achari & Jain, 2017). Tem acao anti-inflamatoria,
estimula a oxidacéo dos acidos gordos nos musculos esqueléticos, favorece a sensibilidade a insulina
e tem um efeito benéfico no cérebro, rins, coracao, 0ssos e vasos sanguineos (Fang & Judd, 2018). A

adiponectina é especial porque ao contrario de todas as outras adipocinas, a sua concentracao
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sanguinea € inversamente proporcional a quantidade de tecido adiposo. Os individuos obesos com
uma concentracdo de leptina elevada possuem uma concentracdo muita inferior de adiponectina.
Entdo essa concentracdo mais baixa de adiponectina também conduz a uma resisténcia a insulina e
a uma diminuicdo da expressao dos recetores de glucose nos musculos e no tecido adiposo (Radin,
2009Db).

O TNFa desempenha também um papel na resisténcia a insulina. E uma citocina pro-inflamatoria
sintetizada pelos macréfagos, osteoblastos, células endoteliais, tumorais e musculo liso. A sua
concentracdo aumenta nos animais obesos. Exerce assim uma forte diminuicdo da sinalizacédo do
recetor da insulina no tecido muscular e adiposo em individuos obesos (Ayelign et al., 2019).

O fendbmeno de resisténcia a insulina ndo é irreversivel e nem todos 0s gatos obesos desenvolvem
diabetes mellitus. O objetivo do tratamento € baseado na eliminagéo dos sinais clinicos secundérios a
hiperglicemia e glicosuria. Inclui a administracéo de insulina (administrada varias vezes por dia), uma

alimentac@o modificada e adaptada e uma atividade fisica regular (Clark & Hoenig, 2021).

Os cées desenvolvem na maioria dos casos diabetes mellitus insulino dependante devido a uma
predisposi¢do genética, a doenca pancreatica exdcrina ou por destruicdo das ilhotas de Langerhans
por um processo imunomediado (Greco, 2018). A perda de fungdo das células pancreaticas torna-se
irreversivel, pelo que necessitam de administracao de insulina para o resto da vida (Rand, Fleeman,
Farrow, Appleton, & Lederer, 2004).

B) Doencas oncolégicas

Uma célula tumoral resulta de uma transformacdo de uma célula saudavel, que ira proliferar,
formando assim um grupo de células malignas (tumor) (Floor et al., 2012). Tém como propriedades,
entre outras, a capacidade de escapar ao processo de morte celular, a capacidade de se dividir e
crescer de forma independente, sdo capazes de criar novos vasos sanguineos para alimentar um

tumor e tém capacidades de invasdo e metastizacao (Floor et al., 2012).

A obesidade participa no desenvolvimento e progressao, e pode influenciar o prognéstico de varios
tipos de tumores (préstata, mama...). Nos humanos a obesidade é responsavel por aproximadamente
20% de mortes relacionadas com o cancro. Este mecanismo é a consequéncia das mudangas
inflamatérias e metabdlicas encontradas nos individuos com excesso de peso e obesos ( Figura 2)
(Quail & Dannenberg, 2019).

Sabemos que a obesidade é sinénimo de um estado de inflamacao cronica de baixo grau, o que se
mostra como um fator importante no desenvolvimento e no agravamento da agressividade do cancro.

Como referido anteriormente, num organismo obeso, ocorre um desequilibrio na sintese de
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adipocinas como a leptina, a adiponectina, o TNFa, a resistina e também na regulacédo da insulina.
Nos individuos obesos encontramos um aumento da leptina, com propriedades pro-inflamatoérias,
estimuladora da proliferacdo celular e com capacidades de estimular a angiogénese e uma
diminuicdo das concentragbes de adiponectina, com efeitos anti-inflamatério, anti-angiogénico e anti-
proliferativo favorecendo a progressao e o aparecimento de tumor (Marchi et al., 2022). Quando a
inflamacé@o cronica secundaria a obesidade promove alteragGes nos diferentes o6rgdos, que
predispdem a carcinogénese, como por exemplo no figado, pode-se desenvolver uma esteatohepatite

nao alcoodlica associada localmente a um risco mais forte de cancro do 6rgéo (Petta et al., 2016).

