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RESUMO 

 

A obesidade é uma doença multifatorial de alta incidência em animais de companhia. 

Conhecer os fatores envolvidos na obesidade é determinante para estabelecer protocolos 

para a prevenção e tratamento. Entre os fatores envolvidos na obesidade estão o balanço 

nutricional positivo, a baixa atividade física, a manutenção dos animais em ambientes com 

temperatura controlada, transtornos endócrinos, além de alterações genéticas. Recentemente, 

estudos revelam que os nutrientes da dieta podem interferir na expressão gênica do animal, 

caracterizando a ciência denominada nutrigenômica. Há estudos que correlacionam os 

nutrientes da dieta com alterações na população microbiana intestinal e esta com a expressão 

gênica do indivíduo. Estudos em populações de micro-organismos intestinais revelam que os 

filos Firmicutes e Bacteriodetes estão alterados nos pacientes obesos e que estas mesmas 

populações mudam suas proporções a medida que os animais emagrecem. O reconhecimento 

de que os nutrientes influenciam na população microbiana e na expressão dos genes e 

moléculas circulantes pode permitir à ciência desenvolver novas estratégias potencialmente 

úteis para a precaução e tratamento da obesidade em cães. A nutrigenômica propõe uma 

nova abordagem para a pesquisa da nutrição, combinada à aplicação de potenciais 

tecnologias da genômica funcional, biologia molecular, juntamente às técnicas 

epidemiológicas, bioquímica e nutrição tradicional. A nutrição orientada pelos 

conhecimentos de como os nutrientes afetam a microbiota e o metabolismo do animal terão 

grande impacto sob o conhecimento do controle do ganho de peso dos animais. De fato, isto 

permitirá a prevenção e adequada terapêutica da obesidade em diferentes espécies. 

 

Palavras-chave: Nutrição, nutrigenômica, expressão gênica. 
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ABSTRACT 

 

Obesity is a multifactorial disease of high incidence in companion animals. Knowing the 

factors involved in obesity is crucial for establishing prevention and treatment protocols. 

Among the factors involved in obesity are positive nutritional balance, low physical activity, 

the maintenance of the animals in controlled environments, endocrine disorders, as well as 

genetic alterations. Recently, studies have shown that dietary nutrients may interfere with 

the animal's gene expression, the so-called nutrigenomic science. Other studies correlate the 

nutrients of the diet with changes in the intestinal microbial population and this with the 

gene expression of the individual. The population of phyla Firmicutes and Bacteriodetes are 

altered in obese patients and those same populations change their proportions as the animal 

slim. The recognition that nutrients influence the microbial population and the expression of 

circulating genes and molecules may allow science to develop new strategies potentially 

useful for the precaution and treatment of obesity in dogs. Nutrigenomics proposes a new 

approach to nutrition research, combined with the application of potential technologies of 

functional genomics, molecular biology, along with epidemiological techniques, 

biochemistry and traditional nutrition. Knowledge-based nutrition of how nutrients affect the 

microbiota and the metabolism of the animal will have great impact under the knowledge of 

the control of animal weight gain. In fact, this will allow the prevention and proper 

therapeutics of obesity in different species. 

 

Key words: Nutrition, nutrigenomics, gene expression. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 A obesidade é uma patologia nutricional multifatorial, que ao longo dos anos tornou-

se mais frequente em animais de companhia, cuja prevalência atinge proporções epidêmicas, 

41% da população canina em alguns países (MCGREEVY et al., 2005; BLAND et al., 

2010; TOWELL, 2014). No período de 2007 a 2011, em uma população geral da clínica 

veterinária dos EUA, observou-se aumento de peso e obesidade em cães e gatos em 37% e 

90%, respectivamente (BANFIELD, 2012).  

A obesidade é definida pelo acúmulo excessivo de tecido adiposo (KOPELMAN, 

2000; FEITOSA, 2015). Ele serve como um reservatório de ácidos graxos que são usados 

como fonte de energia durante o estado de jejum pós-prandial. Como usa pouca energia, 

pouco contribui para o gasto energético basal (LAFLAMME, 2012). Em cães, pode-se 

investigar a ocorrência da alteração quando o peso está pelo menos 15% acima do ideal, 

consequência do acúmulo excessivo de gordura corporal (BURKHOLDER & TOLL, 2000; 

TOLL, et al., 2010; CARCIOFI et al., 2014). Este distúrbio tem sido associado com diversas 

alterações metabólicas: maior incidência de doenças cardíacas, hipertensão (MONTOYA et 

al., 2006; BRUNETTO et al., 2014), diabetes, dislipidemias e osteoartrites (IMPELLIZERI 

et al., 2000), afetando a qualidade de vida e reduzindo a longevidade dos animais 

(MARKWELL et al., 1990; LAWLER et al., 2005; ZORAN, 2010).  

 A incidência de obesidade em animais tende a aumentar, sendo considerada a doença 

nutricional mais comum na espécie canina (BLAND et al., 2009). A raça, a idade, o sexo, a 

genética são fatores que predispõe o paciente ao sobrepeso (DIEZ & NGUYEN, 2006; 

GERMAN, 2006). A redução do metabolismo basal de cães idosos e de meia idade também 

pode aumentar a prevalência do ganho de peso exagerado (LAFLAMME, 2006; AMORIM, 

2017).  

