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RESUMO

A obesidade em cdes é uma doenga comum na rotina clinica, podendo levar
principalmente a consequéncias metabdlicas e cardiovasculares. A obesidade pode
levar ao desenvolvimento de hipertensdo arterial e alteracdes elétricas e anatémicas
no coracdo como consequéncia do aumento do deébito cardiaco e ativacdo do
sistema nervoso simpético, além de alteragcbes em hemograma e bioquimica sérica.
Dentre os tratamentos, o exercicio fisico aerébico é uma das recomendacdes para
animais obesos, entretanto a influéncia da obesidade sobre os parametros
mencionados ainda ndo esta clara nos cées. Para esse propoésito, foram realizados
dois estudos, utilizando-se cinco cédes obesos submetidos a uma rotina regular de
exercicio fisico em esteira ergométrica. No primeiro estudo foi realizada a avaliacédo
mensal da perda de peso, hemograma e bioguimica sérica. No segundo estudo
foram analisadas as avaliacdes eletrocardiograficas, ecodopplercardiograficas, de
pressao arterial sistémica e perda de peso. A atividade fisica consistiu em uma série
de caminhada em esteira ergométrica, trés vezes por semana em dias alternados
por trés meses consecutivos. Todos os parametros foram avaliados nos momentos
antes do tratamento (MO) e a cada 30 dias do tratamento por trés meses
consecutivos (M1, M2 e M3). Para a andlise estatistica foi utilizado o teste de
normalidade de Kolmogorov-Smirnov, em seguida os dados obtidos foram
submetidos a andlise de variancia (ANOVA) e teste de Tukey. Para os dados nao
paramétricos foi utilizado o teste de Kruskal-Wallis. Todas as analises foram
consideradas significativas quando p<0,05. Todos os animais obtiveram peso final
menor do que o inicial, entretanto ndo houve diferenca significativa ao longo do
tratamento. Todos os animais apresentavam hipertrofia da parede livre do ventriculo
esquerdo em MO, além disto, 0os animais apresentaram atividade de creatina quinase
(CK) e concentracdo de proteina sérica total (PST), albumina e lactato maiores que
os valores utilizados de referéncia em todos os momentos. Apds o inicio do
tratamento houve diminuicdo significativa na concentracdo do lactato sérico e
variacbes na duracdo da onda P, que se manteve dentro dos valores de referéncia.
A obesidade em cdes pode levar a alteracbes nas avaliacbes bioquimicas,
eletrocardiogréficas e ecocardiograficas e a pratica de atividade fisica regular de
baixa intensidade, como tratamento Unico, ndo promoveu a diminuicdo do peso
significativa, entretanto, preserva a integridade das variaveis hematolégicas, do
metabolismo energético, muscular e do sistema cardiovascular dos cédes obesos.

Palavras-chave: Atividade aerdbica. Esteira ergométrica. Andlise laboratorial.
Eletrocardiografia. Ecodopplercardiografia.






ABSTRACT

Obesity in dogs is a common disease in the clinical routine and can lead to
metabolic and cardiovascular consequences. Obesity can lead to the
development of arterial hypertension and electrical and anatomical changes in
the heart as a consequence of increased cardiac output and sympathetic
nervous system, as well as changes in blood count and serum biochemistry.
Among the treatments, aerobic physical exercise is one of the
recommendations for obese animals, however, the influence of obesity on the
mentioned parameters is still unclear in dogs. For this purpose, two studies
were performed, using five obese dogs submitted to a regular routine of
exercise on a treadmill. In one study was performed a monthly evaluation of
weight loss, blood count, and serum biochemistry and in another study, the
electrocardiographic, echocardiographic, systemic arterial pressure and weight
loss evaluations were analyzed. Physical activity consisted of a treadmill
series, three times a week on alternate days for three consecutive months. All
parameters were evaluated at moments before treatment (MO) and every 30
days of treatment for three consecutive months (M1, M2, and M3). For the
statistical analysis, was used the normality test of Kolmogorov-Smirnov, and
the data were submitted to analysis of variance (ANOVA) and Tukey's test.
For the non-parametric data, the Kruskal-Wallis test was used. All analyzes
were considered significant when p<0,05. All animals had a lower final weight
than the initial one, but there was no significant difference throughout the
treatment. All animals presented left ventricular free wall hypertrophy in MO. In
addition, the animals had creatine kinase (CK), total serum protein (PST),
albumin and lactate concentrations higher than the reference values used at
all moments. After treatment began, there was a significant decrease in serum
lactate concentration and variations in P-wave duration, which remained within
the reference values. Obesity in dogs may lead to changes in biochemical,
electrocardiographic, and echocardiographic assessments and the practice of
low intensity regular physical activity as a single treatment does not promote
significant weight loss, however, it preserves the integrity of hematological
variables, energy metabolism, the muscular and cardiovascular system of
obese dogs.

Keywords: Aerobic activity. Treadmill. Laboratory analysis.
Electrocardiography. Ecodopplercardiography.
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1 INTRODUCAO

Dentre as doengas relacionadas a ma nutricdo em pequenos animais, a
obesidade se destaca sendo uma das mais comuns (JEUSETTE et al., 2005;
NELSON et al., 2010), podendo acometer entre 20% a 40% dos cades atendidos na
rotina clinica (COURCIER et al., 2010; BRUNETTO et al., 2011). A obesidade &
resultado de um processo no qual hd uma ingestdo calérica superior as
necessidades diarias, levando ao acumulo de tecido adiposo (BURKHOLDER e
TOLL, 2000; GERMAN, 2006; MULLER et al.,, 2008). Alguns fatores podem
favorecer ou predispor cdes a obesidade, como idade, raca, sexo e gonadectomia
(ROBERTSON, 2003; COURCIER et al., 2010). Doencas enddcrinas, como 0
hipotireoidismo, hiperadrenocorticismo, hipopituitarismo e acromegalia podem levar
ao acumulo maior de gordura e distensdo abdominal (NELSON et al., 2010).

Quando o animal apresenta um aumento de 15% ou mais do seu peso ideal,
ele é considerado obeso, sendo que esta avaliacdo é feita principalmente de forma
subjetiva (BURKHOLDER e TOLL, 2000; MCGREEVY et al., 2005). Caes obesos
possuem um maior risco de apresentarem alteracbes metabdlicas, doencas
articulares e ortopédicas, endocrinopatias, imunodeficiéncia, distocia e alteracdes
cardiovasculares (BURKHOLDER e TOLL, 2000; GERMAN, 2006).

O tratamento para obesidade em pequenos animais possui dois pontos-
chaves: diminuir o consumo energético (dieta) associado ao aumento do gasto
calorico (exercicio), e para ambos deve haver o compromisso do proprietario em
realizad-los (BURKHOLDER e TOLL, 2000). A necessidade cal6rica diaria total em
cdes sedentéarios € em torno de 80 kcal/kg (LAZZAROTTO, 1999) ou 132 kcal x peso
do animal (kg)®’® para a mantenca (GUIMARAES e TUDURY, 2006). A forma de
dieta mais utilizada para a perda de peso em cées € a hipocalorica, na qual ha
restricdo caldérica de 60% das exigéncias de energia de mantenca do animal
(CARCIOFI et al., 2005). Outro ponto-chave para a perda de peso é o exercicio,
entretanto, isso pode se tornar um desafio para pacientes obesos, pois alteracdes
ortopédicas e cardiorrespiratdrias sdo comumente encontradas na obesidade, o que
pode tornar a realizagdo de atividade fisica dificultosa (BURKHOLDER e TOLL,
2010; NELSON et al., 2010).

Por meio das avaliacbes cardiovasculares seria possivel determinar se o

exercicio continuo pode ser implementado no tratamento da obesidade sem que
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haja alteracbes deletérias para o animal, bem como determinar 0s possiveis
beneficios da prética da atividade fisica na atividade cardiovascular mantendo-se o
bem-estar do animal. O estudo das alteragdes em hemograma e bioquimica sérica
desses animais possibilitaria verificar a influéncia que o treino fisico pode causar ao
organismo e se a resposta fisiolégica desses animais pode sofrer influéncias do
aumento de peso. Este estudo possibilita uma melhor compreensdo da resposta
fisiologica dos cdes obesos quando expostos a pratica de atividade fisica regular,
uma vez que sua recomendacdo é muitas vezes imposta, entretanto, os estudos
nesta area ainda ndo sdo muitos claros quanto a forma correta de realiza-la. Desse
modo, 0s objetivos deste trabalho foram avaliar os parametros cardiovasculares de
cdes obesos, que ndo apresentassem nenhuma outra doenca concomitante,
submetidos a uma rotina de exercicio fisico regular durante o periodo de trés meses,
por meio do eletrocardiograma, ecodopplercardiograma e pressao arterial, e avaliar
0 hemograma e bioquimica sérica com especial atencao nas possiveis alteracdes na
concentracdo do colesterol e triglicérides, além de avaliar sua relacdo com o

exercicio e a obesidade.
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2 REVISAO BIBLIOGRAFICA

Assim como em humanos, a obesidade nos animais de companhia vem
crescendo nos ultimos anos, o que pode estar diretamente ligada a interacéo
homem/animal de companhia que vem se tornando cada vez mais forte, sendo
comum encontrar proprietarios que incluem seus animais como membros da familia,
participando de suas rotinas e habitos (LUND et al., 2006; WALSH, 2009; BARBIERI
e MELLO, 2012).

2.1 A OBESIDADE E A RELACAO HOMEM/ANIMAL DE COMPANHIA

O fato do proprietario do animal ter sobrepeso ou ser obeso predispde o
animal a apresentar a mesma alteracdo que deve ser considerado como um dado
alarmante, uma vez que atualmente a obesidade humana é um problema grave de
salde publica (MCGREEVY et al., 2005; LUND et al., 2006; BARBIERI e MELLO,
2012). O numero de atendimentos a animais de companhia que apresentam
obesidade durante a consulta também vem crescendo com o passar dos anos
(LUND et al., 2006), o que pode sugerir uma correlagdo com a obesidade humana,
uma vez que 0s lacos entre humanos e os animais de companhia vém se
fortalecendo nas ultimas décadas (KIENZLE et al., 1998; WALSH, 2009).

Uma vida sedentaria e uma rotina alimentar irregular sdo dados comuns no
histérico de humanos e animais obesos e, no caso dos animais, seus proprietarios
tém a responsabilidade de fazer o controle desses fatores (KIENZLE et al.,1998;
BLAND et al.,, 2010). Tutores de cdes obesos também tendem a fornecer mais
petiscos e dividir suas refeicdes com os animais, um dado incomum quando
comparado com os donos de cées saudaveis (KIENZLE et al., 1998; BLAND et al.,
2010). Entretanto, a obesidade néo é facilmente notada pelos proprietarios, pois na
maioria das vezes, o aumento de peso ndo é considerado um motivo para uma
avaliacao clinica veterinaria, ou o proprietario ndo considera prejudicial seu animal
estar acima do peso (LUND et al., 2006; BLAND et al., 2010).
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2.2 OBESIDADE EM CAES

Um cao é considerado obeso quando apresenta um aumento de 15% ou mais
de seu peso ideal (MCGREEVY et al.,, 2005), sendo essa avaliacdo feita mais
comumente de forma subjetiva ou morfometrica (BURKHOLDER e TOLL, 2000). Em
um estudo, Muller et al. (2008) propuseram um método de avaliacdo do indice de
massa corporal (IMC) em cées baseando-se na mesma técnica para a avaliagdo em
humanos: peso do individuo (kg) dividido pelo quadrado da altura (m), considerando-
se a altura do céo a extensdo da base da nuca (articulacdo atlanto-occipital) até o
solo imediatamente apos 0s membros pélvicos passando pela ultima vértebra sacral.
Por meio dessa pesquisa, determinou-se que valores entre 11,8 a 15 kg/m? sao
normais para cées de porte médio, sendo estes valores utilizados como valores de
referéncia para estudos em cides (ARAUJO et al., 2014; SABCHUK et al., 2014).

A obesidade € o resultado, principalmente, da combinacdo do aumento no
consumo de calorias e da reducdo do gasto energético (BURKHOLDER e TOLL,
2000; BLAND et al., 2009). Entretanto, outros fatores como a idade do animal, sexo,
raca, gonadectomia e doencas que levem a diminuicdo da taxa metabodlica podem
influenciar no ganho de peso (ROBERTSON, 2003; COURCIER et al., 2010). A
interacdo entre 0 homem e seu animal de companhia também influencia diretamente
0 aumento no ganho de peso de seu cado, sendo que o fator socioeconémico e o
estilo de vida do tutor do animal sdo fatores marcantes para o desenvolvimento da
obesidade do animal (BLAND et al., 2009, BLAND et al., 2010).

Com relacdo a idade, a obesidade tende a se desenvolver nos animais
adultos ou idosos, devido principalmente a diminuicdo do gasto metabdlico, sendo
menos provavel em cdes com menos de dois anos (BURKHOLDER e TOLL, 2000;
BRAOS et al., 2009; COURCIER et al.,, 2010). Comparando-se 0s animais nao
castrados, as fémeas podem apresentar uma prevaléncia maior do que machos
(GERMAN, 2006; LUND et al., 2006; BRAOS et al., 2009). Os animais castrados
também possuem uma maior chance de desenvolverem obesidade, que se deve ao
fato da diminuicdo das atividades metabdlica e fisica associadas ao aumento no
consumo de alimentos (LUND et al., 2006; NELSON et al., 2010). Dentre os animais
castrados, as fémeas também possuem uma maior prevaléncia do que os machos
(COURCIER et al., 2010). Algumas racas podem apresentar predisposi¢cado genética

em desenvolver obesidade, como Labrador Retriever, Golden Retriever, Cocker
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Spainel, Collie, Dachshund, Yorkshire Terrier, Pastor Aleméo, Beagle, Cavalier King
Charles Spainel e Basset Hound (COURCIER et al., 2010; NELSON et al., 2010).
Em um estudo realizado por Braos et al. (2009), os caes sem rac¢a definida possuem
um maior risco de desenvolveram obesidade no Brasil, entretanto, os autores
relacionam esse dado ao fato de que a populacdo de caes sem raca definida no pais
é elevada.

Caes obesos possuem um maior risco de apresentarem alteragoes
metabdlicas, doencas articulares e ortopédicas, endocrinopatias, imunodeficiéncia,
distocia e alteracGes cardiovasculares (BURKHOLDER e TOLL, 2000; GERMAN,
2006). As complicacbes cardiacas decorrentes do acumulo de adipécitos sdo mais
bem estudadas em humanos, cujo depdsito de gordura pode ocorrer na regiao
subepicardica e infiltracdo gordurosa em miocéardio, principalmente em ventriculo
direito e esquerdo (IACOBELLIS et al.,, 2007). Em cdées, a correlacdo entre
obesidade e alteracBes miocardicas ainda nao esta bem definida (MEHLMAN et al.,
2013).

2.3 ALTERACOES CARDIOVASCULARES RELACIONADAS A OBESIDADE

O acumulo adiposo leva ao aumento do volume sanguineo, que
consequentemente eleva o volume sistolico causando o aumento do débito cardiaco
(ATKINS, 1991; ALPERT, 2001). O aumento do débito cardiaco por sua vez leva ao
remodelamento cardiaco, caracterizado principalmente pela dilatagcdo e hipertrofia
principalmente do ventriculo esquerdo e menos comumente no ventriculo direito, o
que ja foi relatado inclusive em cdes (WONG e MARWICK, 2007; NETO et al., 2010;
MEHLMAN et al., 2013).