O excesso de peso e 0 aumento da concentracéo de insulina estéo também associados. A insulina é
um fator de crescimento e a sua ligacdo com o seu recetor favorece a ativacdo das vias de
sinalizacdo que desempenham um papel nos processos de crescimento e de proliferacdo celulares
(Burnol et al., 2013) . A insulina esta entdo associada ao desenvolvimento de cancro, mas também
favorece a producgéo do fator de crescimento anélogo a insulina do tipo 1, o IGF-1, implicado na
proliferagdo celular. Ambas entdo implicadas na proliferagdo celular, no desenvolvimento de

metastases e na inibicdo da apoptose (Chandler et al., 2017).

Tanto nas cadelas como nas gatas, a obesidade influencia o aparecimento de tumores mamarios.
Estas neoplasias sao as mais frequentes em cadelas ndo castradas, afetando entre 25 a 70% destes
animais. Nas cadelas obesas a idade média de aparecimento de tumores mamarios € inferior as
cadelas com condi¢do corporal adequada (nove anos de vida vs dez para as cadelas com peso
adequado) e a invasao tumoral linfatica € mais frequente. As cadelas obesas apresentam também
uma maior predisposi¢do para tumores em estadio clinico Il (Lim et al., 2015). Nestes casos, alguns
fatores como a leptina vao favorecer o crescimento das células epiteliais mamarias saudaveis e
tumorais, estimular a invasao tumoral e a angiogénese. A concentracado de leptina plasmatica e o
numero elevado de recetores desta adipocina dentro da tumor s&o indicadores de mau progndéstico

(Fachin Cormanique, 2015).

As hormonas sexuais desempenham também um papel na ligagdo da obesidade e do
desenvolvimento dos tumores mamarios e a aromatase pode ser a explicagdo. Diferentes estudos
mostraram uma expressdo mais elevada da aromatase mamaria nas cadelas obesas ou com excesso
de peso. A aromatase é uma enzima encontrada no reticulo endoplasmético dos adipécitos e nas
células tumorais mamarias. A sua acdo tem como objetivo a sintese de estrogénios a partir de
androgénios. Nas cadelas obesas ocorre uma maior sintese de estrogénios, capaz de estimular o

crescimento das células tumorais (Torres, lturriaga, & Cruz, 2021).
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C) Doencas cardiovasculares, hipertensao e doenca renal

A obesidade é considerada como um fator de risco importante no desenvolvimento das doencas
cardiovasculares e de doencga renal crénica (Pongkan et al., 2020) (Joles & Jo, 1998). Quando o
tecido adiposo se acumula de forma excessiva, particularmente a nivel visceral, implica adaptacoes e
alteracdes sobre a estrutura e a funcao cardiaca. O tecido adiposo é fonte de angiotensinogénio,
aminas vasoativas e hormonas esterdides que favorecem o desenvolvimento de hipertenséo arterial
sistémica. Esta hipertensdo pode provocar remodelacdo cardiaco e lesdo renal (Drut, 2018). A
hipertenséo arterial sistémica é confirmada quando a presséo arterial sistélica é superior a 160 mmHg
nos gatos e 180 mmHg nos cédes (Hébert & Bulliot, 2019). O cédo foi o0 modelo para estudar a
obesidade e os impactos associados em humanos. Estudos realizados em caes demostraram que o
ganho de peso esta associado a um aumento da frequéncia cardiaca, do debito cardiaco, da
concentracdo sérica da insulina em jejum, do volume plasmatico, da pressao arterial, de disfuncéo
ventricular sistélica e diastélica e intolerancia ao exercicio. A hipertensdo arterial € um problema de
saude grave e predispde a hipertrofia do ventriculo esquerdo e insuficiéncia cardiaca (Neto, Brunetto,
Sousa, Carciofi, & Camacho, 2010). O aumento da gordura visceral esta associada a uma ativacéo
do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA). Os organismos com excesso de peso tém uma
concentracdo plasmatica maior de angiotensinogénio o que favorece a producdo de angiotensina Il.
Este aumento provoca disturbios cardiovasculares e renais devido a sua ag&o vasoconstritora e a
retencdo de sddio a nivel renal pela libertacdo de aldosterona. Alem disso, 0 SRAA promove o0
desenvolvimento da inflamacao local do tecido adiposo e agrava a resisténcia a insulina inibindo a

translocacéo do recetores da insulina (Radin et al., 2009b).