 A gonadectomia é outro importante fator de risco para a obesidade em cães, 

possivelmente pelo consequente sedentarismo e a redução da taxa metabólica basal que 

ocorre após a gonadectomia e o concomitante descontrole na ingestão de alimentos, sendo as 

fêmeas mais predispostas que os machos (DIEZ & NGUYEN, 2006; GERMAN, 2006; 

COURCIER et al., 2010; KIL & SWANSON, 2010). O controle do peso depende de uma 

ação conjunta envolvendo hormônios e neurotransmissores, que também é influenciado por 



8 

 

 

muitos outros fatores, como: espécie, raças, idade, atividade física e manejo nutricional. Mas 

os hormônios sexuais têm um efeito sobre o peso corporal, desencadeando a saciedade do 

sistema nervoso central ou indiretamente alterando o metabolismo celular (SALMERI et al., 

1991a; SALMERI et al., 1991b). Por isso a gonadectomia afeta diretamente o ganho de 

peso. O balanço energético positivo, frequentemente, causado pelo excesso de ingestão de 

alimento e reduzida atividade física, pode passar despercebido pelo tutor (SALVE, 2006; 

APTEKMANN et al., 2014), permitindo a evolução da patologia.  

 Este artigo oferece uma revisão da literatura sobre os fatores intrínsecos e extrínsecos 

relacionados a obesidade levando em consideração as interações entre os nutrientes da dieta, 

a microbiota e as alterações endócrinas envolvidas. Considerando também a nutrigenômica, 

interações endócrinas e imunológicas. 
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2 A OBESIDADE E SUAS CAUSAS 

 

 Os alimentos e seus nutrientes, assim como o manejo alimentar apresentam 

importante papel na causa, na prevenção e controle da obesidade. É conhecido que a 

principal causa da obesidade está sediada no aumento do consumo de energia via dieta 

(kcal/dia). A dieta oferecida pode ajudar a tratar e diminuir o risco de doenças como a 

obesidade, porém pode provocá-las com alimentos ou manejo inadequados (CHANDLER & 

TAKASHIMA, 2014). A atividade física restrita, ausência da busca por alimento e a 

permanência dos animais em ambientes climatizados reforçam a hipótese de que o gasto 

energético é extremamente reduzido. 

  Atualmente os animais de companhia recebem uma nova conotação social, através 

do antropomorfismo eles começaram a fazer parte da família, e não são mais apenas animais 

para a segurança ou entretenimento. Toda essa nova visão social não mudou somente o 

status dos pets, mas sim o ambiente onde descansam, as atividades que fazem, e 

principalmente a alimentação. Os restritos passeios, e o ambiente com temperatura 

controlada oferecem aos animais de companhia conforto, no entanto os poupam de um gasto 

energético equilibrado, e essencial para um bom funcionamento do organismo 

(WAKSHLAG & SHMALBERG, 2014). As dietas, densas em nutrientes e altamente 

palatáveis associadas a falta de controle ingestivo, que ocorre em grande parte dos animais, 

são fatores que corroboram à ingestão energética excessiva. No entanto, medidas profiláticas 

de balanceamento de ingestão de nutrientes raramente são feitas quando se reconhece que a 

necessidade do animal é reduzida. As dietas com menor densidade energética são utilizadas 

no tratamento e não frequentemente para a prevenção. Há estudos baseados nas informações 

nutricionais de determinados ingredientes que são mais recomendados para pacientes com 

sobrepeso ou obesos (FEITOSA et al., 2015). O hábito dos tutores em administrar outros 

alimentos associados às dietas comerciais completas e balanceadas, também é fator 

preponderante na progressão da patologia, uma vez que os demais “petiscos” são apenas 

acrescentados a dieta e não calculados para sua inclusão energética adequada.  

 Fatores ambientais e de manejo também estão associados com o desenvolvimento da 

doença, como composição calórica dos alimentos, tipo e forma de alimentação, utilização de 

medicamentos indutores de polifagia, como glicocorticoides e antiepiléticos, e fatores 
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relacionados com os proprietários (LUND et al., 2006; ZORAN, 2010). Muitos proprietários 

não reconhecem o sobrepeso e a obesidade em seus animais, ou não buscam tratamento, 

sendo importante o reconhecimento deste distúrbio nutricional por veterinários com o 

estabelecimento de uma dieta adequada para redução de peso.  Em pesquisas realizadas com 

os tutores e seus animais de companhia, 27% dos tutores ao serem questionados sobre o 

escore corporal de seus cães disseram que eles estavam obesos, porém a avaliação dos 

animais sugeria que 52% dos animais estavam nesta condição. Portanto há uma discrepância 

em entre a perspectiva do tutor e do médico veterinário, na qual a obesidade é subestimada 

pelos tutores (APTEKMANN et al., 2014).  

 As gonadectomias também fazem com que os animais reduzam o gasto energético, 

com a redução de hormônios circulantes diminuem de forma abrupta as atividades físicas. 

