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RESUMEN 

DULCE CASTRO CASTRO. Efecto de un alimento comercial sobre la disminución de 

peso y porcentaje de peso y porcentaje de grasa corporal en perros y gatos con obesidad. 

Bajo la dirección de: (MVZ. MPA. DR.C. Carlos Gutiérrez Olvera y MVZ MC Karina 

Cosio Carpintero). 

En los últimos años el problema de la obesidad ha aumentado en los seres humanos, sin 

embargo no solo es un problema que aqueja a esta población, ya que se ha visto que  

también es uno de los principales problemas nutricionales en los animales de compañía. 

La principal preocupación son todas las complicaciones derivadas de esta enfermedad, ya 

que se le ha relacionado con enfermedades cardiovasculares, trastornos ortopédicos, 

diabetes mellitus tipo II y con algunos tipos de cánceres (tumor mamario) además de los 

inconvenientes a la hora de realizar exámenes  físicos (auscultación, palpación abdominal 

etc.) y algunos estudios (radiografía, cistotomía etc.). 

Este desorden nutricional se debe primordialmente a la falta de información de los 

propietarios sobre la alimentación de sus mascotas. Actualmente en el mercado existen una 

amplia variedad de dietas comerciales para la disminución de peso, que prometen 100% de 

efectividad. 

En el presente estudio se evaluó el efecto del alimento comercial Metabolic ® de Science 

Hills, para disminuir el peso, el porcentaje de grasa corporal y la condición corporal en 

perros y gatos obesos. Para el estudio se utilizaron 10 perros y 10 gatos, a los cuales se les 

raciono el alimento con restricción calórica en función de su peso y sexo. El alimento se 

ofreció durante 60 días y se realizó las evaluaciones cada 15 días. Al final de los 60 días se 
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comparó el peso, el porcentaje de grasa corporal y la condición corporal inicial contra la 

final. Se encontraron diferencias significativas (p<0.05) para todas las variables evaluadas, 

por lo que se concluye que la dieta comercial si tuvo efecto sobre  la disminución de peso, 

de porcentaje corporal y condición corporal. 
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INTRODUCCIÓN 

La obesidad es un problema de salud de proporciones endémicas entre los seres humanos y 

los perros, se ha convertido en un verdadero desafío en la calidad de vida de la población 

humana y en el bienestar de los animales que la padecen (Hernandorena et al., 2012). 

Aproximadamente cada año fallecen 2.8 millones de  personas adultas a consecuencia del 

sobrepeso o la obesidad. En la actualidad, la obesidad es un problema de salud con alta 

prevalencia y múltiples repercusiones orgánicas. México ocupa el segundo lugar a nivel 

mundial en sobrepeso y obesidad, solo después de E.U (OMS.2004) (Chipolini, 2014).        

Se considera como una de las principales enfermedades nutricionales de los países 

desarrollados. Aproximadamente 64% de los adultos en Estados Unidos tiene sobrepeso y 

el 31% es obeso. Los mexico –americanos  alcanzan la tasa más alta con  de sobrepeso con 

un 73.4%. En   México la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición  2012, reporta que 7 de 

cada 10 mexicanos adultos presentan sobrepeso y de éstos, la mitad presentan obesidad  

(Chipolini, 2014).       

 Kushner et al., (2006) menciona que la obesidad es un problema de salud pública que 

afecta a las personas y sus mascotas, dado el vínculo animal-humano-compañero; 

Hernandorena et al. (2012) considera que un alto porcentaje de los perros  obesos 

comparten factores de riesgo fundamentales relacionados con deficiencias alimentarias 

aunadas al sedentarismo y la convivencia en lugares en los que se dispone de poco espacio. 

Al igual que en las personas la falta de ejercicio, el sedentarismo y el consumo de dietas 

altas en calorías y factores intrínsecos  (genética, enfermedades metabólicas, etc.) pueden 

influir en el desarrollo de la obesidad en las mascotas (Kushner et al., 2006). 
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En un estudio realizado por Hernandorena et al. (2012) en Cuba, se evaluó la relación entre 

los propietarios obesos y sus perros y se encontró que el 80% de los perros con sobrepeso 

provenían de dueños con peso excesivo y el 20% restante provenían de dueños que  se 

encontraban dentro de su peso normal (al igual que sus propietarios),  al concluir el estudio 

se considero la influencia de transferencia de los hábitos alimenticios de humanos a 

mascotas, debido al desconocimiento del sistema alimentario de los animales.  
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1. NUTRICIÓN EN ANIMALES DE COMPAÑÍA 

La nutrición en los animales de compañía (perros y gatos principalmente), está dirigida a 

mantener la salud de los animales, tratando de conservar un balance adecuado de todos los 

nutrientes, evitando deficiencias y excesos de éstos, con el fin de lograr un desempeño 

óptimo del animal (Hand et al., 2000). 

Para lograr una buena nutrición en perros y gatos no sólo es necesario conocer los 

requerimientos nutricionales del animal (Carey et al., 2001), también es importante 

considerar características del animal, tales: como edad, raza, factores genéticos, sexo, si se 

le ha castrado y el tipo de alimento que consume (casero o comercial) y su entorno o 

ambiente social (sedentarismo y falta de ejercicio) (Pibot et al., 2006). 

Se deben cubrir ciertas necesidades energéticas del animal para mantener su integridad y 

sus actividades cotidianas. Esta energía es aportada por el alimento (carbohidratos, lípidos y 

proteínas) (Case et al., 2001). 

2. ENERGÍA 

La energía es necesaria para el trabajo metabólico del organismo, consistente en conservar 

y renovar tejidos, realizar actividad física, regular la temperatura corporal entre otras. Al 

margen de las necesidades de aminoácidos esenciales o de ácidos grasos esenciales (AGE), 

contenidos en las proteínas y las grasas de la dieta, los alimentos ricos en energía 

consumidos por los perros y gatos cubren en primer lugar, las necesidades energéticas y 

solo  después se emplean en otras funciones metabólicas (Case et  al., 2001). 
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La energía no posee masa ni dimensión medibles, sin embargo el organismo transforma la 

energía química contenida en los alimentos en calor,  que si pueden medirse. Los nutrientes 

energéticos de la dieta de un animal son los carbohidratos, las grasas y las proteínas (Case 

et  al., 2001). 

La energía química de  los animales  suele expresarse en calorías o kilocalorías (Kcal) o 

kjules. Una caloría es la energía calórica necesaria para elevar un grado C° de temperatura  

de 1gramo de agua, desde  14.5-15.5 C°. Como la caloría es una unidad muy pequeña, en la 

ciencia de la  nutrición no resulta ser muy práctico utilizarla, por  lo que  se usa la Kcal, 

equivalente a 1000 calorías (Case et  al., 2001). 

La energía que es adquirida de los alimentos se reparte en energía bruta, energía digestible, 

energía metabolizable y energía neta (figura 1). 

Figura 1. Reparto de la energía (Care , 2001) 

El contenido calórico de  los alimentos puede determinarse mediante calorimetría directa. 

Este procedimiento consiste en la combustión completa (oxidación) de una cantidad de 

alimento en una bomba calorimétrica, con lo que se libera y se cuantifica la energía química 

del alimento (energía bruta (EB))( Novoa 1983). Tiene la desventaja de que no indica la 

disponibilidad  o aprovechamiento de energía por parte del animal que la ingiere .Este valor 



- 7 - 
 

no tiene significado nutricional, pero es necesario como punto de partida en la definición de 

otros términos energéticos (Case et  al., 2001). 

En general se estima que en promedio, las proteínas, los carbohidratos y los lípidos  liberan 

5.8, 4.2 y 9.5 kcal/g,  respectivamente al ser oxidados en la bomba calorimetrica (Novoa, 

1983) (Case et  al., 2001). 

La energía digestible (ED) es la cantidad de energía disponible para su absorción a través 

de la mucosa intestinal. Una vez que el alimento es consumido y sufre los procesos de 

degradación gastrointestinal, se elimina el residuo en las heces, también a través de la 

combustión de gases y excreción urinaria (Case et  al., 2001). 

La energía metabolizable (EM) es la cantidad de energía que llega finalmente a los tejidos 

del organismo, después de descontar las pérdidas energéticas fecales y urinarias  de la EB 

de los alimentos  (Novoa, 1983). Esta energía  a su vez puede subdividirse en energía neta y 

energía perdida por la termogénesis inducida por la dieta (Case et  al., 2001). 

La energía neta (EN) es la que el animal utiliza para mantener los tejidos corporales y para 

realizar acciones productivas, como la actividad física, el crecimiento, la gestación y la 

lactación. Y la energía inducida por la termogénesis, es la energía que utiliza el organismo 

para digerir, absorber y asimilar los nutrientes (Case et  al., 2001). 

2.1 APORTE ENERGÉTICO 

El aporte energético total procede de todos los alimentos que ingerimos, digerimos y que 

son metabolizados por el organismo. 
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En la alimentación humana, suelen emplearse los factores de Atwater (4-9-4 kcal/g) para 

calcular la EM de carbohidratos, grasas y proteínas. Estos factores se calculan empleando 

coeficientes de digestibilidad estimada del 96% para las grasas y carbohidratos y del 91%  

para las proteínas. El  coeficiente de digestibilidad es la porción del nutriente ingerido  que 

esta efectivamente disponible para su absorción y utilización por el organismo. En los 

perros y gatos este factores parece sobreestimar la EM de  la mayoría de los alimentos 

(Case et al.,  2001). 

La figura 2  muestra los aportes energéticos de los principales nutrientes que proporcionan 

energía. Los coeficientes empleados derivan de los de Atwater y conllevan un cierto riesgo 

de error ya que sólo tienen en cuenta una digestibilidad media. Los lípidos aportan más 

energía por unidad de peso que los carbohidratos digestibles o las proteínas (Pibot et al., 

2006). 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Aporte energético de los principales nutrientes (Martin, 2001). 
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El contenido energético de los alimentos y piensos comerciales suele expresarse en forma 

de EM, del mismo modo las necesidades  energéticas de los   perros y gatos suelen 

expresarse en forma de EM (Case et al., 2001). 

2.2 GASTO ENERGÉTICO 

La cantidad de energía que un individuo transfiere o gasta cada día es variable y se 

denomina gasto energético total,  que es la resultante de la suma de tres componentes: el 

gasto energético basal, el gasto por actividad física  y la termogénesis inducida por la 

dieta (producción de calor tras la comida) (Del Castillo 2006). 

La contribución de cada uno de estos componentes varía de forma importante según la 

regularidad y la intensidad de la actividad física, que constitutyen la variable clave del 

gasto. En cambio el gasto energético basal o  metabolismo basal parece ser un factor 

individual estable, determinado en su mayor parte por la importancia de la masa muscular 

del organismo (Pibot et al., 2006)  

El metabolismo basal se refiere a la energía consumida en 24 horas por el organismo en 

reposo. En humanos representa el 60-70% del gasto energético total, en el perro 

representa entre el 55 y el 70% de los gastos totales, pero se observa diferencias entre las 

razas; por ejemplo, el Labrador tiene un metabolismo basal menor que el Dogo Alemán 

(Pibot et al., 2006)  

La termogénesis inducida por la dieta, también denominada acción dinámica especifica 

del alimento, es la energía que se utiliza por el organismo para digerir, absorber y asimilar 

los nutrientes (Case et al., 2001). 
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Las dificultades para calcular el gasto energético  (necesidades)  en perros y gatos son 

múltiples, por ejemplo en los perros  la gran diversidad tiene como consecuencia que los 

pesos corporales varían entre los rangos de 1 a más de 100 kg. Incluso los perros con peso  

o talla comparables, clasificados dentro de la misma categoría, pueden presentar 

necesidades energéticas muy distintas. De igual forma en los gatos los requerimientos son 

distintos, debido  a la gran variedad de razas y tamaños que existen (Pibot et al., 2006). 

En general los gastos  energéticos tanto para perros y gatos varían en base  a sus 

necesidades  tales como: edad,  sexo, estado fisiológico, nivel de actividad física  y 

ambiente en donde se encuentren, así pues para los animales que viven en el exterior y 

están constantemente sometidos a cambios de temperatura, el gasto  energético aumentará 

para mantener su termorregulación Pibot et al., 2006). 

El desequilibrio energético entre el aporte y el gasto energético es la base del animal obeso 

en concreto (Pibot et al., 2006). 