Uma vez mais a inflamacado cronica de baixo grau que ocorre na obesidade origina um aumento da
taxa das adipocinas proé-inflamatérias e diminuicdo das anti-inflamatérias faz parte do processo de
desenvolvimento das doencas cardiovasculares. A citocina pré-inflamatéria TNFa esta correlacionado
positivamente com o tecido adiposo e também associada a resisténcia a insulina. Mas néo so, esta
implicada na fisiopatologia das doencas do sistema cardiovascular. Nos animais tem uma acgéo sobre
as células musculares lisas e as células endoteliais vasculares induzindo a expressdo do gene pro-
coagulante, proliferativo e pro-inflamatério responsaveis pelo desenvolvimento de aterosclerose
(Nakamura, Fuster, & Walsh, 2014). A aterosclerose é classificada como uma doenca inflamatoria
progressiva marcada por uma acumulacdo de lipidos na parede dos vasos arteriais formando placas
de aterosclerose que acabam por diminuir o limen dos vasos. Para além da diminuicdo do fluxo
vascular, sdo também um risco porque podem-se destacar e originar trombos (Emini Veseli et al.,
2017). Os cées e gatos sao menos suscetiveis a desenvolver aterosclerose do que os humanos (C.
Bjgrnvad, 2015). Nas células musculares lisas dos vasos o TNFa provoca processos celulares como
a apoptose, a proliferacdo ou a migracao e nas células endoteliais a expressdo de moléculas de
adesdo. A adiponectina, que como referenciado atrds é uma adipocina com efeitos anti-inflamatorios,

possui também propriedades protetoras do sistema cardiovascular. Como referido anteriormente, a
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sua concentracdo sanguinea esta diminuida em animais obesos. Varios estudos experimentais
mostraram que ratos com deficiéncia em adiponectina apresentaram piores resultados em modelos
de doencas cardiovasculares, o que é explicado porque a adiponectina tem acdes protetoras sobre as
células do musculo liso, as células do endotélio vascular e sobre os midcitos cardiacos (Nakamura et
al., 2014).

Nos organismos obesos, a lipélise no tecido adiposo liberta acidos gordos livres na circulacao
sanguinea que vao ser armazenados nos 6rgaos periféricos como o figado e o musculo esquelético.
Este fendmeno provoca uma lipotoxicidade dos tecidos. Este lipotoxicidade favorece o stresse
oxidativo e promove disfuncao mitocondrial. A acumulagéo de lipidos e a lipotoxicidade é também
observada no rim provocando a ativacédo das vias pro-inflamatorias e pro-apoptoticas, na origem das

lesBes celulares e disfungéo renal (Sun et al., 2020).

A adiponectina tem sido alvo de pesquisa para se tornar um elemento de terapia contra a obesidade,
a diabetes e os disturbios vasculares. Varios estudos em humanos e roedores mostraram que a
administracéo de adiponectina tem efeito sobre a sensibilidade & insulina, efeitos anti-inflamatérios e
em algums casos provoca uma perda de peso (Achari & Jain, 2017). A adiponectina é uma adipocina
catabdlica que favorece o gasto de energia. Devido a todos os efeitos benéficos, a adiponectina
apresenta-se como uma opcao terapéutica promissora contra a obesidade e os disturbios

metabdlicos associados (Kim et al., 2019).

Ill- Controlo e perda de peso

O melhor tratamento é a perda de peso. Foi demostrado que a perda de peso nos animais € benéfico
para todas as doencas metabdlicas porque conduz a uma diminuicdo da resisténcia a insulina, uma
diminuicdo das concentracdes de TNFa, da resistina e leptina permitindo a melhoria do estado
inflamatoério associado a obesidade (A. J. German et al., 2009). A perda de peso pode reduzir a
pressdo arterial sistémica e resolver as mudangas estruturais cardiacas especialmente a hipertrofia
excéntrica do ventriculo esquerdo (Neto et al., 2010). Melhora a fungdo respiratéria e a mobilidade

dos cédes obesos com artrose concomitante (Alexander J. German, 2016a).