Caes obesos podem apresentar frequéncia cardiaca (FC) maior quando
comparados com cdes de peso normal (ROCCHINI et al., 1987; MIZELLE et al.,
1994; MANENS et al., 2014). De acordo com Manens et al. (2014), isso esta
relacionado ao fato de que durante o desenvolvimento da obesidade ha um aumento
da massa corpérea associada com a dificuldade respiratéria devido ao aumento de
peso, o0 que leva a uma diminuicdo da oxigenacédo, que faz com que aumente a FC.
Além disso, na obesidade ha um aumento do fluxo sanguineo em tecidos né&o
adiposos como coragao, cérebro e sistema gastrointestinal possivelmente devido a

vasodilatacao regional em resposta ao aumento na produgédo ao aumento na sintese
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do oOxido nitrico derivado do endotélio, o que pode aumentar o débito cardiaco
(ROCCHINI et al., 1987; HALL et al., 1993).

O peso do animal e a area de superficie corporal estdo fortemente
relacionados com as dimensdes cardiacas (BOON, 2011). Durante o exame
ecocardiografico, a hipertrofia da parede do ventriculo esquerdo é um achado
comum em cédes e humanos obesos que apresentam ou nao doencgas
cardiovasculares associadas, entretanto a real causa desse aumento ainda néo é
clara em cées (ALPERT, 2001; MEHLMAN et al., 2013; PELOSI et al., 2013;
DITTRICH et al., 2016). Uma das possiveis causas da hipertrofia pode estar
relacionada com o aumento do volume circulante e do débito cardiaco devido a
obesidade, o que pode causar um maior estresse na parede ventricular (DITTRICH
et al., 2016). Em um estudo com cées, também foi demonstrado que uma das
primeiras alteracfes cardiovasculares desenvolvidas devido a obesidade é a
disfuncéo ventricular esquerda (MIZELLE et al., 1994).

O conhecimento acerca das alteracfes na funcao sistélica e diastélica em
cées obesos ainda é escasso. Segundo Mehlman et al. (2013), cdes obesos podem
desenvolver hipertrofia concéntrica assimétrica do ventriculo esquerdo e disfuncéo
diastdlica, sem que haja dilatacdo da camara. Entretanto, Pelosi et al. (2013)
notaram presenca da hipertrofia concéntrica em caes submetidos a dieta para ganho
de peso, porém nédo encontrou alteracao na funcao diastdlica.

O deposito de gordura no coracdo pode levar, também, a alteracdes
eletrocardiogréaficas, principalmente devido as mudancas morfolégicas como
hipertrofia cardiaca, reposicionamento do coracédo devido a elevacdo do diafragma
em humanos, o acumulo da gordura aumentando a distancia entre os eletrodos e o
coracdo, e doencas pulmonares cronicas relacionadas a apneia (POIRIER et al.,
2006). Baixa voltagem do complexo QRS e desvio de eixo a esquerda séo
alteracbes eletrocardiograficas encontradas com mais frequéncia em casos de
obesidade tanto em cées quanto em humanos (EISENSTEIN et al., 1982; TILLEY,
1992; FRALEY et al., 2005). Entretanto, Frank et al. (1986) relataram que essas
alteracdes estao relacionadas ao grau de obesidade do paciente, tanto a amplitude
do complexo QRS guanto o desvio de eixo a esquerda, de maneira proporcional em
humanos. O principal fator que pode explicar a diminuigdo na amplitude do complexo
QRS pode ser decorrente do aumento da espessura da parede toracica, devido ao
acumulo de tecido adiposo (TILLEY, 1992; ALPERT et al., 2001).
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Em estudo com cades obesos, Neto et al. (2010) relataram a presenca de
aumento na duracéo da onda P, o que pode sugerir um aumento do atrio esquerdo
devido a sobrecarga, e apés a perda de peso todos os grupos de animais estudados
apresentaram diminuicdo em sua duracéao, diferentemente do que ocorre humanos
com obesidade mérbida, cuja onda P ndo sofre mudancas significativas com relacao
a sua duracdo (ALPERT et al.,, 2001; FRALEY et al., 2005). O aumento do atrio
esquerdo e sua sobrecarga devem ser acompanhados, uma vez que podem levar a
fibrilacdo atrial (WANAHITA et al., 2008). Contudo, na avaliagdo de 1.029 humanos
obesos, Frank et al. (1986) ndo encontraram aumento na incidéncia de alteracfes de
ritmo cardiaco quando comparados com pessoas nao obesas.

Alteragcdes no segmento ST e achatamento da onda T sdo descritos em
humanos, porém sua explicacdo e a ocorréncia em caes obesos ainda ndo sdo bem
esclarecidas (EISENSTEIN et al., 1982; FRANK et al., 1986; ALPERT et al., 2001;
MANCINI, 2001; POIRIER et al., 2006). Da mesma maneira as arritmias
ventriculares sao descritas em humanos obesos, devido ao aumento do tonus
simpético, entretanto ndo existem comprovacfes dessa correlacdo em cées obesos
(CALVERT, 1998).

O aumento do IMC também possui correlacdo com a hipertensao arterial,
sendo resultado do aumento do débito cardiaco (BARRETO-FILHO et al., 2002). Em
humanos, a fisiopatogenia do aumento da presséo arterial associada a obesidade
pode ocorrer por meio de anormalidades renais com o aumento da reabsorcéo de
agua e sabdio, resisténcia a insulina ou hiperinsulinemia, hiperleptinemia, ativacdo do
sistema renina-angiotensina e ativacio do sistema nervoso simpéatico (GALVAO e
KOHLMANN JR, 2002). O aumento da pressdo sanguinea sistdlica em cées obesos
pode estar relacionado ao aumento da atividade do sistema nervoso simpatico, que
ocorre devido a uma anormalidade dos barorreceptores e quimiorreceptores em
transmitir corretamente as informacgfes referentes a pressdo arterial, volume
sanguineo e tensdo do oxigénio em pacientes com insuficiéncia cardiaca crénica, o
gue se torna um risco para caes obesos (BURKHOLDER e TOLL, 2000; LAZAROVA
et al., 2009; HAACK e ZUCKER, 2015).
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2.4 INFLUENCIA DA OBESIDADE NO HEMOGRAMA E BIOQUIMICA SERICA

A obesidade é considerada uma doencga que causa inflamacéao de baixo grau
de forma crbnica, portanto, 0 que pode causar alteracbes na avaliacdo de
hemograma (RADAKOVICH et al., 2017). Isso ocorre devido a alteracées no tecido
adiposo e no sistema endocrino causadas pela obesidade, fazendo com que haja
um aumento na produgdo de moléculas pro-inflamatérias, além do recrutamento de
inflamatérias e ativacdo endotelial (WEISBERG et al., 2003; RADAKOVICH et al.,
2017). A inflamacéo crbénica pode suprimir a eritropoiese, porém em individuos
obesos ha o aumento na producao de insulina, o que estimula a eritropoiese levando
ao aumento do hematécrito e hemoglobina em individuos obesos quando
comparado a ndo obesos (WEISS e GOODNOUGH, 2005; VUONG et al., 2014). A
dificuldade respiratdéria e aumento da leptina causadas pela obesidade também
podem influenciar no aumento do hematocrito (TSUDA e NISHIO, 2004; VUONG et
al. 2014). Em humanos, ja foi encontrada com uma correlagdo positiva entre a
circunferéncia abdominal e os valores de hematécrito, hemoglobina, plaquetas e
leucocitos (VUONG et al., 2014).

A inflamacdo crénica causada pela obesidade pode também elevar a
contagem dos leucocitos em cdes e humanos obesos quando comparados a
individuos higidos (VUONG et al.,, 2014; RADAKOVICH et al.,, 2017). Em cées
obesos, o aumento dos leucdcitos se deve principalmente a elevagdo na contagem
dos neutrofilos e mondcitos, possivelmente devido a inflamacdo de baixo grau
associada a resposta de estresse do organismo causadas pela obesidade,
entretanto todos esses parametros se mantém dentro dos valores de normalidade
para a espécie (RADAKOVICH et al., 2017).

A avaliacdo da bioquimica sérica também pode sofrer influéncias da
obesidade. O lactato, presente no citoplasma da grande maioria das células,
principalmente nos musculos, pode ser produzido também pelo tecido adiposo, em
maior escala em obesos, fazendo com que suas concentragdes nestes individuos
sejam maiores (JANSSON et al., 1994; CHAMPE et al, 2006). A creatina quinase é
uma enzima presente principalmente nos muasculos e esta relacionada com a
atividade e injuria muscular nos animais (VALBERG, 2008). O aumento na creatina
guinase (CK) ja foi descrita em humanos obesos, como consequéncia do maior

esforco para a realizar atividades devido ao aumento do tecido adiposo e maior



29

presenca de fibras musculares do tipo I, que promovem uma maior atividade da CK
e favorece a estocagem dos acidos graxos no tecido adiposo ao invés de sua
oxidacdo nos musculos (SALVADORI et al., 1992; HAAN et al., 2017). A albumina
pode estar diminuida em resposta a inflamacdo aguda, e a resposta inflamatéria
prolongada, como no caso da obesidade, pode levar a um prolongamento da
inibicdo de sua sintese; entretanto o aumento na proteina sérica total (PST) e
albumina podem ocorrer na obesidade como consequéncias da diminui¢cao da fragao
liquida do soro ou aumento do catabolismo proteico devido ao aumento da massa
corporal, além de que a insulina e a alimentacdo podem aumentar a producédo de
albumina no organismo (NICHOLSON et al., 2000; RADAKOVICH et al., 2017).

O aumento na atividade das enzimas alanina aminotransferase (ALT),
fosfatase alcalina (FA) e gama-glutamil transferase (GGT) ja foram descritas em
cées obesos quando comprados a cdes ndo obesos, podendo indicar presenca de
lesdo hepatica nesses animais, possivelmente devido a infiltracdo gordurosa no
figado, por estimulo da obesidade, assim como ocorre em humanos obesos com
doenca hepatica gordurosa ndo alcodlica, considerada uma doenca da sindrome
metabdlica causada pela obesidade (CHEN et al., 2008; TRIBUDDHARATANA et al.,
2011). A hiperglicemia em caes também pode estar presente em caes obesos e esta
diretamente relacionada com o desenvolvimento da resisténcia a insulina nestes
animais (TRIBUDDHARATANA et al., 2011).

A hiperlipidemia é a alteracdo na bioquimica sérica mais relacionada com a
obesidade em cédes e consiste nos aumentos dos triglicérides e colesterol
(BURKHOLDER e TOLL, 2000; GERMAN, 2006; NELSON et al., 2010; BRUNETTO
et al, 2011; TRIBUDDHARATANA et al., 2011).

2.5 METABOLISMO LIPIDICO E OBESIDADE

A hiperlipidemia, a resisténcia a insulina e a intolerdncia a glicose se
destacam como as principais alteragbes metabolicas em caes obesos
(BURKHOLDER e TOLL, 2000; GERMAN, 2006; NELSON et al., 2010). A
hiperlipidemia se refere ao aumento da concentracdo de lipideos séricos, sendo o
colesterol e os triglicérides os mais relevantes (JOHNSON, 2005). Tanto o colesterol
como os triglicérides séo insollveis em agua, sendo transportados no plasma via

lipoproteinas hidrossollveis. As lipoproteinas podem ser divididas em quatro tipos:
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guilomicrons, lipoproteinas de muito baixa densidade (VLDL), lipoproteinas de baixa
densidade (LDL) e lipoproteinas de alta densidade (HDL) (BAUER, 2004;
JOHNSON, 2005).

Apés a alimentacdo, quando a ingesta chega ao jejuno, o colesterol é
esterificado juntamente com o0s acidos graxos e em seguida é hidrolisado pela
colesterol-esterase secretada pelo pancreas e absorvida pelos enterdcitos (BAUER,
1996). Ja os triglicérides sdo muito grandes para serem absorvidos pelos
enterdécitos, entdo sofrem hidrolise pela lipase pancreatica, criando uma mistura de
acidos graxos livres, monoacilglicerois, diacilglicerdis e glicerol (CHAMPE et al.,
2006; NELSON e COX, 2014). Depois de absorvidos, esses produtos sédo
convertidos em sua forma ativa pela sintetase dos acil-CoA graxos, 0s convertendo
novamente em triacilglicerois nos enterdcitos (BAUER, 1996; CHAMPE et al., 2006).
O colesterol esterificado e os triacilgliceréis sdo entdo embalados por uma camada
fosfolipidica contendo a apolipoproteina B-48, C-ll e C-lll formando assim os
guilomicrons (CHAMPE et al., 2006; NELSON e COX, 2014).

Os quilomicrons sdo as maiores lipoproteinas, compostas principalmente de
triglicérides e pequenas quantidades de colesterol. Portanto, apds a alimentacao é
possivel notar um aumento transitério da concentracao de triglicérides na circulacao
devido ao aumento na producdo dos quilomicrons (CRISPIN, 1993; JOHNSON,
2005). Sua principal funcdo é o transporte dos triglicérides para serem hidrolisados
em &cido graxos e glicerol e levados principalmente para o tecido adiposo, no qual
0s acidos graxos sao reesterificados para depdsito na forma de triacilglicerol, e para
0s musculos, em que o acido graxo é oxidado para obter energia (BAUER, 2004;
CHAMPE et al., 2006; NELSON e COX, 2014).

Além da absorcao direta da alimentacao, o organismo dos mamiferos também
€ capaz de sintetizar acidos graxos e colesterol. A sintese dos acidos graxos ocorre
principalmente no figado, quando carboidratos, proteinas e outras moléculas sao
absorvidas pela dieta em excesso (BAUER, 1996; CHAMPE et al., 2006). Ja o
colesterol pode ser sintetizado por todas as células nucleadas, mas € produzido
principalmente pelo figado, intestino e cortex adrenal (BAUER, 1996). Dentro dessas
células o acetil-CoA é convertido em beta-hidroxi-beta-metilglutaril-CoA (HMG-CoA),
e em seguida sofre reducao pela HMG-CoA-redutase formando o mevalonato, que
por fim sofre reagdes, inclusive com gasto de ATP, até a sintese do colesterol
(BAUER, 1996; CHAMPE et al., 2006; NELSON e COX, 2014).
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As VLDL sdo menores que o0s quilomicrons e sdo produzidas pelos
hepatdcitos, entretanto possuem a mesma propor¢cdo que 0s quilomicrons na sua
composi¢cdo (JOHNSON, 2005). Contudo, diferentemente dos humanos, os caes
possuem a apolipoproteina B-48 em sua constituicdo, que facilita sua eliminagédo
pelo figado (BAUER, 2004). As VLDL também podem sofrer deplecdo pela
lipoproteina lipase ou pela lipase de triglicérides hepética, fazendo com que o
colesterol contido nelas se torne parte para a formagcao de uma LDL (BAUER, 1996;
JOHNSON, 2005).

A LDL possui uma gquantidade maior de colesterol e menor quantidade de
triglicérides para o transporte até os tecidos, podendo ser removida da circulacéo
por acdo hepética (BAUER, 1996). Em humanos a LDL pode sofrer acdo da proteina
de transferéncia de colesterol esterificado (CETP), formando a LDL rica em
colesterol esterificado (JOHNSON, 2005). Depois de formada, a LDL rica em
colesterol esterificado pode ser removida da circulacao pelo metabolismo hepatico
ou pode ativar a resposta dos macrofagos que revestem as artérias, que leva a
arteriosclerose. Entretanto, os caes apresentam baixa quantidade de CETP, o que
diminui o risco desses animais em desenvolver aterosclerose, mesmo nos casos de
obesidade (BAUER, 1996; BAUER, 2004).

