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RESUMO

A hiperlipemia ¢ um distarbio do metabolismo lipidico que resulta no acimulo de
triglicéride sérico, excedendo 500 mg/dL. Tem sido relatada principalmente em poneis e
asininos com balango energético negativo, resultante de doenga primaria, tais como
obesidade, prenhez, lactacdo e estresse, ou, podendo ser secundaria, incluindo
endoparasitismo, pneumonia, colite e laminite. Varios relatos afirmam que a doenga ¢
mais comum em podneis da raga Shetland, mas ndo exclusiva, acometendo também os
asininos e cavalos miniaturas. Ha autores que classificam a doenga como “Sindrome
Shetland” e ocorre predominantemente em animais adultos. Os sinais clinicos sdo
inespecificos e geralmente resulta em insuficiéncia hepatica e/ou disfungao renal devido
a lipidose. O edema ventral ndo relacionado ao parto ocorre em 50% dos casos, por
conseqiiéncia da hipoalbuminemia, a inapeténcia progride para anorexia, ¢ a depressao
para sonoléncia e coma hepatico. O diagnostico da hiperlipemia deve ser auxiliado por
exames laboratoriais, confirmado através de niveis de triglicérides circulantes. As
concentracdes plasmaticas de triglicérides devem ser medidas como parte da avaliaciao
bioquimica de rotina em poneis, cavalos miniaturas € ou asininos, por sua predisposi¢ao
para a doencga e em cavalos hospitalizados também, por estresse, doenga ou hipofagia. O
tratamento consiste na correcdo da doenga primadria, corre¢ao de fluidos, eletrolitos e
reducdo da lipdlise. O suporte nutricional ¢ considerado o fator mais importante como
tratamento da doenca, pois reverte o balanco energético negativo. As terapias mais
amplamente discutidas s3o o uso de heparina soédica e insulina. Embora, a
epidemiologia, sinais clinicos e patogenia estejam bem estabelecidos, a hiperlipemia ¢é
uma doenga associada a alta morbidade e mortalidade. O objetivo deste trabalho ¢
revisar alguns aspectos de hiperlipemia em equideos.

Palavras-chave: hiperlipemia; equideos; hipertrigliceridemia; obesidade.



ABSTRACT

The hyperlipaemia is a disorder of lipid metabolism that results in the accumulation of
serum triglycerides, exceeding 500 mg/dL. It has been reported mainly in ponies and
donkeys with negative energy balance, resulting from primary diseases, like obesity,
pregnancy, lactation and stress, or may be secondary, endoparasites including,
pneumonia, colitis and laminitis. Several reports claim that the disease is more common in
the breed Shetland ponies, but not exclusively, affecting also the miniature donkeys and horses.
Some authors classify the disease as “Shetland Syndrome” and occurs predominantly in adults
animals. The clinical signs are not specific and often results in liver failure and/or renal
dysfunction due to lipidosis. The ventral edema not related to the birth occurs in 50% of cases,
as a consequence of hypoalbuminemia, loss of appetite progress to anorexia, ad somnolence and
depression to hepatic coma. The diagnosis of hyperlipaemia should be aided by laboratory tests,
confirmed by levels of circulating triglycerides. Plasma concentrations of triglycerides should
be measured as part of the routine biochemical evaluation on ponies, miniature horses and
donkeys, or by their predisposition to the disease in horses and also hospitalized for stress,
illness or hypophagia. Treatment consists of correction of the primary disease, correction fluid,
electrolytis and reduced lipolysis. Nutritional support is considered the most important factor as
treatment of disease, it reverses the negative energy balance. The therapies most widely
discussed are the use of heparin and insulin. Although the epidemiology, pathogenesis and
clinical signs are well established, the hyperlipaemia is a disease associated with high morbidity
and mortality. The purpose of this work is to review some aspects of hyperlipaemia in equines.

Key-words: hyperlipaemia; equines; hypertrigliceridemia; fat.



1.INTRODUCAO

Hiperlipidemia e hiperlipemia
sao disturbios do metabolismo lipidico
que resultam no acumulo de
triglicerideo no plasma dos equinos®. A
hiperlipidemia ¢ a elevacdo da
concentracao sérica de triglicerideo até
500 mg/dL sem que o plasma esteja
opalescente ou que haja lipidose
hepatica. A hiperlipemia, por sua vez,
desenvolve-se quando a concentragao
sérica do plasma excede 500 mg/dL
com opalescéncia do plasma e lipidose
hepatica presente (Gay, 1978; Watson,
1994).

