FISIOPATOLOGIA DO DIABETES MELLITUS E OBESIDADE EM FELINOS
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RESUMO

Diabetes mellitus € uma endocrinopatia rotineira na clinica médica de felinos domésticos. Os
felinos predispostos geneticamente s@o 0s mais acometidos, sendo a obesidade um dos principais
fatores de risco para a sua ocorréncia. Se ndo tratada corretamente pode acarretar sérios problemas a
salde do animal e até mesmo a morte. O objetivo deste estudo foi realizar uma pesquisa tedrica
sobre o processo fisiopatoldgico de Diabetes mellitus e obesidade felina. O médico veterinario deve
conhecer bem a fisiopatogenia da diabetes, bem como da obesidade, pois € um disturbio nutricional
e muito prejudicial ao bem-estar e a salde do animal, cujo diagnéstico preciso € extremamente
importante. Existem trés classificacdes de Diabetes mellitus que podem ser tipos I, Il e 1ll, e 0
diagnostico é baseado na sintomatologia, na comprovacao da hiperglicemia de jejum e na glicosdria.
Ainda, é importante salientar que uma das prevenc¢des destas patologias é a reducdo de peso como
um processo gradativo, para ndo causar estresse ao animal. E preciso diminuir o consumo calérico e
aumentar o gasto energeético, indicado por dietas ricas em fibras e proteinas com baixo indice de
gordura e carboidratos. Assim, cabe ao profissional prestar orientacdo ao proprietario, uma vez que

0 prognostico da doenga conta com a cooperacgdo do tutor.
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DIABETES MELLITUS PHYSIOPATHOLOGY AND OBESITY IN FELINES

ABSTRACT

Diabetes mellitus is a routine endocrinopathy in the medical clinic of domestic felines. Genetically
predisposed felines are the most affected, being obesity one of the main risk factors for its
occurrence. If not treated properly can lead to serious animal health problems and even death. The
objective of this study was to conduct a theoretical research on the pathophysiological process of
Diabetes mellitus and feline obesity. The veterinarian should be well aware of the pathophysiology
of diabetes as well as of obesity, as it is a nutritional disorder and very detrimental to the well-being
and health of the animal, which precise diagnosis is extremely important. There are three
classifications of Diabetes mellitus that is types I, Il and Ill, and the diagnosis is based on
symptomatology, proof of fasting hyperglycemia and glycosuria. Still, it is important to emphasize
that one of the preventions of these pathologies is the reduction of weight as a gradual process, not
to cause stress to the animal. It is necessary to decrease caloric intake and increase energy
expenditure, indicated by diets rich in fiber and proteins with low fat content and carbohydrates.
Thus, it is up to the professional to provide guidance to the owner, since the prognosis of the disease

relies on the cooperation of the tutor.
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1. INTRODUCAO

Diabetes mellitus felina € um distarbio enddcrino recorrente na clinica médica de felinos
domésticos. Os gatos predispostos geneticamente sdo 0s mais acometidos, sendo a obesidade um dos
principais fatores de risco para a sua ocorréncia. Com base nos achados clinicos e no exame
histopatoldgico das ilhotas pancreéticas, cerca de 85 a 95% dos gatos diabéticos parecem apresentar
Diabetes mellitus tipo 11, sendo definida como uma disfuncéo das células B pancreaticas em fungéo
da hiperglicemia persistente causada pela diminuicdo da sensibilidade celular a acdo da insulina.

Estudos e relatos atuais demonstram o crescimento da obesidade entre os animais de
companhia, grande parte devido a deficiéncia de um manejo alimentar adequado e desenvolvimento
de alimentos industrializados mais palataveis, levando o animal a um consumo excessivo, superior
ao necessario para otimizar as suas funcdes corporais. Estima-se que 25% dos gatos domésticos
apresentem sobrepeso (VEIGA, 2005).