A HDL é formada pelo figado e possui uma funcdo inversa em relacdo as
outras lipoproteinas, pois ela transporta o colesterol dos tecidos (inclusive artérias)
de volta para o figado, sendo possivel devido a acdo da lecitina-colesterol-
acetiltransferase (LCAT) (JOHNSON, 2005; NELSON e COX, 2014). A LCAT
catalisa a conversao do colesterol do HDL em colesterol esterificado, o que permite
que ela se ligue ao colesterol livre periférico. Em seguida, ela se liga novamente ao
HDL que entédo é transportado para o figado. Ao chegar no figado, o colesterol pode
ser armazenado para ser reutilizado ou excretado pela bile (BAUER, 2004).

A dislipidemia ocorre nos casos em que ha um aumento na quantidade de
VLDL e baixa quantidade de HDL (CHAMPE et al., 2006). Alguns casos de
hiperlipidemia podem ser notados logo apos a colheita de sangue, quando o plasma
apresenta um aspecto leitoso. Ja em animais que apresentam aumento da
concentracdo de quilomicrons (consequentemente aumento dos triglicérides) na
circulacdo, a amostra vai apresentar um aspecto cremoso e coloracdo de “sopa de
tomate”, e apds algumas horas a turbidez se concentra na parte superior da amostra
(CRISPIN, 1993; JOHNSON, 2005).
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As alteracdes deletérias relacionadas a hiperlipidemia em humanos obesos
sdo bem conhecidas, entretanto, pouco se sabe sobre seus efeitos em cées
(BRUNETTO et al, 2011). LesbGes oculares ja foram associadas com a
hipercolesterolemia, e a hipertrigliceridemia em cé&es foi associada com o
aparecimento de pancreatite (CRISPIN, 1993; JEUSETTE et al., 2005). Além disso,
a hipertrigliceridemia interfere diretamente na avaliacdo de bilirrubinas séricas,
elevando suas concentracbes nos animais (JEUSETTE et al., 2005). Em outro
estudo, houve a correlacdo entre o desenvolvimento de aterosclerose em cées que
apresentavam valores de colesterol sérico maior que 750 mg/dL (JOHNSON, 2005),
0 gque pode aumentar o risco do animal desenvolver Diabetes mellitus em até 53
vezes e hipotireoidismo em até 51 vezes. Brunetto et al. (2011) avaliaram o peffil
lipidico de 30 caes obesos e o maior valor encontrado foi 486,5 mg/dL para
colesterol sérico, sendo considerada uma hipercolesterolemia leve, sem grandes

riscos a saude.

2.6 TRATAMENTO DA OBESIDADE EM CAES

O tratamento para obesidade em pequenos animais possui dois pontos-
chaves: diminuir o consumo energético (dieta) associado ao aumento do gasto
caldrico (exercicio), e para ambos deve haver o compromisso do proprietario em
realiza-los (BURKHOLDER e TOLL, 2000). A forma de dieta mais utilizada para a
perda de peso em cédes € a hipocalorica, na qual ha restricdo calorica de 60% das
exigéncias de energia de mantenca do animal (CARCIOFI et al., 2005). E necessario
também estimular uma meta de peso ideal para o animal, que ndo ultrapasse 20%
de seu peso ideal e a perda semanal seja entre 0,5 a 2% do seu peso, para diminuir
o risco de transtornos metabdlicos e reduzir a chance de ganho de peso apés o
término da dieta (LAFLAMME e KUHLMAN, 1995; LAZZAROTTO, 1999).

2.6.1 Fisiologia do Exercicio
Atualmente, existem poucos trabalhos com enfoque na fisiologia do exercicio

em caes obesos, sendo a grande maioria dos trabalhos relacionados a caes de

corrida, competicdo e treinamento com énfase na demanda fisiologica
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imediatamente antes ou apoés a atividade fisica (ROVIRA et al., 2008; ROVIRA et al.,
2010).

Durante o exercicio ha um aumento no consumo de oxigénio, sendo que em
algumas espécies, 0 consumo maximo de oxigénio pode ser chamado de pico da
forca aerébica (HODGSON et al.,, 2014). Além disso, ha a elevacdo do débito
cardiaco devido ao aumento da frequéncia cardiaca e volume sistélico, aumentando
desta maneira a oxigenacao dos tecidos (POSO et al., 2008).

A locomocédo dos vertebrados requer uma interagcdo de meios metabdlicos e
fisiolégicos sobre o sistema musculoesquelético, fornecendo desta maneira
mobilidade para o animal. Considera-se, dentre esses meios, a producédo da energia
como a mais importante (POSO et al., 2008). A producéo de energia pode ser feita
de forma momenténea pelo metabolismo anaerobico, entretanto durante a atividade
fisica prolongada € feita pela fosforilagdo oxidativa com consumo de oxigénio
(VALBERG, 2008). O fornecimento de energia para a contragdo muscular ocorre na
forma de adenosina trifosfato (ATP), fazendo com que possam se contrair
(HODGSON et al., 2014). O ATP é hidrolisado sobre um filamento de miosina pela
enzima adenosina trifosfatase (ATPase), produzindo desta forma a adenosina
difosfato (ADP), fosfato inorganico e liberacdo da energia (POSO et al., 2008;
VALBERG, 2008).

A glicolise anaerobica € principal via de fornecimento de energia durante o
exercicio de curta duragéo e alta intensidade e quando a producdo de NADH excede
a capacidade oxidativa da cadeia respiratoria (HODGSON et al., 2014). Na glicolise
anaerobica o NADH é reoxidado pela conversdo do piruvato em lactato, que se
acumula nos musculos (CHAMPE et al., 2006)

Quando os lipideos sdo necessarios para a producdo de energia, a lipase
sensivel a horménio presente no tecido adiposo inicia a degradacdo dos
triacilglicerdis armazenados, produzindo-se desta maneira 0s acidos graxos nao
esterificados e glicerol (CHAMPE et al.,, 2006). A lipase sensivel a horménio é
ativada pela adrenalina, que é liberada pelo mecanismo neuro-hormonal no inicio do
exercicio, e é inibida pela insulina (CHAMPE et al., 2006; POSO et al., 2008). Caes
obesos podem desenvolver resisténcia a insulina, o que pode levar a
hiperinsulinemia, que se torna um obstaculo para a lipolise (JEUSETTE et al., 2005).

O glicerol produzido pela degradacéo dos lipideos € transportado pelo sangue

até o figado, onde serve como precursor gliconeogénico (POSO et al., 2008). Ja os
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acidos graxos nao esterificados sao oxidados dentro da mitocondria celular, com a
guantidade suficiente de oxigénio, produzindo-se acetil-CoA, nicotinamida adenina
dinucleotideo reduzida (NADH) e flavina adenina dinucleotideo reduzida (FADH2)
(VALBERG, 2008). O NADH e FADH: podem doar um par de elétrons para um
grupo de carreadores de elétrons, e conforme fluem através desta cadeia
transportadora eles perdem muito de sua energia livre. Parte desta energia €&
captada e armazenada para a producdo de ATP no processo denominado
fosforilacdo oxidativa, e a que ndo for captada é liberada na forma de calor
(CHAMPE et al., 2006; NELSON e COX, 2014). No musculo, o ATP é hidrolisado
pela ATPase encontrada na miosina (CHAMPE et al., 2006).

2.6.2 Exercicio para o tratamento da Obesidade

A pratica de atividades fisicas € recomendada para o tratamento de
obesidade em animais de companhia, entretanto as definicdes quanto a intensidade,
frequéncia e tempo ainda néo sao claras (BURKHOLDER e TOLL, 2000; VITGER et
al., 2016). Outro desafio para a mantenca da atividade fisica nos cades, é que
normalmente  estes animais apresentam  alteracbes ortopédicas ou
cardiorrespiratorias que dificultam a realizacdo de treinos fisicos regulares
(BURKHOLDER e TOLL, 2000; NELSON et al, 2010). O sedentarismo do
proprietario do animal também influencia diretamente na obesidade do animal ou na
manutenc¢do de uma rotina de atividade fisica para o animal (KIENZLE et al., 1998;
BLAND et al.,, 2009). Outro fato que gera um desafio para manutencdo do
tratamento com atividade fisica, € que a obesidade por si s6 leva a diminuicdo da
pratica da atividade fisica, entretanto seu real mecanismo para isso ainda nédo é
claro (MORRISON et al., 2013).

Caes obesos tendem a ter uma menor quantidade de passos e menor ritmo
durante o exercicio quando comparado com cées higidos. Contudo, em um estudo
acompanhando cdes obesos durante seis meses, ndo se demonstrou alteracéo
quanto a disposicdo do animal em realizar exercicio ou aos habitos sedentarios
deles, mesmo apds a perda de peso (WARREN et al.,, 2011; MORRISON et al.,
2013, MORRISON et al.,, 2014). Com relacdo a frequéncia cardiaca durante o

exercicio, existem poucos estudos com cdes obesos, mas notou-se que conforme ha
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reducdo do peso, ha também normalizacdo da frequéncia cardiaca durante o
exercicio e o repouso (VITGER et al., 2016).

Durante a atividade fisica, a pressao ventricular esquerda pode aumentar
guando o animal apresenta obesidade, diferentemente dos animais com peso ideal,
cuja a pressado diminui (MIZELLE et al., 1994). Entretanto, em um estudo com ratos
Zucker obesos, o treinamento fisico aerdbico preveniu o desenvolvimento da
disfuncdo ventricular, por promover alteracdes moleculares revertendo o fendétipo
cardiaco patologico (BMCP), que é responsavel pela diminuicdo na velocidade de
encurtamento do sarcébmero miocardico, que leva a perda da funcédo contratil
(BARRETTI et al., 2011).

2.6.3 Beneficios do tratamento

A perda de peso pode proporcionar beneficios a saude do animal, diminuir
distarbios comportamentais e dor, e melhorar a qualidade e a expectativa de vida,
sendo estas Ultimas podendo ser proporcional a porcentagem de perda de peso
(GERMAN et al., 2012). Contudo, a perda de peso com a pratica de atividade fisica
regular ndo demonstrou aumento na disposi¢cdo dos animais em praticar exercicio ou
diminuicao da fadiga, o que fortalece a importancia do comprometimento dos tutores
em manter o tratamento (MORRISON et al. 2014).

A hipertenséo gerada pelo ganho de peso normalmente é resolvida ao longo do
tratamento com a reducdo do peso do paciente, sem gue haja necessidade do uso
de medicamentos (BARRETO-FILHO et al., 2002; DITTRICH et al., 2016). O mesmo
ocorre com a frequéncia cardiaca, que durante a obesidade se torna mais elevada,
mesmo durante o repouso, e ap0s a perda de peso ela volta a seus valores normais
(PELOSI et al., 2013; MANENS et al., 2014).

Em humanos, o emagrecimento pode levar a uma diminuicdo do septo
interventricular, na espessura da parede livre do ventriculo esquerdo e no diametro
interno  do ventriculo esquerdo, revertendo desta maneira os efeitos do
remodelamento cardiaco devido ao ganho de peso (ALPERT, 2001). Em um estudo
em caes notou-se que a hipertrofia causada pela obesidade foi revertida com a
perda de peso, principalmente nos animais que fizeram tratamento com dieta

hipocaldrica sem realizacao atividade fisica (PELOSI et al., 2013).
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O emagrecimento pode trazer beneficios nos exames eletrocardiograficos,
diminuindo a presenca de complexos QRS de baixa amplitude e ondas T achatadas
(ALPERT et al.,, 2001). Além disso, cdes obesos que apresentem aumento na
duragdo da onda P podem voltar a normalidade ap6s o emagrecerem até seu peso
ideal (NETO et al., 2010).

A diminuicao do tecido adiposo pode levar a diminuicdo nos valores de lactato
sérico (JANSSON et al.,, 1994). Além disso, a perda de peso pode favorecer o
controle glicémico, diminuicdo na contagem de leucocitos totais e hematdcrito
(VUONG et al., 2014). A diminuicdo do peso associada com o manejo alimentar
também pode causar a diminuicdo sérica de colesterol e triglicérides em humanos
(JEUSETTE et al., 2005; CHAMPE et al., 2006).

3 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GERAL

Determinar se a pratica regular de exercicio fisico pode causar alteracdes

cardiovasculares e laboratoriais em cdes obesos durante um periodo de trés meses.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

a. Avaliar as alteracbes que a obesidade pode causar nos exames de
hemograma, bioquimica sérica, eletrocardiograma, ecocardiograma e de pressao
arterial em cées.

b. Avaliar as alteragcbes em eletrocardiograma, ecocardiograma e
pressdo arterial em cédes obesos quando submetidos a uma rotina regular de
exercicio fisico aerébico.

c. Determinar se a pratica regular de exercicio aerébico pode levar a
alteragbes em hemograma e bioquimica sérica em caes obesos.

d. Determinar se a pratica regular de exercicio pode ser um meio de

tratamento eficaz para o tratamento da obesidade em cées.
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4 AVALIACAO HEMATOLOGICA E DE BIOQUIMICA SERICA DE CAES OBESOS
SUBMETIDOS A PRATICA REGULAR DE EXERCICIO

HEMATOLOGICAL AND SERUM BIOCHEMISTRYEVALUATION OF OBESE DOGS
SUBMITTED TO REGULAR PRACTICE OF EXERCISE

RESUMO

A obesidade em cdes é uma doenca cada vez mais comum na rotina clinica,
podendo levar a consequéncias metabodlicas que pode refletir nos exames
hematologicos e de bioquimica sérica. Dentre os tratamentos recomendados, o
exercicio fisico aerébico é uma das recomendacdes para animais obesos, entretanto
a influéncia da obesidade sobre esses parametros ainda ndo esta clara nos céaes.
Para esse proposito, foi realizado um estudo utilizando-se cinco cdes obesos
submetidos a uma rotina regular de exercicio fisico em esteira ergométrica, para
avaliacdo mensal da perda de peso, hemograma e bioquimica sérica. A atividade
fisica consistiu em uma série de caminhada em esteira ergométrica, trés vezes por
semana em dias alternados por trés meses consecutivos. Os parametros
hematoldgicos e bioquimicos (marcadores de funcéo renal, funcdo e lesdo hepética,
metabolismo e lesdo muscular, e metabolismo lipidico) foram avaliados nos
momentos antes do tratamento (MO) e a cada 30 dias do tratamento por trés meses
consecutivos (M1, M2 e M3). Para a analise estatistica foi utilizado o teste de
normalidade de Kolmogorov-Smirnov, em seguida os dados obtidos foram
submetidos a analise de variancia (ANOVA) e teste de Tukey. Para os dados néo
paramétricos foi utilizado o teste de Kruskal-Wallis. Foi realizado analise de
correlagcdo entre os resultados obtidos nos exames laboratoriais ao longo do
tratamento com os dados das avaliagcbes mensais de peso e circunferéncia
abdominal. Todas as andlises foram consideradas significativas quando p<0,05.
Todos os animais obtiveram peso final menor do que o inicial, entretanto ndo houve
diferenca significativa ao longo do tratamento. Os animais apresentaram atividade
de creatina quinase, e concentracdo de proteina sérica total, alboumina e lactato
maiores que os valores utilizados de referéncia em todos os momentos. Apos o
inicio do tratamento houve diminuicdo significativa na concentracdo do lactato
sérico. A pratica de atividade fisica regular de baixa intensidade, como tratamento
anico, ndo promoveu a diminuicdo do peso significativa, entretanto, preservou a
integridade das variaveis hematolégicas e do metabolismo energético e muscular
dos cées obesos.