2.3 EQUILIBRIO ENERGÉTICO 

El equilibrio energético adecuado es el resultado de la  regulación correcta entre el aporte 

energético y el gasto energético (Pibot et al., 2006). 

Por el contrario el desequilibrio energético se produce  cuando el consumo diario de energía 

es superior o inferior a sus necesidades, provocando alteraciones de crecimiento, peso y 

condición corporal (figura 3) (Case et al., 2001). 

Si el balance energético es negativo, las consecuencias del animal serán: pérdida de peso,  

disminución de los depósitos de grasa, de masa muscular, la  respuesta inmunitaria se verá 
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afectada,  el animal  mostrara depresión y letargia, llevándolo a estados de caquexia en 

estados muy severos  de desnutrición (Hand, 2000). 

Por el contrario, un exceso de energía (no solo por exceso de lípidos, sino también de 

carbohidratos y hasta de proteínas) puede llevar al animal al sobrepeso y obesidad 

(Gutiérrez y Kosio, 2014)  

Estudios con animales de laboratorio han demostrado que la producción de un excesivo 

número de células adiposas en el organismo  como consecuencia de la sobrealimentación a 

una edad temprana puede predisponer al animal a la obesidad en épocas posteriores. 

Aunque no se  ha investigado en perros y gatos, es posible que ocurra lo mismo (Case et al., 

2001). 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Cambios en el peso corporal determinados por el equilibrio /desequilibrio 
entre el consumo de energía (calorías de alimentos) y el gasto de energía (calorías 
consumidas) (Ramirez et al., 2002). 

 

 



- 12 - 
 

3. OBESIDAD Y SOBREPESO 

Como el peso corporal aumenta a medida que la grasa se acumula dentro de las células 

adipocitarias, el exceso de grasa corporal  y sobrepeso se relacionan. Sin embargo el peso 

corporal puede aumentar debido a la acumulación de cualquier tejido o líquido. La 

hipertrofia muscular en individuos atléticos y la retención de líquidos secundaria a ascitis 

son casos de aumento corporal no relacionados con obesidad (Hand et al., 2000) (Requejo  

y Ortega, 2006). 

Aunque a  menudo se confunden estos términos se dice que un individuo tiene sobrepeso 

cuando supera más del 10% hasta el 20% de su peso normal y se habla de que  un individuo 

es obeso cuando supera más del 20% de su peso normal (Guerra et al., 2006). 

La obesidad  y el sobrepeso se caracterizan por la acumulación excesiva de grasa corporal y 

un estado de inflamación crónica (Case et al., 2001) considerada la forma más común de 

malnutrición hoy en día, cuya causa fundamental es el desequilibrio entre el aporte y el 

gasto de energía (Kelly y Wills,  2002). 

La obesidad se define como: la acumulación excesiva de grasa en el cuerpo, hipertrofia 

general del tejido adiposo. Es un factor de riesgo  para enfermedades crónicas 

degenerativas como: ateroesclerosis, enfermedades cardiacas, Síndrome Metabólico, 

Diabetes Mellitus Tipo II (DM2), hipertensión arterial (HTA), algunas formas de cáncer, 

entre otras (Romero, 2011). 

La  relación del ambiente con la fisiología tiene representación en la epidemia de obesidad 

en países industrializados. Ha surgido una abundante disponibilidad de comida, la ingesta 

de alimentos predomina al final del día y se ha reducido la actividad física (Romero 2011). 
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La obesidad se clasifica (Romero, 2011) en: 

 Obesidad exógena: obesidad debida a una alimentación excesiva. 

 Obesidad endógena: tiene por causa alteraciones metabólicas. 

4.1 PATOGENIA DE LA OBESIDAD 

La obesidad es el resultado del desequilibrio entre el consumo y el aporte de energía. La 

energía que el organismo utiliza proviene de tres fuentes las cuales son: carbohidratos, 

proteínas y grasas. La capacidad de almacenar carbohidratos en forma de glucógeno, igual 

que la de proteínas, es limitada. Sólo los depósitos de grasas se pueden expandir con 

facilidad para dar cabida a niveles de almacenamiento superiores a las necesitadas por el 

organismo. Los alimentos que se consumen y que no son utilizados para generar energía, se 

almacenan y son el origen de la obesidad (Romero, 2011). 

Los carbohidratos son el primer escalón en el suministro de energía, cuando el consumo de 

carbohidratos excede los requerimientos, éstos se convierten en grasas. En ausencia o con 

niveles muy bajos de glúcidos, y con necesidades energéticas presentes, las proteínas a 

través de los aminoácidos son utilizadas para la producción de energía o para la 

movilización, utilización y almacenamiento de las grasas (gluconeogénesis) (Romero, 

2011). 

Una vez que los almacenes primarios de energía agotaron sus reservas fácilmente 

disponibles,  son las grasas encargadas de suministrar la energía necesaria Las grasas que se 

ingieren son utilizadas principalmente como fuente de almacén en forma de triglicéridos en 

el adipocito, y también intervienen en la producción de hormonas y componentes celulares. 

(Scull, 2003). 
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La ingesta es el primer sistema de control de la disponibilidad energética: una elevada 

ingesta calórica sobrecarga al organismo con sustratos que deben ser utilizados y/o 

acumulados. El control de la ingesta está estrechamente relacionado con el control del  

apetito (Pibot et al., 2006). 

El hambre, la saciedad y el balance energético se regulan por un sistema neuroendocrino 

redundante integrado a nivel del hipotálamo. El sistema consiste de una compleja red de 

circuitos neurohormonales, que incluyen señales moleculares de origen periférico y central, 

de corta y de larga duración; así como, otros factores de tipo sensorial, mecánico y 

cognoscitivo (figura 4). El sistema minimiza el impacto de fluctuaciones de la ingesta y el 

gasto energético sobre la masa grasa y el peso corporal (González et al., 2006). 
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Figura 4. Mecanismos generales de regulación en el control de la ingestión de 
alimentos y composición corporal (Baquedano y Hernández, 2005) 

 

Dentro de todas las señales involucradas en la regulación del apetito, parece ser que la más 

importante es la señal de la leptina En individuos sanos la leptina aumenta el gasto 

energético y  frena el apetito, aumenta el metabolismo basal y como consecuencia hay 

pérdida de peso y activación del eje gonadal por aumento de la secreción de GnRH. Hay 

datos que indican una acción directa de la leptina sobre los tejidos periféricos al reducir la 

síntesis de ácidos grasos, triglicéridos y aumentar la oxidación lipídica. En ratones obesos 

ob/ob el gen de la leptina está mutado de manera que son incapaces de producir esta 

hormona y transmiten el rasgo de forma recesiva. Además de obesos, son hiperfágicos, 

dislipémicos, hiperinsulinémicos y diabéticos  (Cano et al., 2006). 
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Por otro lado, en  personas obesas al aumentar la cantidad de tejido adiposo incrementa de 

manera proporcional la secreción de leptina. Sin embargo, con el tiempo la sensibilidad de 

los tejidos a la hormona disminuye, causando resistencia a la misma, teniendo como 

consecuencia el incremento en la ingestión de energía a través de los alimentos 

incrementando, aun más,  los depósitos de tejido adiposo. En este caso la obesidad se da 

por una disminución en la respuesta de la leptina en el hipotálamo, no por un déficit de 

leptina (Romero, 2011). 

En perros y gatos la leptina está relacionada con la cantidad de grasa que poseen , se cree 

que la raza de los perros está vinculada con los niveles de leptina, por ejemplo se encontró 

que  en el pastor de Shetland había mayor concentración de leptina circulante, mientras que 

los perros Dachshund, Shih Tzu, y Labrador  retrieve r tenían concentraciones más bajas, 

en gatos no se ha reportado que la leptina este influenciada con las concentraciones de 

grasa (Zoran, 2010). 

En general todo exceso calórico ingerido cambia la energía interna del organismo y se 

transforma en energía química, y como principal almacén está el tejido graso. Un ingreso 

energético  mayor que el gasto o consumo energético total, inevitablemente causará un 

aumento del tejido adiposo, que siempre se acompaña del incremento de la masa magra, así 

como también del peso corporal (Romero, 2011). 

4. TEJIDO ADIPOSO 

La función principal del tejido adiposo es el almacenamiento de energía en forma de 

triglicéridos, y también como aislamiento y protección para otros órganos del cuerpo. 

Actualmente se sabe que el tejido adiposo posee actividad endocrina sobre sí mismo y otros 

tejidos (Morales, 2014). 
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El tejido contiene una variedad de tipos  celulares tales como los fibroblastos, macrófagos y 

células endoteliales, sin embargo se encuentra constituido mayoritariamente por adipocitos 

que estos a su vez se dividen en  (Morales, 2014) : tejido adiposo blanco, el tejido adiposo 

marrón y  el tejido adiposo especial  llamado amarillo, éste ultimo solo se encuentra en la 

medula ósea (Morales, 2010). 

El tejido adiposo blanco (WAT por sus siglas en ingles) es la mayor reserva de energía en 

eucariontes superiores  y su principal función es el de almacenar energía en forma de 

triacilglicéridos cuando hay un exceso de energía y la movilización de ésta en periodos de 

ayuno (Morales, 2014). 

Por otra parte la principal función del tejido adiposo pardo o marrón (BAT por sus siglas en 

inglés) llamado así por la cantidad de mitocondras y citocromos que hay en su interior 

celular, es el de oxidar la grasa y disparar la energía en forma de energía (termogénesis), en 

los recién nacidos (Morales, 2010). Esta función es  debido a una expresión de distintos 

genes que afectan a la función mitocondrial, principalmente dada por la proteína 

desacoplante 1 (UCP1), que se encuentran en mayor proporción en neonatos (Morales, 

2014). 

El tejido adiposo pardo existe en la gran mayoría de los mamíferos en especial en aquellos 

animales que hibernan, en estos animales la termogénesis es vital para su existencia 

(Romero,  2011). 

Por su parte el tejido adiposo blanco  es quien se encuentra en mayor localización, está 

conformado por adipocitos principalmente, los cuales tienen una gran capacidad para 

almacenar y liberar ácidos grasos en forma de triacilglicéridos (Romero,  2011). 
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El tejido adiposo utiliza muy poca energía, por lo que contribuye poco al gasto energético 

basal y está compuesto por adipocitos, que representan aproximadamente el 50% de la 

población total de células, además contienen pre-adipocitos, células madre mesenquimales 

pluripotenciales, células endoteliales, pericitos, macrófagos y células nerviosas  (Romero,  

2011). 

Algunos estudios demuestran que la presencia de células madre y pre-adipocitos es crucial 

para la expansión de tejido adiposo que se produce en la obesidad. Estas células son 

reclutadas cuando los adipocitos existentes alcanzan un nivel crítico de hipertrofia, que 

resulta en la hiperplasia del tejido adiposo (Morales,  2014) 

Los monocitos y macrófagos en el tejido adiposo son importantes contribuyentes de los 

trastornos relacionados con la obesidad, ya que son fuentes de citocinas proinflamatorias, 

procoagulantes y reactantes de fase aguda (los adipocitos y células endoteliales también 

producen estas citoquinas), y se incrementa en número y actividad cuando los adipocitos se 

hipertrofian (Morales, 2014). 

Estudios de los últimos años se ha observado la gran importancia del tejido adiposo blanco 

como productor de ciertas sustancias con acción endocrina, paracrina y autocrina. En este 

grupo de sustancias secretadas por el tejido adiposo se encuentran moléculas implicadas en 

la regulación del peso corporal (leptina, adiponectina), sustancias relacionadas con el 

sistema inmune (Factor de Necrosis Tumoral alfa, Interleucinas1,Interleucinas 6), la 

función vascular (angiotensina e inhibidor del activador del plasminógeno tipo 1), el 

desarrollo de la resistencia a la insulina (resistina)( figura 5)  (Morales, 2014). 
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Figura  5. Tejido adiposo y sus principales  productos (hormonas y citocinas).IGF: 
Factor de crecimiento similar a la insulina; VEGF: Factor de crecimiento endotelial 
vascular; MIF: Factor de inhibidor de macrófagos; PAI: Inhibidor del activador de 
plaquetas; MCP: Proteína quimiotáctica monocito: TGF: Factor de crecimiento 
Tumoral: TNFἀ: Factor de necrosis tumoral alfa; IL: interleucina. Modificado de 
Morales Galván, 2014. 

