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RESUMO

A hiperlipidemia é caracterizada pela elevacdo sérica de triglicérides (TG) e/ou
colesterol (COL) e pode ser classificada em primaria ou secundaria. A forma secundaria
é mais frequente e, geralmente, esta associada a endocrinopatias, obesidade ou uso de
glicocorticéides. A hipertrigliceridemia primaria e idiopatica do Schnauzer miniatura €
uma condicdo bastante conhecida e pode predispor o desenvolvimento de pancreatite,
convulsdes, além do comprometimento hepéatico e do pancreas enddcrino. Este
trabalho avaliou a frequéncia de hiperlipidemia em 55 cées higidos da raca Schnauzer
miniatura, e a frequéncia de alteracBes hepéticas e de resisténcia insulinica nos caes
hiperlipidémicos. Dos 55 cdes da raca Schnauzer miniatura analisados, 31 (56,4%)
apresentaram hiperlipidemia, sendo a hipertrigliceridemia isolada identificada em 13
(23,6 %) animais, a hipercolesterolemia isolada em 11 (20%) e a hiperlipidemia mista
em 7 (12,7%). Em 12 animais (21,8%), a hipertrigliceridemia foi considerada leve (TG
entre 100 e 400 mg/dL) e em 8 (14,5%), moderada a grave (TG > 400 mg/dL). Com
relacdo as alteracbes laboratoriais obsevadas nos 31 caes hiperlipidémicos,
observamos elevacao sérica de ALT em 32,3% (n = 10/31) dos casos, de FA em 38,7%
(n = 12/31) e a hiperglicemia discreta em 51,6% (n = 16/31). A resisténcia insulinica
compreendeu 96,5% dos casos (n = 28/29). Visto a elevada incidéncia de hiperlipidemia
encontrada em nossa casuistica e as complicagcbes metabdlicas constatadas, a
investigacdo laboratorial de hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia mesmo em cées
higidos da raca Schnauzer miniatura € de grande importancia, para permitir o
diagnostico precoce de tal enfermidade.

Palavras-chave: hiperlipidemia, Schnauzer, triglicérides, resisténcia insulinica



ABSTRACT

Hyperlipidemia is characterized by elevated serum triglyceride (TG) and / or cholesterol
(COL) and can be classified as primary or secondary. The secondary form is more
common and usually is associated with endocrine diseases, obesity, or use of
glucocorticoids. Hypertriglyceridemia primary and idiopathic the Miniature Schnauzer is
a condition well known and may predispose the development of pancreatitis, seizures,
beyond the hepatic and endocrine pancreas. This study evaluated the frequency of
hyperlipidemia in 55 healthy dogs of breed miniature Schnauzers, and frequency of liver
abnormalities and insulin resistance in hyperlipidemic dogs. Of the 55 dogs breed
miniature schnauzers analyzed, 31 (56.4%) had hyperlipidemia, hypertriglyceridemia
alone being present in 13 (23.6%) animals, isolated hypercholesterolemia in 11 (20%)
and mixed hyperlipidemia in 7 (12, 7%). In 12 (21,8%) animals, were considered mild
hypertriglyceridemia (TG between 100 and 400 mg / dL) and 8 (14,5%) moderate to
severe (TG> 400 mg / dL). Regarding to laboratory abnormalities in 31 hyperlipidemic
dogs, serum ALT elevation observed in 32.3% (n = 10/31) of cases, of FAin 38.7% (n =
12/31) and mild hyperglycemia in 51 6% (n = 16/31). Insulin resistance comprised
96.5% of cases (n = 28/29). Because of the high incidence of hyperlipidemia found in
our study, the observed metabolic complications, laboratory investigation of
hypertriglyceridemia and hypercholesterolemia even in healthy dogs breed Miniature

Schnauzer is very important to enable early diagnosis of this disease.

Keywords: hyperlipidemia, Schnauzer, triglycerides, insulin resistance



LISTA DE FIGURAS

Figura 1— Metabolismo canino das lipoproteinas ...........cccueeeiieiiiiiiiiiieiie e 11
Figura 2 - Dois Schnauzers saudaveis com hiperlipidemia............ccccccooiiiiiiieieennnnnen. 18

Figura 3 — Frequéncia de hiperlipidemia em 55 cées higidos da raca Schnauzer
01T T (= TS 19

Figura 4 - Frequéncia de hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia e hiperlipidemia mista
em 55 caes higidos da raca Schnauzer miniatura.............ccccveeeeeeieiieieeeeeee e 21

