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La obesidad felina y humana son problemas 
endocrinológicos que comparten

complicaciones similares
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Feline and human obesity are endocrine disorders
that share similar complications

Introducción 
La obesidad en personas representa un problema de 

salud de proporciones epidémicas. De acuerdo con las 
estimaciones más recientes de la Organización Mun-
dial de la Salud, la prevalencia de obesidad en la pobla-
ción adulta en países de la Unión Europea y América 
oscila entre el 10 y el 30%, mientras que el sobrepeso se 
sitúa entre el 30 y el 70%.1,2 Entre sus principales reper-
cusiones, la obesidad favorece el desarrollo simultáneo 
de distintas alteraciones metabólicas, como la dislipe-
mia, la hipertensión arterial y las alteraciones del meta-
bolismo de la glucosa.3 El conjunto de estos trastornos 
se conoce con el nombre de síndrome metabólico y es 
un factor de riesgo independiente para la aparición de 
diabetes tipo 2 (DM2) y enfermedad cardiovascular.3,4 
En la actualidad, se calcula que alrededor de 4 millones 

La obesidad representa una alteración muy común en la especie felina y, al igual que en la especie humana, se 
considera el principal factor de riesgo de la diabetes mellitus tipo 2. Los gatos también pueden presentar otros 
desórdenes asociados a la obesidad que comparten características con el síndrome metabólico humano. Sin 
embargo, en los gatos no se ha descrito la aterosclerosis, la aparición de la hipertensión no parece guardar relación 
con la obesidad, y el papel de la diabetes y de la obesidad en el desarrollo de la enfermedad renal crónica es 
incierto. La ausencia de producción de algunas citoquinas proinflamatorias en el tejido adiposo, la disminución de la 
enzima convertidora de angiotensina 2 en los depósitos de grasa subcutánea observada en gatos obesos y la corta 
esperanza de vida de esta especie pueden ser algunos de los mecanismos que contribuyen a que en los gatos no se 
observen dichas alteraciones. Esta revisión aborda la patogénesis de la obesidad en la especie felina, describiendo 
cada uno de los factores de riesgo derivados de ésta y centrándose en su comparación con la especie humana.
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de personas mueren cada año en el mundo como con-
secuencia del sobrepeso o la obesidad.1

El estilo de vida de las sociedades industrializadas, 
caracterizado por el sedentarismo y la alimentación 
basada en el consumo de alimentos hipercalóricos pro-
cesados, sumado a factores genéticos predisponentes 
aún no bien establecidos, es la principal causa del de-
sarrollo de la obesidad y los trastornos de la homeos-
tasis de la glucosa asociados a ella.5 Como es práctica 
habitual en la investigación biomédica, los estudios 
científicos sobre la génesis de la obesidad han utili-
zado diferentes modelos animales de la enfermedad. 
Una revisión previa de nuestro grupo discutió el po-
sible uso de modelos animales de obesidad inducida 
mediante manipulación dietética en varias especies, 
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como roedores, gatos, ardillas o simios.6 Sin embargo, 
la obesidad es una enfermedad también común en los 
animales domésticos y es posible encontrar modelos 
espontáneos de esta enfermedad en perros y gatos. De 
hecho, el exceso de peso en las mascotas también re-
presenta un problema creciente, ya que alrededor de 
un 35-50% de los gatos domésticos presenta sobrepeso 
u obesidad.7 Por estos motivos, y debido a las semejan-
zas clínicas y fisiopatogénicas entre la diabetes felina y 
la DM2 humana,7 la presente revisión se centra en su 
principal factor de riesgo, la obesidad, ahondando en 
las diferencias observadas entre ambas especies, y pro-
poniendo al gato doméstico como modelo espontáneo 
para esta enfermedad.

Herramientas para definir y valorar el 
sobrepeso o la obesidad en gatos 

La técnica más habitual para valorar el estado nu-
tricional en el ser humano es la medida del índice de 
masa corporal (IMC). En medicina veterinaria se han 
realizado evaluaciones dimensionales para establecer 
un IMC felino,8 pero no se han establecido valores de 
normalidad aplicables en la práctica clínica. La absor-
ciometría dual de rayos X (DXA), la tomografía com-
puterizada y la resonancia magnética son los métodos 
de mayor precisión para la estimación de la composi-
ción corporal, tanto en humanos como en pequeños 
animales. Sin embargo, estas técnicas normalmente 
son sólo utilizadas en investigación, dado su elevado 
coste y porque su uso en el ámbito de la veterinaria 
requiere la anestesia del animal.9,10

Por todo ello, el procedimiento más usado en la 
práctica veterinaria para evaluar el estado nutricio-
nal en pequeños animales domésticos es el índice de 
condición corporal (Body Condition Score, BCS), un 
método semicuantitativo que se realiza mediante la 
inspección visual y la palpación del animal, clasifi-
cándolo en una escala numérica que abarca desde la 
emaciación hasta la obesidad.11 Se considera que los 
animales tienen sobrepeso cuando muestran un incre-
mento de peso del 10% por encima de su peso óptimo, 
y son considerados obesos si el incremento es supe-
rior al 20%.12 En la escala de 9 puntos del sistema BCS, 
cada aumento de un punto a partir de los 5 puntos 
es considerado un incremento de peso de alrededor 
del 10%.12,13 Además de su simplicidad, la medida del 
BCS es precisa y reproducible. Estudios recientes han 
demostrado que presenta una buena correlación con 
la masa grasa estimada mediante DXA.10 Además, se 
ha comprobado que existe una buena correlación en-
tre las medidas de BCS estimadas por operadores ex-
perimentados y aquellas observadas por personas sin 
experiencia previa en el uso de este método.6 