A) Conscientizacdo e papel do meédico veterinario

A obesidade € uma doenga que esta associada a diversos distlrbios metabdlicos, que desde ha
varios anos apresenta um aumento da sua prevaléncia. E responsavel pela diminuicido da

longevidade e bem-estar dos animais, e apresenta um risco em diversas situacdes clinicas, como as
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associadas a anestesia por exemplo. Os animais obesos conduzem a maiores despesas para 0s
tutores em cuidados e diagndstico. Os médicos veterinarios séo responsaveis pela protecdo do bem-
estar e da saude animal, sdo responsaveis por evitar e aliviar a dor, e promover a salide publica e por
esses motivos desempenham um papel importante na prevengdo, no controlo e na gestdo desta

doenca (Kipperman & German, 2018).

Em primeiro lugar, o médico veterinario devera abordar o tema da alimentacdo e dos bons habitos
alimentares desde a primeira consulta quando os animais séo jovens. Os tutores devem ser capazes
de quantificar e medir os alimentos que administram aos animais para permitir um bom
desenvolvimento e alcancar uma condigdo fisica ideal (Linder & Mueller, 2014). Depois, o fator
importante na prevencgéo da obesidade, do empenho e do sucesso dos tratamentos, € a perce¢édo dos
tutores sobre o estado corporal do seu animal. Um estudo foi realizado no Brasil com o objetivo de
avaliar a percecéo dos tutores sobre a condi¢do corporal do seu animal de companhia. Mostrou que
guando o tutor ndo concorda com o médico veterinario sobre a condi¢éo corporal do animal (seja uma
animal com um peso ideal, em excesso de peso ou obeso) estima um peso inferior ao peso real. Ao
contrario, os tutores de cdes magros estimam um peso superior ao peso real o que ndo € o caso dos
tutores de gatos magros que em geral estdo de acordo com a avaliagdo dos médicos veterinarios.
Este estudo permitiu destacar que os tutores de cdes e gatos tém dificuldades em avaliar a condicdo
corporal do seu animal de companhia. Permitiu também comparar a avaliagdo de tutores dos meios
urbano e rural, mostrando que os tutores de areas rurais tém maior tendéncia a subestimar a
condicao corporal do seu animal em relacao aos tutores de areas urbanas (Teixeira et al., 2020). Um
outro estudo demostrou que a avaliagdo dos tutores € mais correta depois de terem sido guiados por

uma tabela de BCS (Liyanage, Ramesh, & Ariyarathna, 2022).

E importante entdo que os tutores tenham uma percecéo correta da condi¢do corporal do seu animal
de companhia, mas também compete ao médico veterinario informar os tutores sobre as
consequéncias de um peso extremo (tanto muito magro como obeso). A obesidade ndo é apenas
uma acumulacao de gordura, e além de criar osteoartrite e encurtar a vida dos animais, 0 organismo
encontra-se num estado de inflamacao crénica de baixo grau responsavel pelo desenvolvimento de
doencas metabdlicas como a diabetes mellitus, algumas doencas oncoldgicas, doengas
cardiovasculares e doencga renal cronica. Frequentemente os tutores ndo sdo avisados para esses
riscos. No Reino Unido, um estudo retrospetivo realizado em 74 centros de atendimento médico
veterinario com 49 000 consultas de caes registrou apenas 1,4% de relatérios com palavras como
obesidade ou excesso de peso. Outro estudo realizado na Austrdlia em 48 clinicas veterinarias
mostrou que os médicos veterinarios classificaram 41% dos animais como obesos, mas afirmaram
gue ndo avisaram os tutores (Kipperman & German, 2018). Foram sugeridas varias possibilidades
para o facto de os médicos veterinarios nao abordarem o assunto com os tutores, tais como a falta de
tempo durante a consulta, medo de ofender o tutor porque ele apresenta também excesso de peso ou
obesidade, falta de conhecimento sobre programas de perda de peso e porque ha uma