A hiperlipemia tem sido relatada
principalmente em poéneis e asininos
com balango energético negativo como
resultado de restricdo  alimentar,
prenhez, lactacdo, estresse ou doenga
que induza a anorexia®. Contudo, pode
ser secundaria, incluindo
endoparasitismo, pneumonia, colite e
laminite. Independentemente de sua
origem ser a partir de doenga primaria
ou secundaria, o prognéstico em poneis
e asininos ¢é reservado, com mortalidade
de 43% a 80% (Mogg, 1995; Moore,
1994) .

Esta afeccdo ¢ caracterizada pela
elevacdo anormal dos niveis séricos e
plasmaticos de lipideos, incluindo
triglicerideos, 4acidos graxos livres e
lipoproteinas de muito baixa densidade
(VLDLs). Os sinais clinicos incluem
letargia, depressdo, lipidose hepatica e
até mesmo a morte (Frank, 2006).

O objetivo deste trabalho ¢
descrever a hiperlipemia em equideos.

2. REVISAO DE LITERATURA
2.1. Epidemiologia

A hiperlipemia afeta
predominantemente pdneis da raca
Shetland, cavalos miniaturas, asininos,
Welsh Mountain pdneis, cruzamento de

poneis e muito raramente ragas de
grande porte como Quarto de Milha,
Passo Fino e Puro Sangue Arabe. A
hiperlipemia geralmente afeta poneis
adultos ocorrendo raramente em
animais com idade inferior a 18 meses.
O aumento da idade pode favorecer a
prevaléncia da doenca em poneis,
podendo ser resultado do aumento da
atividade reprodutiva e obesidade em
animais adultos. A doenga causa
mortalidade significante em asininos,
principalmente nos animais obesos
submetidos ao estresse (Gilbert, 1986).

2.2. Patogenia

2.2.1. Metabolismo lipidico normal nos
equideos

O metabolismo energético de
equinos ¢ baseado na ingestdo continua
de energia, principalmente vindo de sua
fonte primaria de alimentacdo, o
volumoso. Os volumosos contém
quantidades variaveis de carboidratos
(CHO) nao estruturais (agucares e
amido), grandes quantidades de CHO
estruturais (celulose e lignina) e
pequenas quantidades de proteina
(PTN) e gordura. Apos a ingestdo, a
maioria dos CHOs ndo estruturais,
proteinas e gorduras sdo absorvidas no
intestino delgado. Apo6s a absorgdo, a
glicose pode ser utilizada como fonte de
energia nos tecidos ou convertida em
glicogénio para armazenamento no
figado, ou ainda, na forma de
triglicerideo para armazenamento da
gordura corporal. Os CHOs insoluveis,
no entanto, devem ser submetidos a
digestdo bacteriana no ceco e cdélon
maior para serem absorvidos na forma
de 4cidos graxos volateis (AGVs)
(Dunkel, 2006; Jeffcott, 1985; Shimidt
et al., 2001)

Os AGVs primarios sao: acetato,
propionato, butirato e apds a absorgao,
os AGVs tém diferentes destinos



metabolicos. O propionato ¢ absorvido
pelo figado e utilizado para
gliconeogénese. O acetato e butirato
sao direcionados para alguns tecidos
como fonte de energia ou sdo dirigidos
para a sintese de dacidos graxos,
principalmente no tecido adiposo
(Dunkel, 2006).

O destino dos 4cidos graxos no
figado depende da demanda energética,
da producdo de acidos graxos liberados
e de influéncias hormonais. A principal
fungdo do figado no metabolismo
lipidico ¢ esterificar acidos graxos livres
em triglicerideos para exportd-los a
outros tecidos. Os triglicerideos sao

acondicionados com proteinas,
carboidratos e colesterol no reticulo
endoplasmatico do hepatdcito

compondo as lipoproteinas de muito
baixa  densidade (VLDL), que
primariamente contém triglicerideos, e
lipoproteinas de alta densidade (HDL),
que primariamente contém proteina e
fosfolipideos. As VLDLs e HDLs sao
liberadas nos sinuso6ides hepaticos. Uma
vez na circulagdo sistémica, as VLDLs
sao captadas pelo tecido adiposo ou sua
composi¢do ¢ alterada pelas lipases das
células endoteliais, que removem os
triglicerideos, formando lipoproteinas
de densidade intermedidria (IDL) e
lipoproteinas de baixa densidade (LDL)
(Bergman, 1990).