Figura 5 - Classificacdo da Hipertrigliceridemia em leve e moderada a grave em 55
caes higidos da raca Schnauzer
01T 0T £ = TSRS 22

Figura 6 - Frequéncia de acometimento da Hiperlipidemia em diferentes faixas etarias
em 31 Schnauzers miniatura NigidOS............oeveiiiiiiii e 23

Figura 7 - Concentracdo sérica dos triglicérides de acordo com a faixa etaria dos
= L] 0= 1 24

Figura 8 - Frequéncia de alteracdes de ALT, FA e indice HOMA em 31 céaes
hiperlipidémicos da raca Schnauzer MiNAatUra...........ccoooeeeeeeeiiiiiiie i, 26



1. INTRODUGCAO

O termo hiperlipidemia ou dislipidemia refere-se ao aumento das concentracdes
de lipidios no sangue. Esse aumento pode ser unicamente de triglicérides
(hipertrigliceridemia), de colesterol (hipercolesterolemia) ou de ambos (dislipidemia
mista). O termo lipemia € usado para descrever 0 aspecto turvo ou leitoso do soro ou
plasma sanguineo, resultante da elevacdo de quilomicrons ou triglicérides, perceptivel
ja quando a concentracao de triglicérides € superior a 200 mg/dL (NELSON e COUTO,
2010; XENOULIS e STEINER, 2010).

Os lipidios sdo componentes organicos insollveis em agua e assim ndo podem
ser transportados em solu¢cdes aquosas como o plasma. Por essa razdo sao
transportados no plasma como complexos macromoleculares chamados lipoproteinas.
As lipoproteinas séo constituidas por um éster central de triglicerideo e colesterol,
rodeado por uma camada superficial de colesterol, fosfolipidios e apoproteinas. As
lipoproteinas podem conter uma ou mais apoproteinas, que desempenham uma
importante acdo no transporte e metabolismo lipidico como na manutencdo da
integridade estrutural da lipoproteina, na ativacdo de enzimas e na ligacdo da particula
aos receptores celulares superficiais, facilitando o transporte lipidico (XENOULIS e
STEINER, 2010; JOHNSON, 2005).

As lipoproteinas se diferem em seu conteudo lipidico e de apoproteinas e em
suas caracteristicas fisico-quimicas como tamanho, densidade e mobilidade
eletroforética e podem ser classificadas de acordo com sua densidade de flutuacdo em:
quilomicrons, lipoproteinas de densidade muito baixa (VLDL), lipoproteinas de
densidade baixa (LDL), ou lipoproteinas de densidade alta (HDL). HDL pode ser
subdividido em HDL; (que é primario nos caes), HDL, e HDL3;. Embora haja uma grande
variedade estrutural e funcional entre as classes e o sistema seja dindmico, com uma
classe produzindo a outra durante o metabolismo, quilomicrons e VLDL sé&o
primariamente envolvidos no metabolismo dos triglicerideos, enquanto HDL e LDL estao
envolvidos no metabolismo do colesterol. A densidade de flutuagdo é inversamente
proporcional ao conteudo de triglicerideos, dessa forma os quilomicrons sdo compostos

principalmente de triglicerideos, com pequenas por¢cdes de colesterol, enquanto a
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particula HDL quase ndo contém triglicerideos, mas é rica em colesterol (XENOULIS,
STEINER, 2010; JOHNSON, 2005).

O metabolismo lipidico (Figura 1) pode ser dividido em duas vias: a exogena,
relacionada com o metabolismo de lipidios exégenos provindos da dieta e a enddgena,
associada a producdo endogena de lipidios. O primeiro passo no metabolismo lipidico é
a digestdo de triglicérides e colesterol pela lipase pancreatica e intestinal, formando
acidos graxos e monoglicerideos, que nos enterdcitos irdo se combinar com
fosfolipideos, colesterol livre e esterificado e apoproteina B para formar quilomicrons.
As particulas de quilomicrons s@o secretadas na linfa mesentérica, e através dela
chegam a circulacdo sistémica onde adquirem apoproteina C e E e sdo expostos a
lipoproteina lipase que hidrolisa o triglicerideo do centro da lipoproteina pra liberar
acidos graxos e glicerol. Os acidos graxos entram nas células musculares (onde serdao
utilizados para producédo de energia) e/ou nos adipdcitos (onde serao re-sintetizados em
triglicérides e armazenados). O quilomicron remanescente € reconhecido pelos
receptores hepaticos e removido da circulagcdo. Os quilomicrons permanecem no
plasma de 30 minutos a duas horas apds uma refeicdo gordurosa e a hidrélise
normalmente ocorre de seis a dez horas (XENOULIS e STEINER, 2010; PEIXOTO et
al; 2010).