“normalizagao” da obesidade em resultado da sua prevaléncia atual (Churchill & Ward, 2016).
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O papel do médico veterinario na sensibilizacdo da obesidade é fundamental para a tomada de
consciéncia dos tutores sobre o problema do excesso de peso ou obesidade do seu animal de
companhia. Os tutores que sdo conscientes dos riscos da obesidade sdo mais favoraveis a um
compromisso nos programas de perda de peso e na vigilancia das variacdes de peso. Durante a
consulta, quando mais completa for a informagéo fornecida pelo médico veterinario, maior vai ser a
motivacdo dos tutores. Devem ser implementadas boas praticas e treino em comunicacédo e gestao
do peso de animais de companhia na pratica veterinaria (Sutherland, Coe, Janke, O’Sullivan, & Parr,
2022).

B) Tratamento da obesidade

A perda de peso dos animais de companhia é geralmente longa e os objetivos geralmente ndo séo
alcancados devido a uma desaceleracdo na perda de peso ao longo do tempo. Na maioria das vezes
os programas de perda de peso s&o interrompidos antes de se atingir o peso alvo. E por isso que
exige uma grande motivacao, rigor e compromisso pelos tutores, assim como apoio, durante todo o
processo, do médico veterinario. Um programa de perda de peso possui duas fases muitas
importantes para que os objetivos sejam alcancados, que sdo a perda de peso e a manutencdo do

peso alcancado (Alexander J. German, 2016b).

Antes de iniciar um programa de perda de peso o médico veterinario tem que recolher varias
informac¢des sobre o animal, 0 seu modo de vida e o comportamento dos tutores. O historial completo
da alimentacao deve ser recolhido (o tipo de alimentagéo, a quantidade, o nimero de refei¢cbes por
dia, as guloseimas extra) que ajudara os tutores a compreender e a mudar os maus habitos
alimentares (Eirmann, 2016). Devera também perguntar onde vive o animal, com quem, se tem co-
habitantes, se estes sdo alimentados em conjunto ou separadamente, se tem acesso ao exterior e se
€ supervisionado quando esta no exterior. O médico veterinério tem que ter o peso atual do animal, a
sua classificacdo sobre 5 ou 9 na escala de BCS e determinar o peso alvo. O peso alvo nao é
necessariamente o peso ideal. Para os animas obesos (BCS 9/9) uma perda de peso de 20 ou 30%
pode melhorar consideravelmente a sua salde e pode ser um objetivo intermédio para motivagcao aos
tutores (Shepherd, 2021). A etapa importante também € a aprendizagem e a sensibilizacdo dos
tutores sobre a condicao corporal atual do seu animal, e a condi¢cdo corporal 6tima. A partir destes
elementos, o médico veterinario pode formular um programa de perda de peso baseado na
alimentacdo (com uma gestédo rigorosa da dieta e uma restricdo energética), a atividade fisica e as
visitas de controlo (Michel & Scherk, 2012a). A estratégia da restricdo energética alimentar precisa
ser bem controlada, varia para cada animal e a dieta deve ser especial e adaptada. Nao € suficiente
dar ao animal uma porc¢éo inferior da sua alimentagédo habitual. Porque em primeiro lugar, o animal
terd fome e depois vai receber uma quantidade insuficiente. Para ser adaptada a alimentacé@o devera

ser rica em proteinas, vitaminas e minerais de boa qualidade, para evitar as caréncias, e com uma
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restricdo em calorias (Coquet, 1999). Por vezes quando o animal esta ligeiramente acima do peso
ideal, eliminar as guloseimas e reduzir a quantidade de racdo habitual pode ser suficiente para obter
uma perda de peso. Uma alimentagdo com um teor rica em proteinas e fibras pode ser eficaz para a
perda de peso porque limita a densidade cal6rica e induz a saciedade. E ao contrario deve ter um
baixo teor de gordura para reduzir a densidade caldrica (Cline & Murphy, 2019). Mas é preciso ter em
conta que o objetivo é alcancar um balanco energético negativo, ou seja, significa que a ingestao de
calorias deve ser inferior as calorias gastas. No entanto, na maioria das vezes quando o programa é

unicamente baseado na restricdo caldrica vai falhar (Alexander J. German, 2016a).