Estimativas em gatas castradas revelam que as necessidades nutricionais de mantença são 

reduzidas cerca de 25% após a remoção dos ovários (MITSUHASHI et al., 2011). Nos 

machos se espera mesmo efeito devido ao comportamento letárgico que apresentam pós 

gonadectomia. Em um estudo realizado na Inglaterra, durante seis meses, foram coletados 

dados de 8.000 cães, em 11 clínicas veterinárias e se evidenciou que as cadelas castradas 

tiveram duas vezes mais propensão ao ganho de peso, que as fêmeas inteiras, sem 

discrepância em relação à alimentação dos dois grupos de animais durante o decorrer do 

estudo (SALMERI et al. 1991). Há relatos de que fêmeas castradas apresentam maior 

ingestão de alimento, apetite indiscriminado e risco duas vezes maior de se tornarem obesas 

(O`FARRELL & PEACHEY, 1990). Em outro estudo envolvendo 1.842 cães com evolução 

pós cirúrgica de até onze anos, a proporção de cães obesos foi menos em cães castrados 

precocemente se comparado a cães castrados tardiamente (SPAIN; SCALETT; HOUPT, 

2004). Diversos outros estudos sugerem a gonadectomia como um fator de risco para o 

desenvolvimento da obesidade. Em cães Beagles fêmeas após a gonadectomia aumentaram 

significativamente o consumo de alimento, com consequente ganho de peso (JEUSETTE et 

al., 2005). 

 À medida que a medicina veterinária vai evoluindo nos diagnósticos e terapêuticas 

adequadas as patologias, os animais estão mais longevos. Os cães idosos apresentam uma 

redução do metabolismo basal o que pode acarretar no ganho de peso. Pesquisas recentes 

demonstram que a obesidade leva a uma redução na longevidade nos cães. Em dois estudos 
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prospectivos (KEALY et al., 2002; LAWER et al., 2005), foram avaliados os efeitos da 

restrição de 25% da dieta de cães Labradores e registrou uma maior longevidade (1,8 anos) e 

menores pesos corporais (KEALY et al., 2002). Além disso, há uma inversão da massa 

magra que é substituída por massa gorda. Sendo assim, aconselha-se reduzir entre 10 a 15% 

o consumo de energia a partir dos sete anos, de acordo com a condição corporal do animal 

(DIEZ & NGUYEN, 2006; APTEKMANN, et al., 2014).  

 Hoje também já se tem o conhecimento de que a obesidade tem relação com a 

genética do indivíduo, podendo ser alterada pelos nutrientes ingeridos. Os últimos anos 

foram marcados pelo reconhecimento de que o perfil genético faz com que os indivíduos 

respondam de forma diferente aos alimentos ou a nutrientes específicos e também pelo 

reconhecimento de que os nutrientes possuem a habilidade de modular inúmeras funções 

fisiológicas do organismo através de mecanismos moleculares (BEZERRA, 2009; 

TOWELL, 2014). O termo “genômica nutricional” refere-se a uma ramificação recente da 

genética que tem por objetivo melhorar a saúde através da personalização da dieta e 

manipulação das interações entre os genes e a dieta, o que pode colaborar muito na 

prevenção de patologias como a obesidade. Nutrigenômica e nutrigenética são considerados 

domínios científicos da genômica nutricional que utilizam abordagens distintas de estudo 

para elucidar a interação entre genes e dieta (BEZERRA, 2009; TOWELL, 2014). Nutrir 

adequadamente, em quantidade e qualidade de nutrientes, ainda tem sido uma meta da 

nutrição que passou a considerar o efeito nutricional sobre alterações orgânicas nos cães e 

nos gatos. 

 O sobrepeso e a obesidade estão correlacionados também a microbiota intestinal, a 

qual é adquirida no período pós-natal, e composta por grande diversidade de bactérias que 

desempenham diferentes funções no hospedeiro. Entre estas funções estão: a absorção de 

nutrientes, proteção contra patógenos e modulação do sistema imune. O conteúdo bacteriano 

intestinal ainda não é totalmente conhecido, mas sabe-se que é influenciado por fatores 

internos e principalmente externos que modulam sua composição e função. Estudos indicam 

que a microbiota intestinal difere em indivíduos magros e obesos e ainda naqueles que 

mantêm hábitos alimentares diferentes. Conhecimentos sobre a microbiota poderão reverter 

em diferentes estratégias para manipular as populações bacterianas e promover saúde em 

pacientes com pré-disposição à obesidade e outras patologias (CARICILLI et al., 2011).  
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 Outra descoberta das pesquisas recentes em obesidade é o fato de o tecido adiposo 

secretar diversas adipocinas que participam em processos de regulação do balanço 

energético e modulam a sensibilidade à insulina, caracterizando quadros de resistência 

insulínica. Estes quadros são marcados pela hiperglicemia persistente em detrimento a 

elevadas concentrações séricas de insulina, ou seja, apesar da produção de insulina elevada, 

o tecido não é capaz de responder a ela corretamente. Desta forma, um novo conceito sobre 

obesidade tem sido discutido, caracterizando essa enfermidade como um estado inflamatório 

crônico de baixa intensidade (PRADO et al., 2009; SUGANAMI et al., 2012; DE MARCHI 

et al., 2016). 
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3 A NUTRIÇÃO E O GENOMA 

 

 A interação entre gene e nutriente descreve a modulação dos efeitos dos 

componentes dietéticos em um fenótipo específico associado a um polimorfismo genético 

(ORDOVAS; MOOSER, 2004). A genômica nutricional utiliza dois termos: a nutrigenética 

e a nutrigenômica. A nutrigenética estuda o efeito da variação genética na interação entre 

dieta e patologias, como a obesidade, com o objetivo de gerar recomendações dietéticas, 

considerando riscos e benefícios de dietas específicas ou componentes dietéticos para o 

indivíduo, de acordo com suas características genéticas. Já a nutrigenômica estuda a 

influência dos nutrientes sobre a expressão dos genes. Ambas possuem um potencial 

facilitador na prevenção de doenças crônicas (obesidade, diabetes mellitus, cardiopatias): a 

nutrigenética via uma abordagem individualizada na conduta dietética e a nutrigenômica 

pela resposta da expressão dos genes em relação ao consumo de nutrientes 

(STEEMBURGO; AZEVEDO; MARTINEZ, 2009). 