O figado transforma o excesso de acidos graxos livres em triglicerideos que irao
formar as particulas de VLDL e seréo secretados na circulacdo sanguinea em seguida.
Particulas de VLDL sdo produzidas continuamente pelo figado, sendo as principais
carreadoras de triglicerideos durante o jejum e também sdo usadas para retirar
colesterol do figado, contendo uma proporc¢éao relativa de colesterol. Assim como ocorre
no metabolismo dos triglicerideos, a lipoproteina lipase hidrolisa a porcdo de
triglicerideo da particula VLDL em &cidos graxos livres e glicerol. A hidrélise da porcao
trigliceridea converte a particula VLDL em uma particula remanescente que pode ser
removida e catabolizada pelo figado. Uma segunda lipase endotelial, a lipase hepatica,
pode remover o triglicerideo residual e converter a particula VLDL residual em uma
particula LDL (XENOULIS e STEINER, 2010; JOHNSON, 2005).

A particula de LDL é rica em colesterol e fosfolipideos e atua no transporte de

colesterol para os tecidos, onde é utilizado para a sintese de membrana ou producao de
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hormonio esterdide. A particula LDL é removida pelo figado, que além de secretar
particulas de VLDL, também secreta particulas de HDL recém formadas na circulagéo.
As particulas de HDL realizam a retirada do excesso de colesterol ndo esterificado das
células e de outras lipoproteinas e leva de volta para o figado para serem excretadas na
bile, processo o qual € conhecido como transporte reverso de colesterol (NELSON e
COUTO, 2010; JOHNSON, 2005).

Figura 1 - Metabolismo canino das lipoproteinas
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Fonte: JOHNSON, M. C. Hyperlipidemia Disorders in dogs. Compendium; v.2, p.361-370, 2005

A lipemia pés-prandial é fisiolGgica e transitéria, e normalmente se resolve em 7
a 12 horas ap06s a refeicdo, dependendo do teor de gordura presente no alimento
(XENOULIS et al, 2007). Ja em jejum, a lipemia ndo deve estar presente, e quando
isso ocorre pode ter como causas: o aumento da producao de quilomicron (aumento da
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ingestdo de lipidios na dieta), a retirada ineficaz da particula de quilomicron, o aumento
na producado de VLDL (por ingestdo excessiva de lipidios e/ou carboidratos na dieta ou
pela producdo enddgena excessiva ou mobilizacdo de lipidios) ou ainda a eliminacdo
ineficaz de particulas VLDL (XENOULIS e STEINER, 2010; JOHNSON, 2005).

A hiperlipidemia é relativamente comum em cées, podendo ser primaria ou
secundéaria. Como regra geral, as dislipidemias devem ser suspeitadas quando as
concentracfes séricas de colesterol e de triglicerideos em cées adultos excederem,
respectivamente, 270 mg/dL e 100 mg/dL, apds jejum alimentar de 12 horas. Quase
sempre a hipertrigliceridemia é diagnosticada, macroscopicamente por achado de
lipemia em amostra de sangue (NELSON e COUTO, 2010).

Hiperlipidemia secundaria € a forma mais comum e pode ser resultado de
doencas enddcrinas como hipotireoidismo, hiperadrenocorticismo, Diabetes mellitus,
além de obesidade, pancreatite, nefropatia com perda protéica, colestase, alimentacao
rica em gordura e corticoideterapia. A hiperlipidemia primaria € menos frequente e
parece ter um carater hereditario por estar associada a racas especificas (JOHNSON,
2005; PEIXOTO et al, 2010).

A hipertrigliceridemia idiopatica € uma condicdo que acomete principalmente a
raca Schnauzer miniatura, embora outras racas ou mesticos possam ser afetados. O
diagndstico presuntivo de hipertrigliceridemia idiopatica sé pode ser feito mediante
exclusado de todas outras causas secundarias (XENOULIS et al, 2007).

A causa de hipertrigliceridemia idiopatica dos Schnauzers Miniatura possui
mecanismos pouco claros e ainda nao identificados, mas acredita-se que esteja
relacionado ao aumento de producdo ou a diminuicdo da eliminacdo de VLDL e
quilomicrons, ou ambos. A lipoproteina lipase € a enzima mais envolvida na eliminacao
de triglicérides e por esse fato a deficiéncia dessa enzima vem sendo estudada como
possivel causa da hipertrigliceridemia, apresentando ainda resultados inconclusivos e
contraditorios (SCHENCK, 2002; JAEGER et al, 2003; SCHICKEL, 2005). O fato de
estar ligado principalmente a raga Schnauzer sugere possivel mecanismo hereditario
(XENOULIS et al, 2007). Em humanos, causas hereditarias de hiperlipidemia séo
comumente documentadas, tais como: hipertrigliceridemia hereditaria autossémica

dominante de etiologia desconhecida, deficiéncia autossbmica recessiva da enzima
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lipoproteina lipase e a deficiéncia hereditaria de apolipoproteina CllI, transmitida por
alteracao recessiva e autossomica (RADER e HOBBS, 2005).