Factores de riesgo de la obesidad en 
la especie felina
Factores genéticos

La obesidad en la especie felina es frecuente en ga-
tos mestizos y en el gato común europeo (pelo largo, 
medio, corto).14 Determinados estudios han observado 
también predisposición de algunas razas tales como 
el British Short-Hair, Manx, Persa o Bosque de norue-
ga.14,15 Se sospecha que, al igual que en la especie hu-
mana, la obesidad en los gatos puede estar influencia-
da por factores genéticos.16 En este sentido, un estudio 
reciente ha señalado que un polimorfismo del gen re-
ceptor 4 de melanocortina (MC4R) está asociado con la 
DM2 en gatos con sobrepeso.17 En la especie humana, 
este gen ha demostrado tener una función en el balance 
de la ingesta energética y sus mutaciones se asocian al 
desarrollo de obesidad y DM.18

Edad
Como ocurre en el ser humano, en los gatos la obe-

sidad también está asociada con la edad, siendo más 
prevalente entre los 5 y 11 años.14,19

Sexo
En la especie felina la esterilización predispone a la 

obesidad en ambos géneros, si bien se ha observado 
una mayor predisposición en los machos20 (Tabla 1), 
siendo los gatos machos castrados los que presentan 
un mayor riesgo de desarrollar obesidad, mientras que 
las hembras enteras son las que presentan menor ries-
go.13 Por otro lado, en la especie humana se ha obser-
vado mayor prevalencia de obesidad en las mujeres.1 
La mayoría de los estudios sugieren que, después de 
la esterilización en la especie felina, se produce un au-
mento de la ingesta, así como un aumento de los nive-
les de grelina.21-23 La grelina es una hormona secretada 
sobre todo en la mucosa del fundus gástrico, tanto en 
gatos como en seres humanos, y principalmente lleva 
a cabo una función orexígena (estimulante del apetito). 
Durante un largo periodo de tiempo se ha considerado 
que la ganancia de peso tras la esterilización también 

Tabla 1. Factores de riesgo de obesidad en la 
especie felina

Predisposición racial British Short-Hair, Manx, Persa o 
Bosque de noruega, entre otras.

Factores genéticos MC4R

Edad 5-11 años

Género Esterilizados y machos

Estilo de vida Sedentarismo, restricción de salir al 
exterior de la vivienda

Dietas Ingesta energética
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estaba influenciada por una disminución de los reque-
rimientos energéticos. Sin embargo, todos los estudios 
que recogen este dato estudiaron a los animales entre 
5 y 6 meses después de la esterilización. Por el contra-
rio, en otros estudios más recientes se observó que, tras 
los primeros días después de la intervención, lo que 
se produce es un aumento de la ingesta sin que 
disminuya el gasto energético. Por todo ello, 
no parece que la disminución de los reque-
rimientos energéticos sea la causa princi-
pal del aumento de peso inmediatamente 
después de la esterilización.23 Reciente-
mente, también se ha observado que, con 
la esterilización temprana en hembras, 
en torno a las 19 semanas, se consigue un 
mejor control de la ingesta energética y del 
manejo dietético, mientras que esterilizaciones 
más tardías conducen a ingestas más abundantes y 
ganancias de peso más abruptas.24 

Estilo de vida
Los cambios del estilo de vida en la sociedad actual 

se han visto reflejados en la vida de las mascotas, las 
cuales con frecuencia no realizan una actividad física 
adecuada. Algunos estudios demuestran que no existe 
asociación entre la obesidad de los dueños y sus gatos, 
pero sí que existe una correlación positiva entre el BCS 
y la restricción a salir al exterior de la vivienda.25,26

Dieta 
Al igual que en las personas, parece que el desarrollo 

de la obesidad en el gato no está tan influenciado por 
el tipo de dieta como por el total de la ingesta ener-
gética.27-29 Respecto a su composición, las dietas bajas 
en carbohidratos no parecen efectivas para favorecer la 
pérdida de peso. De hecho, en gatos alimentados con 
diferentes aportes de carbohidratos, la mayor disminu-
ción de peso sucede en aquellos cuya dieta proporcio-
na una ingesta energética menor, independientemente 
de la cantidad de carbohidratos.27

En cuanto a las dietas ricas en grasas, debido a su 
mayor densidad calórica, pueden contribuir a una ma-
yor ganancia de peso.30 Se ha descrito un mayor au-
mento de peso con dietas altas en grasas frente a dietas 
altas en carbohidratos.31,32 Por otro lado, se ha observa-
do que en la especie felina las dietas húmedas pueden 
contribuir a la disminución de la ingesta energética y 
del peso corporal.33

El papel del tejido adiposo
Al igual que sucede en la especie humana, la obe-

sidad felina conlleva cambios metabólicos en el tejido 
adiposo que favorecen la resistencia a la insulina en te-

jidos como el músculo esquelético.34 El tejido adiposo 
participa activamente en el balance energético y actúa 
como un órgano endocrino, principalmente debido a 
su papel regulador en la liberación de ácidos grasos 
libres y la secreción de diferentes sustancias proteicas 
denominadas adipoquinas. Las adipoquinas intervie-

nen en el control de la ingesta, el gasto energético 
y la homeostasis de la glucosa.35,36 Como en 

el ser humano, en la especie felina el incre-
mento de la masa grasa también se corre-
laciona positivamente con los niveles cir-
culantes de leptina y negativamente con 
los de adiponectina, las dos principales 
adipoquinas conocidas.29 La leptina actúa 

como un sensor de las reservas corporales 
de grasa, estimula la sensación de saciedad 

en el sistema nervioso central y favorece la 
termogénesis en el tejido adiposo. Por todo ello se 

acepta que, como en el ser humano, los gatos obesos 
presentan un estado de resistencia a la leptina.34-36 En 
aquellos gatos que pierden peso, se produce una mejo-
ra de la sensibilidad a la insulina y una normalización 
de los niveles de leptina y adiponectina.29