 A nutrigenômica agrega tecnologias da genômica funcional, biologia molecular, às 

técnicas epidemiológicas, bioquímicas, nutricionais e dessa maneira exerce potencialidades 

facilitadoras na prevenção de doenças crônicas (MÜLLER & KERSTEN, 2003). A 

diversidade no perfil genético entre indivíduos afeta a necessidade de nutrientes, o 

metabolismo e respostas a intervenções nutricionais e dietéticas. De fato, indivíduos 

respondem de forma diferente as intervenções devido a seus estilos de vida, manejo 

nutricional, ambiente, hábitos (MARTINEZ et al., 2016). 

 O genoma canino e seu sequênciamento foi relatado pela primeira vez em 2004, e foi 

baseado no DNA de uma canina fêmea, adulta da raça Boxer (LINDBLAD-TOH et al., 

2005). Além de estudar doenças genéticas, os dados da sequência do genoma canino 

proporcionam a oportunidade de compreender o papel de genes específicos nas vias 

metabólicas ou na função do tecido, como esses genes respondem ou afetam diferentes 

estágios fisiológicos e condições fisiopatológicas (por exemplo, envelhecimento, obesidade) 

e sua interação com nutrientes (PONTIUS et al., (2007). Com a disponibilidade da 

tecnologia genômica, os nutricionistas são capazes de obter uma compreensão mais holística 

e mecanicista dos organismos e uma avaliação de como genes e proteínas específicas podem 

afetar os processos fisiológicos (SWANSON &SCHOOK, 2006). 
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 Embora os avanços na biologia molecular (por exemplo, seqüenciamento do genoma, 

microarrays, PCR quantitativo em tempo real - PCR) abriram novas fronteiras de pesquisa, a 

maioria das técnicas e a pesquisa neste campo foram aplicadas a modelos de seres humanos 

ou roedores. A tecnologia mais utilizada para avaliar o efeito dos nutrientes sobre a 

expressão dos genes é a de microarranjos (microarrays) de DNA, a qual possibilita a 

avaliação simultânea da expressão de milhares de genes expressos em diferentes tecidos de 

um determinado organismo, e em diferentes estágios de desenvolvimento ou condições 

ambientais (ROSA et al., 2007). Devido seu caráter prospectivo, essa tecnologia em 

genômica funcional revela as funções e as interações dos genes dentro do contexto global do 

genoma de diversas espécies animais e vegetais.  

 Através da técnica de expressão de genes por microarranjos foi observada a 

expressão de genes de leucócitos de cães. O objetivo do estudo foi determinar os principais 

efeitos da ingestão de polifenóis no perfil de expressão do gene de leucócitos na resposta 

inflamatória dos animais (TORRES et al., 2009). Os polifenóis que são potentes 

antioxidantes presentes em diversos alimentos de origem vegetal, como maçã, uva, cebola, 

repolho, brócolis, chicória, aipo, chá e vinho tinto. Quando absorvidos, são metabolizados 

no fígado e secretados na bile, urina e saliva (BORGES et al., 1998). Após a realização da 

pesquisa conclui-se que houve alterações no perfil de leucócitos, na expressão gênica dos 

cães, pela ingestão de flavonóides derivados de extrato de chá verde, extrato de semente de 

uva, extrato de citrus (TORRES et al., 2009).  

 Experimentos realizados com cães, ao se induzir a obesidade pela dieta, foi 

observado que houve uma modificação na expressão de vários genes implicados no 

metabolismo da glicose e lipídios em tecidos sensíveis à insulina. Em contraste, ao se 

realizar a perda de peso, os processos inflamatórios relacionados à massa gordurosa 

excessiva foram suprimidos. O uso de novas ferramentas de pesquisa e o desenvolvimento 

contínuo do campo da biologia genômica fornecerão os meios para maior elucidação do 

papel do tecido adiposo na obesidade, bem como para iluminar a interferência e a interação 

das vias metabólicas entre os tecidos sensíveis à insulina afetados pela obesidade e suas co-

morbidades (GRANT et al., 2011; GODOY & SWANSON, 2013).  