Estudo realizado por Xenoulis e cols (2007), demonstra que cerca de 11,5% dos
Schnauzers Miniatura assintomaticos apresentam hipertrigliceridemia de moderada a
grave, que pode ou ndo estar associada a hipercolesterolemia, resultante da reducéo
do metabolismo e/ou aumento da producdo de quilomicrons e VLDL, j& que ambas
moléculas possuem pequenas quantidades de colesterol livre e esterificado.

Embora muitos animais dislipidémicos sejam assintomaticos, as consequéncias
clinicas podem ser bastante drasticas. Os sintomas clinicos da hipercolesterolemia séo
mais discretos, manifestando-se de forma mais crénica. Caes com hipercolesterolemia
sustentada por um periodo superior a seis meses apresentam maior risco de
desenvolver aterosclerose, lesdes endoteliais, disfuncdes cardiovasculares, tais como o
comprometimento da aorta, de artérias coronarias, renais, cerebrais e periféricas
(SCHENCK , 2002).

A hipertrigliceridemia, por outro lado, pode se manifestar de maneira aguda e é
um fator de risco para o desenvolvimento, principalmente, de pancreatite e alteracdes
neuroldgicas, como vestibulopatias e convulsées. A médio e longo prazo, pode provocar
esteatose hepatica, hepatopatia vacuolar, resisténcia insulinica e alteracdes oculares
como a lipemia retinalis (MARTINEZ, 2003; XENOULIS , 2006; XENOULIS , 2008).
Caes com hiperlipidemia podem ainda apresentar resisténcia insulinica e maior
predisposicao ao Diabetes mellitus (XENOULIS , 2011).

Por tudo isso, faz-se necessaria a identificacdo precoce das hiperlipidemias, seja
ela primaria ou secundaria, para que estratégias terapéuticas sejam empregadas para
evitar prejuizos a saude do animal. Devido ao fato de ndo existirem dados na nossa
literatura veterinéria nacional com relacao a prevaléncia deste distarbio metabdlico, este
trabalho visa o reconhecimento precoce da hiperlipidemia primaria em Schnauzers
miniaturas higidos, estimando sua prevaléncia numa amostragem de cées atendidos na

cidade de Sao Paulo.
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2. OBJETIVOS

Desta forma, nossos objetivos foram:
» Avaliar a frequéncia de hiperlipidemia de jejum e pos-prandial em cées higidos
da raga Schnauzer miniatura;
» Avaliar a frequéncia de alteracdes hepéaticas nos cdes com hiperlipidemia,
através da mensuracao de enzimas hepaticas;

= Avaliar a frequéncia de hiperglicemia e resisténcia insulinica nos caes
hiperlipidémicos;
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3. MATERIAIS E METODOS

Nossa casuistica foi composta de 55 caes higidos da raca Schnauzer miniatura,
sem predisposicdo etaria e sexual, provenientes da rotina clinica do Hospital Veterinario
da UNISA, da clinica NAYA Especialidades e do canil Von Altenstadt, situado na cidade
de S&o Paulo.

Os critérios de inclusdo foram: nado possuir nenhuma endocrinopatia
(Hiperadrenocorticismo, Diabete Mellitus, Hipotireoidismo); ndo estar realizando
corticoideterapia tanto sistémica quanto topica nos ultimos 60 dias; ndo estar se
alimentando com racao light ou quaisquer dietas terapéuticas para obesidade.

Os 55 céaes foram avaliados quanto ao seu escore corporal conforme o sistema
de 5 pontos (BURKHOLDER e TOLL , 2000) e submetidos a coleta de sangue venoso
para realizacdo de glicemia, dosagens séricas de colesterol, triglicérides, ALT, FA e
insulina apds jejum alimentar de 12 horas e determinacao de triglicérides pds prandial,
quatro horas apos a alimentacdo. A dieta compreendeu uma racdo regular de caes
adultos, com teor de gordura entre em torno de 15 a 18% da matéria seca.