Palavras-chave: Emagrecimento. Lactato. Hematologia. Lipideos.
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ABSTRACT

Obesity in dogs is an increasingly common disease in the clinical routine and can
lead to metabolic consequences that can reflect on hematological and serum
biochemistry changes. Among the recommended treatments, the aerobic physical
exercise is one of the recommendations for obese animals, however, the influence of
obesity on the mentioned parameters is still unclear in dogs. For this purpose, a
study was carried out using five obese dogs submitted to a routine exercise routine
on a treadmill for monthly evaluation of weight loss, blood count, and serum
biochemistry. Physical activity consisted of a series of a walk on a treadmill, three
times a week on alternate days for three consecutive months. Hematological and
biochemical parameters were evaluated at moments before treatment (MO) and every
30 days of treatment for three consecutive months (M1, M2, and M3). For the
statistical analysis, was used the normality test of Kolmogorov-Smirnov, and the data
were submitted to analysis of variance (ANOVA) and Tukey's test. For the non-
parametric data, the Kruskal-Wallis test was used. A correlation analysis was
performed with the results obtained in the laboratory examinations during the
treatment with the data of the monthly assessments of weight and abdominal
circumference. All analyzes were considered significant when p<0,05. All animals
had a lower final weight than the initial one, but there was no significant difference
throughout the treatment. Concentrations of creatine kinase (CK), total serum protein
(PST), albumin and lactate were higher than the reference values at all moments.
After initiation of treatment, there was a significant decrease in serum lactate
concentration. The practice of low intensity regular physical activity, as a single
treatment, does not promote significant weight loss, however, it preserves the
integrity of the hematological variables and of the energetic and muscular
metabolism of obese dogs.

Keywords: Weight loss. Lactate. Hematology. Lipids.
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4.1 INTRODUCAO

A obesidade em cées é uma doenga comum na rotina clinica, que pode levar
a consequéncias metabdlicas. A obesidade ocorre quando o peso do animal esti
15% ou mais acima do ideal, normalmente associado a ingestao caldrica superior as
necessidades diarias (JEUSETTE et al., 2005; MULLER et al., 2008). Fatores como
a idade, sexo, raca e gonadectomia podem predispor o desenvolvimento dessa
doenca em cades (COURCIER et al.,, 2010). Além disso, a obesidade pode
predeterminar o aparecimento de doencas articulares, endocrinopatias,
imunodeficiéncia, alteracbes cardiovasculares e metabdlicas (GERMAN, 2006).
Dentre as alteracfes metabdlicas, a hiperlipidemia se destaca como a mais presente
e sua gravidade pode estar relacionada com o grau de obesidade, podendo
acontecer ainda quando o animal apresenta apenas sobrepeso (PINHAO et al.,
2010; BRUNETTO et al., 2011).

A hiperlipidemia € o aumento da concentracdo dos lipideos plasméticos,
sendo o colesterol e os triglicérides os mais relevantes (JOHNSON, 2005). Na
obesidade, o aumento no consumo da dieta, ou uma dieta desbalanceada levam a
um aumento na absorcédo tanto do colesterol quanto dos triglicérides (BAUER, 1996;
JEUSETTE et al., 2005). O organismo dos mamiferos € capaz de sintetizar acidos
graxos e colesterol, principalmente no tecido hepatico (BAUER, 2004; CHAMPE et
al., 2006).

Em humanos, umas das alteragbes mais preocupantes com relacdo a
hiperlipidemia é a formacdo de aterosclerose, porém em cées 0 surgimento dessa
doenca é raro, mesmo em animais com concentracdo de colesterol elevada
(JOHNSON, 2005; BRUNETTO et al., 2011). Isso se deve ao fato de que em caes
ha baixa quantidade da proteina de transferéncia de colesterol esterificado (CETP)
que é a principal responséavel pela formacdo da lipoproteina de baixa densidade
(LDL) rica em colesterol esterificado, que por sua vez pode levar a uma resposta dos
macrofagos que revestem as artérias, 0 que acarreta a formacéo da aterosclerose
(BAUER, 2004; CHAMPE et al., 2006). Contudo, casos de lesdes oculares devido a
hipercolesterolemia e pancreatite secundaria a hipertrigliceridemia ja foram relatados
em cées (CRISPIN, 1993; JEUSETTE et al., 2005).

Adicionalmente, o acumulo adiposo pode ocasionar um quadro cronico de

inflamacé@o de baixo grau, uma vez que os adipocitos podem produzir e secretar
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agentes pro-inflamatorios e aumentar a resposta endotelial, o que pode influenciar
diretamente nas variaveis hematolégicas (WEISBERG et al., 2003; RADAKOVICH et
al., 2017). Em humanos, sabe-se que h& uma correlacdo positiva entre a
circunferéncia da cintura e a contagem de leucdcitos, hematdcrito e concentracéo de
hemoglobina (VUONG et al., 2014). Ja em cées pode haver aumento na contagem
de leucdcitos, normalmente devido ao aumento na contagem de neutréfilos e
mondcitos (RADAKOVICH et al., 2017). Tanto em humanos quanto em caes, esses
valores eram maiores quando comparados a individuos higidos, entretanto néo se
diferenciavam dos valores de referéncia utilizados no estudo (VUONG et al., 2014;
RADAKOVICH et al., 2017).

A obesidade pode também interferir nos resultados das andlises de
bioguimica sérica. O aumento de proteina sérica ja foi relatado em caes, e pode
estar relacionado a diminuicdo na fracao liquida sérica ou estimulo antigénico devido
ao da proliferacdo celular (RADAKOVICH et al., 2017). Além disso, a hiperlipidemia
pode causar aumento na concentracdo da bilirrubina direta, assim como a
hiperbilirrubinemia pode resultar na diminuicdo da concentragdo de colesterol
(BAUER, 2004). Um fato importante a ser considerado na hiperlipidemia é que na
hipertrigliceridemia a concentracdo de colesterol pode sofrer interferéncia e estar
diminuida, e altas concentracdes de colesterol podem diminuir a concentracdo de
triglicérides na analise sérica (BAUER, 1996; JEUSETTE et al., 2005).

A pratica de atividade fisica regular também influencia as analises
sanguineas, e suas variacbes podem depender da intensidade e duracdo do
exercicio praticado (MCKENZIE, 2014; LUCAS et al., 2015). A policitemia pode
ocorrer devido a contracdo esplénica em virtude do aumento do requerimento de
oxigénio pelo organismo (ROVIRA et al., 2008; MCKENZIE, 2014; MORAES et al.,
2017). Entretanto em um estudo com caes de corrida de trené foi verificado que
pode haver diminuicdo do hematdcrito quando submetidos a atividade fisica
extenuante devido ao aumento do plasma circulante ou perda de sangue no trato
gastrointestinal (DAVIS et al., 2008).

A concentragdo sérica de lactato pode ser utilizada como pardmetro para a
avaliacdo do exercicio fisico em caes, pois seus valores estdo relacionados com a
intensidade do esforco realizado e o desempenho do animal, sendo que seus
valores aumentam quanto mais extenuante for a atividade (JONES et al., 1980;
VALBERG, 2008; MORAES et al., 2017). As enzimas relacionadas a atividade
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hepatica-muscular, como a creatina quinase e a aspartato aminotransferase,
também se elevam conforme aumenta a rotina de atividade fisica. Entretanto é
comum que a atividade dessas enzimas permaneca dentro dos limites de
normalidade em exercicio de baixa intensidade devido a pequena mudanca
transitoria na permeabilidade da membrana celular dos musculos (MCKENZIE, 2014;
LUCAS et al., 2015; MORAES et al., 2017). Os triglicérides podem aumentar com o
exercicio fisico como uma resposta ao aumento na atividade aerdbica para a
producdo de energia em caes, podendo representar até 60% da energia utilizada
pelo musculo em atividades prolongadas de baixa intensidade. Porém em caes
obesos sdo escassas as informacdes sobre a relacdo do metabolismo lipidico
durante a atividade aerébica (JONES et al., 1980; ROVIRA et al., 2008; MORAES et
al., 2017).

Tanto a obesidade e o exercicio podem levar a alteracdes nas avaliacGes de
hematologia e bioquimica sérica, podendo em alguns casos predizer a gravidade da
doenca ou a exaustdo do animal, sendo assim necessario o médico veterinario
saber identificar as alteracdes fisioldgicas das deletérias quando submeter caes
obesos a um tratamento com uma rotina de exercicio. Portanto, o objetivo deste
trabalho foi avaliar as alteracbes que a obesidade pode provocar tanto no
hemograma quanto na bioquimica sérica em cées obesos, e os efeitos da prética
regular de exercicio aerdbico, como forma de tratamento para a obesidade, sobre

esses parametros sanguineos.
4.2 MATERIAL E METODOS
4.2.1 Comité de ética
Este trabalho foi aprovado pelo Comité de Etica no Uso de Animais (CEUA)
da Universidade do Estado de Santa Catarina (UDESC) sob o numero de protocolo

9684170517. Para todos os animais que participaram da pesquisa, foi solicitado aos

proprietarios que assinassem um termo de autorizacdo e esclarecimento.
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4.2.2 Local

O estudo foi realizado nas dependéncias do Hospital de Clinicas Veterinarias
(HCV), do Centro de Ciéncias Agroveterinarias — CAV, UDESC, em Lages/SC e
contou com a colaboragédo dos Servicos de Cardiologia Veterinaria e do Laboratorio

Clinico Veterinario.

4.2.3 Animais

No total, 16 cdes obesos foram inscritos e considerados aptos para o estudo.
Para serem incluidos na pesquisa, 0s animais passaram por avaliagdo clinica por
meio de identificacdo, anamnese e exame fisico, sendo que sé foram aceitos
animais que nao apresentassem historico de doencas ou alteracdes no exame fisico,
exceto pela obesidade. Todos animais também passaram por avaliacdo
hematoldgica e bioquimica prévia para confirmacdo de higidez e descartar a
possibilidade de doencas concomitantes. Para determinacdo de obesidade foi
utilizado o método subjetivo visual (LAFLAMME, 1997; FEITOSA, 2008) e pela
avaliacao do indice de massa corporal (IMC) (MULLER et al., 2008), sendo utilizada

a férmula a sequir:

IMC = Peso Corporal (kq)

(Estatura em m)?2

Para medicdo da estatura do animal, utilizou-se uma trena flexivel. Como
marco de referéncia para a estatura do animal, utilizou-se a articulagao atlanto-
occipital, passando a trena sobre a base da cauda até chegar ao solo,
posteriormente aos membros pélvicos. A afericdo do peso dos animais foi feita em
balancga eletr6nica. Para serem aceitos no estudo, os animais deviam apresentar
escore corporal igual a 8 ou 9 (LAFLAMME, 1997) e IMC maior que 18,7%. Apos 0
inicio da atividade fisica monitorada, o peso e a estatura eram aferidos mensalmente
para determinacgao do IMC.

Todos os tutores dos animais inscritos no projeto foram orientados a nao
realizar modificagbes no manejo alimentar do animal, para que n&o houvesse

interferéncia da mudanca alimentar nos resultados.
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4.2.4 Atividade fisica monitorada

Todos o0s animais que se apresentavam aptos para a atividade fisica
monitorada passaram por periodo de treinamento e condicionamento em esteira
ergométrica (Johnson Treo T101, Indaiatuba — SP), feito em trés momentos
diferentes, durante 10 a 15 minutos, para assim serem determinados a velocidade e
o tempo final de cada treino ao longo do tratamento, pela capacidade do animal em
realizar o exercicio, aumento na frequéncia cardiaca maior que 20% e sinais de
cansaco. O exercicio fisico foi realizado em esteira ergométrica (Johnson Treo T101,
Indaiatuba — SP), com tempo de duracdo de minimo 30 minutos e no maximo de 40
minutos para que todos 0s animais mantivessem um treino aerébico adequado.
Foram utilizados apenas estimulos visuais e sonoros para se manterem em
atividade. Foram realizadas trés sessfes de atividade fisica por semana, em dias
nao consecutivos, num total de 12 sessdes em 30 dias para assim ndo causar uma
possivel sobrecarga no animal devido a rotina intensa de atividade fisica. Caso o
proprietario ndo cumprisse estes requisitos, o animal era excluido da pesquisa.

Todas as sessfes de atividade fisica eram realizadas no periodo da manha,
para que nao houvesse influéncia do ciclo circadiano no desempenho do animal.
Devido a adaptacdo ao treino ao longo do tratamento, a velocidade média dos
treinos variou entre o primeiro e o Ultimo més da pesquisa, sendo a velocidade
meédia dos animais no inicio de 2,7 km/h (1,5 — 3,5 km/h) e de 3,3 km/h (2,5 — 4,5

km/h) ao final.

4.2.5 Momentos

A pesagem dos animais, mensuracdes e as colheita de amostras foram
realizadas nos momentos anterior ao inicio do tratamento com atividade fisica
regular (MO), ao final do primeiro més apdés o animal completar 12 sessdes de
atividade fisica monitorada (M1), ao final do segundo més de treinamento
completando 24 sessfes de exercicio (M2) e ao final terceiro més tendo completado

36 sessdes de atividade fisica (M3).
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4.2.6 Colheita das amostras sanguineas

Para os exames sanguineos foi recomendado aos proprietarios para deixarem
seus animais em jejum prévio de 12 horas, para que ndo houvesse interferéncias
relacionadas a alimentacdo. Foram feitas colheitas do sangue venoso, pelo método
de puncéo da veia jugular. Foram utilizadas agulhas de calibre 22G com seringas de
10 mL, sendo colhidos cerca de 8 mL por momento. As amostras foram
acondicionadas em tubos com sistema a vacuo contendo ativador de coagulo e gel
separador para obtencdo do soro e em tubos contendo EDTA para obtencédo do

sangue total.

4.2.7 Hemograma

O hemograma foi processado segundo Jain (1993). O hematdcrito foi avaliado
pelo método de microhematocrito em centrifuga (MicroSpin, Jaboticabal-SP). Para a
contagem total de eritrécitos e leucécitos foi utilizado contador automatico de células
(SDH-3 Vet, Labtest, Lagoa Santa-MG). A contagem diferencial de leucécitos e
estimativa de plaquetas foram realizadas em extensdo sanguinea, coradas com
corante hematolégico rapido (NewProv, Pinhais-PR). Os resultados obtidos foram
comparados com os valores de referéncia utlizados pelo Laboratério Clinico
Veterinario -CAV/UDESC (JAIN, 1993).

4.2.8 Bioquimica sérica

Para as andlises bioquimicas foi utilizado o método de espectrofotometria em
analisador automatico de bioquimica umida (Labmax Plenno, Labtest Diagnostica,
Lagoa Santa - MG). Para a avaliagdo da funcéo renal na bioquimica sérica foram
mensuradas as concentracdes de ureia (UV Enzimatico: Urease-GLDH), creatinina
(1010. Colorimétrico — Picrato alcalino — Jaffé). Para avaliagcdo da funcédo hepatica
foram mensuradas as concentracdes da proteina sérica total (PST) (colorimétrico —
biureto), albumina (colorimétrico — verde de bromocresol), globulina (diferenca entre
os valores de PST e albumina) e glicose (glicose oxidase). Para a avaliacao de leséo
hepéatica foram mensuradas as atividades da alanina aminotransferase (ALT)
(cinético UV-IFCC), asparatato-aminotransferase (AST) (cinético UV-IFCC),



45

fosfatase alcalina (FA) (colorimétrico Browers e Mc Comb modificado), gama-
glutamil transferase (GGT) (Szaz modificado). Para a avaliacdo da acdo muscular
foram mensuradas as atividades da creatina quinase (CK) (UV-IFCC) e lactato
(método enzimético — Trinder).

Para analise do perfil lipidico, foram realizadas as dosagens séricas de
colesterol e triglicérides pelo método colorimétrico enzimatico e reacdo de Trinder.
Todas analises bioquimicas foram realizadas com kits comercias (Labtest, Lagoa
Santa — MG). Os valores obtidos na andlise de bioquimica sérica foram comparados
com os valores de referéncia utilizado pelo Laboratério Clinico Veterinario
CAV/UDESC (KANEKO et al., 2008), com excec¢do da concentracdo de CK que foi
comparada com valores de referéncia de Thrall et al. (2012).