 Em estudos recentes foram analisados os seqüenciamentos de genes de leptina e 

adiponectina canina, para a obeservação de sua relação com a obesidade, e concluiram que 
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são bons marcadores no tratamento da obesidade. No tecido adiposo, o aparecimento da 

obesidade mostrou alterar a expressão de milhares de genes envolvidos na transcrição, 

transporte, metabolismo, sinalização celular e ciclo e estresse oxidativo (ISHIOKA et al., 

2006; GODOY & SWANSON, 2013). No geral, os resultados de recentes projetos de 

genômica canina demonstraram que cães compartilham adipocinas e hormônios semelhantes 

a outras espécies e, em geral, são afetados de forma semelhante durante a obesidade. Eles 

também indicam que as modificações da transcrição de genes podem impedir sinais clínicos, 

o que pode se tornar uma ferramenta útil no gerenciamento e prevenção da obesidade 

(GODOY & SWANSON, 2013). 
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4 ALIMENTOS FUNCIONAIS E TERAPÊUTICA DA OBESIDADE 

 

 A patogênese da obesidade resulta da combinação de fatores genéticos e ambientais, 

tendo a dieta um importante papel na prevenção e no controle dessas patologias. Os métodos 

de tratamento para a obesidade em cães focam na restrição calórica, seja restringindo a 

ingestão de alimentos ou alimentando o animal com dietas hipocalóricas. Entretanto, esses 

métodos frequentemente não apresentam eficácia, sendo necessárias estratégias alternativas 

para promover a perda de peso. Desse modo, um melhor entendimento da interação entre 

consumo dietético e os possíveis genes candidatos a essas patologias, ou das condições ou 

fatores a elas associadas, poderá fornecer uma base para determinação do papel da dieta na 

prevalência dessas doenças crônicas (AFMAN et al., 2006), além de fornecer subsídios para 

intervenções dietoterápicas específicas. 

 As tecnologias podem atuar diretamento com a nutrição. Atuais pontos de vista sobre 

tecnologias de nutrição englobam a nutrigenômica, transcriptômicas, epigenômicas, 

foodomics, metabolômica, metagenômica, desenvolvimento de alimentos funcionais e 

desafios relacionados com aspectos legais e éticos. A aplicação poderia ser na prática clínica 

e na população âmbito de aplicação, em termos de orientações e fatores epidemiológicos 

(MARTINEZ et al., 2016). 

 Os alimentos funcionais são vistos como promotores de saúde e podem estar 

associados com a diminuição dos riscos de algumas patologias como obesidade. Os 

alimentos podem, por exemplo, reduzir o risco de doenças crônicas degenerativas, como 

câncer e diabetes. Formulados ou modificados pela adição de fitoquímicos, peptídeos ativos, 

oligossacarídeos, ácidos graxos poli-insaturados, agentes pré e probióticos e tornam-se 

alimentos funcionais. Assim, a nutrição de cães e gatos tem se norteado, à incorporação de 

substâncias funcionais aos alimentos destinados a cães.  

 A utilização de concentrações aumentadas de fibra em dietas para controle de peso 

em cães tem como principais fatores o controle da glicemia, lipidemia, redução na 

digestibilidade de lipídeos e carboidratos, controlar a saciedade (BURTON- FREEMAN, 

2000). Fibras solúveis e insolúveis apresentam diferenciações determinantes para a sua 

utilização, sendo a solubilidade e fermentabilidade características muito importantes 

(BUTTERWICK & MARKWELL, 1996; DIEZ et al, 1998; CARCIOFI, 2005).  
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 Em humanos, publicações recentes evidenciam a relação entre a manipulação da 

microbiota intestinal com o uso de probióticos para a prevenção da obesidade (RIDAURA et 

al., 2013). Micro-organismos do gênero Lactobacillus foram os mais efetivos na capacidade 

de reduzir o peso corporal, a circunferência da cintura e quadril, massa gorda, e gordura das 

vísceras abdominais (BRANCHER, 2014). Esta área, de interesse ascendente, pode 

contribuir na terapêutica da obesidade, com a inclusão de ingredientes que influenciam o 

metabolismo lipídico.  

 A L-carnitina, é um aminoácido obtido na dieta e sintetizado no fígado e no rim, é 

um co-fator do metabolismo dos ácidos graxos: facilita o transporte dos ácidos graxos de 

cadeia longa através da membrana da mitocôndria para a β-oxidação. No músculo é 

necessário para produzir energia a partir dos ácidos graxos. Em cães, a sua incorporação na 

dieta mostrou uma menor perda de massa magra durante um plano de redução de peso 

(BLANCHARD et al., 2004).  

 A intervenção dietética utilizando FOS, extrato de chá verde ou dietas ricas em 

proteínas mostrou modificar a expressão de vários genes relacionados ao metabolismo de 

glicose e lipídios em adipócitos (por exemplo, UCP-2, carnitina palmitoiltransferase-1, 

PPARγ, LPL, e GLUT4) e em tecidos do músculo esquelético (PPARα e LPL). Portanto há 

possibilidade de acrescentá-los em uma dieta para pacientes com sobrepeso, visando auxílio 

na redução das patologias. 
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5 A RELAÇÃO DA MICROBIOTA COM O ORGANISMO DO CÃO 

 

 Há diferenças na composição microbiana no intestino dos animais as quais podem 

estar associadas ao fenótipo do hospedeiro, tais como obesidade. Ao nascimento, o tubo 

digestivo é estéril, sendo colonizado por bactérias presentes no ambiente, as quais são 

obtidas pelo contato materno, essas bactérias contribuem para pré-disposições fenotípicas.  

 Uma população complexa e densa de micro-organismos, incluindo bactérias, fungos, 

protozoários e vírus, habitam o trato gastrointestinal canino. Micro-organismos estão 

presentes em todo o trato gastrointestinal, mas estão em maiores concentrações no cólon 

(KERR; BELOSHAPKA; SWANSON, 2013). Embora os cães sejam bastante diferentes de 

muitas outras espécies, a medida que eles foram evoluido, alimentando-se de dietas ricas em 

gorduras e proteínas e baixas em carboidratos, a microbiota gastrointestinal seguiu 

desempenhando um papel fundamental no intestino e na saúde global desse hospedeiro. 