A constatacdo de hiperlipidemia foi baseada em concentracbes séricas de
triglicérides superiores a 100 mg/dL e de colesterol superiores a 270 mg/dL, apds jejum
alimentar de 12 horas. A constatacdo de hiperlipidemia pés-prandial foi baseada em
concentracfes séricas de triglicérides superiores ou iguais a 442 mg/dL, quatro horas
apos a alimentacdo (FLEEMAN, 2010).

A investigagdo da resisténcia insulinica foi baseada no indice HOMA
(homeostasis model assessment) que leva em consideragdo 0s niveis séricos de
insulina basal pareada com glicemia, o qual tem sido usado extensivamente em
medicina humana (GELONEZE et al, 2009), e também recentemente, em caes e gatos
(XENOULIS, 2011), de acordo com a formula que se segue:

HOMA score = [insulina sérica basal (mU/L)] x [glicose sanguinea jejum (mg/dL)}/405,

gue quando for > 2,7 indica resisténcia insulinica.
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Todos os exames laboratoriais foram realizados no Laboratorio de Analises Clinicas da
UNISA, com excec¢do da determinacdo sérica de insulina que foi efetuada no laboratério
de horménios do Provet'.
As metodologias e especifica¢cdes dos kits utilizados para a realizagdo dos exames
laboratoriais foram as seguintes:
e ALT/GPT Liquiform: Cinética UV — IFCC, Labtest, Referéncia: 108;
e Fosfatase Alcalina Liquiform: Cinética / Bowers e McComb modificado,
Labtest, Referéncia: 79;
e Colesterol Liquiform: Colorimétrica Enzimética - Trinder / Reagdo de Ponto
Final, Labtest, Referéncia: 76;
e Triglicérides Liquiform: Colorimétrica Enzimatica - Trinder / Reacao de Ponto
Final, Labtest, Referéncia: 87;
e Glicose PAP Liquiform: Cinético de Tempo Fixo / GOD — Trinder, Labtest,

Referéncia: 84;

A analise estatistica foi realizada utilizando-se um programa de software Stata e
um p < 0,05 foi considerado estatisticamente significante. A distribuicdo normal da
populacdo foi avaliada através do teste Kolmogorov-Smirnov. Foi feita a andlise
estatistica descritiva de todos os parametros laboratoriais. Foi ainda avaliado se houve
correlacdo positiva entre a concentracdo sérica de triglicérides e a idade dos animais
pelo coeficiente de Pearson.

Os proprietarios de cdes Schnauzer interessados em participar do projeto levaram
seus animais ao Hospital Veterinario da Universidade Santo Amaro ou a NAYA
Especialidades, onde o animal foi avaliado clinicamente, através de anamnese e exame
fisico, com posterior coleta de sangue. JA os criadores participantes do projeto, como
dispbem de um grande numero de animais, receberam nossa visita em seu
estabelecimento, sendo a coleta de sangue realizada no préprio canil a fim de aumentar
aderéncia desse grupo de proprietarios ao projeto.

Os proprietarios e criadores assinaram um termo de consentimento com relacdo a

participacdo do projeto de pesquisa, tendo ciéncia de quais exames laboratoriais foram

! Provet Unidade Aratas, Av. Aratds, n° 1009, Moema, S&o Paulo.
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isentos e também do seu comprometimento em permitir a coleta de sangue dos animais
apos jejum alimentar de 12 horas e quatro horas apos as refeicdes (ANEXO 1).

Os cédes que apresentaram concentracdes séricas de triglicérides superiores a
100 mg/dL apds jejum de 12 horas foram considerados hiperlipidémicos e agrupados de
acordo com a gravidade da hiperlipidemia, em:

Grupo 1: Hipertrigliceridemia discreta: 100 a 400 mg/dL
Grupo 2: Hipertrigliceridemia moderada a grave: superior ou igual a 400 mg/dL

Considerou-se hiperlipidemia pos-prandial valores de triglicérides superiores a
442 mg/dL (FLEEMAN, 2010) quatro horas ap0s a refeicao.

Os cées com hiperlipidemia de jejum moderada a grave (triglicérides > 400 mg/dL)
receberam gratuitamente racao hipolipemiante Low Fat da Royal Canin e bezafibrato na
dose de 5 mg/kg/Sid durante 30 dias. ApoOs esse periodo, o tratamento bem como posterior
acompanhamento veterinario foram inteiramente de responsabilidade dos proprietarios,
gue caso quisessem poderiam dar continuidade ao atendimento no hospital veterinario da
UNISA.

