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ASSOCIAÇÃO DA HIPERINSULINEMIA E HIPERURICEMIA EM CÃES 
OBESOS HIPERTENSOS 

 
 

RESUMO – A obesidade está reconhecidamente vinculada a várias 

enfermidades e também com a diminuição da expectativa de vida dos cães. Em 

humanos a hipertensão associada a obesidade é fator de risco para doenças 

de caráter limitante, já em cães a relação do aumento da pressão arterial e da 

obesidade não está bem estabelecida. Além disso, o aumento de insulina e 

ácido úrico parece ter papel fundamental na ocorrência da hipertensão 

relacionada a obesidade. Nesse sentido investigamos a hipótese de que ocorre 

hipertensão em cães obesos e de que a maior concentração plasmática de 

insulina e ácido úrico esteja relacionada com essa elevação da pressão arterial. 

Também foi realizada revisão sistemática baseada na hipótese de que a 

obesidade em cães está associada à hipertensão arterial. Foram selecionados 

57 cães adultos agrupados de acordo com o escore de condição corporal 

(ECC) de 9 pontos. De todos os animais foi aferida a pressão arterial sistólica 

(PAS) e mensurada concentração plasmática de ácido úrico e insulina. Os 

obesos apresentaram pressão sistólica média significativamente maior do que 

os cães controle e com sobrepeso. Houve associação da concentração 

plasmática de insulina com o ácido úrico plasmático e com a PAS. Foi possível 

concluir que a hiperinsulinemia e hiperuricemia estão associadas e contribuem 

para a hipertensão de cães obesos.  

 

Palavras-Chave: obesidade, pressão sanguínea, ácido úrico, insulina 

 
 
 
 
 
 



 
 

ASSOCIATION OF HYPERINSULINEMIA AND HYPERURICEMIA IN 
HYPERTENSIVE OBESE DOGS 

 
SUMMARY – Obesity in dogs is linked to several diseases and also to the 

decrease in the life expectancy. In humans, obesity-related hypertension is 

considered risk factor for several diseases that cause disability, however in 

dogs the relation between obesity and hypertension is not well defined. In 

addition, increased insulin and uric acid appear to play a key role in the 

occurrence of obesity-related hypertension. In this sense, we investigated the 

hypothesis that there is hypertension in obese dogs and the highest insulin and 

uric acid plasmatic concentration contribute to increase blood pressure. We also 

systematically reviewed the hypothesis that obesity in dogs is associated with 

hypertension. We selected 57 adult dogs grouped according to the 9-point body 

condition score (BCS). Of all dogs, systolic blood pressure (SBP) and the 

plasma concentration of uric acid and insulin were measured. Obese dogs had 

significantly higher mean systolic pressure than control and overweight dogs. 

There was association of plasma insulin concentration with plasma uric acid 

and SBP. We conclude that hyperinsulinemia and hyperuricemia are associated 

and contribute to hypertension in obese dogs. 

 

Keywords: obesity, blood pressure, uric acid, insulin.
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CAPÍTULO 1 – CONSIDERAÇÕES GERAIS 

 

 

1 Contextualização do problema 
 A obesidade é definida como o acúmulo anormal ou excessivo de 

tecido adiposo que resulta em prejuízo para a saúde (WHO, 2016), sendo 

considerada uma das mais prevalentes doenças crônicas de cães (LARSEN; 

VILLAVERDE, 2016). A condição inflamatória crônica em cães obesos 

predispõe a inúmeras doenças, diminuindo a expectativa e a qualidade de vida 

(WEETH, 2016). A hipertensão arterial associada à obesidade ocorre em 

humanos, e pode levar o indivíduo à morte devido a ocorrência de acidente 

vascular cerebral e infarto (SIMONDS et al., 2014; VERKEST, 2014). Em cães 

esta associação não está comprovada e é controversa, há relato de que a 

pressão arterial diminui significativamente com a perda de peso 

(TVARIJONAVICIUTE et al., 2012), porém em outro estudo os autores afirmam 

que a obesidade não é fator de risco para que cães desenvolvam hipertensão 

(PÉREZ-SÁNCHEZ et al., 2015). Além disso, a obesidade já foi indicada por 

causar um pequeno efeito no aumento da pressão arterial não trazendo 

prejuízo para a saúde dos cães (BROWN et al., 2007). Em humanos obesos a 

hipertensão arterial é multifatorial e dentre os principais mecanismos 

desencadeadores estão a retenção de sódio, a hiperinsulinemia, a ativação do 

sistema renina-angiotensina-aldosterona e a estimulação do sistema nervoso 

simpático (VANĚČKOVÁ et al., 2014). O aumento da insulina ocorre na 

obesidade canina (LUND et al., 2006; VERKEST, 2014) e tem sido considerado 

uma das principais causas da hipertensão em humanos obesos (SIMMONS et 

al., 2010; VANĚČKOVÁ et al., 2014), porém em cães ainda não há consenso 

em relação a ocorrência de hipertensão relacionada a obesidade e o aumento 

de insulina não foi correlacionado a essa condição. Acredita-se ainda que a 

hiperinsulinemia e a hipertensão estejam associadas a hiperuricemia, porém, 

até o momento não foram realizados estudos em cães na tentativa de 

comprovar essa associação. Contudo, a hipertensão relacionada a obesidade e 
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o grau de comprometimento causado por essa elevação da pressão arterial, 

além da participação da insulina e ácido úrico precisam ser definidos em cães.  
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