4.2.9 Andlise estatistica

As andlises foram processadas com o auxilio do programa estatistico
computadorizado. De acordo com a distribuicdo normal dos dados, analisados pelo
teste de Kolmogorov-Smirnov, as variaveis foram avaliadas segundo métodos
estatisticos paramétricos, sendo inicialmente avaliados por meio do teste de analise
de variancia 7 (ANOVA) de uma via para medidas repetidas e, quando significativo,
as médias foram confrontadas pelo teste de comparacdo multipla de médias de
Tukey. Quando ndo paramétricos, os dados foram analisados pelo teste de Kruskal-
Walllis. Foi realizado analise de correlacdo entre os resultados obtidos nos exames
laboratoriais ao longo do tratamento com os dados das avaliacbes mensais de peso
e circunferéncia abdominal. Todas as analises foram consideradas significativas

quando p<0,05.

4.3 RESULTADOS E DISCUSSAO

Dos 16 animais avaliados para a pesquisa, 0 proprietario de um (6,25%)
optou em retirar o animal do projeto, dois (12,5%) foram retirados do projeto por
apresentarem alteracdes no exame fisico (ruptura de ligamento cruzado cranial e
luxacdo de patela) ou no de sangue (azotemia) que pudessem comprometer o
animal, dois (12,5%) animais ndo conseguiram se adaptar ao exercicio em esteira

ergométrica, seis (37,5%) foram excluidos do projeto devido ao excesso de faltas
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nao cumprindo a agenda de atividades ou retorno para avaliagdes, e apenas cinco
animais (31,25%) completaram a rotina de exercicios durante os trés meses. Assim
como descrito na literatura, percebeu-se neste trabalho que a cooperacdo do
proprietario € um ponto crucial para a implementacdo de um tratamento para a
obesidade e que a falha na perda de peso pode estar ligada com seu
comprometimento ao tratamento (ROBERTSON, 1999; GUIMARAES e TUDURY,
2006; BLAND et al., 2010; GERMAN et al., 2012).

Dos cinco animais que concluiram o estudo, dois eram machos (40%) e trés
fémeas (60%). Todos os machos eram castrados e apenas uma das fémeas néo era
castrada. A gonadectomia foi um fator encontrado em quase todos 0s animais
participantes do projeto, e todos os proprietarios relataram aumento no ganho de
peso do animal apds o procedimento, o que corrobora com os achados descritos por
Burkholder e Toll (2000) e German (2006). A idade média dos animais foi de 6,2 £
2,6 anos, proximo da idade descrita por outros autores como a idade de risco para o
desenvolvimento da obesidade (BURKHOLDER e TOLL, 2006; BRAOS et al., 2009).

No final do projeto, todos os animais apresentaram peso e IMC menor quando
comparado ao seu peso e IMC inicial (tabela 1), entretanto ndo houve diferenca
estatistica entre os momentos. Com relacao a circunferéncia abdominal, apenas um
animal ndo apresentou diminuicdo dela, e também ndo houve diferenca estatistica
no grupo estudado nos diferentes momentos. Como o porte dos animais eram
diferentes a andlise estatistica foi com base na mediana para estes dados (tabela 2).
Nenhum dos animais apresentou alteracbes em exame fisico e laboratorial
compativeis com possiveis doencas concomitantes que pudessem justificar a perda

de peso ou diminui¢do da circunferéncia abdominal ao longo do tratamento.

Tabela 1 — indice de massa corporal (kg/m?) de cinco cdes nos momentos antes do
tratamento (MO) e ao final do primeiro (M1), segundo (M2) e terceiro (M3) meses de
tratamento com exercicio fisico regular

Animal MO M1 M2 M3

Cao1l 24,701 23,317 22,563 22,360
Cao 2 25,277 23,891 23,199 23,718
Cao 3 31,607 30,957 30,632 30,632
Cao 4 25,102 24,285 23,673 22,346

Céo 5 23,419 22,852 22,472 22,894
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Tabela 2 — Mediana (percentil 25; percentil 75) do peso, indice de massa corporal
(IMC), e circunferéncia abdominal de cinco cdes nos momentos antes do tratamento
(MO) e ao final do primeiro (M1), segundo (M2) e terceiro (M3) meses de tratamento

com exercicio fisico regular

MO M1 M2 M3 p
Peso (kg) 14,6 13,8 13,4 13,7 0,870
(12,0; 35,0) (11,6; 33,4) (11,4; 32,6) (10,9; 32,4)
IMC (kg/m2) 25,1 23,9 23,2 22,9 0,192
(24,4; 26,9) (23,2; 26,0) (22,5; 25,4) (22,4; 25,4)
Circunferéncia 63,0 62,0 62,0 59,0 0,882
Abdominal (cm) (58,0; 81,5) (56,0; 78,8) (56,8; 76,5) (55,5; 76,0)

p: nivel de significancia

A obesidade ndo causou alteracbes no hemograma em MO e o exercicio
regular durante o periodo de trés meses ndo levou a alteracbes estatisticas no
hemograma (tabela 3) e todos os valores se encontravam dentro dos valores de
normalidade para a espécie (JAIN, 1993). Em humanos j4 € conhecido uma
correlacdo entre a circunferéncia abdominal e aumento no hematoécrito (VUONG et
al., 2014), sendo que neste trabalho também foi encontrada uma correlagcéao positiva
e significativa entre esses parametros (r= 0,619; p= 0,036). Mesmo havendo essa
correlacdo em ambos os estudos, os valores permaneceram dentro da normalidade
para as espécies. As causas para essa relacdo ja foram associadas ao aumento da
producado de insulina, diminuicdo da oxigenacado devido a alteracdes respiratorias e
alteracdes nas concentracdes de leptina e adiponectina devido a obesidade (TSUDA
e NISHIO, 2004; TSUDA, 2006; VUONG et al., 2014). A atividade fisica regular foi
relacionada a diminuicdo do hematdcrito em cédes em treinamento para corridas de
tren6 (DAVIS et al., 2008), contudo, o protocolo de exercicio desta pesquisa é
diferente da estabelecida neste projeto. Em cavalos e humanos podem ocorrer
casos de anemia devido ao exercicio, chamada de “anemia do esporte” neste ultimo,
como resultado da deficiéncia de ferro, hemolise ou diluicdo dos eritrocitos devido ao
aumento do volume plasmético, sendo apenas estes dois Ultimos comprovado em
cavalos atletas (SCHUMACHER et al., 2002; MASINI et al., 2003; MACHADO et al.,
2010).
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Tabela 3 — Valores de médiatdesvio-padrdo ou mediana (percentil 25; percentil 75)
dos parametros do hemograma de cinco cdes obesos nos momentos antes do
tratamento (MO) e ao final do primeiro (M1), segundo (M2) e terceiro (M3) meses de
tratamento com exercicio fisico regular.

MO M1 M2 M3 D Ref.
Eritrécitos 7,01 7,29 7,11 6,98
(X109L)  (6,77;7,70)  (710;7,58)  (6,68,7,32)  (6,66;7,52) /0 983
Her?g/%'f)b'”a 18,2425 17,7+1,6 16,9+1,4 18,2420 0,690 12-18
VG (%) 52.8+6,9 53 6+4,0 51 445 4 516£54 0910 37-55
VGM (fL) 72.8+2.6 72.5+2.4 73.2+3.6 729419 0978 60-77
342 33.0 327 33.1
0 i 1 1 1 -

CHGM (%) (334;352)  (32.4:33.3)  (32.4:335)  (32.8,36,6) 179 32:36

Plaquetas 200-

forprviey 37626949 32224669  4244+1226  3208:828 0320 o))
Leucocitos 10.657,2 9.850,0 10.914,0 9.674 0099 6:000-
(/uL) +1.185 6 +1.217.6 +1.825.2 +1.078.2 ' 17.000
Neutr6filos 8.142.8 7.084.8 8.075.6 70146 0 3.000-
(ul) +1.418,8 +1.499,2 +1.526,6 +854.8 ! 11.500
Linfocitos 4 ee7 445587  1.770,847195 2.086,64657,7 1.075¢1.2333 0,846 +000-
(/uL) 4.800

Bosindfilos 106614377  1.151,646045 582842620  447.2+3675 0072 190
(ul) 1.250

Monocitos 557 410386  2230£1054 148041591 237621900 0314 120
(JuL) 1.350

p: nivel de significancia. Ref: valores de referéncia para a espécie de acordo com Jain (1993).

No leucograma, a média dos leucdcitos totais ao final do tratamento néo
diferiu dos outros momentos e todos os valores se mantiveram no limite de
normalidade. Alguns caes podem apresentar alteracbes hematoldgicas, como
aumento da contagem total de leucécitos totais ou das proteinas plasmaticas como
resultado da obesidade (RADAKOVICH et al.,, 2017). Nenhum dos animais
apresentou leucocitose total ou aumento nas suas fracdbes em MO, o que pode
demonstrar que estas alteracbes podem ser incomuns em caes naturalmente
obesos.

Na avaliacdo das variaveis de bioquimica sérica, houve diferenca estatistica
apenas na concentracdo do lactato no MO em relacdo aos momentos apos o inicio
do tratamento (tabela 4). Mesmo com a diminuigdo da sua concentragdo com 0S
meses, sua concentracdo se manteve acima dos valores de referéncia (THRALL et
al., 2012), entretanto, valores isolados de lactato acima da normalidade néo
representam complicacgdes clinicas (KANEKO et al., 2008). O maior valor do lactato

no MO pode estar correlacionado com o aumento do metabolismo energético devido
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ao aumento da massa corporal, fazendo com o organismo necessite da via
anaerobica para a producédo de energia (CHAMPE et al., 2006). Além disso, ja foi
comprovado que o préprio tecido adiposo tem a capacidade de produzir lactato tanto
em cdes quanto em humanos, principalmente no estado pds-absortivo a
alimentacéo, entretanto todos os animais neste estudo estavam em jejum no periodo
da colheita da amostra de sangue e todos os animais se mantiveram no quadro de
obesidade mesmo com a perda de peso, 0 que pode justificar os valores acima da

referéncia até o final do tratamento (FREDHOLM, 1974; JANSSON et al., 1994).

Tabela 4 - Valores de médiatdesvio-padrdo ou mediana (percentil 25; percentil 75)
dos parametros da bioquimica sérica de cinco caes obesos nos momentos antes do
tratamento (MO) e ao final do primeiro (M1), segundo (M2) e terceiro (M3) meses de
tratamento com exercicio fisico regular.

MO M1 M2 M3 D Ref
Urela 37,8+16,4 30,646,2 34,8+13.4 223+7,7 0812 21,4-59,0t
(mg/dL)
Creatinina 0,92 0,71 0,92 1,10 .
(mg/dl)  (0,64:1,00)  (0.68:1.21)  (0,72:115) (0,85 1,41) 830 0515
(S'I-/I) 62,6+17,8 50,0+11,1 45,4+14.,6 46,0£7,1 0212  21-102!
AST 34,0 28,0 450 26,0 .
(UIIL) (31,3:36,5)  (27,5,29,3)  (28,0:88,0) (250:34,0) 2220 2366
FA(UIL)  1054+32,5  90,2+33,3 66,6+21,8 68,84255 0,162  20-1561
GGT <25 2.0 2.0 5,0 )
(UIL) (0; 4,3) (1,560  (0.75:63) (40,110 04 1264
CK (UIlL) 273,0+1550  109,0+29,8  130,24534  240,3+251,2 0,236  43-2342
(g/i{) 786+1,53  7.09%0,72  7.40:051  7.58+051 0634  54-7,11
A'&%“L';]a 3,57+0,59 3,52+0,30 3,50+0,23 3,51+0,37 0,993  2,6-3,3
G'(C;%’E;‘a 429:121  377:086  3,006049  4,060,81 0812  2,7-4,4
Glicose
118,0+16,6  102,0+12,8  111,4+7,7 108,5+7,0 0,295  65-1181
(mg/dL)
Lactato o) 519970 30,8+11.6° 30,8+6,8" 29.3+9.5° 0,008 2-131
(mg/dL)

p: nivel de significancia; ALT: alanina aminotransferase; AST: aspartato aminotransferase; FA:
fosfatase alcalina; GGT: gama-glutamil transferase; CK: creatina quinase; PST: proteina sérica total;
Ref: valores de referéncia para a espécie segundo *KANEKO et al. (2008) e 2THRALL et al. (2012).
Letras minUsculas na mesma linha indicam diferenca estatistica (Teste de Tukey, p<0,05).

A diminuicao significativa do lactato apés o inicio do tratamento também pode
demonstrar que a atividade fisica imposta foi adequada, causando a adaptacdo
fisiolégicas dos animais ao treinamento regular. Contudo, como as analises néo
foram realizadas imediatamente apés a atividade fisica, a real relagédo dos pacientes

obesos e com o exercicio ndo pOde ser determinada, pois 0s valores maximos de
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lactato normalmente sdo encontrados em até 15 minutos pés atividade (ROVIRA et
al., 2008). Este trabalho ndo encontrou relacdo do treino regular com a diminuicédo
na concentracdo do lactato ao longo do tratamento, assim como Moraes et al.
(2017), que utilizou cées policiais e fez avaliacbes pré- e pos-treinamento, o que ele
associou com a melhora do condicionamento dos animais, pois os valores de lactato
voltavam ao valor basal em 30 minutos apds a atividade fisica no fim do tratamento.
Este resultado divergente pode estar associado ao fato de que a colheita das
amostras nessa pesquisa foi em soro, enquanto Moraes et al. (2017) utilizou
amostras colhidas em tubo com fluoreto para analise. A anélise do lactato no soro de
cdes em pré e imediatamente pds exercicio Unico em esteira ergomeétrica foi
realizada por Ober et al. (2016), e nestas condi¢cbes houve também aumento
significativo do lactato devido ao exercicio, se mantendo elevado por até 10 minutos
apos atividade.

A albumina apresentou variagcdes em sua concentracao durante o tratamento,
no entanto em nenhum momento apresentou uma média dentro do valor de
referéncia. A PST esteve acima dos valores de referéncia com excegéo de M1. Em
MO, a hiperproteinemia sérica pode estar relacionada com a obesidade devido a
diminuicao da fracao liquida do soro ou aumento do catabolismo proteico devido ao
aumento da massa corporal (RADAKOVICH et al., 2017). A diminuicdo na
concentracdo da proteina e albumina séricas durante o periodo de atividade fisica foi
descrita em cédes da raca Spanish Greyhound, 24 horas ap6s a corrida e valores
maiores foram encontrados quando os animais ficavam dois meses sem treinamento
ou em cdaes de outras racas que nao faziam nenhum tipo de treinamento (LUCAS et
al., 2015). As colheitas em M1 até M3 neste trabalho foram realizadas entre 24 a 48
horas ap6s a Ultima atividade fisica, 0 que pode sugerir que o metabolismo proteico
de cédes obesos pode ser diferente de racas com aptidao a corrida. A excitacdo pré-
atividade fisica pode levar ao aumento da concentracdo da albumina, devido ao
deslocamento do fluido intravascular para as células do masculo esquelético, o que
pode explicar a hiperlbouminemia persistente nos animais da pesquisa, ou a
possibilidade também destes animais terem uma diminuigdo da ingestdo de agua o
gue levaria a desidratacdo e consequentemente um aumento na concentracdo da
PST e albumina (ANGLE et al., 2009; RADAKOVICH et al., 2017).