O célculo da restricdo calérica efetua-se a partir dos dados recolhidos sobre o historial da
alimentacdo e o exame clinico do animal. No caso o historial da alimentagdo € muito preciso e
completo, a ragdo pode ser limitada a 80% da racdo habitual. Mas n&o ideal porque nédo induz
necessariamente saciedade. Se o animal come a vontade ou se o historial ndo permite saber de
forma precisa o consumo diario de calorias, o médico veterinario baseia-se no calculo das
necessidades de energia por dia a partir do peso ideal (para os gatos: 100xpeso ideal®¢’ (kcal/dia),
para os cdes 130xpeso ideal®”® (kcal/dia)), adicionando uma restricdo calérica de 20% (Goddet,
2022). Foi observado que as cadelas castradas, mais sensiveis & obesidade, precisaram de uma
restricdo caldrica maior para perder peso, relativamente aos machos quem tém maior concentragdo
de testosterona circulante. A testosterona tem uma funcdo anabdlica promove o aumento da massa
muscular capaz de manter um elevado gasto energético, o que favorece a prevencdo da obesidade
ou uma perda de peso mais facil e eficaz nos machos. Este fendmeno explica também as diferencas
na perda de peso de cdes castrados e ndo castrados. Os cdes ndo castrados sdo sujeitos a uma
maior perda de peso porque tém uma concentracdo das hormonas anabolisantes circulantes superior
(Vendramini et al., 2022).

E importante incluir a atividade fisica para ter um maior consumo energético. O que para 0 C&0
parece mais facil, prolongando o tempo dos passeios ou tornando-os mais ativos ou mais numerosos
durante o dia, para o gato pode parecer mais dificil. Para que os gatos sejam fisicamente mais ativos
os tutores podem estabelecer passeios com trela ou tentar arranjar tempo durante o dia para brincar
e fazer correr o gato com a ajuda de um lazer ou uma bola. O médico veterinario pode também
aconselhar aos tutores a esconder varias pequenas por¢c@es de alimentos em diferentes partes da
casa para que o animal gaste mais energia a procurar 0s seus alimentos e que coma mais
lentamente. Se existem varios animais na casa € necessario encontrar um equilibrio para que néo
possam comer os alimentos uns dos outros. Os animais podem comer em salas diferentes ou em

momentos diferentes ou podem ser supervisionados durante a refeicdo (Michel & Scherk, 2012b).

As visitas de controlo no médico veterinario (inicialmente a cada 2 semanas e posteriormente mais
espacgadas) sdo também um elemento chave no sucesso do programa de perda de peso. Permitem
aos tutores ter apoio e motivacdo ao visualizarem o resultado dos esfor¢os fornecidos. A cada visita o

médico veterinario pesa o animal com o mesmo dispositivo para manter uma coeréncia ao longo de
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todo o programa e pode fazer um grafico para ajudar a visualizar as perda de peso. As visitas devem
continuar depois de atingir o peso fixado para evitar o relaxamento dos esforgcos e um aumento de
peso (Hadar et al., 2022).

Conclusao

O excesso de peso e a obesidade sdo hoje consideradas doencas metabdlicas, e constituem um
grave problema de salde. A sua prevaléncia continua a aumentar nos animais de companhia, e
também nos humanos. A obesidade, tanto nos animais como nos humanos € um distarbio complexo
que envolve muitos fatores, nomeadamente a alimentacdo, o metabolismo, a genética, o ambiente, o
nivel de atividade fisica, os fatores comportamentais e sécio econémicos. Os animais e 0os humanos
também partilham diversas comorbilidades ligadas a obesidade (diabetes mellitus de tipo IlI, alguns
cancros, doencas cardiovasculares e renais entre outras). Por todas estas semelhancas e sobretudo
porque partilham o seu ambiento e modo de vida, o problema da obesidade deve ser abordado numa
perspetiva “One Health”, onde os profissionais de sadde humana e animal devem trabalhar em
conjunto para encontrar solugcfes sobre a prevencédo e o tratamento desta doenca. A ligagdo homem-
animal de companhia, frequentemente muito forte, pode ajudar a contribuir para o sucesso de
programas de perda de peso, especialmente quando se trata de atividade fisica onde os passeios sdo

benéficos tanto para os animais como para os tutores.
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