Existe, sin embargo, más controversia respecto al 
diferente papel que pueden desempeñar los procesos 
inflamatorios del tejido adiposo en el desarrollo de re-
sistencia a la insulina y aterosclerosis en gatos y seres 
humanos. La expansión y el incremento del tamaño 
celular de los adipocitos en personas obesas se acom-
paña de un incremento en la producción de quimio-
cinas, tales como la proteína quimioatrayente de mo-
nocitos 1 (MCP-1), que atraen y facilitan la infiltración 
de monocitos/macrófagos.36 Esto conduce a una gran 
secreción intraadiposa de citoquinas proinflamato-
rias, como el factor de necrosis tumoral alfa (TNFα) 
y la interleucina 6 (IL-6). Localmente, estos factores 
promueven una inflamación tisular que dificulta las 
acciones de la insulina, mientras que su liberación al 
torrente circulatorio contribuye a la inflamación y la 
resistencia a la insulina en el hígado, y a la angiogé-
nesis y la aterosclerosis en el árbol vascular sistémico. 
Los niveles plasmáticos de IL-6 y otras citoquinas in-
flamatorias son considerados marcadores predictivos 
de daño cardiovascular.36,37 Frente a estas evidencias 
en humanos, algunos estudios apuntan a que en gatos 
obesos no se producen cambios en la producción de las 
citoquinas proinflamatorias como el TNFα y la IL-6,38 
y la enfermedad cardiovascular, la aterosclerosis o la 
hipertensión arterial no son complicaciones asociadas 
a la obesidad. No obstante, en un estudio reciente sí se 
observó una mayor expresión de los niveles de ARNm 
del TNFα en gatos obesos, así como un incremento de 
la MCP-1, de la quimiocina atrayente de linfocitos T 

De modo similar
a los seres humanos, 
entre el 35-50% de 

los gatos domésticos 
sufren sobrepeso

u obesidad
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(CCL5) y del contenido de linfocitos T CD3+ en el teji-
do adiposo. Sin embargo, este estudio no pudo demos-
trar un incremento en los niveles de ARNm de la IL-6 
ni en el número de macrófagos en el tejido adiposo.39

Por otro lado, respecto a la distribución del tejido 
adiposo en individuos con obesidad, en personas obe-
sas con alteración del metabolismo de la glucosa se ha 
observado un desarrollo predominante de la grasa vis-
ceral, mientras que en gatos obesos no se observan di-
ferencias entre el tamaño del depósito de grasa subcu-
tánea y visceral.7 De hecho, algunos estudios sugieren 
que en estos animales, de forma contraria a la especie 
humana, es el depósito de grasa subcutánea el que tie-
ne una mayor implicación en las complicaciones deri-
vadas de la obesidad.39

Complicaciones de la obesidad
Síndrome metabólico

El síndrome metabólico es un conjunto de altera-
ciones, tales como la obesidad abdominal, la hiper-
tensión arterial, la resistencia a la insulina y la dis-
lipemia aterogénica, que predisponen a la DM2 y a 
enfermedades cardiovasculares (Tabla 2). Este síndro-
me representa un problema creciente a nivel mundial. 
Su prevalencia en Estados Unidos entre los años 2007 
y 2012 ascendía a un 34,2%,40 y se calcula que a ni-
vel global 425 millones de personas sufren diabetes.41 
Aunque en el gato la obesidad predispone a la insuli-
norresistencia, la DM2 y a cambios del metabolismo 
lipídico, la hipertensión arterial y la aterosclerosis no 
se han asociado a la obesidad o la DM2. De hecho, no 
se han establecido los criterios para definir el síndro-
me metabólico en el gato.7

Resistencia a la insulina
Varias técnicas utilizadas para evaluar la resisten-

cia a la insulina en seres humanos se han reproducido 
también en gatos. El clamp euglucémico-hiperinsuliné-
mico (CEH) es el método de referencia para evaluar la 
sensibilidad a la insulina a través de la estimación del 
índice de sensibilidad a la insulina calculado a partir 
de modelos matemáticos en función de la eliminación 
de glucosa.29 Con el CEH se ha demostrado en gatos 
que cada kg de exceso de peso reduce la sensibilidad 
a la insulina y la eficacia de la glucosa en aproxima-
damente un 30%.29 Otros métodos comúnmente utili-
zados para evaluar la sensibilidad a la insulina en las 
personas, también utilizados en gatos, son la prueba 
oral de tolerancia a la glucosa (TTOG) y la prueba de 
tolerancia a la glucosa intravenosa (TTIVG), ambas ba-
sadas en fórmulas matemáticas que requieren la me-
dición repetida de glucosa e insulina plasmática tras 
la administración de una carga de glucosa por vía oral 
o intravenosa, permitiendo el cálculo de índices para 
estimar la sensibilidad a la insulina.42,43 Respecto a la 
TTOG, algunos autores no la consideran adecuada 
para valorar la sensibilidad a la insulina en la especie 
felina, y se necesitan estudios prospectivos para eva-
luar su utilidad diagnóstica.43 El índice de modelo de 
evaluación de la homeostasis (Homeostatic Model As-
sessment, HOMA), que se calcula a partir de la insulina 
y glucosa basal, es ampliamente usado en humanos y 
también ha sido definido en gatos, pero en esta especie 
no se ha realizado una comparación de este parámetro 
respecto al método de referencia (CEH) y su uso clínico 
no ha sido validado.7,44

Desde el punto de vista fisiopatológico, se sospecha 

ECA2: enzima convertidora de angiotensina 2; DM2: diabetes mellitus tipo 2; ERC: enfermedad renal crónica.