Os AGLs ndo absorvidos pelos
tecidos periféricos sdo normalmente
removidos da circulagdo pelo figado e
poderdo ser metabolizados para energia,
convertidos em corpos cetonicos ou
esterificados para formar triglicerideos.
O figado processa os triglicerideos em
VLDL, que ganham a circulagdo e
chegam aos tecidos periféricos. Ali, a
Lipoproteina Lipase (LPL) hidrolisa os
triglicerideos a partir das VLDLs, que
sao absorvidos pelas células dos tecidos
periféricos (Argenzio, 1972; Treiber,
2005) .

2.2.2. Disturbio do metabolismo
lipidico nos equideos

Muitas condigoes de doenca
equina estdo associadas a resisténcia a
insulina. Nos seres humanos, a
resisténcia a insulina ¢ reconhecida
como um fator subjacente na sindrome
metabolica, diabetes tipo II e doengas
cardiovasculares. Em equinos, os
estudos  sugerem  ocorréncia  da
resisténcia a insulina em estados de
doenga como hiperlipemia, laminite,
sindrome de Cushing e diabetes tipo II
(Moore, 1994; Pratt, 1984)

Doengas concomitantes, como

infeccdo  cronica,  parasitose  ou
neoplasia, ou  qualquer evento
estressante, como  transporte  ou
desmame, podem  precipitar a

mobilizacdo dos 4cidos graxos. O
estresse aumenta a liberagdo de
catecolaminas e de glicocorticoides,
ambos estimulando a liberagdo dos
acidos graxos do tecido adiposo. O
equilibrio energético negativo, como
pode ocorrer no final da gestacdo, no
comec¢o da lactagdo, na inanigdo ou
secundariamente a anorexia induzida
por outra doenca primadria, induz a
hiperlipemia por promover mobilizagao
intensa de acidos graxos (Schimidt et
al., 2001) .

A inatividade fisica e o aumento
da idade contribuem para o
desenvolvimento da resisténcia a
insulina. A associagdo da obesidade,
resisténcia a insulina, hiperinsulinemia
e hipertrigliceridemia com laminite,
levou a caracterizagdo da sindrome
metabolica equina. A disfungdo da pars
intermédia da pituitaria (PPID) também
tem sido associada com
hiperinsulinemia e aumento da lipdlise
em cavalos (Langin, 2006; Hughes,
2004).

Em animais com qualquer ou
todos os fatores de risco acima
mencionados, o desenvolvimento de um
balango energético negativo pode



induzir a mobilizacdo e excessivo
deposito de gordura periférica. Os
AGLs liberados sdo convertidos em
triglicerideos no figado, e exportados na
forma de VLDL. O aumento das
concentracdes circulantes de AGLs e
triglicerideos pode ainda complicar os
mecanismos normais homeostaticos que
regulam o metabolismo de energia,
principalmente por prejudicar o efeito
da insulina e suprimir a atividade da
HSL, resultando em aumento da
lipolise do tecido e agravando a
hipertrigliceridemia (McGowan et al.,
2004; Pratt, 2006; Gilbert 1986).

Os rins estdo em risco de
lipidose também. A lipidose renal e/ou
azotemia ja foram relatados em poneis e
cavalos em associacao a
hipertrigliceridemia. Apesar de o figado
€ 0s rins parecerem estar em maior
risco, ha indicios, em outras espécies
que o pancreas pode ser danificado por
acimulo de gordura, bem como,
potencialmente contribuindo para o
desenvolvimento de diabetes mellitus
(Gay, 1978; Moore, 1994).

3. SINAIS CLINICOS E
DIAGNOSTICO

Os sinais clinicos da
hiperlipemia sdo inespecificos e
geralmente resultam em insuficiéncia
hepatica e/ou disfungdo renal devido a
lipidose (Langin, 2006; Gay, 1978).

O edema ventral nao relacionado
ao parto ocorre em 50% dos casos,
como consequéncia da
hipoalbuminemia. A inapeténcia
progride para anorexia, ¢ a depressao
para sonoléncia e coma hepatico. Pode
ocorrer marcha compulsiva em 30% dos
casos. Sinais de célica suave, tais como
olhares para o flanco, estiramento e
atitudes de rolar pelo chdo, sao
evidentes em 60% dos casos. A ictericia
¢ comum, resultante de uma
combinacao entre disfungdo hepatica e
hiporexia (Frank, 2006).