Houve uma seleção natural para dietas com alto teor de gordura e proteínas e baixas em 

carboidratos (HEWSON-HUGHES et al., 2013). Estudos revelaram que o microbioma 

gastrointestinal canino é altamente diversificado, com várias centenas de filotipos 

representados (SWANSON et al., 2011; BARRY et al., 2012). 

 O intestino dos cães apresenta padrão de colonização microbiano semelhante ao de 

outros mamíferos (FAHEY; BARRY; SWANSON, 2008). Os filos predominantes na sua 

composição são Firmicutes, Bacteroidetes, Proteobacteria, Fusobacteria e Actinobacteria, e 

suas proporções variam entre os indivíduos hospedeiros (DENG & SWANSON, 2015). A 

variação dessa população microbiana do trato gastrintestinal de cães ocorre devido à alta 

complexidade de interações para manutenção de seu ecossistema. A microbiota intestinal 

desempenha um papel importante no processo de digestão e metabolismo do hospedeiro e 

representa mecanismo de defesa natural contra os patógenos invasores, ao realizar 

competição por nutrientes, controle das concentrações de oxigênio, pH e produção de 

substâncias antimicrobianas (KIL et al., 2011).  

 Em humanos, alterações no microbioma do trato gastrintestinal  foram associados 

com câncer de cólon (FLINT et al., 2007), doenças inflamatórias intestinais (FRISWELL et 

al., 2010) e doenças metabólicas complexas, como a obesidade (LEY et al., 2006; 

TURNBAUGH et al., 2008), e diabetes (WEN et al., 2008). Alterações semelhantes foram 
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observados em cães com diarréia crônica (BELL et al., 2008; JIA et al., 2010). Relatos 

apontam que além da funcionalidade do trato gastrintestinal há diferenças na composição 

microbiana que podem afetar alguns fenótipos metabólicos do hospedeiro, tais como 

obesidade (TURNBAUGH et al., 2006). O processo de colonização ocorre com mudanças 

sucessivas na composição das populações, de acordo com a idade, estado de saúde, dieta e 

ambiente (FAHEY J.; BARRY; SWANSON, 2008). 

 Uma microbiota intestinal equilibrada é importante para a saúde do hospedeiro por 

causa do seu papel em inúmeras atividades nutricionais, de desenvolvimento, processos 

imunológicos e fisiológicos (HOOPER et al., 2001). Na verdade, muitos enteropatógenos 

(por exemplo, Escherichia coli, Salmonella) são presentes em animais doentes e saudáveis 

(QUEEN et al., 2012), por esse motivo há necessidade de se manter equilibrado o 

ecossistema microbiano. As interações entre as bactérias e as células epiteliais 

gastrintestinais também influenciam a resposta imune inata, como na secreção de muco e 

peptídeos antimicrobianos (BUDDINGTON & SANGILD, 2011). Diferenças individuais, 

ligadas à genética, imunidade e fisiologia podem também levar a diferenças entre indivíduos 

na composição da microbiota intestinal.  

 A composição da microbiota pode ser influenciada, até certo ponto, por fatores 

exógenos, como a dieta (SIMPSON et al., 2002; BARRY et al., 2010). A microbiota possui 

determinada resistência às influências ambientais, tornando a sua origem quando cessam as 

influências exteriores. A microbiota intestinal pode sofrer alterações mais profundas com a 

administração de antibióticos, assim alguns grupos de bactérias permanecem reduzidos por 

várias semanas ou até meses (SUCHODOLSKI et al., 2009). 

 Em estudos realizados com cães Beagles para se analizar se havia diferença na 

composição da microbiota intestinal, conclui-se que cães obesos apresentam uma 

composição diferentes da microbiota dos cães magros. Nos cães magros há uma abundância 

em Bactecteriodetes, comparada a dos obesos. Já a população de Firmicutes permanece igual 

tanto nos cães magros, quanto nos obesos (FISCHER, 2015). 
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6 DIABETES MELLITUS E A RELAÇÃO COM A OBESIDADE 

 

 A obesidade é uma patologia extremanete relacionada as alterações endócrinas, 

porém poucos tutores buscam um acompanhamento correto para o tratamento (PÖPPL, 

2016). Em estudos realizados no Hospital de Clínicas Veterinárias da UFRGS de 1400 

pacientes atendidos no Serviço de Endocrinologia entre 2004 e 2014, 8% dos cães e 6% dos 

gatos foram levados à consulta por proprietários em decorrência do sobrepeso (PÖPPL et 

al., 2016). 

 A principal patologia endócrina em cães relacionada com a obesidade é a diabetes 

mellitus, enfermidade cuja incidência vem tomando proporções elevadas entre os animais de 

companhia nas últimas décadas. A diabetes mellitus alcança uma dimensão percentual de 

25% dos casos nos hospitais veterinários (PÖLLP & GONZÁLEZ, 2005). O aumento na 

incidência desta patologia endócrina além de estar relacionada com a obesidade, tem 

influências na metabolizabilidade dos nutrientes pelos animais de companhia.  

