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SACIEDADE CANINA – O QUE SABEMOS ATÉ AGORA? 

Resumo: o consumo alimentar é regulado pelo hipotálamo, o qual possui os 

centros da fome e da saciedade, que recebem estímulos hormonais e neuronais. 

Alterações nesse controle podem resultar em obesidade ou hiporexia, que 

prejudicam a saúde do cão. O objetivo dessa revisão é descrever os mecanismos 

internos envolvidos com a sensação de fome e saciedade, para possibilitar estudos 

de intervenções que estimulem a saciedade em animais glutões e a fome naqueles 

hiporéxicos. Com as informações reunidas, pode-se dizer que a grelina apresenta 

efeito orexígeno; enquanto colecistocinina, peptídeo tirosina tirosina, peptídeo 

pancreático, peptídeo glucagon-like 1, oximodulina e leptina, efeito anorexígeno.  

Palavras chave: Fome. Cão. Peptídeos gastrointestinais. Leptina. Insulina. 

 

1. INTRODUÇÃO  

O hipotálamo é o órgão regulador do consumo, pois possui o centro da fome 

e da saciedade, cujas ações são moduladas por fatores químicos (SIMPSON; 

MARTIN; BLOOM, 2009). Para o controle da ingestão alimentar, há sinalizações 

hormonal e neuronal para o sistema nervoso central (SNC) provenientes do tecido 

adiposo e trato gastrointestinal (CASE et al., 2011). Possíveis alterações podem 

resultar em obesidade, que ocorre quando o aporte de energia é maior que o seu 

consumo (MARKWELL; BUTTERWICK, 1994). A obesidade é considerada 

epidemia mundial (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2000) e, em medicina 

veterinária, possui alta prevalência em países desenvolvidos (ASSOCIATION FOR 

PET OBESITY PREVENTION, 2018) e acarreta em consequências para a 

longevidade e qualidade de vida dos cães, já que está relacionada à etiologia de 

enfermidades ortopédicas (SMITH et al., 2006), cardiovasculares (NETO et al., 
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2010) e respiratórias (HENDRICKS, 1992) e aumento do risco de neoplasias 

(WEETH et al., 2004). 

Em contrapartida, enfermidades, como o câncer, estimulam efeitos 

anorexígenos, o que tem como consequência a perda involuntária de peso por 

redução de gordura e musculatura (JOHANNES; MUSSER, 2019). Pacientes com 

doença renal crônica (PARKER; FREEMAN, 2011), insuficiência cardíaca (SLUPE; 

FREEMAN; RUSH, 2008) ou linfoma (ROMANO et al., 2016), ao apresentarem 

baixo escore de condição corporal (ECC), possuem maior mortalidade. Em relação 

a cães hospitalizados, foi demostrado que 44% daqueles com balanço energético 

negativo se recusavam a comer o alimento oferecido (REMILLARD et al., 2001), o 

que causa diminuição do ECC e resulta em maior tempo de internação e 

mortalidade (BRUNETTO et al., 2010; HARRIS et al., 2017).  

 Assim, o objetivo dessa revisão é descrever os mecanismos internos 

envolvidos com a sensação de fome e saciedade, uma vez que o conhecimento 

desses é essencial para que sejam estudadas possíveis intervenções que 

estimulem a saciedade em animais glutões e a inibam nas situações de hiporexia 

causada por outras doenças, de forma a melhorar o prognóstico do paciente. 

 

2. DESENVOLVIMENTO  

2.1. CONTROLE HIPOTALÂMICO 

O hipotálamo é dividido em núcleos interconectados: arqueado (ARC), 

paraventricular (PVN), ventromedial (VMN), dorsomedial (DMN) e área 

hipotalâmica lateral (LHA) (SIMPSON; MARTIN; BLOOM, 2009). Acredita-se que o 

controle da homeostase energética se dá por circuitos neuronais entre os núcleos 

por meio de neuropeptídeos específicos, os quais podem ser orexígenos ou 
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anorexígenos, de maneira que sua interação influencia o consumo alimentar e o 

gasto energético (SIMPSON; MARTIN; BLOOM, 2009; WYNNE et al., 2005). 