Os cées foram ainda categorizados em quatro subgrupos de acordo com sua
idade para proporcionar uma melhor comparacao da frequéncia de hiperlipidemia nas
diferentes faixas etarias:

Subgrupo 1: < 1 ano de idade;
Subgrupo 2: 1 - 5 anos;
Subgrupo 3: 5 - 9 anos;
Subgrupo 4: > 9 anos.
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4. RESULTADOS

Foram avaliados 55 cées da raca Schnauzer miniatura, sendo 27 machos e 28
fémeas, com idade média de 5,66 *= 3,3 anos, sendo a idade minima de 7 meses e a
méxima de 12 anos e peso médio de 7,81 + 1,81 kg, provenientes da rotina do Hovet da
UNISA, da Clinica Naya de Especialidades e do Canil Von Altenstadt.

Dentre os 55 cées estudados, 31 apresentaram hiperlipidemia (n = 31/55,
56,4%), caracterizada pelo aumento dos niveis séricos de triglicérides e/ou colesterol,
sendo 14 deles machos e 17 fémeas (Figura 2). A média de idade dos animais
hiperlipidémicos foi de 6,15 + 3,40 anos, sendo a idade minima de 8 meses e a idade
maxima de 12 anos (Figura 3).

Figura 2 - Dois Schnauzers saudaveis com hiperlipidemia:

Fonte: Dra Viviani De Marco (NAYA Especialidades)
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Figura 3 — Frequéncia de hiperlipidemia em 55 cdes higidos da raga Schnauzer
miniatura. (SP, 2011 — 2012):

& Hiperlipidemia

W SemHiperlipidemia

Treze animais (n = 13/55, 23,6%) apresentaram hipertrigliceridemia de jejum
isolada, onze (n = 11/55, 20%) apresentaram apenas hipercolesterolemia e sete animais
(n = 7/55, 12,7%) apresentaram aumento tanto de colesterol quanto de triglicérides
(hiperlipidemia mista) - Figura 4. A hiperlipidemia pds-prandial foi observada em 10
animais (n = 10/31; 32,26%).

Os valores médios das concentracdes sanguineas de triglicérides (TG) de jejum,
triglicérides pos prandial e colesterol dos 55 animais avaliados foram respectivamente
205,96 + 313,83 mg/dL, 300,13 + 412,80 mg/dL e 261,30 + 127,18 mg/dL (Tabela 1).

No total, 20 animais (n = 20/55, 36,36%) apresentaram hipertrigliceridemia de
jejum (associada ou ndo a hipercolesterolemia), e desses, 12 (60%) apresentaram
hipertrigliceridemia discreta (TG entre 100 e 400 mg/dL) e oito (40%) hipertrigliceridemia
moderada a grave (TG > 400 mg/dL), com média e desvio padréo de 316,86 + 384,52
mg/dL. Dentre esses 20 animais, 10 (50%) também apresentaram hipertrigliceridemia
pos prandial moderada (TG > 442mg/dL) com média de 451,70 + 500,57 mg/dL.
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Tabela 1: Identificagdo dos 55 cdes higidos da raca Schnauzer miniatura e suas

concentracbes séricas de triglicérides e colesterol (SP, 2011 - 2012):
Ne Nome Sexo Idade (meses) Trlgllcerlldes _ Colesterol
Basal Pds-prandial

1 Simba M 144 1.071,00 1.163,00 692,7
2  Rebeca F 24 56,3 67,9 306,3
3 Belinha F 96 442 967,5 3304
4 Smart M 132 86,7 1126 3516
5 Frederico M 72 1993 460,8 2448
6 Zezdo M 72 17,5 120,4 2745
7 Jujil F 48 159,8 3132 2549
8 Judy F 144 4912 5332 2745
g9 Cindy F 72 2414 3559 191,9
10 Max M 96 124,9 146,4 250,8
11 Morena F 8 66 1184 358
12 Lilly F 24 92,5 141 466
13 Dolly F 84 847 996 3582
14 Kurt M 108 81,5 95,1 3289
15 Pudim M 108 1391 354 183,8
16 Flickie M 12 1.038 1230 5985
17 Cindy F 12 1249 2893 199
18 Brutus M 84 1.127,00 1.375,00 947
19 Kevin M 60 67,3 899 276
20  Dorothea F 144 7895 1016 2136
21 Melody F 24 143 1477 1531
22 Duty F 108 58,8 64,6 2796
23 Trica F 72 9468 1.508,00 2483
24 Fredy M 108 1.323 1841 7758
25 Ruthe F 48 87,3 94 277
26 Petter M 96 102,2 1247 143
27 Atena F 60 69,2 200,1 3995
28 Cacau F 96 117 1 2752 2655
29 Tina F 24 69,8 1229 2937
30 Scooby M 72 101,6 110 169,2
31 Fred M 36 2033 4652 327
32 Apalo M 24 42 524 1259
33 Scott M 72 76,3 1456 2277
34 Nicole F 12 776 933 2201
35 Uliss M 72 56,3 101,9 108,8
36 Thor M 72 68,6 1197 176,3
37 Pit M 24 55 68,1 2115
38 Moik M 12 27,8 33 150,6
39 Nica F 12 82,8 1397 205
40 Pupita F 108 274 524 2236
41 Unique F 72 98,3 126,8 2035
42 Emilie F 48 56,9 71,1 194 4
43 Mococa F 108 89,3 972 2277
44 Jully F 60 69,2 1332 1894
45 Kalel M 108 99 109,7 179,3
46 Frida F 48 61,4 704 2529
47 Bacco M 84 64,7 1695 1435
48  Frederico M 108 58,8 162 4 2257
49 Bob M 24 64,7 96,4 2498
50 Minie F 132 511 247 8 2262
51 Luck M 72 847 1313 2317
52 Boni M 96 56,9 87,3 2015
53  Tobias M 36 304 60,4 2312
54  Melissa F 7 407 718 180,8
55 Pimenta F 36 56,3 63 203,5