Diabetes mellitus resulta da hipofuncdo do péancreas enddcrino levando a um quadro de
hiperglicemia, seja este pela auséncia na sua producéo de insulina, pela incapacidade dos receptores
de se ligarem a insulina ou pela falta das enzimas envolvidas no processo da entrada da insulina na
célula (SANTOS, 2013). Microscopicamente, verificam-se alteragdes degenerativas das células f,
que ocasionam a degeneracdo das ilhotas pancredticas. Esta degeneragdo resulta no decréscimo de
producdo de insulina e, caso a mesma afete de forma significativa as células B, o animal podera
apresentar, ainda, um processo inflamatorio do pancreas, denominado pancreatite (SANTOS, 2013).

O objetivo desse trabalho foi realizar uma pesquisa tedrica sobre o processo fisiopatoldgico
de Diabetes mellitus e da obesidade felina, doencas ndo-infecciosas com origem enddcrina e

metabolica.

2. FISIOLOGIA DO PANCREAS FELINO

O pancreas é uma glandula que possui tanto funcdo endocrina quanto exdcrina, produzindo
hormbnios e secrecdes digestivas. As porcOes enddcrinas do pancreas sdo formadas por ilhas
pancreaticas (formalmente chamadas de Ilhas de Langerhans) compostas por quatro tipos celulares,
cada um dos quais produz um hormonio diferente: células B, mais numerosas das células,
responsaveis pela produgdo de insulina; as células a que produzem glucagon; as células D que

produzem somatostatina; e as células F ou PP que produzem o polipeptidio pancreatico. Embora tais



horménios apresentem funcdes distintas todos estdo envolvidos no controle do metabolismo e na
homeostasia da glicose (KLEIN, 2014; DUKES; SWENSON; REECE, 2014).

A insulina tem como papel principal a regulacdo da glicose sanguinea, permitindo que a
glicose, aminoacidos e acidos graxos sejam utilizados como fonte de energia para o organismo. Ja o
glucagon exerce efeito contrario, uma vez que eleva a glicemia exercendo um efeito hiperglicémico
através da estimulacdo da conversdo do glicogénio em glicose pelas células hepaticas. Também
estimula a gliconeogénese, ou seja, a conversdo da gordura e da proteina em glicose. A
somatostatina inibe tanto o efeito da insulina como do glucagon, além de inibir o GH e reduzir a
atividade do trato gastrintestinal (COLVILLE, 2010).

O péancreas exdcrino secreta enzimas e precursores enzimaticos (pré-enzimas) necessarios
para a digestao de proteinas, gorduras e carboidratos (lipases, carboidrases, proteases, etc.) no limen
do trato gastrointestinal. Além disso, secreta bicarbonato de sddio que tem papel alcanilizante na
digestdo, tendo em vista que as enzimas digestivas s irdo atuar de uma maneira satisfatéria num pH
neutro (KLEIN, 2014).

2.1 A sintese e secrecdo de insulina

Segundo Klein (2014), a insulina (horménio peptidico) é constituida por 51 aminoé&cidos
formada por duas cadeias (A e B) unidas por pontes de dissulfeto. Embora haja algumas diferencas
na composicdo dos aminoacidos entre as espécies, essas diferencas sdo pequenas.
Consequentemente, as atividades bioldgicas da insulina ndo sdo altamente espécie-especificas.
Dentre 0s animais domésticos, quanto a estrutura de aminoécidos a insulina felina é similar a
insulina bovina.

A insulina é sintetizada inicialmente como pré-pro-insulina. Essa pré-pro-insulina possui
uma sequéncia de aminoacidos (sequéncia-sinal) em sua estrutura que ao longo do processo sao
removidos pelo Reticulo Endoplasméatico (RE), formando a proé-insulina (insulina + peptideo C). Na
sequéncia, a pro-insulina atinge o Complexo de Golgi e € processada e empacotada em granulos que
contém enzimas que clivam a ligacdo entre insula e peptideo C. Com a chegada de estimulo para
liberacdo de insulina, essas vesiculas liberam seu conteudo, por exocitose, no espaco extracelular,
permitindo a entrada da insulina e do peptideo C na circulacdo sanguinea para que possam ser
transportados até as células alvo (SILVERTHORN, 2010).