O ARC é pensado como núcleo fundamental na integração dos sinais que 

regulam o apetite (WYNNE et al., 2005). Nessa região, há dois grupos de neurônios 

de primeira ordem: um deles expressa os neuropeptídeos pro-opiomelanocortina 

(POMC) e cocaine- and amphetamine-regulated transcript (CART), os quais inibem 

a ingestão alimentar e o outro expressa o neuropeptídeo Y (NPY) e Agouti-related 

peptide (AgRP), que estimulam o apetite (BROBERGER et al., 1998).  

A maioria dos neurônios que expressa NPY expressa, conjuntamente, o 

AgRP (BROBERGER et al., 1998). A ablação de neurônios NPY/AgRP de 

camundongos culminou em redução do consumo de alimentos e peso corporal 

(BEWICK et al., 2005) e, em contrapartida, o apetite foi estimulado em ratos que 

receberam NPY por via intracerebroventricular (CLARK et al., 1984), assim como 

naqueles que receberam AgRP pela mesma via (SMALL et al., 2001).  

Em relação aos neuropeptídeos anorexigênicos, os produtos da molécula de 

POMC são melanocortinas e hormônios estimulantes de melanócitos (MSH), que 

se ligam à família dos receptores de melanocortina (SIMPSON; MARTIN; BLOOM, 

2009; WYNNE et al., 2005). O receptor de melanocortina 4 (MCR4) possui atividade 

essencial na homeostase energética (SWITONSKI; MANKOWSKA; SALAMON, 

2013); em roedores, sua ausência resultou em polifagia, obesidade e redução do 

gasto energético (HUSZAR et al., 1997).  

Em cães, Zeng, Zhang e Du (2014) demonstraram que diferentes formas do 

gene codificador do MCR4 interferiu no peso corporal de Beagles, possivelmente 

por mudanças no consumo alimentar. Estudos em cães com foco na relação entre 

o MCR4 e o consumo alimentar são necessários, mas também sobre a 
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possibilidade de a dieta modular essa via já que em camundongo a dieta rica em 

gordura altera a expressão do MCR4 (WIDIKER et al., 2010).  

No que se refere ao gene POMC, 21,3% dos cães da raça Labrador 

Retriever, no Brasil, possuem deleção (LOURENÇO et al., 2019), com consequente 

interrupção da codificação de MSH, aumento do apetite e do peso corporal 

(MANKOWSKA et al., 2017; RAFFAN et al., 2016). Essa mutação também resulta 

em mais comportamento de mendicância por esses cães (RAFFAN et al., 2016). 

Logo, é necessária orientação para os tutores desses cães sobre a conscientização 

quanto à obesidade, importância de exercícios físicos e prescrição de dietas que 

estimulem mais a saciedade. 

 

2.2. PEPTÍDEOS GASTROINTESTINAIS  

2.2.1. Grelina 

A grelina é um hormônio secretado pelas células parietais do estômago e é 

relacionada ao controle da ingestão alimentar (CUMMINGS et al., 2001), já que 

possui ação orexígena mediada pela ativação de NPY (BAGNASCO et al., 2003). 

Outras funções são a prevenção da atrofia muscular por diminuição da inflamação 

(CHEN et al., 2015) e o estímulo à secreção do hormônio do crescimento (GH) 

(YOKOYAMA et al., 2005), o qual induz hipertrofia das fibras musculares em cães 

(MOLON-NOBLOT et al., 1998).  