Os valores de CK estiveram acima dos valores de referéncia em MO e M3. A

CK é um grupo de isoenzimas que possui um papel fundamental no metabolismo
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energético em tecidos de alta demanda e niveis elevados de CK podem estar
associados ao dano muscular decorrente de exercicio extenuante (CHAMPE et al.,
2006; ROVIRA et al., 2008). O aumento da massa corporal devido & obesidade pode
fazer com que aumente a massa muscular além do acumulo adiposo e
consequentemente faz com que o0 organismo necessite um aumento no metabolismo
energético, assim como no caso do lactato, e isto pode explicar o valor elevado
desta enzima no MO (SALVADORI et al.,, 1992). As concentracdes dentro da
normalidade em M1 e M2 podem sugerir que a rotina de atividade sugerida e a
intensidade imposta aos animais ndo levou a lesdes musculares ou levou a lesdes
minimas, uma vez que as concentracdes de CK elevadas pode durar de minutos a
horas, dependendo da extensdo da lesdo muscular e do condicionamento do
individuo (TOTSUKA et al., 2002; ROVIRA et al., 2008; MORAES et al., 2017). Em
equinos foi sugerido que o exercicio fisico moderado pode levar a atividade de CK e
AST maior do que 0s expostos ao exercicio extenuante, porém o mesmo néo foi
verificado nos cées (SICILIANO et al., 1995). O valor de CK voltou a estar acima dos
valores de referéncia em M3 o que pode demonstrar uma sobrecarga na atividade
fisica, possivelmente ligada ao ganho de peso de alguns animais, uma vez que o
procedimento de coleta foi 0 mesmo em todos 0s momentos para que nhao
houvessem interferéncias.

Em relacdo ao perfil lipidico ndo houve diferenca estatistica entre os
momentos tanto para o colesterol quanto para os triglicérides, estando ambos dentro

dos valores de normalidade (tabela 5).

Tabela 5 — Valores de média+desvio-padrdo ou mediana (percentil 25; percentil 75)
da avaliacédo do perfil lipidico de cdes obesos submetidos a uma rotina de exercicio
regular durante o periodo pré tratamento (MO) e ao final de cada més de tratamento
(M1, M2 e M3)

MO M1 M2 M3 p Ref
Colesterol 239,6+38,7  218,2+32,3  214,6125,7 227,3t36,9 0,656 135-270
(mg/dL)
Triglicérides 97,0 80,0 72,0 63,5 0,104 20-112
(mg/dL) (81,8; 209,0) (68,8;174,5) (63,8;167,8) (54,5;70,0)

p: nivel de significancia. Ref: valores de referéncia para a espécie segundo KANEKO et al. (2008).

A maior ingestdo e acumulo dos lipideos e suas fracdes lipoproteicas é a
principal causa de hipertrigliceridemia em cées obesos, o que ja foi comprovado em

caes experimentalmente obesos (JEUSETTE et al.,, 2005). A baixa incidéncia de
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hipertrigliceridemia em cées naturalmente obesos ja havia sido descrita por Brunetto
et al. (2011), e estes valores se confrontam com os resultados de pesquisas em
animais nas quais foi induzida a obesidade ou foram utilizadas racas especificas,
cuja prevaléncia de hiperlipidemia foi maior (CHIKAMUNE et al., 1995; BAILHACHE
et al.,, 2003; JEUSETTE et al., 2005; GERMAN, 2006). A diminuicdo da deposicéo
dos triglicérides nas fibras musculares devido ao aumento gasto energético ou
melhor agcdo hepética em realizar a eliminagdo das lipoproteinas ou diminui¢cdo na
ingestdo de alimentos pode levar a diminuicdo das concentragbes seéricas dos
triglicérides (JONES et al., 1980; MORAES et al., 2017), entretanto, neste trabalho
nao foi notada a diminuicao significativa de suas concentracoes..

Os niveis de colesterol ndo apresentaram diferenca significativa ao longo do
tratamento, tendo sua meédia dentro dos valores de referéncia para a espécie em
todos os momentos. O aumento do colesterol nos casos de obesidade pode ser
explicado pelo aumento da LDL, ou uma melhora da acdo hepatica levando um
aumento da HDL para reutilizacdo do colesterol para o metabolismo energético ou
até mesmo sua eliminagdo pela via biliar (BAUER, 2004; CHAMPE et al., 2006).
Todavia, mesmo em MO, nenhum animal apresentou valores acima da referéncia
para a concentracdo de colesterol, portanto, assim como a hipertrigliceridemia, a
hipercolesterolemia € um achado incomum em cées naturalmente obesos e a

atividade fisica regular ndo modificou sua concentragdo de forma significativa.

4.4 CONCLUSAO

A atividade fisica regular, trés vezes por semana de forma n&o extenuante
como tratamento Unico para a obesidade, ndo promoveu a diminuicdo do peso de
forma significativa em cées. A obesidade péde influenciar os valores de CK, PST,
albumina e lactato na bioquimica sérica de cdes deixando seus valores acima dos
utilizados como referéncia, entretanto alteragdes no perfil lipidico ndo ocorreram. A
metodologia da atividade fisica utilizada proporcionou diminuicdo na concentracao
de lactato, e mesmo nao entrando dentro dos valores de normalidade, pode ser
considerado uma influéncia positiva no tratamento para a obesidade, sem causar

comprometimento da integridade fisica do animal e do metabolismo energeético.
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5 AVALIACAO CARDIOVASCULAR DE CAES OBESOS SUBMETIDOS A UMA
ROTINA REGULAR DE EXERCICIO FiSICO PARA PERDA DE PESO

CARDIOVASCULAR EVALUATION OF OBESE DOGS SUBMITTED TO A
REGULAR ROUTINE OF PHYSICAL EXERCISE FOR WEIGHT LOSS

RESUMO

O exercicio fisico faz parte das recomendacfes para o tratamento da obesidade em
cdes. A obesidade pode levar ao desenvolvimento de hipertenséo arterial e
alteracdes elétricas e anatbmicas no coracdo como consequéncia do aumento do
débito cardiaco e ativacdo do sistema nervoso simpdatico. A atividade fisica pode
causar alteracfes inversas daquelas causadas pela obesidade em caes higidos ou
de treinamento. Entretanto s&o poucos o0s estudos sobre a relagdo da atividade
fisica e as alteracbes cardiovasculares em cdes obesos. Para determinar as
alteracOes causadas pela obesidade no sistema cardiovascular e a consequéncia da
atividade fisica regular no tratamento, foi realizada uma pesquisa com cinco caes
naturalmente obesos, submetidos a uma rotina de exercicio em esteira ergométrica,
trés vezes por semana, sem que houvesse exaustdo dos animais, realizando-se
avaliacbes da perda de peso, pressédo arterial sistémica, eletrocardiograma e
ecodopplercardiografia, durante um periodo de trés meses. Os parametros
cardiovasculares foram avaliados nos momentos antes do tratamento (MO) e a cada
30 dias do tratamento por trés meses consecutivos (M1, M2 e M3). Para a analise
estatistica foi utilizado o teste de normalidade de Kolmogorov-Smirnov, em seguida
os dados obtidos foram submetidos a analise de variancia (ANOVA) e teste de
Tukey. Para os dados ndo paramétricos foi utilizado o teste de Kruskal-Wallis. Todas
as andlises foram consideradas significativas quando p<0,05. Todos obtiveram peso
final menor do que o peso inicial, entretanto ndo houve diferenga significativa. A
duracdo da onda P no eletrocardiograma demonstrou uma variacdo significativa
entre o0 MO e M2, no entanto néo ultrapassou os valores de referéncia. Todos 0s
animais apresentaram hipertrofia da parede livre do ventriculo esquerdo em MO e
ndo houve alteracdo significativa apds o inicio do tratamento nas analises
ecodopplercardiograficas. Nenhum animal apresentou hipertensdo arterial em
nenhum dos momentos. A obesidade em caes ocasionou a hipertrofia da parede
livre do ventriculo esquerdo e a atividade fisica regular, como tratamento Gnico para
a obesidade, ndo levou a diminuicdo do peso de forma significativa, porém né&o
acarretou alteracdes prejudiciais ao sistema cardiovascular de caes.

Palavras-chave: Emagrecimento. Hipertensdo. Atividade fisica regular. Cardiologia.
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ABSTRACT

Physical exercise is one part of the recommendations for the treatment of obesity in
dogs. Obesity can lead to the development of arterial hypertension and electrical and
anatomical changes in the heart as a consequence of increased cardiac output and
sympathetic nervous system. Physical activity can cause reverse changes in those
caused by obesity in healthy or training dogs. However, there are few studies of the
relationship between physical activity and cardiovascular changes in obese dogs. To
determine the changes caused by obesity in the cardiovascular system and the
consequence of regular physical activity in the treatment, a study was carried out
with five naturally obese dogs, submitted to a treadmill exercise routine, three times a
week, without exhaustion of the animals, being carried out evaluations of weight loss,
systemic arterial pressure, electrocardiogram and Doppler echocardiography during
a period of three months. Cardiovascular parameters were evaluated at moments
before treatment (M0O) and every 30 days of treatment for three consecutive months
(M1, M2, and M3). For the statistical analysis, was used the normality test of
Kolmogorov-Smirnov, and the data were submitted to analysis of variance (ANOVA)
and Tukey's test. For the non-parametric data, the Kruskal-Wallis test was used. All
analyzes were considered significant when p<0,05. All animals had a final weight
lower than the initial weight, but there was no significant difference. The duration of
the P wave on the electrocardiogram showed a significant variation between MO and
M2 but did not exceed the reference values. All animals presented hypertrophy of the
free wall of the left ventricle in MO, and there was no significant change after initiation
of treatment in the Doppler echocardiography. No animal presented arterial
hypertension at any time. Obesity in dogs can lead to hypertrophy of the left
ventricular free wall and regular physical activity, as a single treatment for obesity,
does not lead to a significant decrease in the weight of the animal, however do not
cause deleterious alterations to the cardiovascular system of dogs.

Keywords: Weight loss. Hypertension. Continuous activity. Parasympathetic.



61

5. INTRODUCAO

A obesidade em cdes € uma doenca considerada emergente nas ultimas
décadas, podendo acometer até 40% dos cdes atendidos na rotina clinica,
entretanto poucos proprietarios recorrem ao veterinario para o tratamento destes
animais, pois tém dificuldade em reconhecer que seu animal € obeso, ou nao
consideram que a obesidade seja uma doenca que precise de tratamento ou
acompanhamento veterinario (MCGREEVY et al., 2005; LUND et al., 2006; BLAND
et al., 2010). Para o tratamento é recomendado seguir dois pontos-chave: dieta e
uma rotina de atividade fisica, para que assim se chegue a uma perda de peso ideal
de 0,5 a 2% por semana (LAZZAROTTO, 1999; BURKHOLDER e TOLL, 2000).
Todavia, mesmo sendo recomendados, dados como a frequéncia, intensidade ou
duracdo da atividade fisica ainda ndo estédo claros na medicina veterinaria, nem os
seus reais efeitos na funcao cardiovascular de caes obesos.

O exercicio aerdbico pode se tornar um desafio para pacientes obesos, pois
alteracbes ortopédicas, cardiovasculares e respiratérias sdo consequéncias
frequentes da obesidade em cées, 0 que pode tornar a realizacédo da atividade fisica
dificultosa (BLAND et al., 2010; NELSON et al, 2010). As alteracoes
cardiovasculares estdo normalmente relacionadas ao aumento do volume sistoélico
acarretando em alteracdo no débito cardiaco, o que leva consequentemente ao
remodelamento cardiaco (ALPERT, 2001; MEHLMAN et al., 2013). A frequéncia
cardiaca (FC) também se eleva em resposta ao aumento da massa corpOrea
associada a dificuldade respiratéria, o que pode ocasionar uma diminuicdo na
oxigenacdo do tecido ou uma diminuicdo no reflexo parassimpético quando os
animais estdo em repouso (HALL et al., 1993; VAN VLIET et al., 1995; MANENS et
al., 2014).

A hipertrofia do ventriculo esquerdo € um achado ecocardiografico ja relatado
tanto em humanos quanto em cédes obesos, que pode ser um resultado do aumento
do estresse na parede ventricular devido ao aumento do volume circulante e do
débito cardiaco, sendo em alguns casos a primeira alteracdo cardiovascular
encontrada em cdes obesos (MIZELLE et al., 1994, MEHLMAN et al.,, 2013;
DITTRICH et al., 2016; TROPF et al., 2017). Mesmo havendo hipertrofia ventricular,
nem sempre as funcdes sistolicas e diastolicas sofrem alteracdes, porém existem
poucos relatos sobre essa relagdo (BARRETTI et al., 2011; PELOSI et al., 2013).
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Alteracbes eletrocardiograficas ja foram descritas como complicacbes da
obesidade em cédes e humanos (TILLEY, 1992; FRALEY et al., 2005; POIRIER et al.,
2006). A hipertrofia cardiaca pode levar a um aumento na duracdo da onda P em
cdes obesos, entretanto em humanos com obesidade moérbida, a onda P ndo sofre
alteracdo (FRALEY et al., 2005; NETO et al.,, 2010). O acumulo de gordura pode
aumentar a distancia do coracdo em relagcdo aos eletrodos no exame
eletrocardiogréfico e causar desvio do eixo cardiaco e presenca de complexo QRS
de baixa amplitude, sendo estas alteragBes proporcionais a obesidade em humanos
e caes (FRANK et al., 1986; TILLEY, 1992; FRALEY et al., 2005).

O aumento da pressao arterial € consequéncia da obesidade, como resultado
do aumento do débito cardiaco (BODEY e MICHELL, 1996; BARRETO-FILHO et al.,
2002; BROWN et al., 2007). A obesidade em caes pode levar a um acréscimo do
estimulo simpético, devido a alteragcBes nos barorreceptores e quimiorreceptores,
nao conseguindo transmitir corretamente as informacfes referentes a pressao
arterial, levando dessa maneira a hipertensdo arterial (ROCCHINI et al., 1987,
BURKHOLDER e TOLL, 2000).

Assim como a obesidade, a atividade fisica pode resultar em alteracdes
cardiovasculares, porém, estas sdo normalmente benéficas ao organismo (ROVIRA
et al., 2010). Em equinos, existe uma relagao positiva entre o tamanho do ventriculo
esquerdo, funcdo sistdlica e o desempenho atlético do animal durante o exercicio
(POOLE e ERICKSON, 2008). O aumento da amplitude da onda R e sua duracao
podem indicar uma maior contratilidade ventricular e hipertrofia ventricular fisiolégica,
gue ja sdo descritas em caes em treinamento aerdbico (POOLE e ERICKSON, 2008;
ROVIRA et al., 2010; MORAES et al., 2017). A FC durante o repouso € menor em
animais que praticam atividade fisica regular quando comparado a outros animais
gue nao se exercitam, o que pode se tornar um bom parametro para avaliar a
adaptacéo e eficacia ao treinamento aerobico (BARRETTI et al., 2011; MORAES et
al.,, 2017). O exercicio regular pode também contribuir para a prevencdo da
hipertensdo arterial, devido ao estimulo beta-adrenérgico que promove o
relaxamento vascular (SILVA e ZANESCO, 2010).

A obesidade e a atividade fisica podem promover alteracdes importantes no
sistema cardiovascular, entretanto, informacdes sobre sua relacdo em cées ainda
sdo escassas. O conhecimento dessa relacdo é primordial, uma que 0 exercicio

aerdbico € umas das recomendacdes para o tratamento dessa doenca. Portanto, o
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objetivo deste trabalho foi avaliar as alteragcbes eletrocardiograficas,
ecodopplercardiograficas e de pressdo arterial sisttmica em caes obesos
submetidos a uma rotina regular de exercicio fisico para a perda de peso, para
assim, poder determinar quais as alteracdes podem ser esperadas durante o

tratamento.