Muitos animais mostram
disposicdo para beber agua, mas sdo
incapazes de suga-la e degluti-la. Outros
lambem a 4gua continuamente. A
temperatura retal encontra-se normal ou
moderadamente elevada, enquanto as
frequéncias cardiaca e respiratoria
podem estar acima do limite normal. A
diarréia € constante nos estagios
terminais. Muitos animais demonstram
sinais de dor abdominal leve, que pode
ser resultado do estiramento da capsula
hepatica (Hughes, 2004).

O diagnostico da hiperlipemia
deve ser realizado pelos sinais clinicos,
historico, e resultado dos exames
complementares, a fim de se confirmar
os niveis séricos de triglicerideos acima
de 5.0 mmo/L ou 500 mg/dL. A
hiperlipidemia ¢ diagnosticada em
equinos com concentragdes séricas de
triglicerideos menor ou igual a 500
mg/dL e ¢ atualmente considerada como
mais comum em cavalos miniaturas e
asininos. A hiperlipidemia ¢
considerada como estagio inicial da
hiperlipemia (Dunkel, 2006).

A andlise de uma amostra de
sangue representa um meio simples de
verificar se ha lipemia, e ¢ realmente
incomum em ragas grandes de cavalos
afetados com hipertrigliceridemia grave.
As concentracdes plasmaticas de
triglicerideos devem ser medidas como
parte da avaliagdo bioquimica de rotina
em poneis, cavalos miniatura, ou
jumentos por sua predisposi¢do para
hiperlipemia e em cavalos
hospitalizados, por estresse, doenga ¢
hipofagia (Treiber, 2005).

Poneis e asininos hiperlipémicos
sao frequentemente hipoglicémicos,
embora aqueles tipicamente resistentes
a insulina possam  apresentar-se
hiperglicémicos. A azotemia também ¢
frequente e pode refletir tanto fatores
pré-renais ou disfuncdo renal secundaria
a lipidose. Envolvimento hepatico pode
ser demonstrado pelo aumento da
concentracdo sérica de bilirrubina bem



como enzimas hepatocelulares. A
mensuragao de concentragoes séricas de
acido biliar pode ser wusada para
confirmar a presenca de disfungao
hepatica (Lavery, 2000, Naylor, 1992).

A hiperlipemia deve  ser
considerada no diagndstico diferencial
de qualquer ponei ou equino miniatura
obeso com sinais clinicos de depressao
grave, anorexia, ataxia e ictericia.
Macroscopicamente, 0 soro parece
opalescente. As concentracdes séricas
de todos os lipideos estdo aumentadas,
especialmente dos triglicerideos, dos
acidos graxos nao esterificados e das
VLDL’.

4. TRATAMENTO

Virios autores tém descrito o
tratamento da hiperlipemia como sendo
baseada em  suporte nutricional,
identificacdo e tratamento de qualquer
doenca subjacente, redugdo da lipolise e
depuragdo de lipideos na circulagdo. O
suporte nutricional € considerado o fator
mais importante como tratamento da
hiperlipemia, pois reverte o balanco
energético  negativo, aumenta  as
concentracdoes de glicose no sangue,
promove a liberacdo de insulina
endogena e inibe a mobilizacdo de
gordura para os tecidos periféricos. Se o
animal apresenta inapeténcia, deve-se
oferecer tipos variados de alimentos,
como capim recém cortado, feno verde,
graos laminados e pastagem (Watson,
1994; Dunkel, 2006).

Além da correcdo da doenca
primaria e da prestagdo de suporte
nutricional adequado, as terapias mais
amplamente discutidas sdao o uso de
heparina sodica e insulina. A insulina
parece ser uma terapia logica mesmo
em pacientes insulino resistentes, pois
ambos suprimem o HSL e ativam a
LPL. Porém, ha um conflito na
literatura em relacdo a administracao de
insulina como tratamento primdrio para
hiperlipemia em poneis e jumentos.

Segundo o autor, uso de insulina nao foi
associada a nenhuma melhora aparente
nos resultados e considerou-se que a
insulina pode ser um tratamento
ineficaz (Frank, 2006; Watson, 1994).

A nutricao parenteral parcial foi
usada com sucesso para tratar a
hiperlipemia em ragas predispostas,
dado o excesso de VLDLs circulantes.
Em um experimento recente uma
combinagdo de 50% dextrose de
solucdo de aminoacido (1:1) foi usada
para fornecer cerca de 61% das
necessidades didrias de energia e 82%
das necessidades diarias de proteinas no
tratamento de 5 poneis € um muar com
hiperlipemia. Essa infusdo foi associada
com hiperglicemia que ndo foi
facilmente controlada com a terapia
com insulina, todos os pacientes

apresentaram diminuicao de
triglicerideos séricos ap6s infusao da
nutri¢ao parenteral (PN). Na

comparagdo dos autores, houve maior
sucesso tratando o animal para
hiperlipemia com wuso de nutricdo
enteral do que parenteral (Pratt, 2006;
Jeffcott, 1985; Dunkel, 2006).