No estudo de Yokoyama et al. (2005),  a administração intravenosa de 

grelina, em cães, aumentou o consumo alimentar e a concentração plasmática do 

hormônio foi maior no período que antecedia a refeição e menor logo após. Em 

ratos, dieta rica em gordura diminuiu a concentração plasmática de grelina, 

enquanto dieta com baixo teor de proteínas a aumentou (LEE et al., 2002). Como 
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a resposta secretória da grelina é semelhante entre ratos e cães (YOKOYAMA et 

al., 2005), essas informações são úteis para a espécie canina para possibilidade 

de terapêutica tanto em animais obesos quanto em animais com hiporexia. 

Para esses, uma alternativa de tratamento é o uso da capromorelin, que é 

agonista do receptor de grelina e resultou no aumento do consumo alimentar e do 

peso corporal de cães da raça Beagle; ademais, culminou no estímulo da secreção 

de GH (ZOLLERS; RHODES; HEINEN, 2016). Entretanto, são necessários mais 

estudos com agonistas de receptores de grelina, já que essa tenha possível papel 

no metabolismo de células cancerígenas de cães, o que denota a possível relação 

entre metabolismo energético e câncer (MAJCHRZAK et al., 2012).  

2.2.2. Colecistocinina 

A colecistocinina (CCK) é um peptídeo intestinal de ação anorexígena 

(WOODS, 2004) secretado por células I da mucosa duodenal e jejunal e por 

neurônios cerebrais (ABELSON; MICEVYCH, 1991) em resposta à presença de 

produtos da digestão de gorduras e proteínas (KONTUREK et al., 2004). Em ratos, 

a administração intraperitoneal de CCK-8, uma das formas biológicas da CKK, 

reduziu, de forma dose dependente, a quantidade de alimento ingerido, e o mesmo  

foi visto em humanos tratados (KISSILEFF et al., 1981).  

No que se refere a cães, a CCK-8 administrada pela via intravenosa (LEVINE 

et al., 1984) ou intracerebroventrcular (INUI et al., 1988) reduziu o consumo 

alimentar desses e, além disso, por essa última via houve aumento da 

concentração plasmática de insulina e peptídeo pancreático (PP) (INUI et al., 1988), 

cujas interferências na saciedade serão descritas. Da mesma forma, o antagonista 

de receptor CCK-2, administrado intracerebroventricular, inibiu o comportamento 

de saciedade produzido por balões gástricos (CHENG et al., 1993).   
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Em relação a possíveis terapias, o uso de CCK, em ratos, quando as 

concentrações centrais de leptina estão elevadas, potencializa a redução do apetite 

e perda de peso corporal (MATSON; RITTER, 1999), de maneira que uma terapia 

conjunta de CCK e leptina poderá ser realizada (CARDOSO, 2012). Em cães, tanto 

o uso de CCK para inibir o apetite quanto o uso de seus antagonistas para estimulá-

lo precisa ser melhor estudado. 

2.2.3. Peptídeo tirosina tirosina ou peptídeo YY 

O peptídeo YY (PYY) possui efeito anorexígeno e é secretado pelas células 

L do íleo terminal e do cólon em resposta à refeição, uma vez que, em humanos, 

refeições mais calóricas e com mais gordura culminaram em maior concentração 

plasmática do peptídeo (ADRIAN et al., 1985). Há duas formas circulantes: PYY1-36 

e PYY3-36. Batterham et al., (2002) sugeriram que o PYY3-36 inibe os neurônios NPY 

e, como esses liberam GABA para inibir os neurônios POMC, diante da 

administração do PYY, esses últimos não possuem sua ação reduzida e atuam na 

promoção da saciedade (COWLEY et al., 2001a). Ademais, o PYY aumenta a 

secreção de α-MSH pelo hipotálamo (BATTERHAM et al., 2002) e reduz os níveis 

de grelina (BATTERHAM et al., 2003a), o que contribui para o efeito anorexígeno. 