Tabla 2. Resumen comparativo del desarrollo de la obesidad espontánea y sus complicaciones en la 
especie felina y humana

Especie felina Especie humana

Tejido adiposo

• Igual desarrollo de la grasa subcutánea y 
visceral. Posiblemente exista una mayor 
implicación del tejido adiposo subcutáneo 

• Resistencia a la leptina

• Mayor liberación de citoquinas 
proinflamatorias

• Mayor desarrollo e implicación del tejido 
adiposo visceral

• Resistencia a la leptina

Insulina • Resistencia a la acción de la insulina y 
predisposición al desarrollo de la DM2

• Resistencia a la acción de la insulina y 
predisposición al desarrollo de la DM2

Factores de riesgo 
cardiovascular

• La obesidad y la DM no parecen estar asociadas 
a la hipertensión

• No desarrollan aterosclerosis
• Posible mecanismo protector: disminución de 

ECA2 en la grasa subcutánea

• Hipertensión
• Aterosclerosis

Enfermedad renal • Su desarrollo asociado a la obesidad y la DM2 
es incierto

• El síndrome metabólico es un agente 
etiológico de la ERC

• La DM2 es la principal causa de ERC
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la implicación de diferentes órganos en el desarrollo 
de la resistencia a la insulina. La insulina actúa a nivel 
hepático disminuyendo la producción endógena de 
glucosa (PEG), mientras que a nivel periférico favorece 
la captación de glucosa en el músculo. Se ha señalado 
que en gatos obesos la resistencia periférica a la insu-
lina podría ser un contribuyente más precoz que los 
trastornos en la PEG como mecanismo fisiopatogénico 
de la DM2.45 En todo caso, la contribución de la resis-
tencia a la insulina en músculo y en hígado podría va-
riar individualmente. En las personas obesas que de-
sarrollan alteración de la glucosa basal como primera 
manifestación de prediabetes, la resistencia hepática a 
la insulina y el consecuente aumento en la producción 
hepática de glucosa podría ser el principal mecanismo 
en la alteración del metabolismo de la glucosa.46

La elevación de los niveles circulantes de ácidos gra-
sos libres parece desempeñar un papel clave en la resis-
tencia a la insulina a nivel muscular, disminuyendo la 
captación de glucosa e inhibiendo su transporte, lo que 
conduce a una reducción de la síntesis de glucógeno 
muscular y de la glucólisis.47 Los gatos obesos 
también presentan una elevación de los áci-
dos grasos libres circulantes, pero contra-
riamente a la especie humana, sus niveles 
se suprimen de manera similar a la ob-
servada en individuos delgados durante 
una prueba de CEH. Esto sugiere que los 
gatos pueden conservar una mayor capa-
cidad para la oxidación y el almacenamien-
to de ácidos grasos incluso en situaciones de 
obesidad y resistencia a la insulina.29,48

Diabetes mellitus
La obesidad y la resistencia a la insulina son las cau-

sas predisponentes al desarrollo de diabetes en el 80% 
de los casos de diabetes felina, que se caracterizan por 
una disfunción secretora en las células β pancreáticas, 
tal y como sucede en la DM2 humana. Sin embargo, 
si bien parece que la prevalencia de la DM2 está au-
mentando en paralelo a la obesidad,49 el impacto de la 
obesidad en la epidemiología de la diabetes es menor 
en el gato que en el ser humano. Mientras que la preva-
lencia de obesidad es similar en gatos y seres humanos, 
la prevalencia de diabetes es mucho más alta en perso-
nas (8,5%)50 que en gatos (1%).49 Excepcionalmente, la 
prevalencia entre los gatos Burmeses, una de las razas 
más predispuestas a la diabetes, se encuentra en torno 
al 10%, lo que concuerda con la prevalencia observa-
da en la especie humana y apoya la sospecha de que 
existe una predisposición genética en el desarrollo de 
la diabetes.51,52

Por otro lado, aunque la resistencia a la insulina es 

un factor predisponente habitual en el desarrollo de la 
diabetes, para que ésta se manifieste es también nece-
sario que se produzca una disminución de su secreción 
y una disfunción de las células β pancreáticas. Entre 
los mecanismos responsables de dicha disfunción, al 
igual que en humanos, se ha señalado en los gatos con 
diabetes el depósito de amiloide pancreático. La rela-
ción entre la amiloidosis pancreática y la diabetes fue 
sugerida por O´Brien et al53 en 1985 tras la detección 
de estos depósitos en el páncreas de gatos diabéticos, 
pero no en gatos sanos usados como control. Sin em-
bargo, en estudios histopatológicos más recientes se ha 
encontrado la presencia de depósitos amiloides en la 
misma proporción en gatos diabéticos y en controles, 
por lo que el papel de la amiloidosis pancreática en la 
fisiopatología de la diabetes felina es controvertido.54 
Adicionalmente, también se ha discutido la contribu-
ción de la pancreatitis en la diabetes. Si bien un estudio 
histopatológico reciente no mostró evidencias de que 
los gatos con diabetes presentaran más hallazgos com-
patibles con inflamación del páncreas exocrino que los 

gatos controles, sí se observó que los gatos con 
diabetes presentaban un mayor número de 

células acinares, al igual que ocurre en per-
sonas con pancreatitis crónica.55

También conviene señalar que existen 
otros tipos de diabetes felina. La diabetes 
tipo 1 es una condición excepcional en el 

gato. Su existencia, en realidad, se basa en 
la descripción de algunos casos con infiltra-

ción de linfocitos en los islotes pancreáticos, 
pero en el gato no se ha demostrado la presencia 

de anticuerpos anti-insulina o frente a otros antíge-
nos de las células β.56,57 Otras formas menos comunes 
de diabetes son las asociadas con otras enfermedades, 
como acromegalia, hiperadrenocorticismo o carcinoma 
pancreático.58 En este sentido, contrariamente a lo que 
ocurre en la especie humana donde la acromegalia es 
una causa poco habitual de diabetes, hasta el 25% de 
los gatos diabéticos pueden tener acromegalia.59 Res-
pecto al carcinoma pancreático, su asociación con la 
diabetes no es tan sólida como en humanos. En esta 
especie, alrededor del 70% de los pacientes con carci-
noma pancreático presentan intolerancia a la glucosa o 
diabetes,60 mientras que la prevalencia de diabetes en 
gatos con carcinoma pancreático es de un 14%.61

En la especie felina la diabetes se diagnostica cuando 
se detectan síntomas clínicos compatibles (poliuria y 
polidipsia, polifagia y pérdida de peso), hiperglucemia 
persistente (> 250 mg/dl), glucosuria y/o fructosami-
na elevada (>400 μmol/l).62 En los gatos se debe tener 
en cuenta que los valores de glucosa en ayunas pue-
den estar influenciados por la hiperglucemia de estrés. 