A secrecdo de insulina se d& por uma relacdo de feedback com o suprimento de nutrientes

exogenos: quando o suprimento de substratos é abundante, a resposta consiste na secrecdo de



insulina, que por sua vez, estimula o uso desses nutrientes pelo organismo e inibe, simultaneamente,
a mobilizacdo de substratos enddgenos analogos. Quando o suprimento de nutrientes € baixo ou
ausente, a secrecdo de insulina é diminuida e a mobilizacdo de combustiveis endégenos é acelerada.
A glicose é o regulador mais importante dessa secrecdo, e seu aumento acima do valor limiar
determina aumento proporcional na secrecéo de insulina (GOODMAN, 2000). Alguns aminoacidos
também estimulam a secrecdo de insulina pelo pancreas, principalmente, a leucina, arginina e lisina,
gue possuem grande importancia para os carnivoros como os felinos, uma vez que na natureza esses
animais ndo se alimentam de carboidratos (KLEIN, 2014).

Vaérios transportadores estdo envolvidos nessa regulacdo de secrecdo, sendo o GLUT 2 e o
GLUT 4 os principais. O GLUT 2 € um transportador de glicose que ndo depende de insulina, ja
GLUT 4 é um transportador de glicose que depende da insulina. No pancreas a glicose entra nas
células B do pancreas pelo GLUT 2 onde ¢é fosforilada pela agdo das enzimas glicoquinase e a
hexoquinase. Apds a fosforilacdo, a glicose é oxidada, ou seja, é convertida em ATP. A medida que
se eleva a concentragdo de ATP ocorre o fechamento nos canais de potassio e abertura dos canais de
calcio voltagem dependentes. Como consequéncia ha despolarizacdo da membrana e estimulo da
exocitose das vesiculas presentes nas células B, promovendo a liberagao da insulina na corrente
sanguinea (KLEIN, 2014).

A metabolizacdo da insulina ocorre no figado e rins. As enzimas presentes reduzem as
ligagdes de dissulfeto que unem as cadeias A e B, e, entdo, as cadeias sdo submetidas a atividade da
protease, que as reduz em peptideos e aminoacidos (KLEIN; 2014).

Como o tempo de meia-vida da insulina é curto e o tempo de meia-vida do peptideo C é
maior, este Ultimo pode ser utilizado como meio de diagndéstico, pois sua concentracdo determina a
concentracé@o de insulina no sangue (SILVERTHORN, 2010). Ainda segundo o autor, a meia-vida

da insulina é de 2 a 3 minutos, enquanto Klein (2014) menciona cerca de dez minutos.

2.2 Mecanismo de agado da insulina

A insulina ativa uma série de rotas metabolicas como a glicllise, a lipogénese e a
glicogénese, enquanto outras vias metabdlicas sdo inibidas, como a lipolise e a glicogendlise e a
gliconeogénese hepatica (MARTINS, 2018). Seus efeitos na sintese proteica dos musculos
esquelético e cardiaco, e no figado, é exercido principalmente no nivel da traducdo de moléeculas de
MRNA. Também regula a sintese de glicogénio estimulando a glicdlise e inibindo a gliconeogénese

e a glicogendlise. A deposicdo de glicogénio ocorre através do aumento do transporte de glicose no



musculo e pela sintese de glicogénio no figado e masculo, através da defosforilacdo da enzima
glicogénio sintetase. Com o estimulo da insulina, a Akt fosforila e inativa a GSK-3, o que diminui a
taxa de fosforilagdo da enzima glicogénio sintetase e aumenta sua atividade. Através da via P13-K,
ativa a proteina fosfatase 1, que defosforila a glicogénio sintetase diretamente. Na gliconeogénese, a
insulina inibe diretamente a transcricdo de genes que codificam a fosfoenolpiruvato-carboxiquinase
(PEPCK), enzima chave no controle desse processo. Em adicional, reduz a taxa de transcri¢cdo do
gene que codifica a frutose-1,6-difosfatase e a glicose-6-fosfatase e estimula a transcri¢do de genes
de enzimas glicoliticas como a glicoquinase e a piruvato quinase. As vias de sinalizacdo que
regulam a transcricdo desses genes ainda permanecem desconhecidas, mas acredita-se que envolvam
a Akt/PKB e outros fatores de transcricdo (MARTINS, 2018).