Foi demonstrado que a administração periférica de PYY3-36 em ratos e 

camundongos reduziu a ingesta alimentar e o ganho de peso desses animais 

(BATTERHAM et al., 2002). Em cães, o PYY foi mensurado em resposta à refeição, 

de forma que a concentração plasmática do peptídeo aumentou após a ingestão 

(PAPPAS et al., 1985). Isso mostra possível envolvimento do PYY na saciedade. 

Em relação a possibilidade de terapias, a infusão de PYY promoveu redução 

de 30% da ingestão calórica em pessoas obesas (BATTERHAM et al., 2003a). 

Contudo, outras formulações como a nasal foram ineficientes na indução de perda 
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de peso e há efeitos dose-dependentes como náusea e vômitos (CARDOSO, 2012; 

GANTZ et al., 2007). 

2.2.4. Peptídeo pancreático  

O peptídeo pancreático (PP) é produzido pelas células F pancreáticas e, em 

menor grau, no pâncreas exócrino, cólon e reto (LARSSON; SUNDLER; 

HAKANSON, 1975). A administração periférica de PP, em camundongos, reduziu 

a expressão de RNA mensageiro para NPY no hipotálamo e para grelina no 

ambiente gástrico; parte do efeito anorexígeno parece ocorrer, também, pela 

sinalização vagal, uma vez que a vagotomia o reduz (ASAKAWA et al., 2003). 

Em camundongos obesos, a administração periférica de PP reduziu a 

ingestão de alimentos (MALAISSE-LAGAE et al., 1977) e, em humanos, a infusão 

desse peptídeo acarretou em diminuição de 25% na ingestão alimentar durante 24 

horas (BATTERHAM et al., 2003b). Em cães, a administração de doses fisiológicas 

de PP diminuiu o tempo dedicado à procura de alimentos após a refeição, porém, 

não houve diferença em relação à ingestão alimentar (ÅKERBERG et al., 2010). 

São necessários mais estudos para verificar se há eficácia em uma terapia para 

obesidade canina com o uso do PP (WYNNE et al., 2005). 

2.2.5. Peptídeo glucagon-like 1 e oxintomodulina  

O peptídeo glucagon-like 1 (GLP-1) e a oxintomodulina (OXM) se originam 

da clivagem do pré-proglucagon, precursor expresso nas células α pancreáticas 

(MOJSOV et al., 1986) e células L do intestino delgado (ID) (ORSKOV et al., 1986) 

e são liberados para a corrente sanguínea em resposta aos nutrientes presentes 

no ID (HERRMANN et al., 1995). Possui efeito anorexígeno e, em ratos, a 

administração de GLP-1 no SNC reduziu a ingestão calórica (TURTON et al., 1996). 

Em humanos obesos, GLP-1 injetado por via subcutânea, antes de cada refeição, 
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reduziu a ingestão calórica e fez com que emagrecessem 0,5 kg em 5 dias 

(NÄSLUND et al., 2004). Isso sugere o uso terapêutico contra a obesidade, mas, 

em indivíduos não diabéticos, o GLP-1 provoca hipoglicemia (TODD et al., 2003), 

pois potencializa a biossíntese insulínica (MACDONALD et al., 2002).  

 Em relação à OXM, quando administrada tanto central quanto 

perifericamente, em roedores, diminui o consumo alimentar (DAKIN et al., 2004). 

Em humanos, a infusão intravenosa reduziu os níveis plasmáticos de grelina 

(COHEN et al., 2003), o que pode justificar o seu efeito anorexígeno. É sugerido 

que os efeitos do GLP-1 e OXM são mediados pelos receptores de GLP-1 (WYNNE 

et al., 2005), os quais são expressos no SNC (SHUGHRUE; LANE; 

MERCHENTHALER, 1996). Os efeitos anorexígenos são bloqueados pelo uso 

central de antagonista do receptor GLP-1, exendin-(9-39) (DAKIN et al., 2001; 

TURTON et al., 1996). Há estudos em relação aos efeitos de agonistas de 

receptores de GLP-1 para cães, com foco no controle glicêmico, porém, não foi  

encontrado algum que foque na saciedade (WERNER, 2007). 