La diabetes 
felina comparte 

mecanismos 
fisiopatológicos de 

la diabetes tipo 2 del 
ser humano



160

Pérez-López et al

Por ello, en muchos casos, para realizar un diagnóstico 
correcto de diabetes se debe considerar el valor de la 
fructosamina.62 No se conocen los procesos implicados 
en este mecanismo de la hiperglucemia de estrés, pero 
los gatos carecen de la glucoquinasa (GCK) hepática, y 
se ha observado que los ratones transgénicos con au-
sencia de esta enzima también padecen hiperglucemia 
de estrés y no tienen una tolerancia normal a la gluco-
sa.63 En humanos, las mutaciones inactivantes en am-
bas copias de la GCK son causa de diabetes neonatal.64

La prueba oral de tolerancia a la glucosa (TTOG) no 
se utiliza en el diagnóstico de la diabetes en la especie 
felina. Los resultados de este test en gatos difieren res-
pecto a la especie humana y no existen estudios pros-
pectivos que hayan evaluado su utilidad diagnóstica. 
Además, los resultados también podrían verse afecta-
dos por la hiperglucemia de estrés,59 e incluso existen 
algunos resultados contradictorios entre diferentes es-
tudios.43,63,65 

Por otro lado, aunque existen varios estudios que in-
dican que la hemoglobina glicada (HbA1c) es un buen 
marcador de los niveles de glucosa durante las 8 sema-
nas previas en gatos,66 la falta de disponibilidad de un 
test de HbA1c asequible en veterinaria ha hecho que se 
use comúnmente la fructosamina para el diagnóstico y 
control de la diabetes. La fructosamina en gatos es un 
buen marcador de la glucemia de la semana previa.66 
No obstante, recientemente ha salido al mercado un 
test más asequible para medir la HbA1c,62 por lo que es 
posible que en un futuro próximo su uso se generalice 
también.

Dislipemia
En contra de las evidencias demostradas en el ser 

humano,67 en la especie felina no se ha confirmado una 
asociación entre obesidad y aterosclerosis. Diferentes 
estudios han comprobado, sin embargo, que los gatos 
obesos desarrollan alteraciones del metabolismo lipí-
dico similares a las observadas en personas con obesi-
dad, incluyendo hipertrigliceridemia, altos niveles de 
ácidos grasos libres e incremento de las lipoproteínas 
de muy baja densidad (VLDL), especialmente de las 
partículas de VLDL de tamaño medio, ricas en trigli-
céridos.68 Respecto a las concentraciones de lipopro-
teínas de baja densidad (LDL), no se han observado 
diferencias entre gatos sanos y gatos obesos, aunque 
los gatos obesos, al igual que las personas con obesi-
dad, presentan una mayor proporción de partículas 
pequeñas de LDL.68 También se ha visto una dismi-
nución de las concentraciones de lipoproteínas de alta 
densidad (HDL) en los gatos obesos, con un aumento 
de las partículas pequeñas de HDL.68 Dado que todos 
estos cambios están implicados en el desarrollo de la 

aterosclerosis en la especie humana, se ha especulado 
sobre la posibilidad de que existan otros mediadores 
de la aterosclerosis que se comporten de diferente ma-
nera en ambas especies.68 Entre ellos, se ha sugerido 
una diferente producción de citoquinas inflamatorias 
que pueden proteger a los gatos frente al desarrollo de 
daño vascular.38

Hipertensión arterial
En la especie felina se considera que hay hipertensión 

cuando la presión arterial sistólica supera los 160 mmHg, 
si bien hay que tener en cuenta el denominado efecto 
“bata blanca”, por el que se produce una elevación 
temporal de la presión arterial causada por el estrés. 
Para evitar este efecto se recomienda dejar un periodo 
de 5-10 minutos de aclimatación en la consulta antes 
de realizar la medición.69 El riesgo de padecer hiper-
tensión en esta especie incrementa con la edad.70,71 La 
hipertensión en los gatos puede ser idiopática o pri-
maria, cuando no hay otra causa subyacente, lo cual 
sucede aproximadamente en un 20% de los casos.69 
Puede ser considerada secundaria si existe otra pa-
tología de base, siendo dos de las principales la en-
fermedad renal crónica (ERC) y el hipertiroidismo.69 
Alrededor de un 40% de los gatos con ERC y en torno 
a un 20% de los gatos hipertiroideos desarrollan hi-
pertensión.69,71

Respecto a la obesidad, en esta especie no se ha de-
mostrado su relación con el desarrollo de la hiperten-
sión. Un estudio reciente observó que los gatos que 
estaban por debajo del peso ideal presentaban niveles 
de presión arterial menores que aquellos que tenían un 
peso normal o que tenían sobrepeso. Sin embargo, no 
se detectó una diferencia significativa de los niveles de 
presión arterial entre los gatos con un peso ideal y los 
gatos con sobrepeso.70

Tampoco está muy claro el papel de la diabetes en la 
hipertensión en los gatos, si bien la mayor parte de la li-
teratura al respecto parece apoyar en mayor medida la 
postura de que no existe una relación entre ambas.72-75 

La ausencia de hipertensión arterial podría ser un 
factor de protección de los gatos con obesidad y diabe-
tes frente al desarrollo de enfermedades cardiovascu-
lares. Los mecanismos que pueden explicar estas dife-
rencias con la especie humana aún no se conocen bien, 
aunque un campo prometedor puede ser el estudio del 
sistema renina-angiotensina (SRA). Como en los seres 
humanos, también en los gatos se han identificado 
componentes del SRA en los depósitos de grasa vis-
ceral y subcutánea, aunque sus patrones de expresión 
génica durante la adipogénesis son diferentes respecto 
a los de las personas. En un estudio realizado con gatos 
obesos y sanos, se encontró que los obesos tenían una 
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disminución de la enzima convertidora de angiotensi-
na 2 (ECA2) en los depósitos de grasa subcutánea.76 El 
estudio de la ECA en la especie felina podría ser, por 
tanto, de gran interés, ya que un bloqueo de la ECA 
puede disminuir el estrés oxidativo y con ello dismi-
nuir la resistencia a la insulina77 y, además, los inhi-
bidores de esta enzima juegan un papel crucial como 
antihipertensivos y protectores cardiovasculares.