Media 6791 205096 300,13 261,30

Desvio Padrao 39,58 313,83 41280 12718
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Figura 4 - Frequéncia de hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia e hiperlipidemia mista
em 55 cées higidos da raga Schnauzer miniatura (SP/2011-2012):

M Hipercolesterolemia
Izolada

W Hipertrigliceridemia
isolada

W Hiperlipidemia mista

W Animais sem
hiperlipidemia

Os animais hiperlipidémicos foram classificados de acordo com a gravidade da
hiperlipidemia em: hipertrigliceridemia discreta, caracterizada por niveis de triglicérides
de 100 a 400mg/dL e hipertrigliceridemia moderada a grave com valores maiores que
400mg/dL. Sendo assim, 12 animais (n = 12/55, 21,8%) tiveram hipertrigliceridemia

discreta e 8 animais (n = 8/55, 14,5%) hipertrigliceridemia moderava a grave (Figura 5).
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Figura 5 - Classificacao da hipertrigliceridemia em leve e moderada a grave em 55 caes
higidos da raca Schnauzer miniatura (SP/2011-2012):

W Hipertrigliceridemia discreta
(100 <TG < 400 mg/dL)

W Hipertrigliceridemia
moderada a grave (TG > 400
mg/dL)

63,6%
TG normais | = 100 mg/dL)

A média das concentracdes séricas de colesterol dos cdes com valores de
triglicérides normais e cées com hipertrigliceridemia foram, respectivamente, 242,44 +
78,11 mg/dL e 294,30 + 182,34 mg/dL.

Os animais com hiperlipidemia (n = 31) foram, ainda, subdivididos em trés grupos
(Figura 5) de acordo com sua faixa etaria em:
Subgrupo 1 (< 1 ano de idade): 3 animais
Subgrupo 2 (1 — 5 anos): 9 animais
Subgrupo 3: (5 - 10 anos): 15 animais
Subgrupo 4: (> 10 anos): 4 animais
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Figura 6 - Frequéncia de acometimento da hiperlipidemia em diferentes faixas etarias
em 31 Schnauzers miniatura higidos (SP/2011-2012):

48,4%

29,0%

12,9%

9.7%

Ate 1 ano Dela5anos De5al0anos Acimade 10 anos
Empregando-se o teste estatistico de correlacdo de Pearson, verificou-se que
ndo houve correlacdo positiva entre as concentracdes séricas de triglicérides e a idade
dos animais. Também n&o houve diferenca estatisticamente significante entre os grupos
(teste Kruskal-wallis, p = 0,15), devido, provavelmente ao pequeno numero de amostras
dos grupo 1 e 4 (Figura 7).

Figura 7 - Concentragdo sérica dos triglicérides de acordo com a faixa etaria dos
animais (SP/2011-2012):
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Todos os animais hiperlipidémicos (n = 31) foram avaliados laboratorialmente

quanto as concentracdes séricas de ALT, FA, glicemia, insulina basal, além do indice

HOMA, com o intuito de se verificar a presenca de alteracfes hepaticas e resisténcia

insulinica associadas a hiperlipidemia. Os resultados laboratoriais deste grupo estao

apresentados na tabela 2.