 

2.3. LEPTINA 

A leptina é uma proteína codificada pelo gene obese (ob) e é sintetizada, 

primariamente, no tecido adiposo (DI DONFRANCESCO; KOPPEL; CHAMBERS, 

2012). No ARC, o RNA mensageiro para o receptor do hormônio é expresso tanto 

pelos neurônios NPY/AgRP, os quais são inibidos pela leptina (MERCER et al., 

1996), quanto pelos neurônios POMC/CART, que são ativados (COWLEY et al., 

2001b); assim, esse hormônio possui efeito anorexígeno (BLEES et al., 2020). 

Restrição alimentar, em camundongos, durante 15 dias, resultou na redução 

da concentração sanguínea de leptina, o que foi revertido com a volta da 
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alimentação (MAFFEI et al., 1995). Em humanos, a quantidade de RNA para o gene 

ob é maior no tecido adiposo de indivíduos obesos (MASUZAKI et al., 1995). Foi 

demonstrado que cães obesos possuem maior concentração plasmática de leptina 

que os magros, possivelmente devido  à resistência à essa (CORTESE; 

TERRAZZANO; PELAGALLI, 2019) e que há redução da concentração sérica de 

leptina após o consumo de dieta com alto teor proteico, o que sugere aumento da 

sensibilidade ao hormônio (BLEES et al., 2020) e possível auxílio na abordagem 

terapêutica contra a obesidade. 

 Em relação a possíveis terapias, a administração de antagonista do receptor 

MCR4 reduz o efeito anorexígeno da leptina (SEELEY et al., 1997), o que é 

interessante para animais com hiporexia. A supressão de SOCS-3, proteína que 

inibe a codificação de leptina, pode ser um alvo importante nessa quando há 

resistência ao hormônio (WYNNE et al., 2005) em indivíduos obesos. 

 

2.4. INSULINA 

A insulina é um hormônio produzido pelo pâncreas (SCHWARTZ et al., 1992) 

importante no controle interno da saciedade e, comparado à leptina, sua a 

concentração se eleva mais rapidamente após as refeições (POLONSKY; GIVEN; 

VAN CAUTER, 1988). O hormônio possui atividade anorexígena por meio de ação 

no SNC; a sua administração no SNC de roedores e cães culminou em redução de 

consumo alimentar (MENÉNDEZ; ATRENS, 1993).  

Na enfermidade diabetes mellitus tipo-1, que ocorre em cães, há deficiência 

de secreção e produção de insulina e, uma das manifestações clínicas dos animais 

é a polifagia; no caso desses animais, o tratamento da enfermidade é realizado com 

administração do próprio hormônio (PÖPPL; ELIZEIRE, 2015). Como forma de 
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aumentar a secreção de insulina e, consequentemente a sensação de saciedade, 

é possível oferecer dieta com mais carboidrato, pois esse  causa elevação da 

concentração plasmática do hormônio (GIBBONS et al., 2013). 

Blanchard et al. (2004) demonstraram aumento da sensibilidade à insulina 

em cães que perderam peso e Yamka, Friesen e Frantz (2006) observaram que, 

nos cães acima do peso ideal, os níveis de insulina eram maiores, o que possibilita 

concluir que ocorre resistência à insulina, de maneira que o seu efeito anorexígeno 

não é bem exercido. 

 

3. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Há poucos estudos com cães que demonstrem com detalhes os fatores 

associados à saciedade. Com base nas informações encontradas pode-se dizer 

que, entre os peptídeos gastrointestinais, a grelina apresenta efeito orexígeno, 

enquanto a CCK, PYY, PP, GLP-1 e OXM, provocam efeito anorexígeno. A leptina 

é hormônio anorexígeno, assim como a insulina.  
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