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Introducao

A obesidade estd relacionada a um estado pro-inflamatério crénico, predispondo o
aparecimento e 0 agravamento de uma variedade de comorbidades (ZORAN, 2010). Uma de suas
consequéncias € o comprometimento do sistema cardiovascular. Em humanos a condicdo de
obesidade esta relacionada ao aparecimento de dislipidemias, resisténcia insulinica e hipertenséo
arterial crénica, fatores ja reconhecidos como preditores de doenca cardiovascular, sobretudo de
ateroscleroses e doencas coronarianas (ARONNE et al., 2007). Ainda, a obesidade é frequentemente
associada a sobrecarga hemodinadmica, remodelamento ventricular e débito cardiaco aumentado, o
que pode estar relacionado a insuficiéncia cardiaca (HUANG & LEE, 2012).

Este trabalho teve como objetivo verificar as alteracGes ecocardiograficas e de pressdo

arterial sistémica em caes obesos.

Material e métodos

Foram selecionados cdes, independente do sexo e raga, com idade minima de oito anos, de
pequeno a médio porte recebidos para avaliacdo da condicdo corporal e realizacdo de
ecocardiografia e mensuracao da presséo arterial.

A avaliacdo da condicdo corporal baseou-se no escore de condigéo corporal, fundamentado
na inspecéo e palpacdo do gradil costal e cintura abdominal do animal, utilizando uma tabela com
escala numérica de um a nove. Foram selecionados animais que apresentaram escores corporais
definidos como condicéo ideal e animais com obesidade.

O exame ecocardiografico incluiu a avaliagdo em modo bidimensional, modo M e
avaliacdes de Doppler usando um equipamento (Esaote® MyLab ™ 30 VET, Génova, Itdlia) com
transdutor multifrequencial (4-11 MHz). Os didmetros do atrio esquerdo e da aorta foram

mensurados na altura da cuspide ndo coronariana da artéria aorta, em avaliacdo do eixo curto na
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janela paraesternal direita, calculando-se a a relacao atrio esquerdo-aorta (AE/A0). A velocidade do
fluxo mitral foi obtida alinhando-se o cursor na abertura dos folhetos valvares, obtendo os valores
da onda E, onda A e sua razéo (E/A). Os parametros avaliados pelo modo M foram obtidos a partir
de imagens do eixo curto na janela parasternal direita em plano cordal. Foram realizadas as
seguintes medidas: septo interventricular em diastole (SIVd) e sistole (SIVs), diametro interno do
ventriculo esquerdo em diastole (VEd) e sistole (VES) e espessura da parede livre do ventriculo
esquerdo em diastole (PLVEd) e sistole (PLVESs). A fracdo de encurtamento (FS%) e a de ejecdo
(EF%) foram calculadas através do método de Teicholz. Nos casos de regurgitacdo em valva mitral
(RM) e tricaspide (RT), a velocidade maxima foi estimada.

A presséo arterial sisttmica (PAS) foi medida utilizando um aparelho de Doppler vascular
(MedMega DV 610, Franca-SP, Brasil), com os cées em decubito lateral, através do fluxo da artéria
digital do membros toracico direito. Uma vez que 0 manguito, que media aproximadamente 40% da
circunferéncia do membro, era insuflado e o primeiro som do fluxo sanguineo era percebido, a
pressdo sistolica era registrada. O valor final da PAS sistolica (PASs) foi estabelecido através da
média de cinco mensuragdes consecutivas.

Os animais foram alocados nos seguintes grupos: Grupo Controle (GCon) - cdes saudaveis;
Grupo Obeso (GOb) - cdes com ECC indicativo de obesidade, sem doenca cardiaca; Grupo
Cardiopata (GCar) - cdes com ECC ideal, com doenca cardiaca valvar; Grupo Obeso-Cardiopata
(GObCar) - caes com ECC indicativo de obesidade, com doenca cardiaca valvar.

Foram realizadas medidas de tendéncia central e de dispersdo para andlise da pressdo arterial
sistémica e dos parametros de ecocardiografia. Para comparacdo de valores entre 0s grupos
analisados, foi realizado analise da variancia, seguido de teste de Tukey para dados paramétricos e
teste de Kruskal-Wallis para dados ndo paramétricos.

Resultados

Foram selecionados 58 caes, classificados nos quatro grupos de anélise: GCon (n=20), GOb
(n=12), GCar (n=14) e GObCar (n=12). Houve diferenca estatistica (p<0,05) em relagéo aos valores
de PASs entre os grupos avaliados. O GObCar obteve maior valor de PASs (158,25+17,07), seguido
do GOb (152,25+21,17), GCar (149,14+=23,09) e grupo GCon (131,05+10,87).

Na Tabela 1 encontram-se as médias seguidas dos desvios-padrdo dos parametros

ecocardiogréaficos.
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Tabela 1 — Pardmetros ecocardiograficos de acordo com cada grupo estudado.