 

5. OBESIDAD EN PERROS Y GATOS 

La prevalencia de la obesidad en perros en diferentes países  se sitúa entre el 2% y 50% y 

en los gatos entre 6 y 52 % (Lauience, 2009). 

En el  2013  en el  Banfield Pet Hospitals se atendieron más de 463.000 gatos y 2.281.000 

perros. El 30.3% de todos los gatos y el 26.3% de todos los perros tenían sobrepeso u 

obesidad (PCC de 4 ó 5) (Saito, 2014). Aquí en la ciudad  de  México en un estudio 

realizado en el Hospital Veterinario de Especialidades (UNAM), realizado por Chávez en el 

2008, se reportaron resultados  del 41.7%  en perros con sobrepeso y obesidad (Rivas, 

2013).  
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 Al igual que en humanos el peso excesivo está asociado como factor causal o exacerbante 

de enfermedades específicas (ortopédicas, endocrinas, cardiovasculares y neoplásicas). 

Además de estas enfermedades, puede, complicar los procedimientos terapéuticos y de 

diagnóstico. Entre los problemas que se asocian o empeoran con el exceso de peso en los 

animales de compañía se encuentran: muerte prematura, artritis, diabetes mellitus tipo II, 

lipidosis hepática, incontinencia urinaria, problemas cardiovasculares, constipación, 

dermatitis, riesgo quirúrgico y anestésico (Pibot et al., 2006). 

La obesidad también se asocia a disnea, distocia, problemas dermatológicos y reducción de 

la función inmunológica, aunque sus efectos no se ha documentaron en forma definitiva. 

Por último puede ser un signo clínico de endocrinopatías tales como el 

hiperadrenocorticismo y el hipotiroidismo, en este caso la obesidad  se debe a alteraciones 

fisiológicas secundarias a estas endocrinopatías (Case et al., 2001). 

5.1 CAUSAS DE OBESIDAD EN PERROS Y GATOS 

La causa fundamental de la obesidad en todos los casos es el desequilibrio entre el aporte y 

gasto energético. Tal exceso se almacena sobre todo en forma de  grasa provocando un 

aumento de peso y cambios en la condición corporal (Pibot et al., 2006). Aunque la 

patogenia de la obesidad parece ser sencillo en términos de equilibrio energético, existen 

múltiples factores que pueden producir obesidad tanto en perros como en gatos, se clasifica 

de la siguiente manera (Case et al., 2001) 

Factores endógenos: Edad, sexo, estado reproductivo, presencia de anomalías hormonales 

y predisposición genética. 
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Factores exógenos: Nivel de actividad voluntaria, influencias externas en la ingestión de 

comida, composición y palatabilidad de la dieta,  ambiente y estilo de vida. 

5.2 FACTORES ENDÓGENOS 

5.2.1 EDAD  

En los cachorros  el porcentaje oscila en un 6%, con edades entre 9 y los 12 meses. La edad 

media en la que se diagnostica  el problema es entre los 5 y los 8 años, sin embargo se 

considera que  la edad adulta es un factor de riesgo tanto en  el gato  como en el perro, ya 

que la edad promedio es entre  entre los 6 y 10 años  (Case et al., 2001) (Lund et al.,  2006).  

En gatos, en un estudio norteamericano señala que la prevalencia del sobrepeso y obesidad 

es mayor en los gatos con una edad de 5 a 11 años. En conclusión, la edad adulta es la edad 

en la que hay mayor riesgo a padecer obesidad (Pibot et al., 2006). 

5.2.2SEXO 

Ciertos estudios mencionan que el sexo es también un factor predisponente a la obesidad,  

parece denominar en los machos en el caso de los felinos (Pibot et al. 2006).  En el caso de 

los caninos las hembras son quienes muestran mayor predisposición a la obesidad, ya que 

representan el 60% de los perros obesos (Domínguez y Bernal 2011). 

5.2.3 ESTADO REPRODUCTIVO 

El estado reproductivo también puede afectar la ingesta voluntaria de alimentos. Muchas 

perras y gatas disminuyen voluntariamente su ingesta durante el estro y la causa de este 

cambio se atribuye  a los estrógenos (Case et al., 2001). 
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Se atribuye  este efecto a que los  estrógenos son las hormonas más  importante para el 

control del apetito e ingesta de alimento en perros y gatos, ejerciendo un efecto inhibidor de 

modo directo, actuando sobre el sistema nervioso central, o indirecto, alterando el 

metabolismo celular (Case et al. 2001).Los estrógenos inhiben directamente la captación de 

lípidos por el adipocito disminuyendo la lipogénesis, (Paline et al., 2003). 

Con la castración se reducen dramáticamente los niveles de estrógenos en circulación y se 

pierde el efecto inhibidor sobre el apetito e ingesta de alimentos mencionado anteriormente. 

Además de provocar cambios en las necesidades energéticas, el hecho de mantener la 

misma cantidad de alimento, después de la castración predispone  al sobrepeso y obesidad 

en perras de distintas razas, ya que los requerimientos metabólicos disminuyen entre el 20% 

y el 25% de su necesidad energética. La supresión de los efectos metabólicos de los 

estrógenos y los andrógenos mediante la gonadectomía puede elevar el consumo de 

alimento, cuando el requerimiento energético del animal disminuye como consecuencia de 

la reducción del índice metabólico y de la actividad física (Morales, 2010) 

5.2.4 PRESENCIA DE ANOMALÍAS HORMONALES (TRASTORNOS 

ENDOCRINOS). 

La obesidad puede ser un signo clínico de endocrinopatías tales como el 

hiperadrenocorticismo y el hipotiroidismo (Case et al., 2001) en este caso la obesidad  se 

debe a alteraciones fisiológicas secundarias a estas endocrinopatías (Hand et al., 2000). 
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5.2.4.1 HIPOTIROIDISMO 

El hipotiroidismo es el resultado de la disminución de la Tasa Metabolica Basal, que puede 

generar predisposición a la obesidad. Esto se debe a una disminución de la función de una o 

dos hormonas tiroideas, Tiroxina (T4) y Triyodotironina (T3). La atrofia idiopática de la 

glándula tiroides es la causa más habitual de hipotiroidismo en perros (Case et al., 2001).   

Las hormonas tiroideas participan en la absorción de glucosa desde el estómago, 

intervienen en la gluconeogénesis, actuando en ocasiones sobre la glucólisis y 

glucogenólisis, en la movilización de lípidos y lipólisis, aumentan la concentración de 

ácidos grasos libres en el plasma y posteriormente estimulan su oxidación en los tejidos, 

favoreciendo la conversión del colesterol en ácidos biliares y disminuyendo su 

concentración en plasma (Sierra, 2010).  

Con la disminución de las hormonas tiroideas hay una reducción del metabolismo celular y 

sus efectos sobre el estado de ánimo; la mayoría de las veces los perros presentan cierto 

grado de atontamiento, letargia, intolerancia al ejercicio y tienden a ganar peso sin que se 

haya incrementado el apetito o consumo de alimentos, pues hay dificultad para oxidar las 

grasas y una tendencia al almacenamiento de las mismas (Sierra, 2010). 

Este trastorno es más frecuente en los perros y en edades medianas y avanzadas y algunas 

razas muestran mayor incidencia que la población en general, por ejemplo el Golden  

Retriever, Doberman, Setter Irlandes Boxer , Schnauzer enano, Airedale Terrier y algunas 

razas de Spaniel. El hipotiroidismo también puede observarse en gatos, pero es mucho 

menos frecuente y no ha sido bien documentado Sin embargo a veces cuando la obesidad 

aparece es moderada (Case et al.,2001). 
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5.2.4.2 HIPERADRENOCORTICISMO  

Esta patología también puede incrementar el peso corporal. Este trastorno se debe a la 

excesiva producción de corticosteroides por la corteza suprarrenal. Es más frecuente en 

perros de edad mediana (Case et al., 2001).  

 El aumento del apetito se reporta con frecuencia y se cree es un efecto directo de los 

glucocorticoides, quienes generan un efecto antagonista a las acciones de la insulina, 

promoviendo un estado diabético (hiperglicemia y glicosuria); además que se han visto 

involucrados con la estimulación del centro del apetito en el hipotálamo. La distensión 

abdominal se asocia a la redistribución del tejido adiposo en el abdomen, hepatomegalia y 

debilidad en los músculos abdominales (Sierra, 2010).  

Es más frecuente en  perros de mediana edad, aunque otros estudios reportan que se 

presenta en pacientes de edad media-avanzada con predominio en perros mayores de 11 

años, las razas predispuestas a presentar la enfermedad son el poodle, pastor alemán, 

beagle, daschund. En gatos  es bastante raro observarlo (Case et al., 2001).Los principales 

síntomas son poliuria, polidipsia, letargo, alopecia y desarrollo de abdomen pendular. La 

obesidad verdadera puede aparecer en alrededor del 50% de los casos, aunque el aumento 

del abdomen puede parecer obesidad (Rivas, 2012). 

5.2.5 PREDISPOSICIÓN GENÉTICA 

Se ha demostrado en algunos animales de laboratorio que existen varios tipos de obesidad. 

Algunos estudios también han comunicado que hay un componente genético de obesidad en 

los seres humanos. La raza es un factor de riesgo en la especie canina, pero las razas con 
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predisposición varían según autores y estudio. Se cree que la tendencia genética a la 

obesidad fue originalmente útil para la supervivencia de los perros en su estado salvaje, ya 

que lo animales que almacenaban con mayor eficacia su exceso de energía como grasa, 

eran capaces de tolerar largos periodos de privación de comida (Case et al., 2001). 

En un estudio (Lund  et al., 2006)  la razas más propensas a padecer  el sobrepeso fueron ; 

Cocker spaniel , Labrador, Retriever, Dálmata , Dachshund, Rottweiler , Golden Retriever, 

Shetland , Perro pastor de raza mixta, mientras que en otro realizado en Corea las razas mas 

predispuestas apadecer obesidad  fueron , Shih-tzu, Yorkshire Terrier, Maltés, caniche 

miniatura, pekinés y Schnauzer  (Won, 2011). 

La influencia de la raza en la prevalencia de la obesidad felina se ha evaluado en numerosos 

estudios. Dos de ellos revelaron que los gatos comunes o mestizos, son aproximadamente 

dos veces más propensos a ser obesos que los gatos de raza pura, han demostrado que los 

gatos mestizos tienen mayor riesgo de obesidad (Pibot et al., 2006), al igual que los gatos 

con pelo corto  (Won, 2011). 

5.3 FACTORES EXÓGENOS 

Los factores externos en los incluyen el hábitat, la inactividad, el modo de vida, la 

presencia de otras mascotas  en la casa,  el  consumo de ciertos alimentos y finalmente el 

factor humano desempeña un papel sumamente importante en la etiología de la obesidad 

(Pibot et al., 2006).  
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5.3.1 ACTIVIDAD  

La falta de ejercicio es un factor primordial  para el desarrollo de la obesidad: la 

prevalencia disminuye proporcionalmente según la duración del ejercicio (Case et al., 

2006). 

5.3.2 HÁBITAT  

Generalmente encontramos perros obesos en aquellos que viven en un departamento  en 

comparación con los que viven en el exterior (el 31% frente al 23%). Sin embargo es un 

error creer que el hecho  que  de disponer de un jardín aumenta la actividad, el hecho 

depende de los hábitos del propietario con su mascota, y de los factores intrínsecos y 

extrínsecos del animal (Case et al., 2001). 

Para el caso del gato  un estudio se demostró que la presencia de perros en la casa reduce  

significativamente  el riesgo de la obesidad, posiblemente por la interacción entre perros y 

gatos (Pibot et al., 2006). 

5.3.3 INFLUENCIA DE LA ALIMENTACIÓN 

La alimentación de los animales con dietas muy palatables conllevan a un mayor riesgo a 

padecer la obesidad. Los estudios de laboratorio han demostrado que ofreciéndoles  a ratas 

comidas sabrosas, éstas consumen más alimento y engordan. La mayor palatabilidad puede 

estimular el aumento espontáneo del consumo de comida (Case et al., 2001) (Pibot et al., 

2006). 
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Aunque puede haber mayor predisposición genética a la obesidad y a la mayor ganancia de 

peso, el exceso de consumo de dietas muy ricas en carbohidratos y grasas son las 

responsables de la mayor ganancia de peso (Case et al., 2001). 