Enfermedad Renal Crónica (ERC)
La DM2 es la primera causa de ERC en humanos.78 

Sin embargo, en los últimos años se ha acumulado evi-
dencia sobre el posible papel de la obesidad, la resis-
tencia a la insulina y el síndrome metabólico en la gé-
nesis de la ERC, incluso sin la existencia de diabetes.79 
La obesidad, además, podría tener un efecto aditivo 
sobre la diabetes. Un estudio reportó una fuerte aso-
ciación entre obesidad y ERC en pacientes con diabetes 
tipo 1 y DM2.80 La implicación de la resistencia a la in-
sulina se apoya en estudios epidemiológicos transver-
sales realizados sobre diferentes poblaciones, que han 
mostrado una correlación entre diferentes marcadores 
de insulinorresistencia y ERC81-83 Más aún, varios estu-
dios prospectivos han documentado que el síndrome 
metabólico es un factor de riesgo independiente para 
la aparición de ERC y para su progresión cuando ésta 
ya está presente.84-86

De hecho, se ha especulado con la posibilidad de que 
el síndrome metabólico pueda ser el agente etiológico 
principal del daño renal en muchos pacientes con ERC 
de causa desconocida, un grupo de pacientes cada vez 
más amplio entre la población con ERC.87

En la especie felina, la ERC es una patología común, 
especialmente en los gatos de avanzada edad, donde 
la prevalencia puede llegar hasta el 30-40%.88 Su diag-
nóstico se lleva a cabo teniendo en cuenta los niveles 
de creatinina, la densidad urinaria y el ratio proteína-
creatinina, clasificando la enfermedad en 4 estadios 
diferentes (creatinina <1,6 mg/dl: IRIS estadio 1; 
1,6-2,8 mg/dl: IRIS estadio 2; 2,9-5 mg/dl: IRIS esta-
dio 3; > 5 mg/dl: IRIS estadio 4).89 Recientemente se 
ha comenzado a utilizar la dimetilarginina simétrica 
(SDMA) como marcador de daño renal,90 de modo 
que niveles persistentemente por encima de 14 µg/dl 
indican que puede haber una función renal reducida 
y niveles ≥ 25 µg/dl indican un estadio 2 de enferme-
dad renal.89

En medicina humana, el diagnóstico y la estadifica-
ción de la ERC se realiza principalmente a partir de la 
tasa de filtración glomerular (TFG), que normalmente 
se estima a partir de la creatinina o la cistatina C.91 En 
la práctica clínica veterinaria no se realizan dichas es-
timaciones de la TFG, siendo necesarios más estudios 

para valorar su utilidad clínica. 
La etiología de la ERC en la especie felina obedece a 

diferentes enfermedades, como urolitiasis, linfoma re-
nal, infecciones, hipertiroidismo, vacunas, sustancias 
nefrotóxicas y causas genéticas, como la enfermedad 
poliquística o la displasia renal. Sin embargo, la mayo-
ría de los casos con enfermedad renal son de etiología 
desconocida.92 A diferencia de lo que sucede en seres 
humanos, el papel de la obesidad y la diabetes en el de-
sarrollo de la ERC es incierto. En un estudio que com-
paró los hallazgos histopatológicos en riñones de gatos 
con y sin diabetes, la expansión de la matriz mesangial, 
la lesión más común en personas con nefropatía dia-
bética, fue la lesión glomerular más frecuente en los 
gatos de ambos grupos. Sin embargo, las lesiones tu-
bulointersticiales fueron más comunes que las glome-
rulares, y una mayor proporción de gatos con diabetes 
presentaron necrosis tubulointersticial.93 No obstante, 
entre los diabéticos, los que presentaban mayor tiem-
po de supervivencia tenían más lesiones glomerulares 
y vasculares, sugiriendo que la diabetes podría tener 
un impacto solo a más largo plazo. Esto ha conducido 
a postular que la ausencia de ERC relacionada con la 
diabetes podría deberse a la menor esperanza de vida 
de los gatos, ya que en la especie humana las lesiones 
glomerulares a menudo aparecen 15 años después del 
diagnóstico de la enfermedad.93 

Hígado graso no alcohólico o lipidosis hepática
El síndrome de hígado graso felino consiste en la 

acumulación de triglicéridos en los hepatocitos. Se de-
signa como lipidosis hepática felina cuando este acú-
mulo es mayor del 80%.94 Tradicionalmente ocurre tras 
periodos de anorexia, fenómeno que también ha sido 
descrito en otros carnívoros estrictos, como el hurón 
doméstico (Mustela putorius),94,95 y su mecanismo no se 
ha esclarecido, aunque se ha atribuido al descenso en 
los niveles de glucemia, aumento en la producción de 
glucagón, lipólisis y aumento de ácidos grasos circu-
lantes, posteriormente depositados en el hígado.94 Sin 
embargo, también puede ser debido a enfermedades 
subyacentes, como la diabetes y la obesidad,96 sugi-
riendo un proceso similar a la esteatohepatitis no alco-
hólica del ser humano.