Controle Obeso Cardiopata  Obeso-Cardiopata

SIvd (mm) 6,6+1,3 8,5+1,8 6,8+1,4 8,4+1,9
VEd (mm) 25,9+3,7 34,4+8,5 29,618,2 30,6+9,4
PLVEd (mm) 6,7+1,0 7,5+1,1 6,9+1,3 7,9+2,2
SIVs (mm) 10,2+2,4 12,8+3,4 11,2+2,3 12,9 +4,3
VEs (mm) 15,9427 19,7¢7,5 16,4+3,9 16,5+5,7
PLVEs (mm) 9,4+2,6 12,1+1,5 10,6+2,5 12,5+3,4
EF (%) 70,5+8,5 76,3£9,5 75,448,6 80,2+10,5
FS (%) 39,947,5 44,4487 43,448,6 49,3+11,6
Ae (mm) 19,6+4,3 21,6+3,8 21,8+6,7 17,945,4
Ao (mm) 16,943,2 20,3+3,7 16,0+£2,6 17,935
AE/Ao 1,1+0,1 1,1+0,1 1,340,3 1,3+0,2
Onda E (cm/s) 75,5%£13,1 69,31+9,6 84,8+25,8 78,9+£23,2
Onda A (cm/s) 67,8+17,1 66,4+19,9 78,5£22,8 84,7+19,6
E/A 1,1+0,2 1,1+0,3 1,1+0,4 0,9+0,2
RM (cm/s) - - 572,0+55,4 577,6+45,6
RT (cm/s) - - 282,1+95,5 319,7+143,1

Houve diferenca estatistica em relacdo aos valores de SIVs, SIVd, VEd, PLVEs, EF% e AE/Ao0
(p<0,05). A média das medidas de SIVd e SIVs foram maiores nos animais dos grupos GOb e GObCar .
Estes grupos também apresentaram maiores medias referentes & VEd e & PLVEs. As medidas de
ventriculo esquerdo mensuradas através de modo M devem ser interpretadas de acordo com o peso de
cada animal. Em analise individualizada, 42,86% dos animais do GCar apresentaram aumento de
camara ventricular esquerda, enquanto para os cdes do GOb esta porcentagem foi de apenas 16,67%.
Em relacdo a hipertrofia de parede ventricular esquerda, a maior incidéncia foi em animais dos grupos
GCar (21,43%), GOb e GObCar (ambos com 16,67%).

Discussao

A relacdo da obesidade com a hipertensdo tem sido discutida em alguns trabalhos. Montoya
et al., 2006 concluiram que a condicdo corporal, sobretudo em relacdo a animais com elevado indice
de gordura, participa da etiologia da hipertensdo sisttmica. Naquele estudo, cées obesos obtiveram
maiores valores de pressdo sistolica e diastélica quando comparados a animais com condicao
corporal normal. Os mecanismos pelos quais a obesidade induz a hipertenséo incluem: a retencéo
anormal de sodio, a ativagdo excessiva do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), além
de alteragdes morfologicas e funcionais do sistema cardiovascular. As substancias que participam da
fisiopatologia da hipertenséo na obesidade s&o as adipocinas, sinalizadores secretados pelo tecido
adiposo que atuam de forma direta e indireta sobre o sistema cardiovascular. Destacam-se a leptina,

a adiponectina e a angiotensina Il, que além de estimularem a ativacdo do SRAA, também
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aumentam a atividade do sistema nervoso simpatico, favorecendo a vasoconstricdo e consequente
aumento da PAS (NAKAMURA et al., 2013). No presente trabalho, os cdes com obesidade,
independente de apresentarem doenca cardiaca, detinham maiores valores de media de PASs
quando comparados aos animais com condi¢do corporal normal. Animais obesos possuem maior
volume e quantidade de adipdcitos, aumentando a producédo de adipocinas inflamatdrias, o que pode
sugerir a participacao das adipocinas frente ao desenvolvimento da hipertenséo nestes cées.

Uma das consequéncias diretas da obesidade ¢ o aumento do volume de massa tecidual,
resultando em maior volume sanguineo em circulacdo. O débito cardiaco aumentado leva a
mudancas na morfologia cardiaca, como dilatacdo de camaras e espessamento de paredes,
acarretando em disfungdes sistélicas e diastdlicas. Estudos em humanos indicaram que tanto o
tamanho da cavidade do VE quanto a espessura da parede estdo aumentados em individuos obesos
quando comparados aos controles pareados por idade (AVELAR et al., 2007; HECKBERT et al.,
2006). No entanto, a espessura da parede é geralmente maior em uma propor¢do mais intensa do
que o0 aumento da cavidade ventricular. Assim, parece haver uma predominancia de hipertrofia
cardiaca concéntrica, definida como aumento da espessura da parede em relacdo ao tamanho da
camara, em comparacdo com um padrdo de hipertrofia excéntrica. No estudo de Mehlman et al.,
2013, cées obesos normotensos foram submetidos a avaliacdo ecocardiografica para caracterizacdo
da morfologia e funcdo miocérdica, sendo evidenciado um aumento significativo da PLVE em
comparacdo aos animais com condi¢do corporal normal. A hipertrofia de parede também é
decorrente de uma maior sobrecarga de pressdo no VE, comumente verificado em animais com
doenca valvar crbnica de mitral. Os mecanismos fisiopatol6gicos propostos para explicar a
hipertrofia do VE em individuos obesos sdo complexos e incluem a presenca de hipertensao
cronica, maior expansao do volume de plasma, a ativacdo do sistema nervoso simpatico e acdo de
adipocinas inflamatérias (ABEL et al., 2008).

Consideracoes finais

A compreensdo da associacdo entre a obesidade e a insuficiéncia cardiaca € complexa
devido a interacdo multifatorial de componentes hemodinamicos e metabolicos que afetam o
miocérdio e demais estruturas do coracdo. Neste trabalho, os caes que detinham as duas condi¢oes
patoldgicas, obesidade e doenca valvar cronica, apresentaram diversas alteracGes na avaliacdo do
sistema cardiovascular, o que pode prejudicar a qualidade e o tempo de sobrevida dos animais

acometidos.
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