 O sistema nervoso autônomo tem controle direto sobre o tecido adiposo através de 

seus componentes simpático e parassimpático. A inervação simpática relaciona-se 

principalmente com as ações catabólicas, tais como a lipólise mediada pelos receptores β-

adrenérgicos e dependente da atividade da enzima lipase hormônio-sensível (PÉNICAUD et 

al., 2000). Por outro lado, o sistema nervoso parassimpático está envolvido na execução de 

efeitos anabólicos sobre os depósitos adiposos, como a captação de glicose e de ácidos 

graxos, estimulados pela insulina (KREIER, 2002). A obesidade determina profundas 

mudanças na disponibilidade de glicose e secreção de insulina (HOENIG, 2002). Um animal 

obeso necessitará de maior aporte de insulina para se manter, o que, a médio e longo prazo, 

leva à exaustão das células β-pancreáticas.  

 Além disso, a obesidade foi associada em cães (VARGAS et al., 2004) com à 

diminuição da expressão na membrana plasmática da proteína transportadora, GLUT4. As 

GTUT4 estão presentes nos tecidos, adipócitos brancos e marrons, musculatura esquelética e 

cardíaca e realizam o transporte de glicose, principalmente em momentos de diminuição dos 

níveis de insulina (TSAKIRIDIS et al., 1995). Assim, parece considerável que o 

reconhecimento precoce da doença possa ajudar a impedir tal exaustão pancreática 
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(MAZZAFERRO et al., 2003), já que a resistência à insulina foi demonstrada em animais 

diabéticos, comparados aos normais (FELDHAHN et al., 1999). 
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7 INTERAÇÕES ENDÓCRINAS E IMUNOLÓGICAS DO TECIDO ADIPOSO 

 

 A obesidade além de estar relacionada com a genética e microbiota intestinal, 

também pode estar associada a distúrbios endócrinos, como hipotireoidismo, 

hiperadrenocorticismo, que corresponde a 5% da população obesa em cães e gatos 

(BORGES & NUNES, 1998; MORGANTE, 1999). Estudos realizados com 31 cães 

naturalmente obesos mostraram que apenas 6 deles não apresentavam distúrbio hormonal, e 

18 apresentaram distúrbio na tireoide (MARTIN et al., 2006), o que comprova que a 

obesidade é uma doença muito mais ampla em sua patogenia do que se pensava. 

 A extensa camada de tecido adiposo que compõe os animais obesos é formada por 

células de gordura. Hoje se sabe que o tecido adiposo é um ativo produtor de hormônios, e 

por esse motivo é classificado como um órgão endócrino. O tecido adiposo é secretor de 

citocinas e outras substâncias de sinalização celular, chamadas de adipocinas (TRAYHURN 

& WOOD, 2005). O termo “adipocinas” foi universalmente adotado para descrever uma ou 

mais proteínas que são sintetizadas e secretadas pelos adipócitos (FAZENDA, 2009). 

Algumas delas, inclusive, participam de processos de regulação do balanço energético. Há 

implicação de diversas adipocinas na modulação de alterações neurohormonais (FAZENDA, 

2009). As adipocinas podem ser mediadores inflamatórios, as quais contribuem para o 

processo de inflamação crônica da obesidade. O tecido adiposo não é formado apenas por 

adipócitos, mas também macrófagos cujo número está relacionado à adiposidade e tamanho 

do adipócito (FANTUZZI et al., 2005), estando elevados os níveis de interleucina-6, TNF-α 

e leptina, mediadores inflamatórios associados à obesidade (MILLER et al., 1998; 

BLANCHARD et al., 2004).  

 A leptina por ser um hormônio produzido pelos adipócitos pode atuar localmente e 

sistemicamente, com efeito endócrino importante influenciando uma variedade de sistemas 

biológicos. Ela atua em receptores localizados no hipotálamo, monócitos, células “natural 

killer”, linfócitos, células β-pancreáticas, enterócitos e células endoteliais (SUGANAMI et 

al., 2012). Com estas interações a leptina acaba agindo no metabolismo de insulina e 

glicose, lipólise, sistema nervoso simpático, dentre outras funções, mas principalmente 

promovendo sinalização entre tecido adiposo e sistema nervoso central. Neste eixo, a leptina 

gera a sensação de saciedade e manutenção do balanço energético, através da regulação da 
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ingestão alimentar e do gasto energético. Quando os níveis de leptina se elevam na 

circulação, ocorre sinalização no hipotálamo para cessar a ingestão de alimentos e estimular 

o gasto energético, e inibição periférica de síntese e secreção de insulina, através do eixo 

adipo-insular, em que insulina e leptina se contra regulam. (COSTA & DUARTE, 2006; 

KIL & SWANSON, 2010; SUGANAMI et al., 2012). Em cães, foi observado que os níveis 

circulantes de leptina aumentam até atingirem um pico entre 5 à 8h após a ingestão de 

alimentos, sofrendo, em seguida, uma diminuição lenta e gradativa até os níveis basais, em 

torno de 19h à 23h. Já em condições de jejum, observou-se a redução gradual dos níveis 

circulantes para valores abaixo dos de referência, retornando aos níveis basais em até 12h 

após a realimentação dos cães (MAZAKI-TOVI et al., 2010). A leptina está presente no 

plasma na forma livre ou conjugada a proteínas transportadoras e tem sido sugerido que o 

aumento na sua resistência seja devido a desequilíbrios nessas duas formas de transporte, já 

que em indivíduos magros a maior parte de leptina se encontra conjugada enquanto que nos 

obesos há um aumento considerável da forma livre (KIL & SWANSON, 2010). 