A insulina também atua na regulacdo da sintese e degradacdo de lipideos, através da sintese
de &cidos graxos no figado em periodos de excesso de carboidratos, sendo regulada por uma familia
de fatores de transcri¢do designada SREBP (sterol regulatory element-binding proteins). Tais fatores
ativam diretamente a expressdao de aproximadamente 30 genes relacionados ao metabolismo da
sintese e captacdo de colesterol, acidos graxos, triglicerideos, fosfolipideos e do cofator NADPH.
No figado, 0 SREBP-1c aumenta preferencialmente a transcricdo de genes envolvidos na sintese de
acidos graxos, entre eles os da enzima acetil-CoA carboxilase (ACC), que converte a acetil-CoA em
malonil-CoA e a acido graxo sintetase (FAS), que converte a malonil-CoA em palmitato.

Um fato importante é que durante o jejum a quantidade total de SREBP-1c no figado €
reduzida, suprimindo a secrecdo de insulina que se eleva quando o animal se alimentar novamente.
De forma semelhante, os niveis de mMRNA do SREBP-1c diminuem em animais com diabetes
mellitus e aumentam apds tratamento com insulina. Nos adipdcitos a insulina também reduz a
lipblise através da inibicdo da enzima lipase hormdnio-sensivel, através da ativacdo da via PKA
(proteina quinase A), que é inibida pela insulina apos ativar a fosfodiesterase AMP ciclico especifica
(PDE3B), que reduz os niveis de AMP ciclico nos adipdcitos, rota dependente da Pl 3-K e Akt
(MARTINS, 2018; HABER et al., 2001).

3. FISIOPATOLOGIA DO DIABETES MELLITUS EM FELINOS

A elevacdo na concentracdo plasmatica de glicose € o primeiro distirbio observado na
auséncia de secrecao de insulina. Ao mesmo tempo, devido a incapacidade do organismo em utilizar
a glicose, ha estimulacéo da neoglicogénese e da glicogendlise, elevando o quadro de hiperglicemia.

Essa elevacdo da concentracdo de glicose no sangue ultrapassa a capacidade de reabsor¢do das



células tubulares renais, resultando em glicosuria. Como o filtrado glomerular apresenta mais
glicose, hd um impedimento osmatico a reabsorcdo de agua e sais nos néfrons, assim o volume de
liquido extrapola a capacidade de reabsorcdo nas por¢des mais distais do néfron resultando em
aumento da excrecdo de agua (diurese osmatica)). Consequentemente, tem-se polilria e proteinuria
associada (RAMOS, 2011; NELSON, 2009; LERCO, 2003; GOODMAN, 2000).

Devido a desidratacdo inicial, independente da osmolaridade do liquido intersticial ha perda
hidrica. Porém, a capacidade hipotalamica ainda se conserva, e quando € detectado por
osmorreceptores 0 aumento da concentracdo plasmatica de eletrélitos, principalmente do sodio, no
plasma, ativa mecanismos de regulacdo hidrica do organismo, estimulando o centro da sede,
acarretando em mais um sinal clinico: a polidipsia compensatéria (LERCO, 2003).

Também de forma compensatdria, o déficit glicémico das células estimula a ativacdo de
mecanismos hipotalamicos relacionados a saciedade levando a polifagia por estimulacdo do centro
da fome (GRECO, 2006). Segundo Goodman (2000), o apetite também pode ser aumentado para
compensar a perda urinéria de glicose. Entretanto, mesmo com uma maior ingestdo de alimentos, a
deficiéncia de insulina reduz todos os processos anabdlicos e acelera 0s processos catabolicos. O
catabolismo proteico e atividade lipolitica, através da oxidacdo das reservas de gordura para
obtencdo de energia, causa a perda de peso e atrofia muscular (GRECO, 2006; GOODMAN, 2000).

O metabolismo hepatico dos lipideos também é acometido, causando a cetoacidose
metabdlica, através da conversdo de acidos graxos em acetilcoenzima-A ao invés de se
incorporarem aos triglicerideos. A molécula de acetilcoezima-A é acumulada no figado e
transformada em acetoacetilcoenzima-A e, posteriormente, em acido acético. A elevagdo dos corpos
cetdnicos no sangue diminui o pH causando a chamada cetoacidose diabética (RAMOS, 2011).
Como consequéncia o animal pode apresentar desidratacdo grave, choque e possivel morte
(GRECO, 2009).