5.3.4 FACTOR HUMANO 

En algunos estudios se ha señalado que la participación del humano como factor en el 

desarrollo de la  obesidad es el punto clave para tal condición. Por ejemplo   los 

propietarios de los gatos obesos tienden a “humanizar” más a su gato con lo que podría 

sustituir a la compañía humana. En un estudio realizado en perros, este antropomorfismo, 

también se asocia con el sobrepeso aunque no influye con el grado de la relación perro-

hombre. Los propietarios de los gatos obesos pasan menos tiempo  jugando con su mascota, 

y tienden a utilizar la comida como recompensa. En general, los propietarios con animales 

obesos muestran menos interés por la salud de sus mascotas (Pibot et. al., 2006). 
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6. ENFERMEDADES ASOCIADAS A LA OBESIDAD 

6.1 OBESIDAD Y DIABETES TIPO II 

La diabetes mellitus es un trastorno endocrino crónico que afecta a los perros y gatos. Se 

debe al déficit relativo o absoluto de la insulina. La relación entre la obesidad y la diabetes  

tipo II en los seres humanos está bien demostrada. En varios estudios con perros y gatos se 

ha comprobado que existe una relación en estas especies. La diabetes tipo II (también 

llamada no insulinodependiente (DMNID)), se caracteriza por una menor secreción de 

insulina, resistencia a la insulina y depósito de amiloide en los islotes del páncreas, 

mientras que la tipo I (también llamada insulinodependiente (DMNDI)), se identifica por la 

ausencia absoluta de insulina, ya que es causada por una destrucción autoinmunitaria de las 

células beta del páncreas por células T y anticuerpos (Case et al., 2001). 

La cantidad total de insulina secretada tras una comida puede ser mayor, normal o menor. 

La resistencia a la insulina aparece cuando se necesita una elevada cantidad de insulina 

circulante para controlar las concentraciones sanguíneas de glucosa. En base a pruebas de 

tolerancia a la glucosa y medidas de las concentraciones de insulina sérica, parece ser que 

la resistencia a la insulina es una de la causas de la diabetes canina y felina (Case et al., 

2001). 

En los gatos con exceso de peso se encontraron retrasos significativos de la respuesta inicial 

de la insulina y aumentos sustanciales de la respuesta a la insulina en un una fase posterior 

a la prueba de tolerancia a la glucosa. Se cree que estos cambios se deben a una menor 

sensibilidad de los tejidos a la insulina y menor respuesta a las células beta (Case et al., 

2001). 
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Por otro lado en perros la intolerancia a la glucosa y resistencia a la insulina subclinicos 

suelen estar presentes sin signos evidentes de diabetes (Morales, 2014). 

La reducción y control de peso son un aspecto importante del tratamiento de los animales 

diabéticos con exceso de peso. Cuando la obesidad se reduce en perros y gatos con  

respuestas anormales a la secreción de la insulina, la tolerancia a la glucosa suele mejorar, 

además la pérdida de peso puede incremental la respuesta a la insulina a los tejidos, lo que 

reduce las necesidades diarias a esta hormona (Case et al., 2001). 

6.2 OBESIDAD Y TRASTORNOS ORTOPÉDICOS  

El exceso de peso predispone a los  animales de todas las edades a una patología 

locomotora. En el caso de los cachorros de raza grande en crecimiento, el sobrepeso unido 

a una sobrealimentación origina la aparición de varios problemas ortopédicos o  a  una 

displasia de cadera. Los signos de los problemas osteoarticulares asociados con sobrepeso 

se observan a partir de los 6 meses de edad, en muchos casos, las lesiones son irreversibles 

(Pibot et al., 2006). 

En un estudio  se informó  que el peso corporal es un factor predisponente en las fracturas 

del cóndilo del húmero, osteoartritis,  rotura del ligamento craneal  cruzado,  y la 

enfermedad del disco intervertebral  en el  cocker (Pibot et al., 2006). 

Por otro lado debido a  la importancia de la producción de leptina por parte del tejido 

adiposo, se han encontrado estudios en donde a leptina en sinergia con otras citocinas 

proinflamatorias favorece la producción de enzimas que intervienen en  la degradación del 

cartílago, ocasionando osteoartrosis. La importancia de la leptina en la osteoatrosis está 
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asociada  a un alto índice de grasa corporal y con esto a un carga constante  y estrés 

mecánico  en la articulaciones (Armada et al., 2007). 

6.3 OBESIDAD Y PROBLEMAS RESPIRATORIOS  

La obesidad causa disfunción mecánica de las vías aéreas, e incrementa la resistencia 

durante la inspiración y la espiración, lo que conlleva a  problemas de disnea e intolerancia 

al ejercicio (Dominguez y Bernal, 2011). 

La disnea puede ser el resultado de la rigidez de la caja torácica (una consecuencia de la 

acumulación de tejido adiposo alrededor de las costillas, el abdomen y el diafragma), lo que 

obliga una respiración rápida y poco profunda con baja capacidad funcional residual y 

volumen de reserva espiratorio (Morales, 2014). 

La obesidad  también se relaciona   como  un factor de riesgo para el desarrollo de colapso 

traqueal y parálisis laríngea, y agudiza el síndrome del perro braquicefálico (Domínguez y 

Bernal, 2011). 

6.4 OBESIDAD Y LIPIDOSIS HEPÁTICA  

La lipidosis hepática  se describe generalmente en gatos, sin predisposición de sexo, en 

edad adulta, que viven la mayor parte de su vida dentro de una casa y con un estilo de vida 

de sedentarismo. Este síndrome provoca la acumulación anormal de la grasa hepática, como  

resultado de un incremento en la movilización de lípidos hacia el hígado. Este síndrome 

aparece en gatos obesos después de un proceso severo de estrés o ayuno prolongado; ambos 

eventos producen una restricción severa de proteínas y carbohidratos, por lo que a través de 

la lipolisis se moviliza gran cantidad de energía del tejido adiposo hacia el hígado, esta 
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energía es almacenada por los hepatocitos   en forma de triacilglirécidos hepáticos; por otra 

parte la deficiencia de proteínas impide la unión de los ácidos grasos con las apoproteínas, 

por lo que no podrán ser exportados fuera del hígado, y de esta manera la grasa se acumula 

en los hepatocitos (Rivas, 2013),  pudiendo conducir al desarrollo de insuficiencia hepática. 

La obesidad predispone a esta condición, de igual manera el estrés y la anorexia (Pérez, 

2007). 

6.5 OBESIDAD Y ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES  

La obesidad, está asociada a otros factores de riesgo cardiovascular, como la hipertensión, 

la diabetes tipo 2 y la dislipidemia. Todas estas alteraciones en conjunto, generan una 

situación de daño vascular constante y progresivo que se manifiesta por un proceso 

inflamatorio de bajo grado y disfunción endotelial, que favorece el desarrollo 

aterosclerótico (Morales, 2010). 

El adipocito es el principal productor de hormonas como la leptina, la adiponectina, y en 

producción de citocinas, que éstas a su vez están involucradas en alteraciones de las 

funciones cardiovasculares (Zoran, 2010). 

La leptina, actúa como un regulador mayor en la ingestión de comida y de la homeostasis 

energética. En personas obesas, la resistencia a la leptina ejerce un impacto negativo sobre 

el sistema cardiovascular y el riñón, al estimular la resistencia del sistema renina–

angiotensina y favorecer la remodelación del endotelio vascular (Morales, 2014). 

Por otro lado la adiponectina tiene propiedades anti-aterogénicas inhibiendo la formación 

inicial de la placa de ateroma, y cuando ya está presente, favorece su estabilización 

(Morales, 2014). 
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En perros con obesidad   tienen mayor predisposición a  sufrir muchas enfermedades 

cardiovasculares,  tales como la hipertensión (aumento en la presión arterial  y el volumen 

sanguíneo) y con esto desarrollan dilatación e hipertrofia del ventrículo izquierdo , así 

como de otras anormalidades (Lund, 2006). 

6.6 INCONVENIENTES MÉDICOS  

Por último y no menos importante además de estas enfermedades, en los pacientes obesos 

las revisiones clínicas y algunos estudios resultan no tan satisfactorias para el médico 

veterinario a la hora de realizarlos tal es el caso de las técnicas exploratorias  (asucultacion, 

palpación) y algunos estudios como radiografías, toma de muestras , cistotomía, además de 

los inconvenientes quirúrgicos, esto debido a la gran cantidad de grasa que poseen los 

pacientes obesos (Pibot et al., 2006) (figura 6). 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Resonancia magnética de un perro en una condición normal (A) y otro (B) 
en una condición 4/5 .Se observa la gran cantidad de grasa que posee el individuo 

obeso y las alteraciones  anatómicas que conlleva esta condición, Zoran  2010. 
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7. DIAGNÓSTICO DE LA OBESIDAD 

Determinar si un gato o un perro tiene sobrepeso u obesidad, no parece ser una tarea difícil, 

sin embargo es algo subjetivo debido a la variación de conformación físicas y de tamaño 

entre razas, en especial las caninas. No existe un método único y definitivo para establecer 

si un perro o un gato  tienen una condición corporal delgada, ideal, u obesa (Hand et al., 

2000) (cuadro 1). 

Cuadro 1. Técnicas disponibles para medir la composición corporal 

              

Técnicas de interés clínico                                   Técnicas empleadas en la investigación 

    Peso                                                                                                     Densitometria 

    Puntuación de la  condición corporal                                                 Tomografía computarizada 

    Mediciones morfométricas                                                                 Resonancia Magnética 

     Índice de masa corporal                                                                    Conductividad eléctrica total  

    Técnicas de dilución                                                                          Potasio corporal total  

    Análisis de impedencia bioeléctrica                                                  Análisis por activación neutrones  

    Absorciometría dual de rayos x (DEXA) 

 

A continuación se describirán algunas de las técnicas de interés clínico.  

7.1 DETERMINACIÓN DEL  PESO CORPORAL 

La medición del peso corporal se utiliza como un estimado del estado nutricional del perro 

y se compara con el peso óptimo de la raza  y se calcula el porcentaje de aumento o 
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descenso del peso del animal. Es el método más sencillo, sin embargo es variable en base a 

los estándares de raza (Hand et al., 2000) (figura 6). 

En perros hay sobrepeso cuando sobrepasan en un 15% el valor de su “peso óptimo” y se 

consideran obesos cuando sobrepasan el 30%), sin embargo falta desarrollar más estudios, 

pues los perros mestizos no tiene un estándar definido y por lo tanto no se puede saber su 

peso ideal (German, 2006). 