 A obesidade também pode ser definida como um estado inflamatório crônico de 

baixa intensidade, visto que alguns mediadores da inflamação, em especial o fator de 

necrose tumoral alfa (TNF-α) e interleucinas 6 e 8 (IL-6, IL-8) têm concentrações 

aumentadas em pacientes obesos, e diminuem com a perda de peso (GERMAN, 2006; 

GERMAN et al., 2010; ZORAN, 2010; JERICÓ, 2011). O fator de necrose tumoral-alfa 

(TNF-α) é uma citocina pró-inflamatória produzida pelo tecido muscular, adiposo e linfoide, 

mas principalmente por macrófagos durante processos infecciosos ou cancerígenos que 

contribuam para o desenvolvimento de caquexia (KIL & SWANSON, 2010). Esta citocina é 

considerada o principal mediador químico da resposta inflamatória aguda e a única citocina 

capaz de induzir isoladamente a síndrome da resposta inflamatória sistêmica. Além disso, 

este fator inibe a diferenciação dos adipócitos, e reduzir sua capacidade de armazenar 

lipídios, condição esta que pode acentuar a hiperlipidemia e a lipotoxicidade nos demais 

órgãos em indivíduos obesos (RADIN et al., 2009). Apenas uma parte do TNF- α derivado 

do tecido adiposo se origina do próprio adipócito, pois uma porção importante pode ser 

secretada pelos macrófagos infiltrados no tecido adiposo (GAYET et al, 2004; PRADO, 

2009). Semelhantemente ao TNF-α, a IL-6 também é uma citocina produzida pelo tecido 

adiposo, com função pró-inflamatória e endócrina, influenciando no metabolismo de 
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lipídeos, através da inibição da lipase lipoproteica e da indução de lipólise (JERICÓ, 2011). 

A IL-6 também é produzida em menor quantidade pelo hipotálamo que pode interferir na 

regulação do apetite e no gasto energético (COSTA & DUARTE, 2006). Em cães obesos, 

além do aumento do tecido adiposo e maior infiltração e acúmulo de macrófagos nos 

adipócitos (KIL & SWANSON, 2010), ocorre também a consequente elevação das 

concentrações de TNF-α e IL-6, desencadeando complicações da síndrome metabólica como 

dislipidemias e principalmente resistência insulínica, interferindo na sua sinalização pela 

diminuição da expressão e translocação de GLUT-4 (transportador de glicose) e receptores 

de insulina na superfície celular (COSTA e DUARTE, 2006; PRADO et al., 2009; ZORAN, 

2010). 

 A inflamação em animais com escore 8-9 estende-se também para demais órgãos, 

como fígado (SHOELSON et al., 2006). O fígado é fundamental para a manutenção da 

euglicemia de todo o corpo e em animais obesos há uma desequilíbrio de suas funções. O 

fator de crescimento de insulina-1 é um hormônio sintetizado no fígado, que possui uma 

estrutura molecular similar à insulina e tem sido sugerido como um biomarcador da 

obesidade. Tem efeitos anabolizantes em vários tecidos do corpo. Em cães obesos, mas não 

em gatos, o aumento das concentrações séricas de IGF-1 foi relatado, enquanto as 

concentrações séricas de IGF-1 diminuíram após a perda de peso (BLANCHARD et al., 

2004; TVARIJONAVICIUTE et al., 2012). Devido a todas essas consequências 

relacionadas à obesidade é que vem se caracterizando essa enfermidade como um estado 

inflamatório crônico de baixa intensidade (SUGANAMI et al., 2012 DE MARCHI et al., 

2016). 
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8 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

 Teoricamente, no cão em estado selvagem, a tendência genética para a obesidade 

tinha originalmente um valor de sobrevivência, pois os animais que eficientemente 

armazenavam o excesso de energia como gordura toleravam melhor longos períodos de 

privação alimentar (CASE et al., 2000). No entanto, hoje com todo o conhecimento que se 

tem em relação ao processo inflamatório dessa patologia entende-se a necessidade de 

prevenção. 

 As vias de investigação sobre as causas da obesidade e as possibilidades atuais de 

tratamento revisadas nos parágrafos anteriores têm como objetivo ampliar as metodologias 

aplicadas até o momento. Com a expansão de avaliações mais fiéis, e recursos apurados na 

área de nutrição, microbiologia, genômica, ampliam-se ainda mais as formas de prevenção 

de patologias como a obesidade.  

 A obesidade induz consequências negativas a saúde e, estando como alteração 

nutricional mais abundante, esta condição patológica requer um cuidado ainda maior. 

Portanto, métodos de prevenção, controle e tratamento devem ser expandidos, e utilizados 

para em benefício a saúde animal. 

 A abertura da discussão em torno das interações entre nutrientes ingeridos, 

microbiota intestinal e metabolismo do animal abre uma nova porta para o aprendizado 

destas interações que podem ser decisivas para a causa e tratamento de várias patologias, 

inclusive a obesidade. Ainda há um longo caminho, com muitas pesquisas, para se ampliar 

os conhecimentos em relação à obesidade. 
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