5.2 MATERIAL E METODO

5.2.1 Comité de ética

Este trabalho foi aprovado pelo Comité de ética no uso de animais (CEUA) da
Universidade do Estado de Santa Catarina (UDESC) sob o numero de protocolo
9684170517. Para todos os animais que participaram da pesquisa, foi solicitado aos

proprietarios que assinassem um termo de autorizacdo e esclarecimento.

5.2.2 Local

O estudo foi realizado nas dependéncias do Hospital de Clinicas Veterinarias
(HCV), do Centro de Ciéncias Agroveterinarias — CAV, UDESC, em Lages/SC e
contou com a colaboragédo dos Servicos de Cardiologia Veterinaria e do Laboratério

Clinico Veterinario.

5.2.3 Animais

No total, 16 cdes obesos foram inscritos e considerados aptos para o estudo.
Para serem incluidos na pesquisa, 0s animais passaram por avaliacdo clinica por
meio de identificagdo, anamnese e exame fisico, sendo que sO foram aceitos
animais que ndo apresentassem histérico de doencas ou alteragfes no exame fisico,
exceto pela obesidade. Todos animais também passaram por avaliacdo
hematoldgica e bioquimica prévia para confirmacdo de higidez e descartar a
possibilidade de doencas concomitantes. Para determinacdo de obesidade foi
utilizado o método subjetivo visual (LAFLAMME, 1997; FEITOSA, 2008) e pela
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avaliacao do indice de massa corporal (IMC) (MULLER et al., 2008), sendo utilizada

a férmula a sequir:

IMC = Peso Corporal (kq)

(Estatura em m)?2

Para medicdo da estatura do animal, utilizou-se uma trena flexivel. Como
marco de referéncia para a estatura do animal, utilizou-se a articulagao atlanto-
occipital, passando a trena sobre a base da cauda até chegar ao solo,
posteriormente aos membros pélvicos. A afericdo do peso dos animais foi feita em
balanca eletr6nica. Para serem aceitos no estudo, os animais deviam apresentar
escore corporal igual a 8 ou 9 (LAFLAMME, 1997) e IMC maior que 18,7%. ApGs o
inicio da atividade fisica monitorada, o peso e a estatura eram aferidos mensalmente
para determinacéo do IMC.

Todos os tutores dos animais inscritos no projeto foram orientados a nao
realizar modificagdes no manejo alimentar do animal, para que n&o houvesse

interferéncia da mudanca alimentar nos resultados.

5.2.4 Atividade fisica monitorada

Todos os animais que se apresentavam aptos para a atividade fisica
monitorada passaram por periodo de treinamento e condicionamento em esteira
ergométrica (Johnson Treo T101, Indaiatuba — SP), feito em trés momentos
diferentes, durante 10 a 15 minutos, para assim serem determinados a velocidade e
o tempo final de cada treino ao longo do tratamento, pela capacidade do animal em
realizar o exercicio, aumento na frequéncia cardiaca maior que 20% e sinais de
cansaco. O exercicio fisico foi realizado em esteira ergométrica (Johnson Treo T101,
Indaiatuba — SP), com tempo de duracdo de minimo 30 minutos e no maximo de 40
minutos para que todos o0s animais mantivessem um treino aerobico adequado.
Foram utilizados apenas estimulos visuais e sonoros para se manterem em
atividade. Foram realizadas trés sessbes de atividade fisica por semana, em dias
nao consecutivos, num total de 12 sessdes em 30 dias para assim ndo causar uma
possivel sobrecarga no animal devido a rotina intensa de atividade fisica. Caso o

proprietario ndo cumprisse estes requisitos, o animal era excluido da pesquisa.
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Todas as sessOes de atividade fisica eram realizadas no periodo da manha,
para que nao houvesse influéncia do ciclo circadiano no desempenho do animal.
Devido a adaptacdo ao treino ao longo do tratamento, a velocidade média dos
treinos variou entre o primeiro e o Ultimo més da pesquisa, sendo a velocidade
meédia dos animais no inicio de 2,7 km/h (1,5 — 3,5 km/h) e de 3,3 km/h (2,5 — 4,5

km/h) ao final.

5.2.5 Momentos

A pesagem dos animais, mensuragbes e avaliagdo cardiovascular foram
realizadas nos momentos anterior ao inicio do tratamento com atividade fisica
regular (M0), ao final do primeiro més apdés o animal completar 12 sessdes de
atividade fisica monitorada (M1), ao final do segundo més de treinamento
completando 24 sessdes de exercicio (M2) e ao final terceiro més tendo completado
36 sessdes de atividade fisica (M3).

5.2.6 Pressao arterial sistémica

A presséo arterial sistémica (PAS) foi mensurada mensalmente nos cées por
método nao invasivo pelo método Doppler, utilizando-se o aparelho Parks modelo
812 (Parks Medical Eletronics, Las Vegas — NV). Em ambiente fechado e tranquilo,
os cédes foram colocados em decubito lateral direito sobre uma mesa, o manguito
posicionado proximalmente a regido radiocarpica e o transdutor sobreposto a regiao
palmar, préximo a regido carpometacarpica, objetivando-se captar o pulso das
artérias digitais palmares comuns. A largura do manguito devia corresponder a 40%
da circunferéncia do membro e comprimento a 1,5 vezes o tamanho da
circunferéncia do membro.

Foram obtidas cinco afericbes consecutivas da PAS por animal, em cada
momento, segundo método descrito por Brown et al. (2007). O primeiro valor obtido
foi descartado, e em seguida foi feita a média aritmética dos outros quatro valores
restantes para assim determinar o valor final. Os valores finais obtidos foram
comparados com os descritos por Brown et al. (2007) para este método de

avaliacao.
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5.2.7 Avaliacéao eletrocardiogréfica

Os registros de eletrocardiograma (ECG) foram realizados com o animal em
repouso, por meio de eletrocardidgrafo digital (TEB ECG-PC, TEB, Sao Paulo - SP)
com o animal mantido em decubito lateral direito sobre uma mesa com protecao
emborrachada para evitar interferéncias no tragado. Os eletrodos tipo “jacaré” foram
fixados com algoddo umedecido em alcool, segundo o plano frontal (derivacdo de
membros). O tempo de gravacéo do tracado foi de pelo menos 3 minutos em cada
momento.

Os tracados nas derivac6es bipolares (DI, DIl e DIIl) e unipolares (aVR, aVL,
aVF) foram obtidos na sensibilidade de 1 mV/mm (N) e velocidade de 25 mm/s para
determinacao de ritmo, frequéncia cardiaca, eixo elétrico e na velocidade 50 mm/s
para a determinacao de amplitude e duracdo das ondas e intervalos, bem como para
avaliacao de infra ou supradesnivelamento. Os valores obtidos nos registros foram

comparados com o0s descritos na literatura para caes (TILLEY, 1992).

5.2.8 Ecodopplercardiografia

O exame ecodopplercardiografico foi realizado utilizando o aparelho
Ultramedic Infinit 9V (Ultramedic, Porto Alegre, RS).

Para realizagdo do exame os animais nao foram sedados previamente, sendo
posicionados em decubito lateral direito e posteriormente em decubito esquerdo, de
acordo com o plano a ser visibilizado, em mesa para exame ultrassonografico e
contencdo manual. Em seguida foi realizada a tricotomia do bordo esternal até a
articulagdo costocondral e aplicado gel condutor na regido para uma melhor
visibilidade.

Foram utilizados transdutores multifrequenciais para realizacdo dos exames.
Na janela paraesternal direita (terceiro ao quinto espaco intercostal) foram obtidas as
imagens de quatro camaras e de saida de ventriculo esquerdo pelo eixo longitudinal
e imagens de apical, mitral e papilar pelo eixo transversal. J4 na janela paraesternal
esquerda, foram obtidas imagens do eixo longitudinal dos cortes apicais de quatro e
cinco camaras (BOON, 2005; BOON, 2011).

Para a avaliacdo foram utilizados os modos bidimensional (modo-B),

multidimensional (modo-M) e Doppler pulsatil (PW) e fluxo de cores. Pelo modo-B foi
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feita a avaliacdo qualitativa, fornecendo informacfes quanto ao movimento,
anatomia cardiaca e relacao espacial. Pelo modo-M foi feita a avaliagdo quantitativa
referente ao tamanho da aorta (AO), do atrio esquerdo (AE), relagcdo do tamanho
entre AE e AO, o didmetro interno do ventriculo esquerdo, septo interventricular e
parede livre de ventriculo esquerdo, tanto em sistole (DIVESs, SIVs e PLVES) quanto
em diastole (DIVEd, SIVd e PLVEd), podendo assim poder determinar a fracdo de
encurtamento (%FS), além da afericdo da separacdo septal do ponto E da mitral
(SSPE). Para todas estas avalia¢gdes, foram utilizados como valores de normalidade
os descritos por Boon (2005).

Pela ecocardiografia Doppler foi possivel identificar os fluxos sanguineos no
coracao e grandes vasos. Foi utilizada na janela paraesternal esquerda no corte
apical de quatro e cinco camaras para avaliar presenca de jato regurgitante em
mitral, tricispide e adrtico, bem como a avaliacdo do fluxo maximo aértico (Vel Max
AO), pulmonar (Vel Max Pul), onda E e onda A mitral e de tricuspide, além dos
gradientes de pressédo aortico (Grad AO) e pulmonar (Grad Pul). Os valores obtidos
no modo Doppler foram comparados com os valores descritos na literatura para
caes (BOON, 2011).

5.2.9 Andlise estatistica

As analises foram processadas com o auxilio do programa estatistico
computadorizado. De acordo com a distribuicdo normal dos dados, analisados pelo
teste de Kolmogorov-Smirnov, as varidveis foram avaliadas segundo métodos
estatisticos paramétricos, sendo inicialmente avaliados por meio do teste de andlise
de variancia 7 (ANOVA) de uma via para medidas repetidas e, quando significativo,
as médias foram confrontadas pelo teste de comparacdo multipla de médias de
Tukey. Quando néo paramétricos, os dados foram analisados pelo teste de Kruskal-
Wallis. Todas as analises foram consideradas significativas quando p<0,05.

5.3 RESULTADOS E DISCUSSAO
Dos 16 animais avaliados para a pesquisa, um o proprietario optou em retirar

o animal do projeto (6,25%), dois foram retirados do projeto por apresentarem

alteracdes nos exames fisicos ou de sangue que pudessem comprometer o animal
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(12,5%), dois animais ndo conseguiram se adaptar ao exercicio em esteira
ergométrica (12,5%), seis foram excluidos do projeto devido ao excesso de faltas
nao cumprindo a agenda de atividades ou retorno para avaliagdes (37,5%) e apenas
cinco animais completaram a rotina de exercicios durante os trés meses (31,25%).

A maior parte das desisténcias esteve ligada ao ndo comprometimento do
proprietario com o tratamento, 0 que é uma peca fundamental para qualquer
programa de emagrecimento (BURKHOLDER e TOLL, 2000). A falha no tratamento
da obesidade devido ao ndo comprometimento do proprietario pode levar a graves
riscos a saude do animal, diminuindo a taxa de sobrevida, além de maiores sinais de
distirbios emocionais causando uma menor qualidade de vida (GERMAN et al.,
2012). Todos os animais que completaram o programa de exercicios apresentaram
peso final menor do que em MO, entretanto ndo foi encontrada significancia na
diferenca de peso em nenhum momento.

Dos cinco animais que concluiram o estudo, dois eram machos (40%) e trés
fémeas (60%). Todos os machos eram castrados e apenas uma das fémeas n&o era
castrada. A idade média dos animais foi de 6,2 anos +2,6 anos.

Durante a anamnese ao final do tratamento nenhum tutor alegou aumento na
disposicdo do animal em praticar atividades em casa, aumento na fadiga ou
alteracdes locomotoras nos animais. De acordo com Morrison et al. (2014), a perda
de peso com a préatica de atividade fisica regular ndo aumenta a disposi¢cdo dos
animais ou diminui a fadiga em caes obesos, o que corrobora com 0s achados nesta
pesquisa. Dois tutores relataram diminuicdo da ansiedade dos animais e também
dois tutores relataram que seus animais apresentaram menos dificuldade ou dor em
realizar atividades do cotidiano, como subir degraus ou correr. Estes achados
corroboram com o descrito por German et al. (2012), que compararam por meio de
um questionario de qualidade de vida, animais que obtiveram sucesso no tratamento
para perda de peso com 0S que nao atingiram sua meta ou desistiram do
tratamento, demonstrando que os tutores dos animais que emagreceram relataram
gue seus animais apresentavam menos sinais de dor, distirbios emocionais e
aumento da vitalidade.

No final do estudo, todos 0s animais apresentaram peso menor em relacao ao
seu peso inicial, entretanto ndo houve diferenca estatistica do IMC nos momentos,
nem tampouco da circunferéncia abdominal. (Tabela 6). Como o porte dos animais

eram diferentes, a analise estatistica foi com base na mediana para estes dados. Em
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trabalhos em que foi realizada a associacdo de programa de exercicio e dieta
hipocaldrica foram notadas perdas de peso semanais e mensais maiores do que as
encontradas neste estudo (LOPES et al., 2013; MORRISON et al., 2014; VITGER et
al., 2016). Isso pode significar que apenas a préatica de exercicio fisico como Unica
forma de tratamento para a obesidade, pode levar ao emagrecimento, mas nao de

uma forma tao eficaz.

Tabela 6 — Mediana (percentil 25; percentil 75) do peso, indice de massa corporal
(IMC), e circunferéncia abdominal de cinco cdes nos momentos antes do tratamento
(MO0) e ao final do primeiro (M1), segundo (M2) e terceiro (M3) meses de tratamento
com exercicio fisico regular.

MO M1 M2 M3 p
Peso (kg) 14,6 13,8 13,4 13,7 0,870
(12,0; 35,0) (11,6; 33,4) (11,4; 32,6) (10,9; 32,4)
IMC (kg/m2) 25,1 23,9 23,2 22,9 0,192
(24,4; 26,9) (23,2; 26,0) (22,5; 25,4) (22,4; 25,4)
Circunferéncia 63,0 62,0 62,0 59,0 0,882
Abdominal (cm) (58,0; 81,5) (56,0; 78,8) (56,8; 76,5) (55,5; 76,0)

p: nivel de significAncia

Com relacdo a PAS ndo houve significancia entre os momentos (Tabela 7).
Além disso, os valores médios destes animais ndo se apresentaram como
caracteristicos de hipertensdo. A hipertensdo sistémica € relatada como um
resultado clinico comum em cées obesos (ROCCHINI et al., 1987; JOLES, 1998;
MONTOYA et al., 2006;). Entretanto, segundo Bodey e Michell (1996) e Tropf et al.
(2017), a obesidade esta relacionada com o aumento da pressdo arterial, porém
seus valores nao sao suficientes para se enquadrar como hipertensdo pela
avaliacdo oscilométrica e Doppler, o que corroboram com os achados deste
trabalho. A atividade fisica regular e a diminuicdo do peso corporal ja foram
comprovadas como fatores indutores da diminuicdo da presséo arterial em pacientes
obesos, contudo ndo houve diminuicdo significativa no presente estudo (BODEY e
MICHELL, 1996; FAGARD, 2006; NETO et al., 2010).
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Tabela 7 — Valores de médiatdesvio-padrao da pressao arterial sistémica (PAS) de
cinco cdes obesos nos momentos antes do tratamento (MO) e ao final do primeiro
(M1), segundo (M2) e terceiro (M3) meses de tratamento com exercicio fisico
regular.

MO M1 M2 M3 p Ref
PAS (mmHg) 147,0+16,8 140,0+23,7 137,0+22,7 132,0+14,5 0,687 <150
p: nivel de significancia; PAS: pressao arterial sistémica; Ref: valores de referéncia para a espécie
segundo Brown et al. (2007).