Enfermedades cardiopulmonares
Se ha observado que en gatos con fallo cardíaco, la 

mortalidad es mayor en aquellos con mayor peso cor-
poral.97 Por otro lado, al igual que se ha sugerido en 
medicina humana,98 estos mismos estudios indican que 
la relación entre el peso corporal y el tiempo de super-
vivencia en los gatos sigue una representación gráfica 
en forma de U, de modo que la mortalidad es mayor en 
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animales que presentan extremos más altos y más ba-
jos de peso corporal.97 En personas con DM2 y ERC, las 
alteraciones cardiovasculares y las infecciones son las 
principales causas de muerte.99 En gatos, un estudio 
describió que la probabilidad de muerte por fa-
llo cardíaco podría ser también hasta 10 veces 
superior en animales que presentan DM2.100 
Aunque en dicho estudio no se descarta-
ron causas secundarias que pudiesen es-
tar implicadas en el desencadenamiento 
de la enfermedad cardíaca, otro estudio, 
en el que sí se descartó la existencia de 
acromegalia o hipertiroidismo, confirmó 
que la DM2 produce efectos negativos so-
bre la función diastólica de los gatos.101

En cuanto a la función pulmonar, los gatos obe-
sos presentan una disminución del volumen tidal y 
del flujo espiratorio e inspiratorio.102 Sin embargo, en 
gatos no se han descrito síndromes como el de apnea 
obstructiva del sueño o el síndrome de hipoventilación 
por obesidad, que ocurren en las personas obesas.

Enfermedades ortopédicas
En la especie felina aún no se ha descrito si la obesi-

dad puede influir en la densidad mineral ósea, o si los 
gatos diabéticos presentan o no mayor riesgo de frac-
turas. Tampoco se conoce la relación entre obesidad y 
artrosis. Al igual que en humanos, la edad es un factor 
de riesgo importante y la prevalencia de artrosis en 
gatos entre diferentes estudios difiere debido a las di-
ferencias de edad entre las poblaciones estudiadas. En 
conjunto, alrededor de un 16-26% de los gatos padecen 
enfermedad articular degenerativa y sólo un 14% de 
los gatos afectados presenta obesidad.103

Cáncer
Numerosos estudios epidemiológicos han demos-

trado una relación entre obesidad y distintos tipos de 
cáncer.104,105 Esta relación se ha estudiado también en 
modelos animales, sobre todo en roedores, en los que 
se ha visto que la obesidad predispone al desarrollo de 
tumores.105 Esta relación se desconoce en animales de 
compañía, para los cuales sólo se han publicado estu-
dios retrospectivos preliminares en perros.105

Tratamiento de la obesidad
En veterinaria el tratamiento de la obesidad está en-

focado en la restricción calórica, el incremento de la ac-
tividad física y el aumento del gasto energético.106 Las 
restricciones calóricas se pueden iniciar reduciendo la 
ingesta calórica actual en un 10-20%.30 Con todo, algu-
nos autores también han sugerido que si no es posible 
estimar la ingesta calórica actual, se puede comenzar 

administrando la cantidad necesaria para cubrir los 
requerimientos energéticos en reposo calculados para 
el peso ideal (RER).30 Por otro lado, muchos animales 
con sobrepeso ya tienen una ingesta calórica próxima 

a dicho objetivo terapéutico y, por eso, en algunos 
casos se aplican restricciones calóricas más 

severas, aportando el 80% de los RER.30 En 
general, el uso preferente de las dietas te-
rapéuticas formuladas para la pérdida de 
peso ha sido recomendado por diferentes 
autores, que sugieren que éstas ofrecen 
mayores garantías de conseguir el aporte 

necesario de todos los nutrientes cuando 
se realizan restricciones calóricas.13,30 Ade-

más, algunos de estos autores apuntan a que 
todos aquellos animales con un sobrepeso >20% 

(BCS 8 o 9) pueden beneficiarse de este tipo de dietas.30 
No obstante, no hay evidencia de ensayos clínicos con-
trolados que demuestren un beneficio claro. 

La densidad calórica del alimento se puede reducir 
añadiendo fibra insoluble, agua o aire (disminuyendo 
la densidad de la croqueta de pienso).30,33 De la mis-
ma forma, en medicina humana se tiene en cuenta la 
densidad calórica y para el tratamiento dietético de la 
obesidad, aparte de realizar una restricción calórica, se 
aconseja consumir una dieta equilibrada en la que se 
incluyan alimentos con baja densidad calórica, como 
pueden ser las frutas o las verduras, las cuales también 
son unos de los principales aportes de vitaminas, mi-
nerales y fibra.107,108

La AAFCO (Association of American Feed Control Offi-
cials) recomienda que las dietas felinas bajas en calo-
rías que se usen para el control del peso tengan menos 
de 3250 kcal/kg en el caso de la comida seca, y menos 
de 950 kcal/kg en el de las dietas húmedas.13

Es importante hacer una estimación adecuada de la 
cantidad de ingesta y del aporte de calorías diarios, 
pues, como hemos mencionado, más que el tipo de 
dieta influye la ingesta calórica y aunque una dieta sea 
reducida en grasas, puede que no aporte la reducción 
calórica necesaria.30 De la misma forma, dietas bajas 
en carbohidratos también pueden ser muy calóricas.27 

Se ha planteado que las dietas altas en proteínas 
podrían ser beneficiosas para la pérdida de peso en 
la especie felina. Algunos estudios han señalado que 
las dietas hiperproteicas (45,2-47%) producen un au-
mento del gasto energético y de la termogénesis.29 Sin 
embargo, cuando se han administrado ad libitum, se 
ha observado que los gatos pueden llegar a ganar más 
peso con las dietas altas en proteínas que con las altas 
en carbohidratos.109 No obstante, independientemente 
del tipo de dieta, la alimentación ad libitum predispone 
a la ganancia de peso.109

En ambas
especies, la 

restricción calórica 
es de gran 

importancia en
el tratamiento de

la obesidad
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De cualquier forma, es importante durante la restric-
ción calórica asegurar un buen aporte de todos los nu-
trientes, poniendo especial atención en el aporte pro-
teico para evitar déficits y pérdida de masa muscular, 
siendo también importante para ello que la pérdida de 
peso semanal se mantenga entre el 0,5 y el 2%.13 Cuan-
do se suministra el 80% de los RER, el Consejo Nacio-
nal de Investigación13 recomienda que el aporte protei-
co mínimo sea de 89 g/1000 kcal y, para restricciones 
superiores en las que se ofrece el 60% de los RER, de 
104 g/1000 kcal. Los casos que requieran restricciones 
calóricas mayores deberían consultarse con un veteri-
nario diplomado en nutrición con el fin evitar caren-
cias de nutrientes en la dieta.13,30 