Es importante que en cada visita al médico veterinario se registre el peso para llevar un 

control del peso. En un animal sano el peso varia poco de un día  a otro (Pibot et al., 2006). 
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Figura 7. Variación  de peso según la raza. Morales Galván, 

Tipo <k' ~ p.,.., m<'dio . n 1' .... m<'dJo en , 
Yodslti", Tcrner 2.6 ±{).'I 2.3 ± O.~ 

Spilz Enano o Lulú de I'<>rncrania 3.6 ± 0.8 2.'1 ± 0.6 
Lrl>r<ol lIaliano 4.1 ± O.'l 46 ± 0.1 - SbihTzu ~ .8 ± 1.3 5.0 ± 0.8 

peque ..... C:micl>c Enano 5.8 ± 1.4 5.0 ± 0.8 
Wc<! Highland Whilc Temer 75 ± 1.2 6.9 ± 0.6 
Caim Tcrricr 8.1 ± 0.2 7,4 ± l.2 
Cavalicr Kin8 Charle, R.7 ± 1.'1 7.0 ± U 
Ted ,cl Esúndar 9.2 ± 1.2 7.'1 ± l.R 
""'lo.- de lo< Pirinoos 12.8 ± 2.8 13,4 ± 3.R 
BullooS Fronrb 13.0 ± 1.6 1 1.3 ± 1.9 
Cockcr I ngl~< 13.0 ± 2.3 11.8 ± 1.0 
Whippc! 13.9 ± U 1 1.7 ± 0.7 - Spanicl 8 ldÓII 17,9 ± 2.2 15.'1 ± U 

"""- S,aff"":I<Jti,,, 8 "11 Tcrner 24 .0 ± U 2 1.0 ± 1,4 
8ullooSlnglb 26.0 ± 0 22,4 ± 3.6 
Collic 23.9 ± 0.'1 19.8 ± 2.0 
Hu'ky Siberiano 24 .0 ± 0.9 18.'1 ± 1.0 
Sharhi 24 .9 ± 1.7 18,4 ± 0.6 
Sel'e, Irlandb 26.1 ± 1.9 25.'1 ± 4.5 
""'lo.- Belg. 27.1 ± 4.'1 23.2 ± 2.0 
Br.I.co Alemán 285 ± 0.9 24.6 ± 2.3 
Spanicl F~. 29.4 ± 2.1 26.3 ± 3.6 - Br.I.co de Wcimar 33.6 ± 3.7 30..5 ± 4.3 _. GoIdcn Relne,·c 33.7 ± 3,4 30,4 ± 3.6 
BóIcr 33.9 ± 3.'1 28.8 ± 2,4 
~ 355 ± 4..5 30.7 ± 3,4 
""'lo.- Alemán 35.9 ± 3.6 28,4 ± 2.7 - 39.0 ± 5..5 28.50 ± 5.0 
R<>!1 ... " ilcr 46.8 ± 4.8 39.7 ± 4.9 
Boycro de Berna 59.9 ± 6.9 43.3 ± 6.5 
lrooba-Scr 57 .0 ± 6.4 49.9 ± 6.8 
Dogo de 8unJcos 58 .6 ± 7.3 46.8 ± 7.5 ,= 8ull MaSliff 58 .8 ± 7..5 47.7 ± 6,4 

giSan'e< lcbr-cl Irlandb 63.1 ± I,4 54.3 ± 4.9 
Terrao(wa 635 ± 6.2 5U ± 8.6 
DogoAlcmán 705 ± 8.2 56.6 ± 7.1 
San Bernardo 815 ± 7.2 6 1.0 ± 8.9 
Ma.<1iff 87 .0 ± 10.'1 7 1.6 ± 9.2 
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7.2 PUNTUACIÓN DE LA CONDICIÓN CORPORAL  

La puntuación de la condición corporal es un método semicuantitativo, subjetivo  rápido y 

fácil de realizar. Se realiza mediante una inspección visual y por medio de la palpación, 

para determinar el tejido adiposo subcutáneo, abdominal y de la musculatura superficial 

(costillas, columna vertebral y cintura), utilizando  como referencia un sistema de 

puntuación según el estado corporal (A. Ferreira, 2005). 

Existen diferentes sistemas de puntuación, pero los más usados son el 5 y el 9. En el 

sistema 5 la condición corporal ideal se encuentra en el punto 3 (figura 7)  y en el sistema 9 

la condición corporal ideal se encuentra en el punto 5. Dado que en el sistema 5 se usan a 

menudo medios puntos (lo que da un total de nueve categorías),  estos dos sistemas son 

equivalentes. Esta técnica tiene como límite principal  la subjetividad de quien  la realiza 

(Pibot et al., 2006). 

En un estudio se demostró una buena correlación entre este sistema, y las mediciones de 

masa grasa realizadas mediante DEXA y con un excelente acuerdo entre los investigadores 

experimentados (Pibot et al., 2006). 
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   Figura 8. Puntuación  de la condición corporal   mediante  la escala de 5 puntos. 

7.3 MEDIDAS MORFOMÉTRICAS  

El termino morfometría significa medir la forma. El análisis morfométrico se utiliza en 

forma habitual en seres humanos para calcular la composición corporal y él %GC,  a partir 

de mediciones de diferentes circunferencias y longitudes anatómicas (figura), con la 

finalidad de obtener un estimado de la grasa corporal, que puede referenciar una condición 

corporal anticipada (Hand et al.,  2000) (Diez, 2006). 

En animales el término correcto es la zoometría y se utilizan de igual forma para calcular la 

composición de grasa que poseen los animales. Las formulas en las que se sustituyen estas 

medidas son  (Rivas, 2013). 
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Para perros: 

 Machos % GC= 1.4 (RT (cm)) +0.77 (CP (cm))+ 4 

 Hembras % GC= - 1.7 (RT (cm)) +.0.93 (CP (cm))+ 5 

 Ambos sexos  %GC = – 0.0034 (RT (cm)) 2 + 0.0027 (CP (cm)) 2  - 1.9*100 

                                                                               PC  (kg) 

Donde  (Figura 8):  

RT= Rodilla- tarso  

CP= Circunferencia pelviana  

            PC= Peso corporal  

 

 

 

 

 

 

Figura 9. Sitios anatómicos para medir las variables en el perro. Rivas  
Martínez Verónica, 2013. 
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Para  gatos  ambos sexos. 

 %GC =-0.02 (LC2 (cm) / PC kg) – 4.12  (LMTD (cm)) + 1.48 (CP (cm)) -1.16 (CT (cm) )+ 92.93 

 %GC= 0.4 (CP (cm)) – 0.0004 (LC2  (cm)/ PC (kg) – 0.08 (LMT (cm))+1.11*100 

PC (kg) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 10. Sitios anatómicos se para medir las variables zoometricas en el gato. Rivas  
Martinez Veonica,  2013. 

Cabe destacar que en   gatos y perros la grasa se deposita ligeramente diferente, en los gatos 

la mayor parte de la grasa subcutánea se deposita a lo largo de la región ventral del 

abdomen y en la cara región intraabdominal. los perros la grasa subcutánea se deposita en 

cantidades significativas en las áreas torácica, lumbar y coccígea así como en la región 

intraabdominal (Hand et al, 2000). 
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Más allá de las diferencias anatómicas del depósito de grasa entre ambas especies, la 

dimensión del cuerpo que más se modifica con el aumento de peso es la circunferencia 

pelviana (Hand et at., 2000) 

Los estudios que desarrollaron las ecuaciones para calcular la grasa corporal a partir de las 

mediciones morfométricas  indican que los cálculos tienen una  exactitud de _+ 2 a 4%  

(Had et al., 2000) 

7.4 ABSORCIOMETRIA DUAL DE  RAYOS X (DEXA)  

La absorciometria es una técnica que originalmente se desarrollo para medir con precisión 

el contenido mineral de organismo .Actualmente se aplica también para determinar el tejido 

magro no óseo. La DEXA  utiliza fotones de dos niveles de energía diferente  para hacer 

una diferencia cuantitativa y cualitativa entre los tejidos presentes en el organismo. El 

detector mide la cantidad de rayos x que atraviesen al paciente. Según el nivel de energía de 

los rayos, el tejido mineral óseo, lipídico  y magro obstaculizará su paso de diferente 

manera (Pibot et al., 2006). 

Permite diferenciar la naturaleza y la cantidad de cada uno de los tejidos presentes en las 

partes del organismo, por ejemplo es útil en la evaluación de la evolución de la 

composición corporal de perros o gatos durante un periodo de adelgazamiento en 

condiciones experimentales. Cabe señalar que para practicar este examen es necesario 

tranquilizar al animal. Los resultados hacen referencia a la masa mineral ósea, al téjido 

adiposo y a la masa magra del organismo. En los últimos años la absorciometría radiológica 

de energía dual (DEXA) ha demostrado ser una media muy exacta de la grasa corporal total 

y la masa magra corporal. Es un procedimiento muy preciso, pero tiene algunas 
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limitaciones, como que el equipo es caro, se requiere de una breve sedación y es importante 

la normalización de la técnica (Borges et al., 2012). 

8. TRATAMIENTO 

El tratamiento de la obesidad tiene varios enfoques en humanos incluyen la gestión de la 

dieta, el ejercicio, la modificación del comportamiento, la terapia farmacológica y la 

cirugía, sin embargo en perros y gatos se ha centrado por mucho tiempo en la reducción de  

consumo de energía (tratamiento dietético y aumentando el gasto de energía (ejercicio)). El 

tratamiento quirúrgico no se ha informado en perros y gatos (Dominguez y Bernal 2011). 

En cuestión de fármacos no hay farmacología segura para los gatos,  y para perros hasta 

hace poco  las opciones se limitaron a aquellos productos que reducen la absorción 

intestinal de la grasa, un ejemplo de esto es la Dirlotapida (Slenttrol) (Zoran 2010). 

La Dirlotapida  es un fármaco  nuevo que es eficaz en el tratamiento de la obesidad en 

perros. Es un selectivo intestinal, reduce la absorción de grasas y también provoca una 

señal de saciedad (Zoran, 2010). 

Otro medicamento que es usado en perros y gatos es el fenofibrato, el fenofibrato es una 

fibra que ejerce principalmente acciones hipolipidemicas, reduce el colesterol, mejora los 

parámetros de los lípidos en perros obesos (Zoran 2010). 

La L- carnitina es un nutracéutico usado  frecuentemente en perros y gatos y su función 

primordial es ayudar a la beta oxidación de las grasas en la mitocondria (figura 11). Se 

recomienda incorporar L-carnitina en las dietas hipocalóricas del perro obeso porque 

modifica su composición corporal, permite acentuar la pérdida de peso y estimula la 
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degradación de la masa grasa favoreciendo el aumento de la masa muscular  (Morales, 

2014). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 11. La carnitina interviene en la beta oxidación de ácidos grasos  para 
finalmente producir energía. 

El Yarvitan ® es otro medicamento usado para bajar de peso, cuyo principio es la 

mitratapida, que actúa en el aparto digestivo, interviene en la absorción de las grasas de la 

dieta desde el intestino, además, también tiene un ligero efecto en la reducción del apetito. 
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Este medicamento es exclusivo de uso veterinario y no está autorizado para consumo 

humano (Dominguez y Bernal, 2011) 

8.1 TRATAMIENTO DIETÉTICO 

Hay tres componentes esenciales que deben incluirse en todos los programas de reducción 

de peso: modificación en la dieta, ejercicio, cambio de conducta (Case et al., 2001). 

El objetivo del tratamiento dietético es reducir la masa grasa preservando la masa magra sin 

perjudicar la  salud del animal. La pérdida de tejido adiposo depende de varios factores: la 

composición corporal inicial, el grado de restricción energética, el ritmo de pérdida de peso 

y la intensidad del ejercicio, entre otros (Morales, 2010). 

En la restricción energética, la elección del nivel de racionamiento energético depende de 

varios criterios, entre los que se encuentran el grado de sobrepeso, el sexo del animal, la 

duración estimada del régimen., y la cooperación del propietario. Es de suma importancia la 

cooperación del propietario ya que de no ser así, no se lograra el objetivo del tratamiento, 

por lo que el médico veterinario debe orientar e informar de manera consiente todos los 

riesgos involucrados con la obesidad, así como también explicar el plan a establecer (Pibot 

et al., 2006). 

El primer paso para un tratamiento dietético  consiste en definir el peso ideal; el segundo es 

fijar el nivel de restricción energética. Generalmente se calcula la ración para aportar un 

40% (restricción muy severa) y de 60%-70%  de la energía necesaria para mantener el peso 

óptimo (Dominguez y Bernal, 2011). 
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Las metas para la pérdida de peso en perros se encuentran, a razón de 1-2% por semana 

para lograr entre un 15 y 20% de reducción general, entre 12 a 18 semanas (Dominguez y 

Bernal, 2011) No obstante cabe señalar que a menudo estos programas no logran sus 

objetivos debido principalmente  a que los propietarios no siguen las instrucciones de la 

alimentación ni las recomendaciones de ejercicio (Pibot et al., 2006). 

8.2 COMPONENTES DE LA DIETA 

8.2.1 CARBOHIDRATOS 

Se recomienda que los tipos de carbohidratos que se incluyen en la dieta sean de tipo 

complejo, ya que se ha visto que los azucares refinados tienen efecto positivo sobre el 

desarrollo de obesidad y diabetes.  Por lo que los carbohidratos deben ser de fuentes de 

almidón que estimulen menos la producción de insulina, lo que también limita el 

almacenamiento de la energía en forma de triglicéridos en los adipocitos, ya que un 

carbohidrato complejo  conduce a una menor liberación de la glucosa estimulará menos la 

producción de insulina. Desde un punto de vista práctico, se desaconseja el arroz blanco 

como cereal principal en los alimentos hipocalóricos, mientras que la cebada o el maíz 

constituyen las mejores fuentes de energía (Morales,  2014). 