Na analise estatistica das avaliacées de ECG, houve diferenca significativa na
duracéo da onda P entre 0 momento MO e M2, entretanto ela se manteve dentro do
valor de referéncia de normalidade para a espécie em todos 0s momentos, 0 que
clinicamente ndo se mostra relevante (Tabela 8). A duracdo da onda P é um bom
indicador de hipertrofia do atrio esquerdo, qgue normalmente esta correlacionada com
a sobrecarga do mesmo (TILLEY, 1992). A sobrecarga de volume causada pela
obesidade pode levar a hipertrofia atrial esquerda, o que néo foi evidenciado neste
trabalho (NETO et al., 2010). A relacéo entre a atividade fisica e a duracdo da onda
P no ECG nao foi evidenciada por Rovira et al. (2010), uma vez que os valores
encontrados na duracdo da onda P de cées de treino de agilidade nao diferiram de
cdes sedentarios. Portanto a mudanca significativa na duracdo da onda P neste
trabalho pode estar mais relacionada a obesidade dos animais do que uma
interferéncia do exercicio.

N&o foram encontradas variacdes significativas na amplitude ou duragcédo do
complexo QRS durante os momentos. A baixa amplitude do complexo é relatada
como uma alteracédo decorrente da obesidade devido ao aumento da distéancia em
relacdo aos eletrodos devido ao acumulo adiposo, entretanto, nesse estudo nenhum
dos animais apresentaram essa alteracdo (TILLEY, 1992; ALPERT, 2001; FRALEY
et al., 2005;). A onda R representa a despolarizacdo de ambos os ventriculos a partir
de sua porcao subendocardial, assim sua amplitude pode ser considerada como um
bom indicador da contratilidade ventricular (MUKHERJEE et al., 2015; TILLEY,
1992). Os valores encontrados na amplitude de QRS sao semelhantes aos
encontrados por Rovira et al. (2010) em cédes de treinamento de agilidade e por
Moraes et al (2017) em caes policiais em treinamento, sendo menores dos que
encontrados em cdes com treinamento extenuante como os puxadores de treno
(CONSTABLE et al., 2000). Isso sugere que a forma de treino estipulado para estes

animais néo levou ao aumento da massa ventricular ou que as dimensdes externas
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dos ventriculos sdo menores dos animais que passam por treinamentos

extenuantes.

Tabela 8 — Valores de médiatdesvio-padrdao ou mediana (percentil 25; percentil 75)
dos parametros de eletrocardiograma de cinco cédes obesos nos momentos antes do
tratamento (MO) e ao final do primeiro (M1), segundo (M2) e terceiro (M3) meses de
tratamento com exercicio fisico regular.

MO M1 M2 M3 P Ref
FC (bpm) 132,6+35,7 121,0+11,3 115,015.8 105,0¢18,0 0,294 70-160
Eixo (°) 55,8+10,33 54,2+18,6 54,6+17,1 53,6+15,1 0,997 40-100
P (mV) 0,22+0,06 0,23+0,05 0,21+0,08 0,20+0,08 0,928 <04
P (s) 0,0404+0,0002 0,03620,005% 0,0320+0,004> 0,038+0,004% 0,046  <0,04
0,086+0,011  0,086+0,013  0,096+0,011  0,096+0,015 0,420  0,06-
PR (s) 0,13
QRS (mV) 1,34+0,31 1,22+0,19 1,10+0,17 1,1620,13 0,360 0,5-3,0
0,050 0,050 0,050 0,050 0,755  <0,05

QRS (s) (0,050: 0,060) (0,050; 0,053) (0,048: 0,053) (0,048; 0,055)
0,176+0,009  0,180+0,014  0,190+0,014  0,190+0,016 0,283  0,15-
QT (s) 0,25

p: nivel de significAncia; FC: frequéncia cardiaca; Ref: valores de referéncia para a espécie segundo
Tilley (1992). Letras mindsculas na mesma linha indicam diferenca estatistica (Teste de Tukey,
p<0,05).

A variacdo da frequéncia cardiaca (FC) também ndo se demonstrou
significativa ao longo do tratamento. Valores elevados da FC podem estar
relacionados a obesidade, devido ao aumento do volume circulante e a dificuldade
respiratéria devido ao excesso de peso, 0 que resulta em uma menor oxigenacao
gue eleva a FC de forma compensatoria (MANENS et al., 2014). De acordo com Van
Vliet et al. (1995) cées obesos com alimentados com dieta rica em lipideos pode
desenvolver uma diminuicao do reflexo parassimpético no controle da FC, por isso
seu aumento mesmo durante o repouso. Todas as avaliagbes de ECG neste estudo
foram realizadas com o animal em repouso, para evitar interferéncias decorrentes do
exercicio, como alteracdes do ritmo cardiaco (ROVIRA et al., 2008; ROVIRA et al.,
2010). A diminuigcdo da FC decorrente do exercicio fisico continuo é descrita em
atletas humanos e ocorre como consequéncia da hipertrofia ventricular, que
aumenta o volume ejetado, um aumento no tdnus parassimpatico e uma diminuigdo
na ativagdo simpatica (O'BRIEN e ROGERS, 1999). Contudo o mesmo néo foi
evidenciado neste trabalho.

Com relacdo ao ritmo cardiaco, um animal apresentou taquicardia sinusal em

MO e sinusal normal nos meses seguintes, um animal apresentou arritmia sinusal até
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M2 e em M3 apresentou ritmo sinusal normal, outro animal apresentou arritmia
sinusal em todos os momentos e parada sinusal em M2 e um animal apresentou
variagdes de arritmia sinusal e ritmo sinusal normal durante o tratamento. Portanto,
os ritmos cardiacos mais encontrados foram o ritmo sinusal normal e arritmia sinusal
e ambos sao considerados ritmos fisioldgicos em cées devido a predominancia do
tbnus vagal (TILLEY, 1992). Nenhum animal apresentou ritmos ventriculares durante
as avalicbes mensais. As variagbes do ritmo que alguns animais apresentaram e a
auséncia de ritmos ventriculares podem estar relacionadas a atividade fisica regular,
gue leva a uma modificacdo no balanco do sistema simpatico e parassimpatico
(ROVIRA et al., 2010; MORAES et al., 2017). A excitacdo ou 0 estresse durante a
contencdo para a realizacdo do ECG também deve ser considerado como um fator
qgue pode alterar o ritmo cardiaco dos animais, pois pode elevar a FC dos animais e
algumas vezes mascarar a arritmia sinusal (TILLEY, 1992).

Todos os animais apresentaram onda T negativa durante o todos o0s
momentos, sendo que um animal apresentou uma amplitude da onda T maior que
25% da amplitude da onda R em MO e outro animal apresentou 0 mesmo achado em
M2. Nenhum animal apresentou alteracdo no segmento ST em nenhum dos
momentos.

Na avaliagdo ecocardiografica, ndo houve diferenca estatistica entre o0s
parametros analisados (Tabela 9). A hipertrofia da parede livre do ventriculo
esquerdo foi um achado em todos os animais no MO, sendo uma alteragéo frequente
em pacientes obesos (ALPERT, 2001; MEHLMAN et al., 2013; DITTRICH et al.,
2016). Segundo Dittrich et al. (2016) o estresse na parede ventricular causada pelo
aumento do volume circulante e do débito cardiaco pode levar a essa hipertrofia na
obesidade, e para Mehlman et al (2013) é uma das primeiras alteracdes
ecocardiograficas encontradas na obesidade. A perda de peso pode causar a
diminuicdo da espessura da parede livre ventricular esquerda, tanto em sistole
guanto diastole, principalmente em cées acima de 30 kg, o que corrobora com os
achados desta pesquisa, pois apenas dois animais ndo apresentaram valores
menores PLVEd e PLVEs em M3 do que em MO (NETO et al., 2010; ADOLPHE et
al.,, 2017). Além disso, a atividade fisica pode prevenir a hipertrofia ventricular
causada pela obesidade, o que ja foi comprovado em ratos Zucker (BARRETTI et
al., 2011).
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Tabela 9 — Valores de médiatdesvio-padrdao ou mediana (percentil 25; percentil 75)
dos parametros da analise de ecodopplercardiografia de cinco cédes obesos nos
momentos antes do tratamento (MO) e ao final do primeiro (M1), segundo (M2) e

terceiro (M3) meses de tratamento com exercicio fisico regular.

MO M1 M2 M3 P Ref
16,40 18,03 18,44 18,36 .
AC (mm) (16.14: 21,82) (17,40, 22,07) (17,94:21,98) (16,53; 21,32) 2042
20,40 19,65 20,51 20,39 X
AE (mm) (17.11; 23,66) (19,30; 23,78) (20,18; 25,14) (19,46; 24,23) °*:760
AE/AO 1,1040,08 1,1040,07 1,14+0,04 1144003 0,654 01'81%'
sivd (mm) 9,7242.30 9.94+2.82 9.8242.34 9.66+2,48 0998  *
SIVs (mm) 13584101  12,04+2.84  1414#171 14124413 0893  *
PLVEd (mm)  10,56+1,25  11,064220  10,204#3,77 8904244 0,600  *
PLVEs (mm) 15304553  17,004519  14.964#3,72 14544556 0876  *
31,50 2750 28.88 29.80 X
DIVEd (Mm) o5 65.38,30) (24,30; 32,03) (23,20 39,90) (27.75: 41,65) °:80°
DIVEs (mm)  21,9447,02  18,5647,.66  18,6846,40  20,674537 0824  *
FS (%) 32784563  3618+418 40284285 38524466 0083  33-46
SSPE (mm) 5.04+1,24 3124101 4.001,07 376£1,01 0200 03-7.7
E/C?T']Z')ax AO 1411143135 127,82+437,30 148,83+44.94 153,97+4028 0734 <200
Grad AQ 8274355 6,98+3.26 9544500  12.20:7.25 0425 <100
(mmHg)
E/C?]L}\é')""x Pul 1310042434 1170042770 114463582 99.08+1012 0332 <130
Grad Pul 7,03+2,69 5,64+2,83 5,65+3,35 3,97+0,81 0,358 <20
(mmHg)
. 73.88 95.95 110,41
82?/2)'5 Mitral (51,02; (84,25: (101,35; 61 g??%i 30) 0,139 58-117
157,89) 100,62) 127,03) ,03; 94,
(C(’:rr‘nd/";‘)A Mitral g0 1844539 780142148  83,69+1597 84.75:3313 00961  39-86
E/A Mitral 1,29+070 1,24+031 1,4040.28 1,066059 0,754 %’9722'
Onda E Tric 67,55 55,96 60,80 76,47 0339 50-98
(cmis) (55,65: 84,21) (51,95, 74,27) (56,13; 98,52) (65,71; 89,90)
grrf';;)A THC 751642951  77,864#3350 74,38+441.96 8529+1826 0,946 29-70
E/A Tric 1,04+0,29 1,0040,49 1,1540.31 007+038 0,886 12'%%'

p: nivel de significancia; AO: aorta; AE: atrio esquerdo; SIVd: septo intraventricular em diastole; SIVs:
septo intraventricular em sistole; PLVEd: Parede livre do ventriculo esquerdo em diastole; PLVEs:
Parede livre do ventriculo esquerdo em sistole; DIVEd: diametro interno do ventriculo esquerdo em
diastole; DIVEs: diametro interno do ventriculo esquerdo em sistole; FS: fracdo de encurtamento;
SSPE: separagdo septal do ponto E; Vel Max: fluxo maximo; Grad: gradiente de presséo; Pul:
pulmonar; Tric: tricispide. Ref: valores de referéncia para a espécie segundo Boon (2011). (*) variavel
com valor de referéncia peso-dependente segundo Boon (2005).
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A disfuncao sistolica € incomum em pacientes obesos (ALPERT et al., 1985),
e estd relacionada a alteragbes na pré-carga, pos-carga ou disfuncbes de
contratiidade (BOON, 2011). Com relacdo a funcdo sistdlica, dois animais
apresentaram disfuncdo discreta em MO. Os animais que apresentaram essa
alteracdo também apresentaram valores de FC préximo do valor maximo de
normalidade, o que pode interferir diretamente na pré-carga ventricular levar a
diminuicdo da FS, uma vez que a pré-carga e a FS apresentam uma relacao
proporcional (BOON, 2005).

Caes obesos ndo cardiopatas podem apresentar valores de dimenséo adrtica
maiores do que cardiopatas obesos, cardiopatas e caes nao obesos, entretanto sua
correlacdo ainda nédo é clara (DITTRICH et al., 2016). Todavia, nenhum animal
apresentou dilatacdo aortica em nenhum momento. Em cdes submetidos ao
exercicio regular ja foi relatada uma maior dilatacdo da artéria coronaria devido a
acao da acetilcolina, que ocorre devido a uma maior liberacdo do fator relaxante
derivado do endotélio e 6xido nitrico (WANG et al., 1993). J& em ratos Wistar foi
demonstrado que o exercicio continuo pode aumentar a producdo de substancias
vasodilatoras, como o 6xido nitrico, modulando a resposta a noradrenalina,
reduzindo seu efeito sobre a aorta resultando numa melhor resposta endotelial
(MARTINEZ et al., 2016). Entretanto os reais mecanismo para este achado em cées
submetidos ao exercicio continuo ndo séo claros.

Os animais ndo apresentaram sinais de hipertensdo pulmonar em nenhum
dos momentos, diferentemente do relatado em humanos nos quais ja foi
comprovada a relagdo entre a obesidade e a hipertensdo pulmonar secundaria (DE
VIVITIIS et al.,, 1981). A atividade fisica ndo promove aumento significativo na
pressdo da artéria pulmonar, sendo inclusive recomendado como tratamento

continuo da hipertensdo pulmonar (MERELES et al., 2006).

5.4 CONCLUSAO

A atividade fisica regular, como tratamento Gnico, ndo promoveu perda de
peso significativa em cédes obesos sem outras doencas concomitantes, contudo
promoveu a melhora do desempenho dos animais ao longo do tratamento. Em caes

obesos, a atividade fisica regular promoveu alteracdo significativa na duracdo da
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onda P no exame eletrocardiografico, sem que a haja comprometimento clinico do
animal. A prevaléncia de hipertrofia ventricular esquerda foi um achado comum nos
cées obesos, nao persistindo em todos os animais ao longo do tratamento. A
atividade fisica regular ndo causou altera¢des prejudiciais ao sistema cardiovascular,

podendo ser utilizada como parte do tratamento de obesidade em cées.
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6 CONCLUSAO

O comprometimento do proprietario, a adaptacdo dos animais ao
equipamento de exercicio e doengas concomitantes levaram consequentemente ao
namero baixo de animais que concluiram o estudo foram intercorréncias que
comprometeram o desenvolvimento da pesquisa.

A obesidade em caes pdde causar aumento nos valores de CK, PST,
albumina e lactato na avaliacdo da bioquimica sérica, e presenca de hipertrofia de
parede livre de ventriculo esquerdo no exame ecocardiografico. A obesidade né&o
causou alteracfes significativas nas avaliacdes de hemograma, eletrocardiograma e
de pressao arterial sistémica.

Com relacdo ao tratamento de exercicio fisico regular utilizado percebeu-se
gue a desisténcia dos tutores em seguir com o tratamento foi um fator que dificultou
a execucdo do projeto. Além disso, a pratica de exercicio fisico trés vezes na
semana de forma ndo extenuante ndo promoveu a diminuicdo do peso de forma
significativa, se utilizado como tratamento Unico para a obesidade. Contudo p6de
causar diminuicdo na concentracdo de lactato na bioquimica sérica, diminuicdo na
presenca da hipertrofia da parede livre do ventriculo esquerdo, melhora no
desempenho dos animais na pratica da atividade fisica sem que houvesse
comprometimento da integridade fisica, metabolismo energético ou alteracdes

prejudiciais ao sistema cardiovascular.
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