3.1 Tipos de Diabetes

Diabetes mellitus pode ser classificada em trés tipos: Tipo I, Tipo Il e Tipo Il (BENNETT et
al., 2006). A tipo I, ou diabetes mellitus insulino-dependente, caracteriza-se pela destrui¢cdo das
células B, com perda progressiva e eventualmente completa da secrecdo de insulina. E considerada
uma doenca autoimune, uma vez que, devido a um componente genético, essas ceélulas sdo
reconhecidas pelo préprio organismo como corpos estranhos, ocorrendo a invasdo de Linfocitos T

nas llhotas de Langerhans levando a uma inflamacdo (insulinite). Portanto, o paciente com este tipo



de diabetes é conhecido como insulino dependente. A maior parte dos cées diabéticos apresenta-se
com este tipo de diabetes (BENNETT et al.; NELSON, 2001). O diabetes mellitus tipo Il ou ndo
insulino-dependente caracteriza-se por uma resisténcia a insulina e/ou células B disfuncional,
podendo a secrecdo de insulina estar elevada, baixa ou normal, entretanto € insuficiente para superar
a resisténcia a insulina nos tecidos. Essa falha pode ocorrer por ‘defeitos’ na transdugdo de sinais,
receptores anormais ou ‘defeito’ do transporte de glicose. Sua ocorréncia é maior em gatos, porém ¢
de dificil diagnostico em cées (SILVA, 2013; CUNNIGHAN, 2004). J4 a diabetes mellitus tipo 111
ou secundario, é resultante de doencas primarias, como por exemplo em gatos com
hiperadrenocorticismo, pancreatite e acromegalia, fisiolégicas como o estro e gestacdo, ou ainda
terapias com drogas como por exemplo corticosterdides, e possui carater transitorio e subclinico
(NASCIMENTO et al., 2008).

3.2 Diagnostico e tratamento

O diagnéstico de diabetes mellitus baseia-se na sintomatologia clinica (os 4 Ps: poliuria,
polidipsia, polifagia e perda de peso), na comprovacdo da hiperglicemia de jejum e glicosuria
(NELSON, 2001). Ainda segundo o autor, o exame de urina ndo deve ser o uUnico exame realizado
para fechar o diagndstico, pois o animal pode ter glicosiria renal primaria, um defeito que
compromete a reabsor¢do de glicose. Também a hiperglicemia ndo implica no diagndstico
definitivo, ja que alteracBes metabolicas decorrentes da administracdo de glicocorticoides ou outras
drogas hiperglicemiantes ou, até mesmo o estresse, podem elevar os niveis de glicose sanguinea.
Assim outros testes laboratoriais devem ser inclusos: curva glicémica, dosagem de frutosamina,
funcdo hepatica, corpos cetbnicos, eletrolitos e fungdo renal (VEIGA, 2005).

O tratamento compreende administracdo de insulina exdgena, farmacos hipoglicemiantes
orais e controle de enfermidades potencialmente causadoras de resisténcia insulinica (NELSON et
al., 1992).

4. OBESIDADE EM FELINOS

A obesidade vem sendo cada vez mais recorrente em animais domésticos e pode ser definida
como o acumulo excessivo de gordura, além do necessario para manter em funcionamento as
atividades corporais de um animal (VEIGA, 2005). Trata-se de um distdrbio nutricional, uma vez

que é prejudicial ao bem-estar e a satude do animal (VEIGA, 2005), sendo precursora de doencas



secundarias tais como diabetes mellitus tipo 11, doengas cardiorrespiratorias, alteracfes ortopédicas,
hipertensao arterial, neoplasias, entre outras (SILVA, 2012).