8.2.2 PROTEÍNA 

Un programa de pérdida de peso tiene la intención de minimizar la pérdida de tejido magro. 

La reducción de peso en la mayoría de los casos, resulta en grandes pérdidas de masa 

magra, y si el contenido de proteína en la dieta es limitada, estas pérdidas pueden ser 

exacerbadas. El uso de dietas con proteínas en concentraciones más altas que en las de 
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mantenimiento se justifica porque mejoran la palatabilidad del alimento, aumentan el gasto 

energético al tener mayor eficiencia en el uso de la energía (el efecto térmico de la proteína 

es mayor), y provocan mayor saciedad en el animal, en comparación con las grasas y 

carbohidratos (Morales, 2014). 

La proteína de la dieta durante la pérdida de peso es un tema a considerar en los gatos, ya 

que estos animales tienen mayor actividad de las enzimas catabolizantes de proteínas en el 

hígado y son incapaces de reducir la actividad cuando se reduce la ingestión de éstas (Case 

et al. 2001). 

Se ha demostrado que es suficiente 33.5kg/ peso vivo  de proteína, para prevenir la lipidosis 

hepática en gatos. Así por ejemplo en una dieta baja en fibra y en grasa que contiene  

33.5% de proteína de alta cantidad, y se da al 60% de mantenimiento, los gatos pierden 

peso de forma segura. Las dietas en perros pueden contener menos porcentaje de proteína 

que puede ser del 20-26% (Case et al., 2001). 

8.2.3 FIBRA 

Aunque es controversial el efecto que tiene la fibra sobre la pérdida de peso en los animales 

de compañía, por la interrogativa  de que si produce o no   saciedad en los animales de 

compañía, la fibra debe incluirse en la dieta de todos los animales (Case et al., 2001) 

(Hand,et al 2000). 

En general, muchos autores concuerdan (Case et al.2001) (Hand 2000), (Morales, 2014), 

(Papathanasopoulos y Camilleri, 2010) en que la fibra constituye un elemento de dilución y 

permite disminuir la densidad energética del alimento, retrasa el vaciado gástrico e induce 

una absorción más lenta de los nutrientes, ya que la acción de los microorganismos en el 
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intestino delgado sobre esas fibras, pueden crear una barrera física a la acción de ciertas 

enzimas digestivas. Las fibras aumentan el volumen del bolo alimentario y aceleran el 

tránsito intestinal al estimular el peristaltismo,  inducen la sensación de saciedad al reducir 

el pasaje del alimento por el estómago. Pero las fibras presentan también algunos 

inconvenientes que varían según la naturaleza de la fibra y la proporción incorporada. 

Aumentan la cantidad de heces y la frecuencia de defecación (efecto general de la fibra 

alimentaria).Provocan una disminución de la digestibilidad de ciertos nutrientes, como las 

proteínas y los minerales,  lo cual obliga a aumentar su proporción en la dieta. Afectan 

negativamente a la palatabilidad lo que puede contrarrestarse añadiendo insumos que 

ayuden a mejorarla, como proteína, agua o caldo de carne magra. También pueden dar 

lugar a problemas gastrointestinales como flatulencias o diarreas (Case et al., 2001). 

8.3  EJERCICIO 

La inclusión de un ejercicio regular y moderado en el tratamiento de los animales obesos 

afecta al peso de diferentes formas. El incremento de la actividad tiene el beneficio directo 

de aumentar diariamente el gasto de energía, contribuyendo por tanto al déficit energético 

que se produce para perder peso. El ejercicio también produce cambios convenientes en la 

composición corporal, el ejercicio regular y continuo genera  una mayor proporción de 

tejido muscular frente al graso (Case et al., 2001). 
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9. JUSTIFICACIÓN 

La tasa de incidencia de la obesidad en los perros varía desde 24 hasta 44 % en función de 

cada país, como Reino Unido, Alemania, Austria, EE.UU. y Australia , todos estos estudios 

que se han realizado en las clínicas veterinarias en países industrializados dan una 

prevalencia de la obesidad en perros de al menos 20 % . En el gato, la tasa de incidencia de 

la obesidad, que fue muy baja en la década de 1970, ahora supera el 20%, 

independientemente del sitio del estudio epidemiológico (Won-Seok Oh, 2011). En un 

estudio realizado en hospital veterinario  de especialidades (HVE-UNAM), en el 2008, en 

la ciudad de México, se demostró que el porcentaje de obesidad en perros y gatos fue de 

41.7% (Rivas, 2013).                                                                                                                                                                                     

Debido a este  incremento en la incidencia de obesidad y sobrepeso en animales de 

compañía,  y la preocupación por parte de sus propietarios y del médico veterinario  para 

evitar o disminuir el problema y sus todas  complicaciones, es de vital importancia 

implementar una terapia nutricional. 

En el mercado existen gran variedad dietas comerciales para la reducción de peso  en perros 

y gatos. Estas dietas comerciales varían mucho en composición de nutrientes, 

disponibilidad, digestibilidad, palatabilidad, sabor y textura (Case et al., 2001) 

Actualmente  estas dietas tienen tendencia a aumentar y cada vez son más los productos 

que ofrecen  su efectividad (Dominguez y Bernal 2011). Por lo que con este trabajo se 

pretende evaluar la eficacia de un alimento comercial dirigido al tratamiento de la obesidad. 
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10. HIPÓTESIS 

El alimento comercial especializado para la reducción de peso proporcionado a perros y 

gatos obesos, bajo las indicaciones que proporciona el producto, reducirá el peso, la 

condición corporal y el porcentaje de grasa corporal de estos animales en un periodo de dos 

meses. 

11. OBJETIVO GENERAL 

Evaluar el efecto de un alimento comercial especializado para la reducción de peso, sobre 

el peso, condición corporal y porcentaje de grasa corporal de perros y gatos obesos que 

consuman dicho alimento, bajo las indicaciones que proporciona este, en un periodo de dos 

meses. 

12. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

1. Conocer el peso (kg) corporal de perros y gatos obesos que consuman un producto 

comercial especializado para evaluar la  reducción de peso durante un periodo de 

dos meses. 

2. Medir la condición corporal de perros y gatos obesos que consuman un producto 

comercial especializado para  evaluar la reducción de peso durante un periodo de 

dos meses. 

3. Calcular  el porcentaje de grasa corporal de perros y gatos obesos que consuman un 

producto comercial especializado para evaluar  la reducción de peso durante un 

periodo de dos meses. 
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13. MATERIAL Y MÉTODOS 

13.1 SUJETOS DE ESTUDIO 

Se utilizaron  diez perros y diez gatos adultos, de razas y sexos indistintos, que presentaron 

una condición corporal de  4  a 5 en escala de cinco puntos y que no presentaron algún otro 

padecimiento. 

13.2 PRUEBAS DE LABORATORIO  

Para verificar que los animales no presentaron algún otro padecimiento excepto el de 

obesidad, se tomaron al inicio muestras de sangre  para realizar una bioquímica sanguínea 

(Anexo 1 y 2) se excluyeron  a aquellos animales que presentaron anomalías que fueron 

referentes a otro tipo de padecimientos. 

13.3 ALOJAMIENTO 

Los animales estuvieron alojados en sus hogares típicos y bajo condiciones cotidianas 

14. METODOLOGÍA 

Para saber si hubo efecto sobre el peso y  el porcentaje de grasa corporal en los perros y 

gatos, se pesó y se midió el porcentaje de grasa corporal al inicio y al final del experimento  

durante dos meses. Para llevar un registro de estos parámetros se realizaron revisiones cada 

15 días. 
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14.1 EVALUACIÓN DEL PESO 

Se  pesaron a  los animales al inicio y al final del experimento, en intervalos de cada 15 

días, utilizando una báscula digital (Handi Works), la cual fue utilizada para todas las 

mediciones. 

14.2 RACIÓN DEL ALIMENTO 

Con el peso inicial obtenido se calculó y se estableció  la cantidad de alimento a 

proporcionar, de acuerdo a las indicaciones del producto, el cual se  consumió durante los 

dos meses. El alimento que se proporciono fue de prescripción Metabolic ® de la empresa 

Hill´s, Science Diet (los datos del alimento, tales como el análisis garantizado e 

ingredientes se muestran en el anexo 2). 

14.3 EVALUACIÓN DEL PORCENTAJE CORPORAL 

Para evaluar el porcentaje de grasa corporal de los perros y gatos obesos utilizo el método 

de diagnostico de medidas morfometricas (zoometría). Así que las medidas que se tomaron 

fueron con ayuda de una cinta métrica,  fueron para el caso de los ´perros:  

1. circunferencia pelvica (CP)  

2.  longitud de la rodilla al tarso  (RT)  

 

Para el caso de los gatos fueron:  

1. longitud del miembro torácico  derecho (LMTD) 

2. circunferencia pélvica (CP) 
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3. circunferencia torácica (CT)  

4.  longitud corporal (LC) 

El  método de medidas morfométricas utiliza formulas, en donde se reemplazan  por las 

medidas anteriores, por  lo que en para evaluar el porcentaje de grasa corporal se 

sustituyeron las ecuaciones con las medidas tomadas en los perros y gatos obesos.  

Para perros  

 Machos % GC= 1.4 (RT (cm)) +0.77 (CP (cm))+ 4 

 Hembras % GC= - 1.7 (RT (cm)) +.0.93 (CP (cm))+ 5 

 Ambos sexos  %GC =  – 0.0034 (RT (cm))
 2 

+ 0.0027 (CP (cm))
 2  

- 1.9*100 

                                                                    PC  (kg) 

Para gatos ambos sexos 

 %GC =-0.02 (LC2 (cm) / PC kg) – 4.12  (LMTD (cm)) + 1.48 (CP (cm)) -1.16 (CT (cm) )+ 92.93 

 %GC= 0.4 (CP (cm)) – 0.0004 (LC2  (cm)/ PC (kg) – 0.08 (LMT (cm))+1.11*100 

                                                          PC (kg) 

15.  ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Cada animal del estudio fue tomado como unidad experimental, tomándose la primera 

medición de cada parámetro (peso, condición corporal y porcentaje de grasa corporal) 

como su propio testigo. 

Para verificar la existencia de diferencias estadísticas significativas en los caninos entre el 

muestreo inicial (día 0) y el final (día 60) se utilizo la prueba de “t” de Student  de muestras 

pareadas, para los parámetros de peso y porcentaje de grasa, teniendo la ventaja de que esta  

prueba tiene  al propio animal como testigo, quitando el efecto de la raza, sexo, condición 
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fisiológica y alojamiento, y dejando como única variable al tratamiento (alimento) (Daniel, 

2007). 

Y para el caso de la variable de condición corporal se utilizo la prueba de Wilcoxon. 

A diferencia de los caninos, en los felinos se utilizo la prueba de “t” de Student únicamente 

para la variable de peso, y para el porcentaje de grasa corporal y condición corporal se  

manejo la prueba de Wilcoxon. 

La duración del tratamiento fue de 60 días y para evaluar si el tratamiento (alimento 

comercial) tuvo un efecto sobre la pérdida de peso, reducción de % de grasa corporal y 

diferencia entre la condición corporal inicial y la condición corporal final, se realizaron 

revisiones con cada uno de los pacientes cada 15 días, dándonos un total de 4 mediciones.  

Por lo que para comparar el efecto del alimento comercial  entre los días 0, 15, 30, 45 y 60 

del peso,  se utilizó la prueba de Friedman y para encontrar diferencias se empleo una 

comparación múltiple de rangos (Daniel, 2007).  
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16. RESULTADOS 

16.1 POBLACIÓN CANINA 

16.1.2PESO 

Los pesos iniciales y finales de los caninos después del tratamiento dietético se muestran en 

el cuadro 2.   

Cuadro 2. Pesos iniciales, finales y la diferencia de éstos en los caninos 
alimentados con la dieta comercial. 

Animal Peso Inicial (Kg) Peso Final (Kg) Diferencia (Kg) 

Canino 1 51. 5 44 7.5 

Canino 2 19 14.7 4.3 

Canino 3 36.8 33 3.8 

Canino 4 17.5 15.5 2 

Canino 5 13.4 12 1.4 

Canino 6 40 40 0 

Canino 7 41 38 3 

Canino 8 41 37 4 

Canino 9 40.8 38 2.8 

Canino 10 41 39 2 

 

La diferencia entre el peso inicial y el peso final del tratamiento fue estadísticamente 

significativa. (P=0.001). El cuadro 3 muestra la media, desviación estándar y el intervalo de 

confianza al 95% para la diferencia. 