A presenga de endoparasitas ¢
descrita como fator predisponente, e
alguns estudos realizados observaram a
presenca de hiperlipemia com infecgao
por nematdide. Assim conclui-se que o
anti-helmintico deve ser utilizado no
tratamento da doenca (McGowan,
2004).

Viarios estudos examinaram os
efeitos dos tratamentos dietéticos e
protocolos de exercicios sobre a
sensibilidade a insulina®. O exercicio
fisico pode representar um meio mais
eficaz de reduzir o peso corporal e
deposicdo de gordura. Aumentos
moderados da taxa metabdlica e
diminui¢do do depdsito de gordura
foram observados em decorréncia de
atividade fisica. Um estudo recente
concluiu que o exercicio de maior
intensidade ou maior duragdo induz
maiores diminui¢des no peso corporal e



gordura e que ¢ provavelmente
necessario para a melhoria da
sensibilidade a insulina. Recentemente,
descreveu-se a abordagem ideal com
uma combinagdo de uma dicta
cuidadosa com  atividade fisica,
semelhante ao prescrito em seres
humanos (Argenzio, 1972; Frank,
20006).

A abordagem farmacologica
pode melhorar a sensibilidade a insulina
em animais em risco. Agentes que tém
sido relatadas para melhorar a
sensibilidade a insulina em cavalos
incluem metformina ¢ um hormdnio
sintético de tiredide (levotiroxina). A
metformina ¢ amplamente utilizada na
medicina humana, controla
concentracdes de glicose no sangue
através da gliconeogénese hepatica e
inibe  glicogendlise, mas também
aumenta a insulina no tecido periférico.
Embora, haja alguma evidéncia da
eficacia na literatura, a droga nao ¢ bem
absorvida apods a administragdo oral em
cavalos e nao ¢ recomendada para uso
prolongado (Schimidt et al.,, 2001,
Watson, 1994).

5. PREVENCAO E CONTROLE

Uma forma eficaz de prevencao
¢ minimizar situagdes de estresse e
balanco energético negativo em animais
suscetiveis a hiperlipemia. Os fatores
estressantes incluem transporte,
mudanca na dieta e endoparasitismo. Ja
em éguas, a gestacdo e a lactacdo
favorecem o balanco  energético
negativo. Os desafios surgem quando se
tenta evitar balanco energético negativo
em animais hospitalizados,
particularmente aqueles com
enfermidades  gastrointestinais  que
requerem nutrigdo enteral. Estudos
comprovam que, se o tratamento nesses
animais for instituido logo no inicio, as
chances de desenvolver hiperlipemia
sdo remotas’.

Outra forma de prevencdo, ¢ a
tomada de medidas voltadas para os
animais suscetiveis a resisténcia a
insulina. A obesidade estd claramente
ligada a este fato. Os fatores que
promovem a deposicdo de tecido
adiposo, aumentam a quantidade de
citocinas inflamatorias, que tém sido
associadas ao desenvolvimento de
resisténcia a insulina, uma condicao
prevalente em equideos obesos. Esse
mecanismo promove aumento na
incidéncia da obesidade relacionada a
alteragdes entre poneis domésticos
(Watson, 1994).

6. CONSIDERACOES FINAIS

Embora o risco de hiperlipemia
seja maior em podneis, cavalos
miniaturas e jumentos, todos o0s
equideos estdo potencialmente em risco
se estiverem em balango energético
negativo. A obesidade e o sedentarismo
de animais estabulados, aumentam a
probabilidade da ocorréncia da doenga e
de resisténcia a insulina. Ainda ¢ uma
doenga associada a alta morbidade e
mortalidade. Uma vez que a
identificacdo dos animais suscetiveis e
dos fatores envolvidos ¢ possivel, deve-
se ressaltar a importancia do controle
preventivo dos niveis de triglicerideos
em animais internados. Além disso, o
mesmo indice deve ser utilizado para
controlar a evolucdo da doenca ¢
eficacia da terapia alimentar. Acredita-
se que mais estudos devem ser
realizados para avaliar, por exemplo, a
dieta mais adequada para prevengdo da
doenca diante da presenga de fatores
predisponentes na populagdo equina.
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