Considera-se que o animal estd com sobrepeso quando apresenta aumento de 10% a 30% do
peso ideal. Veiga (2005), considera obesidade um aumento acima de 20% do peso ideal. O grande
equivoco de muitos tutores é nao reconhecer a obesidade como uma doenca, deixando de procurar
atendimento veterinario. Assim, o maior desafio atualmente é conscientizar o tutor, pois ele precisa
compreender que a obesidade é um fator de risco a salde e deve ser tratada logo em seus estagios

iniciais ou até mesmo de forma preventiva (SILVA, 2012).

4.1 Fisiopatologia da Obesidade

As causas da obesidade sdo multifatoriais, podendo ser relacionados com fatores genéticos e
ambientais. O ganho de peso pode ocorrer devido a uma ingestdo calorica maior do que 0 necessario
para a manutencdo do organismo ou pela utilizacdo mais eficiente de nutrientes, somado a um baixo
gasto energético, resultante de atividade fisica reduzida ou de taxa metabolica diminuida (VEIGA,
2005).

Dietas com alto teor de carboidratos e gorduras, e administradas de forma excessiva,
promovem essa reserva de energia no organismo. O tecido adiposo possui a funcdo de estocar
energia em forma de lipideos, além de funcéo enddcrina ao sintetizar e liberar substancias como as
adipocinas tais como adiponectina e leptina. A adiponectina se trata de um horménio proteico, e
seus niveis plasmaticos se relacionam opostamente ao percentual de gordura corporal em gatos,
sendo secretada no sangue unicamente pelo tecido adiposo. Ja a leptina se trata de um peptideo que
atua elevando o gasto de energia e reduzindo o consumo de alimentos, equilibrando o metabolismo
de glicose e lipideos. A obesidade por sua vez, altera a producdo dessas adipocinas, levando ao
comprometimento de atividades metabdlicas, podendo levar ao desenvolvimento de patologias como
resisténcia a insulina, hipertensdo arterial e diabetes mellitus tipo Il (JUNIOR, 2012; SILVA, 2012).

A obesidade é frequente em gatos diabéticos, devido ao excessivo aporte calérico como
consequéncia de uma alimentacdo ad libitum com ragdo seca. Ela causa resisténcia reversivel a
insulina (que se resolve assim que a obesidade é curada) além de alterar a tolerancia tecidual a
glicose, ainda que a hiperglicemia ndo exista, 0 que torna a avaliagdo clinica dificultosa, uma vez
que ndo se sabe se o felino é insulino-dependente ou ndo. O animal obeso necessitara de maior
aporte de insulina para se manter o que, a médio e longo prazo, leva & exaustdo das células B-

pancredticas e diminui¢do da translocacdo para a membrana plasmética do transportador GLUT4.



Tal fato, ressalta mais uma vez a importancia do diagnostico precoce da doenca a fim de impedir tal
exaustdo pancreatica, ja que a resisténcia a insulina foi demonstrada em gatos diabéticos,
comparados a gatos normais, como semelhante ao que ocorre em humanos (VEIGA, 2005).

Entre outros fatores de risco para obesidade estdo raca, idade e sexo do animal, castragéo,
inatividade fisica, genética (JUNIOR, 2012; LAZZAROTTO, 1999). As maiores predisposi¢cdes no
desenvolvimento de obesidade em felinos sdo em machos castrados, com sobrepeso (peso medio de
5,6 kg), idosos (cerca de 10 anos) ou acometidos por amiloidose, pancreatite, infeccbes e por fatores
genéticos. As racas mais predispostas sao o Maine Coon, o gato doméstico de Pelo Comprido, o
Azul da Russia, o Siamés e o doméstico de Pelo Curto (Id, 2013). Acredita-se que a
ovariohisterectomia em gatas causa aumento de apetite e reducdo de atividades fisicas, devido a
reducdo de estrogénio no organismo que, por sua vez, afetaria a expressao de genes relacionados ao
metabolismo de lipideos. Como consequéncia héa alteracdo nas concentracdes de lipideos séricos e
na sensibilidade a insulina. Além disso, os estrogenos apresentam efeitos inibitdrios da lipogénese,

fator determinante no nimero de adipécitos (BELSITO et al.; 2009).