 



- 54 - 
 

Cuadro 3. Diferencia entre peso inicial y peso final 

Media ±Desviación Estándar Intervalo de Confianza 95% 

3.08±2.03 (1.63, 4.53) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 12. Diferencia de  medias entre el peso inicial  (P0) y peso final (P4) de los 
caninos. 

Para encontrar en que periodo de tiempo hubo diferencia estadística en la variable peso 

durante 60 días del tratamiento, se realizó una prueba de Friedman. Los periodos de tiempo 

en los que se encontró diferencia (P=.000) se muestran en el cuadro 4 y en la figura 13. 
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Cuadro 4. Diferencias en los rangos promedios del peso en caninos 

Día 0-Día 15 Día 15 -Día 45 *** 

Día 0-Día 30 Día 15 -Día 60 *** 

Día 0 -Día 45*** Día 30-Día 45 

Día 0-Día 60*** Día 30 -Día 60 

Día 15-Día 30 Día 45-Día 60 

***Diferencias significativas (P<0.05) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 13. Diferencias de  rangos de peso de los caninos 
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16.1.3 PORCENTAJE DE GRASA CORPORAL 

Los valores de porcentaje de grasa corporal inicial y porcentaje de grasa final se muestra en 

el cuadro 5. 

Cuadro 5. Valores de porcentaje de grasa corporal al inicio y al final del tratamiento 
dietético en caninos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La diferencia entre el porcentaje  de grasa inicial y porcentaje de grasa al final del 

tratamiento mostro diferencia estadística significativa (P=0.000). El cuadro 6 muestra la 

media, desviación estándar y el intervalo de confianza al 95%. La figura 14 muestra la 

diferencia de medias entre el % de grasa corporal inicial (% GCI) y final (% GCF). 

 

 

Animal % Grasa Corporal inicial % Grasa Corporal final 

Canino 1 

Canino 2 

50.1 

23.74 

35.6 

15.27 

Canino 3 32.51 25.07 

Canino 4 25.21 22.9 

Canino 5 36.39 25.23 

Canino 6 43.09 40.3 

Canino 7 23.95 15.34 

Canino 8 23.95 15.34 

Canino 9 33.95 26.51 

Canino 10 23.11 16.6 
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Cuadro 6. Media, desviación estándar con intervalo de confianza del 95% 

Media ±Desviación Estándar Intervalo de Confianza 95% 

7.11±2.69 (5.18, 9.03) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 14. Diferencias de medias en porcentaje de grasa corporal entre el día 0 y el 
día 60 en caninos. 

 

En la prueba de Friedman se encontró una significancia de (P=.000).Los días en los que se 

encontró cambios de grasa corporal se muestra en el cuadro 7 y figura  15. 
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Cuadro 7. Diferencias en los rangos promedios de porcentaje de grasa corporal 
en caninos. 

%G C del Día 0- 15 %GC del Día  15-  45*** 

%G C  del Día 0 - 30*** %GC del Día 15-  60*** 

%GC  del Día 0-  45*** %GC del Día 30-  45 

%GC  del Día 0- 60*** %GC del Día30- 60 

%GC del Día 15- 30 %GC del Día 45- 60 

***Diferencias significativas (P<0.05) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 15. Diferencia de rangos en porcentaje de grasa corporal en caninos 
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16.1.4 CONDICIÓN CORPORAL 

En condición corporal (prueba de Wilconxon) se encontró significancia estadística de  

(P=.006), los resultados se muestran en el cuadro 8, mientras que en la figura 16 se 

muestran las diferencias entre la condición inicial (CCInicial) y la final (CCFinal) de los 

caninos que consumieron el alimento comercial durante los 60 días. 

Cuadro 8. Resultados de la prueba de Wilcoxon 

 CCFinal – CCInicial 

Z -2.739
b 

Sig. asintótica (bilateral) .006 
 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 16. Diferencia entre la  condición corporal al inicio y al final del tratamiento en 
caninos 
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16.2. POBLACIÓN FELINA 

16.2.1 PESO 

 

La diferencia de peso inicial contra el peso final se muestra en el cuadro 9. 

Cuadro 9. Peso inicial, peso final y diferencias de peso en felinos. 

Animal Peso inicial (kg) Peso final (kg) Diferencia  (kg) 

Felino1 4.9 4.6 0.3 

Felino2 6.3 5.8 0.5 

Felino3 6 5.9 0.1 

Felino4 6 5.4 0.6 

Felino5 5 4.7 0.3 

Felino6 6 5 1 

Felino7 5 5.9 -0.9 

Felino8 7.2 6.6 0.6 

           Felino9 5.4 4.5 0.9 

          Felino10 6.9 5.9 1 

 

En la población felina se encontró significancia estadística  (P=.035) en la diferencia de 

peso al inicio (P0) y al final (P0) del tratamiento). El cuadro 10  muestra la media, 

desviación estándar y el intervalo de confianza al 95%.  En la figura  17 se muestran  las 

diferencias de  medias de pérdida de peso,  entre el peso inicial (P0) y el peso final (P4) en 

los felinos.  
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Cuadro 10. Media y desviación estándar con intervalo de confianza del 95% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 17. Diferencia de medias  entre el peso inicial y el final en felinos. 

 

 

 

Media ±Desviación Estándar Intervalo de Confianza 95% 

.44 ±.562 (0.379, .8421) 
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En la prueba de Friedman el peso tuvo una significancia estadística de  (P=.001), el cuadro 

11 muestra en que días se encontró tal significancia y en la figura 18  los rangos de peso. 

Cuadro 11. Diferencias en los rangos promedios del peso en felinos. 

 

Día 0-Día 15 Día 15 -Día 45 *** 

Día 0-Día 30*** Día 15 -Día 60 *** 

Día 0 -Día 45*** Día 30-Día 45 

Día 0-Día 60*** Día 30 -Día 60 

Día 15-Día 30 Día 45-Día 60 

***Diferencias significativas (P<0.05) 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 18. Diferencia de rangos promedio de peso en felinos. 
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16.2.2 PORCENTAJE DE GRASA CORPORAL 

Los valores de porcentaje de grasa corporal inicial y el porcentaje de grasa final se 

muestra en el cuadro 12. 

Cuadro 12. Porcentaje de grasa inicial y final de felinos. 

 

En porcentaje de grasa corporal hubo diferencia  significancia estadística   (P= .17)  

(prueba de Wilcoxo) cuadro 13.  

 

Cuadro 13. Resultados de la prueba de Wilcoxon 

 

 

 

 

Porcentaje de grasa corporal inicial (%) Porcentaje de grasa corporal final (%) 

21.06 14.06 

17.74 16.92 

14.71 14.86 

24.2 24.2 

18.6 18.6 

15.26 14.33 

25.8 22.2 

38.6 38.27 

19.35 13.51 

20.7 20.5 

 CCFinal – CCInicial 

Z -2.380b 

Sig. asintótica (bilateral) .017 
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Sin embargo al realizar la prueba de Friedman para determinar si existía diferencia en  los 

periodos de tiempo, no se encontró diferencia significativa (P=.079).  

 

 

16.2.3 CONDICIÓN CORPORAL 

 

En condición corporal se encontró una diferencia significativa (P= .041) entre el inicio y 

final del tratamiento (prueba de Wilcoxon), en el cuadro 13  y en la figura 18 se muestran 

las diferencias entre la condición  corporal inicial contra la final. 

Cuadro 14. Resultados de la prueba de Wilcoxon 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 19. Diferencias entre la condición corporal inicial y la condición corporal final 
en felinos. 

 CCFinal – CCInicial 

Z -2.041b 

Sig. asintótica (bilateral) .041 
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17. DISCUSIÓN 

POBLACIÓN CANINA  Y  FELINA 

PESO, PORCENTAJE DE GRASA CORPORAL Y CONDICIÓN 
CORPORAL 

Los resultados obtenidos en este trabajo mostraron una significancia estadística para la 

reducción de peso, porcentaje de grasa corporal y condición corporal en perros y gatos 

obesos. Esto pudo deberse a que se realizó una restricción calórica (60%) a cada paciente 

en base a las especificaciones  del producto.  

De acuerdo  a muchos autores (Cedeño y Lala, 2013) (Wortinger, 2007) (la reducción 

calórica es el primer paso para tratar a los pacientes obesos. Con respecto a su peso 

corporal, ya que estos pacientes consumen una mayor cantidad de alimento al día y este 

exceso calórico conlleva a estadios de obesidad (Debraekelee, 2007). 

De acuerdo a Care  et al., (2001) y Domínguez y Bernal (2010), al manejar una restricción 

calórica del 60 o 70% de las calorías necesarias para mantener su peso actual puede 

permitir una pérdida del 1 y hasta el 2% del peso corporal por semana respectivamente, 

confirmando así que el control de ingesta es un punto clave en el control de la obesidad. 

Esto también concuerda con un estudio realizado por Mlacnik et. al, ( 2006) donde se logró 

una pérdida significativa de peso al hacer una restricción calórica junto con el ejercicio. A 

pesar de que el ejercicio o actividad física no fueron integrados en el presente estudio, la 

restricción calórica por si sola demostró tener efecto sobre las variables evaluadas. 

En gatos, de igual forma, varios autores (Butterwick y Hawthorne, 1998) (Pibot et al., 

2006) sugieren que una restricción del 60% de los requisitos de mantenimiento, resulta en 

una pérdida del 1% semanal con un buen porcentaje de pérdida de grasa corporal y poca de 
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pérdida de peso magro. Aunque se ha demostrado que es segura  una pérdida con un 45% 

de restricción, no se sugiere que se haga esta práctica ya que se ha visto que  se pierde un 

80% de grasa corporal y un 19 % de grasa magra.  

En el presente estudio la restricción calórica que manejo el proveedor de producto fue del 

60% para amabas especies, por lo que este manejo calórico concuerda con los estudios 

antes mencionados  para el control de la obesidad.  

Es importante mencionar que cuando se administra una dieta baja en calorías para que los 

perros y gatos pierdan peso, la alimentación siempre debe ser controlada. La ventaja de una 

dieta baja en calorías es que se toman menos calorías en un mayor volumen de comida y 

hay un menor riesgo de causar un desequilibrio de nutrientes durante  una alimentación 

restringida de la dieta (Care et al., 2001). 

Siguiendo con el tratamiento para el control de la obesidad los autores establecieron que el 

contenido calórico de los alimentos destinados a reducir o controlar el peso corporal en 

perros no deben contener más de 3.4 kcal de energía metabolizable (EM)/g en base seca 

(3400 kcal  EM/kg MS) y en los alimentos para gatos, el contenido calórico es  inferior a 

3.6 kcal (3600 kcal  de EM /Kg MS) (Hand,  2000). En este trabajo el alimento que se 

manejo y de acuerdo a lo reportado en la etiqueta (Anexo 3 y 4) cumple con lo propuesto 

por Hand (2000), ya que posee 3096  kcal/ kg de energía metabolizable  en el caso de 

alimento para perros y 3419 Kcal/kg para los gatos. 

Hay varios preparados comerciales que están formulados con menos calorías que otros 

alimentos de mantenimiento y que cubren todas las necesidades nutricionales. Estas dietas 

bajas en calorías se dividen en dos  tipos: bajas en grasa y ricas en carbohidratos 
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digestibles, y las ricas en fibra no digestible. Algunas dietas para perder peso ricas en fibra  

también tienen  bajos niveles de grasa,  mientras que otras tienen un contenido en grasa 

similar o mayor que el de las dietas de mantenimiento. (Case et al, 2001). 

Los fabricantes de alimentos para mascotas reducen la cantidad calórica de los alimentos 

disminuyendo el contenido de fibra, y humedad, por otro lado la mayor parte de los 

alimentos con  densidad calórica elevada contienen mas grasas que los hipocalóricos. La 

grasa contiene alrededor de 2.25 veces más calorías que un peso equivalente de hidratos de 

carbono y proteína. En un estudio, los perros con sobrepeso que consumieron mayor 

cantidad de grasa perdieron menos peso y grasa corporal que otro grupo con sobrepeso que 

consumieron la misma cantidad de calorías pero de un alimento con un menor contenido de 

grasa. Esto concuerda con estudios realizados en seres humanos  en donde establecieron 

que el depósito de grasa corporal proviene de las grasas de la dieta. Por tanto un alimento 

con mayor proporción de calorías provenientes de grasa tendera a mantener el peso y la 

grasa corporal aunque la cantidad total de calorías consumida sea baja (Hand, 2000). 