Los premios o golosinas no deben superar un 10% 
de la ingesta calórica total cuando se realiza un plan de 
pérdida de peso.13 De la misma forma, en personas que 
siguen un plan de pérdida de peso, se recomienda que 
la ingesta energética se reduzca a 1200-1500 kcal por 
día en mujeres y a 1500-1800 kcal por día en hombres.111 
Estas restricciones calóricas consisten en un aporte de 
calorías de un 60-75% respecto a las recomendaciones 
para adultos no obesos.112 

En los gatos diabéticos, una dieta baja en carbohi-
dratos y alta en proteínas parece ser favorable para el 
control de la enfermedad.113 Esto no significa que las 
dietas ricas en carbohidratos sean las causantes de la 
diabetes felina, si bien existe cierta controversia sobre 
el efecto postpandrial que producen los carbohidratos 
sobre la glucosa y la insulina en estos animales que son 
carnívoros obligados. De-oliveira et al,114 utilizando 
dietas experimentales con un 35% de carbohidratos, 
apuntan a que su efecto sobre la glucosa y la insuli-
na postpandrial es menor que el observado en perros 
y humanos, probablemente debido a una digestión y 
absorción más lenta de los carbohidratos en la especie 
felina. Además, los gatos han demostrado tener una 
digestión postpandrial más prolongada que los perros 
y los humanos.115

Sin embargo, Farrow et al,116 realizando un test de 
alimentación ad libitum, observaron que tras 36 horas 
de ingesta, el aumento de la glucemia postpandrial era 
mayor en aquellos gatos alimentados con dietas ricas 
en carbohidratos (47%). Puede ser que el efecto sobre 
la glucosa y la insulina varíe con la cantidad de carbo-
hidratos añadidos a la dieta115 o, como señalan otros 
autores, que se deba a la presencia de carbohidratos 
complejos en las dietas comerciales, que son más difí-
ciles de digerir.28

En medicina humana, algunos autores han señala-
do que con dietas bajas en carbohidratos se produce 
una reducción de la HbA1c en pacientes diabéticos.117 
Sin embargo, otros autores no han considerado que 

estas dietas consigan un mejor control glucémico de 
estos pacientes.117 La recomendación dietética para las 
personas con diabetes se basa en una dieta equilibra-
da con restricción calórica a fin de disminuir el peso 
corporal. En caso de pacientes con otras alteraciones 
asociadas, como hipertensión o enfermedad renal, se 
puede estudiar de forma individualizada si conviene 
realizar algún cambio en los macronutrientes. También 
parece bastante aceptado evitar en estos pacientes el 
consumo de alimentos con carbohidratos refinados y 
azúcares añadidos.117

Respecto a los gatos, se ha observado en diferentes 
estudios que aquellos con una dieta alta en carbohi-
dratos presentan niveles más altos de insulina que 
aquellos alimentados con una dieta rica en grasas o en 
proteínas.109,118 Sin embargo, en otro estudio se detectó 
una disminución de la sensibilidad a la insulina con 
una dieta muy baja en carbohidratos (7%) equivalente 
a un aporte menor que el de las dietas comerciales.119 
Además, en este mismo estudio, los gatos alimentados 
con una dieta baja en proteínas (28%) mejoraban su 
sensibilidad a la insulina. Esto podría explicarse por el 
poder gluconeogénico de los aminoácidos en los car-
nívoros estrictos. Al comparar estos resultados con los 
de otros estudios, los autores postularon que el hecho 
de que se observe una mayor resistencia a la insulina 
con niveles altos y niveles bajos de carbohidratos en la 
dieta puede deberse a que el efecto de estos nutrien-
tes sobre la insulina siga una representación gráfica en 
forma de U.119 Por el contrario, en 2007 Hoening et al29 
observaron que la resistencia a la insulina es mayor en 
gatos obesos, con independencia del tipo de dieta.29 

Por otro lado, en gatos alimentados con dietas grasas 
se ha descrito un aumento de los ácidos grasos libres y 
del colesterol, además de una respuesta disminuida de 
la insulina tras un test de tolerancia a la glucosa.120 En 
el 2015, Gooding et al31 observaron que la glucosa tras 
24 horas en ayunas era mayor en gatos alimentados 
con dietas altas en grasas que en aquellos alimentados 
con dietas ricas en carbohidratos.

Por lo tanto, existen varios estudios que establecen 
diversas teorías en relación con cómo afectan los ma-
cronutrientes de la dieta al metabolismo de la glucosa, 
a la sensibilidad a la insulina o al desarrollo de la obe-
sidad en la especie felina. Sin embargo, parece que, en 
general, estos estudios conducen a concluir que son las 
dietas más calóricas las que promueven la obesidad.

Finalmente, el tratamiento farmacológico y quirúr-
gico de la obesidad felina no se ha desarrollado. Aun-
que en gatos con diabetes se han evaluado distintos 
fármacos hipoglucemiantes que favorecen la pérdida 
ponderal, hay pocos datos sobre sus efectos específicos 
sobre el peso. En un estudio experimental con gatos 
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Obesity is a very common disorder in cats and, as in humans, it is the main risk factor for type 2 diabetes. In addition, 
feline obesity shares some of the features of human metabolic syndrome. However, atherosclerosis has not been 
described in cats, and hypertension does not seem to be linked to obesity, either. Furthermore, the role of diabetes 
and obesity in the development of chronic kidney disease is uncertain. The lack of pro-inflammatory cytokines in 
the adipose tissue of obese cats, the lower expression of angiotensin II converting enzyme in subcutaneous adipose 
tissue, and their short life expectancy in comparison to humans could explain some of the differences between 
human and feline obesity. This review summarizes the pathogenesis of obesity in cats, describing the emergent 
risks factors associated with this disorder and comparing them with those associated with human obesity.
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