4.2. Diagnosticando a obesidade em felinos

A investigacdo do grau de obesidade é algo complexo, uma vez que o peso ndo é um bom
indice para se avaliar o percentual de gordura corporal quando utilizado isoladamente, ja que pode
estar relacionado com a quantidade de tecido muscular. Para esta avaliacdo existem alguns
parametros morfométricos como o indice de massa corporal (IMC) e a avaliacdo do escore de
condig&o corporal. (JUNIOR, 2012; SILVA, 2012; VEIGA, 2005).

Com o avango tecnologico, outras ferramentas de diagnostico possibilitam avaliar os indices
de gordura corporal em um animal como a densitometria por emissao de raios X de dupla energia
(DXA), que se trata de um exame nao invasivo e bastante preciso nos resultados, porém tem um alto
custo (JUNIOR, 2012).

4.3 Tratamento e prevencdo da obesidade

O tratamento efetivo da obesidade, bem como sua prevencdo, depende da obtencdo de
informacdes sobre a desordem, a partir das quais os fatores de riscos deverdo ser identificados e
minimizados (VEIGA, 2005). A perda de peso deve ser um processo gradativo, de forma a ndo

causar estresse ao animal. Assim, consiste no estabelecimento de metas para reducdo de peso. A



dieta deve ser determinada de forma a contemplar fatores que diminuam o consumo caldrico e
aumentem o gasto energético, a0 mesmo tempo apresentando os nutrientes fundamentais ao animal.
Tem sido indicado dietas ricas em fibras e proteinas com baixo indice de gordura e carboidratos,
mas € preciso ter um cuidado especial em néo reduzir massa magra (LAZZAROTTO, 1999).

Segundo Veiga (2005), deve-se objetivar uma perda de peso inicial de 15%, calculando-se o
contetdo calorico diario para gatos a partir da formula 30 x [peso corporal inicial (kg)]. Com este
fornecimento, os gatos devem atingir a reducdo de peso em torno de 18 semanas. O balango
energético deve ser negativo, favorecendo a quebra de reservas de energias do préprio organismo.
Pesquisas apontam que a dieta ideal para manutencdo de cdes e gatos varia entre 60% e 70% das
exigéncias de energia, sendo a necessidade diaria de calorias para gatos de 70 kcal/kg de peso
corporal (LAZZAROTTO, 1999).

Estimular a préatica de exercicios fisicos é crucial, uma vez que promove aumento do gasto
caldrico e da taxa metabdlica, estimula a oxidacdo de gorduras e ainda conserva a massa magra
(ALVES, 2017). Inserir atividade fisica a um animal sedentario e obeso é uma tarefa delicada,
requer atencédo e calma. As tarefas devem ser inseridas aos poucos, respeitando os limites do animal.
Sugere-se alterar a forma de administrar o alimento, como por exemplo, utilizar brinquedos que
liberam a racéo aos poucos ao invés de utilizar os comedouros convencionais. Os animais devem ser
reavaliados a cada duas semanas, verificando-se se o objetivo de perda de peso esta sendo alcancado
(VEIGA, 2005).

O tutor deve estar totalmente engajado nesse processo, pois é um processo gque envolve a
reeducacdo e conscientizacdo de que a obesidade é uma sindrome metabdlica, podendo levar ao
Obito. Deve-se entender que a prevencao é, consequentemente, 0 melhor meio de promover a saide
e bem-estar do animal, evitando complicacGes adversas, e que o tratamento requer uma continuidade
que vai além da perda de peso, realizando a consolidacdo do peso ideal por meio de manutencédo de

uma dieta equilibrada.

5. CONSIDERACOES FINAIS

E fundamental compreender os fatores que ocasionam a obesidade animal, pois é uma
patologia que aumenta a predisposi¢do ao Diabetes mellitus, principalmente animais de companhia
como os felinos. Assim o conhecimento do profissional sobre a patologia, bem como a fisiologia do
pancreas enddcrino é muito importante para um melhor diagnostico. A conscientizacdo do tutor em

realizar o tratamento, inclusive em carater preventivo torna-se essencial para evitar a obesidade



felina, para isso, uma mudanca nos habitos alimentares dos animais e as praticas de exercicios sdo

boas maneiras de promover a qualidade de vida e bem-estar animal.
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