En estudios recientes  se ha valorado la eficacia de alimentar con dietas bajas en grasa y en 

fibra a gatos obesos y con sobrepeso con el fin de perder peso. En gatos con un 40% por 

encima de su peso que recibían una comida baje en  grasa y una cantidad moderada 

cantidad de grasa y se restringía al 60% de sus requerimientos, todos perdían peso y más de 

la mitad alcanzaban so peso ideal (Case et al., 2001).  

Se considera que las dietas bajas en grasa oscilan entre el 8 y 11% de grasa sobre materia 

seca. El descenso en la proporción de grasa es lo bastante bajo como reducir la densidad 

calórica de la comida, pero lo bastante alta como para proporcionar una palatabilidad 
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adecuada,  casi todas las dietas destinadas a  la pérdida de peso contienen baja cantidad de 

grasa (Case y Care 2001).Otros consideran que la grasa para gatos debe ser menor a 9.2% 

de MS (Pibot et al., 2010) y otros mencionan que el contenido de grasa debe ser entre 5 y 

12 % (Gutiérrez y Cosío, 2014). Para el caso de este estudio y de acuerdo a lo que reporta 

el análisis garantizado de la etiqueta del fabricante, se encuentra un poco arriba de lo 

sugerido para dietas bajas en grasa, ya que para el caso de los perros tiene 10.3% en materia 

seca y para el caso de los gatos tiene 13.1%,  esto podría explicar el por qué algunos de los 

gatos no bajaron de peso, ni de porcentaje de grasa corporal (Anexo5). 

Por otro lado la reducción de peso, la pérdida de porcentaje de grasa corporal y el cambio 

en la condición de los perros y gatos obesos de este trabajo también pudo deberse a los 

componentes propios de la dieta comercial tal es el caso de la fibra. 

El papel de la fibra como un componente de la dieta en los programas de reducción de peso 

ha sido revisado recientemente por la British Nutrition Foundation, donde se llegó a la 

conclusión que, a pesar del supuesto que la fibra dietética es una ayuda en los programas de 

pérdida de peso, las pruebas actuales no apoyan este punto de vista (Dominguez y Bernal 

Liliana, 2011). 

En 1998 Butterwick y Hawthorne realizaron estudios en donde mostraron que en perros que 

se les había restringido el aporte calórico para bajar de peso y estaban suplementados con 

dietas con fibras solubles o insolubles, no tenían efecto sobre la saciedad. Es por esto que, 

los autores indican que se debe revaluar el suministro de dietas altas en fibra y que se debe 

prestar más atención a una nutrición adecuada y concluyen que existe una clara necesidad 
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de estudios bien diseñados a largo plazo para demostrar si los tratamientos con fibra 

dietética son más eficaces que otros regímenes (Domínguez y Bernal Liliana, 2011). 

Se ha demostrado que las dietas ricas en fibra o con suplementos de fibra alimentaria 

permiten reducir el peso. Sin embargo, varios estudios de intervención no comprobaron 

efecto alguno. En un metanálisis reciente de estudios aleatorizados se halló un efecto 

mínimo del agregado de suplementos de fibra sobre el descenso de peso 

(Papathanasopoulos y  Camilleri, 2010). 

Lo anteriormente mencionado contrasta con algunos autores  tales Bullholder y Toll  

quienes afirmaron que la fibra contribuye a la pérdida de peso, porque diluye las calorías, 

aumenta la saciedad y limita el consumo de alimento, al aumentar el volumen presente en el 

tracto gastrointestinal; también, porque reduce la disponibilidad de calorías al interferir con 

la digestión y absorción de las grasas, las proteínas y los carbohidratos solubles. Muchos 

efectos de la fibra presente en la dieta dependen del tipo, la forma y la cantidad de fibra 

usada. Por su parte, Diez propone dietas altas en proteína y bajas en carbohidratos y 

concluyen que, aunque la pérdida de peso es más lenta en las dietas altas en proteína, se 

garantiza la pérdida de peso sin afectar la masa muscular. Sin embargo, es un tema que 

debe ser más profundamente investigado y documentado para poder determinar si se debe o 

no continuar con estas dietas altas en fibra para los programas de pérdida de peso 

(Domínguez y Bernal Liliana, 2011). 

La regulación del peso corporal y de la masa grasa dependen de la interacción de múltiples 

factores que involucran al sistema nervioso central, los estímulos sensitivos periféricos, las 

señales químicas y mecánicas de saciedad que se originan en el tracto gastrointestinal, los 

estímulos vagales aferentes y las señales de adiposidad que se generan en el tejido graso y 
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en el hígado. El estómago da una señal de saciedad en respuesta al volumen y a las calorías 

que ingresan con la comida. En varios trabajos se ha visto que la fibra alimentaria induce 

una mayor saciedad en comparación con la ingesta de azúcares simples y de polisacáridos 

digeribles. Dicha saciedad podría resultar de varios factores: las propiedades físicas 

intrínsecas de la fibra alimentaria (su propiedad como formadora de masa o de gel, o el 

cambio de la viscosidad del contenido gástrico), la modificación de la motilidad gástrica y 

la reducción de la respuesta posprandial a la insulina y a la glucosa. Además, la fibra 

alimentaria puede prolongar la duración de la comida por la mayor masticación requerida, 

lo que podría tener una influencia cefálica periférica sobre la saciedad  (Papathanasopoulos 

y  Camilleri, 2010). 

Es difícil documentar con exactitud el aumento de la saciedad que produce la fibra dietética 

en personas y mucho más en animales de compañía, debido a que la saciedad es una 

sensación subjetiva de plenitud y falta de deseo de comer (Hand, 2000 y Care 2001). 

Sin embargo los datos indican que, en perros y gatos, la distensión del estómago provoca 

saciedad temprana, que es independiente de la ingesta calórica. Esto se puede lograr por 

una dieta alta en fibra insoluble. En 1996, Borne y sus colaboradores mostraron una 

disminución significativamente mayor en la grasa corporal, la media la presión arterial y el 

colesterol total en perros alimentados con una dieta baja en grasas y rica en fibra en 

comparación con una dieta alta en grasa baja en fibra (Debraekeleer, 2007). 

En estudio (Dennir E. Jewel y Phipil W. Toll, 1996) se comprobó que niveles bajos de fibra 

(≤ 2% de la Materia Seca)  no afectan la saciedad en grado suficiente como para reducir la 

ingesta calórica diaria, mientras que niveles medios a elevados de fibra (≥12% en MS) 

pueden reducir la ingesta diaria y el deseo de comer bocadillos. 
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El porcentaje de fibra que maneja el proveedor del producto comercial es 14.1% en materia 

seca para los perros (Anexo 3) y de 9.8% en materia seca para gatos (Anexo 4), algunos 

autores Care et al.,  (2001)  mencionan que el porcentaje de fibra debe ser de 2 a 14%, otros 

mencionan que puede ser de 12 a 30%  (Gutiérrez y Cosío, 2014), por tanto  de acuerdo a lo 

reportado en la etiqueta del producto podemos decir que se encuentra dentro lo permitido, 

por lo que es posible  la fibra pudo haber contribuido a la pérdida de peso, reducción en la 

grasa corporal y condición corporal debido a los efectos ya mencionados de las fibras. 

 Debido  a que el papel de la fibra es muy controversial sobre si ayuda o no  a los 

programas de pérdida de peso, se  recomienda hacer investigaciones sobre este la función 

de la fibra.  

De forma general entonces, la dieta cumple con las características establecidas para control 

de obesidad, variables que pudieron influir directamente en los resultados obtenidos 

(diferencia significativa en ambos grupos), es importante tomar en cuenta que no todos los 

individuos responden de la misma manera al tratamiento, y que además existen otros 

factores (ambientales por ejemplo) que pueden interferir directamente en el tratamiento 

nutricional.  
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18. CONCLUSIONES 

En base a los resultados obtenidos al finalizar el estudio durante los dos meses que se 

utilizó el alimento en perros y gatos obesos y bajo las condiciones del producto se puede 

concluir que el proporcionar este tipo de productos en las cantidades y de forma adecuada, 

se puede reducir el peso, el porcentaje de grasa corporal y la condición corporal de los 

animales. 

 

19. RECOMENDACIONES 

Es importante señalar que deben ser contemplados no solo el alimento aportado, sino 

también en el monitoreo y planes de ejercicio para permitir una mayor pérdida de peso. 

El solo hecho de dar producto comercial para pérdida de peso, sin contemplar la necesidad 

energética y la restricción calórica no tendrá efecto, ya que en la obesidad la pieza clave es 

el perfecto balance entre el aporte energético y el gasto energético. 
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ANEXO 1.  Exámenes de laboratorio de los pacientes  caninos. 
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DETERMINACIÓN DE T4 LIBRE 
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ANEXO 2. Exámenes de laboratorio de los pacientes felinos 
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ANEXO 3. INFORMACIÓN NUTRICIONAL DEL ALIMENTO COMERCIAL 

PARA PERROS EN BASE SECA 

 

 

 

 

 

 

 

 ANEXO 4. INFORMACIÓN NUTRICIONAL DEL ALIMENTO PARA GATOS EN   

BASE SECA 

 

 

 

 

 

 

PROTEÍNA 30.10% 

GRASA 10.80% 

CARBOHIDRATOS  (ELN) 39.10% 

FIBRA 14.1% 

CENIZAS 6.30% 

Kcal/Kg 3096  Kcal 

PROTEÍNA 38.7 % 

GRASA 13.1 % 

CARBOHIDRATOS  (ELN) 31.6% 

FIBRA 9.8 % 

CENIZAS 6.7% 

Kcal/Kg 3419  Kcal 
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ANEXO 5.IMAGENES DE LOS PACIENTES  AL INICIO Y AL FINAL DEL 

TRATAMIENTO 

Paciente canino 1. Al inicio y al final de los 60 días de haber consumido el alimento 

comercial 

 

 

 

 

 

Paciente canino  2. Al inicio y  al final de los 60 días de haber consumido el alimento 

comercial 
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Paciente canino 3. Al inicio y al final de los 60 días de haber consumido el alimento 

comercial 

 

Paciente canino 4. Al inicio y al final de los 60 dias de haber consumido el alimento 

comercial 
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Paciente canino 5. Al inicio y al final de los 60 días de haber consumido el alimento 

comercial. 

 

Paciente canino 6. Al inicio y al final de los 60 días de haber consumido el alimento 

comercial (mismo lugar de toma diferente, día de toma). 
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Paciente canino 7. Al inicio y al final de los 60 días de haber consumido el alimento 

comercial. 

 

 

 

 

 

 

 

Paciente canino 8. Al inicio y al final de los 60 dias de haber consumido el alimento 

comercial. 
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Paciente canino 9. Al inicio y al final de los 60 días de haber consumido el alimento 

comercial. 

 

 

 

 

Paciente canino 10. Al inicio y al final de los 60 días de haber consumido el alimento 

comercial. 
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Paciente felino 1. Al inicio y al final de los 60 días de haber consumido el alimento 

comercial. 

 

Paciente felino 1. Al inicio y al final de los 60 días de haber consumido el alimento 

comercial. 
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Paciente felino 3. Al inicio y al final de los 60 días de haber consumido el alimento 

comercial. 

 

Paciente felino 4. Al inicio y al final de los 60 días de haber consumido el alimento 

comercial. 
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Paciente felino 4. Al inicio y al final de los 60 días de haber consumido el alimento 

comercial. 

 

 

 

 

 

Paciente felino 6. Al inicio y al final de los 60 días de haber consumido el alimento 

comercial. 
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Paciente felino 7. Al inicio y al final de los 60 días de haber consumido el alimento 

comercial. 

 

 

 

 

 

Paciente felino 8. Al inicio y al final de los 60 días de haber consumido el alimento 

comercial. 
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Paciente felino 9. Al inicio y al final de los 60 días de haber consumido el alimento 

comercial. 

 

 

 

 

 

Paciente felino 10. Al inicio y al final de los 60 días de haber consumido el alimento 

comercial. 
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