Tabela 2 - Resultados laboratoriais de 31 cdes da raca Schnauzer miniatura com
hiperlipidemia (SP, 2011-2012):
Trighcéndes Funcio Hepdtica
N* Nome  Sexo ldade (meses) Peso (kg) Basal Pés-prandial Colesterol FA ALT Glicemia Insulina Homa
1 Simba M 144 & 1.071,00 1.163,00 ga27 2.601,00 0 1617 4821 1925
2 Rebeca F 24 6,2 56,3 679 3063 121 314 1088 2293 622
3 Belinha F 95 88 442 967 5 3304 337 36,6 1257 3219 999
4 Smart M 132 99 86,7 1126 3516 2851 523 90,8 1908 428
5 Frederico M 72 T4 1993 4608 2448 2851 131 96,8 51,78 12,38
6 Zezdo M 72 82 1175 1204 2745 B854 ] 1207 3397 1012
T Judy F 144 69 4912 5332 2745 4838 1152 998 17,71 436
8§ Morena F ] 66 66 1184 358 1469 89 1138 2652 745
4 Lilly F 24 75 925 141 466 1296 628 1177 965 280
10 Dolty F a4 67 84,7 406 3582 1037 471 1028 17,21 437
1" Kurt M 108 73 815 951 3289 1469 628 96,8 1637 3¢
12 Flickie M 12 & 1038 1230 508 5 1037 " 838 3894  BOG
13 Brutus M 84 9 1.127,00 1.375,00 o4.7 60,4 . . 274 .
14 Kewvin M G0 8.2 67,3 899 276 1814 1048 1128 204 5,68
15 Dorothea F 144 87 7895 1016 2136 2506 . 1317 3842 1249
16 Dty F 108 72 58,8 646 2796 1469 52,3 87,8 61,02 1323
17 Trica F 72 13 9468 1.508,00 2483 1.087,00 ) 1297 w’rz 1272
18 Fredy M 108 11 1323 1841 7758 466 6 . . . .
19 Ruthe F 48 6,8 87,3 o4 277 691 89 1177 1879 575
20 Tina F 24 7.3 698 1229 2937 121 576 938 21,21 401
21 Fred M 36 10,4 2033 4652 327 78,3 369 ag,7 15,61 3,80
22 Atena F 60 9 69,2 200,1 3005 1555 516 a7 .8 30,06 7.26
23 Jujii F 48 86 1598 3132 2549 1037 733 a7.8 2692 584
24 Candy F 72 T2 2414 3559 199 1728 110 1397 11,01 3,80
25 Max M 96 105 1249 1464 2508 1123 1048 1217 1TA3 527
26 Pudim M 108 71 1391 354 1838 B854 419 17,7 24 99 7.26
27 Cindy F 12 6,5 1249 2893 199 1728 419 1227 3249 984
28 Melody F 24 66 143 1477 1531 121 4033 NMTT 0 1081 3,14
29 Petier M o5 117 1022 1247 143 T 110 1128 1592 443
30  Cacau F 96 8 1171 2752 2655 1123 3195 1507 T.87 293
31 Scooby M 72 8.1 1016 110 1692 1296 314 05,8 86 203
* = Exame nio realizado devido a lipemia intensa . . . .
Media 73,81 827 316,86 451,70 309,06 27566 7585 10506 2466 657
Desvio 40,86 1,66 384,52 500,57 150,46 47454 8512 3353 1379 428

A concentracdo de TG basal (de jejum) apresentou correlagdo positiva com a

concentracdo de TG pos prandial (R = 0,97). Todos os animais que apresentaram

hipertrigliceridemia basal também apresentaram hipertrigliceridemia basal.
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Dentre os caes hiperlipidémicos, o aumento de ALT foi identificado em 10
animais (n = 10/31, 32,3%), com valor médio de 75,85 *+ 86,12 U/l e 0 aumento de FA
em 12 animais (n = 12/31, 38,7%), com valor médio de 275,66 + 474,54 U/l. Em relacéo
a glicose sanguinea, observamos aumento em 16 animais (n = 16/31, 51,6%), com
média e desvio-padrdo de 105 + 33,53 mg/dL. O indice HOMA elevado compativel com
resisténcia insulinica foi observado em 28 animais (n = 28/29, 96,5%), sendo o valor
meédio 6,57 £ 4,26 . A frequéncia de alteracdes laboratoriais observadas nos animais

hiperlipidémicos esta representada na Figura 8.

Figura 8 — Frequéncia de alteracbes de ALT, FA e indice HOMA em 31 céaes
hiperlipidémicos da raca Schnauzer miniatura (SP, 2011-2012):
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5. DISCUSSAO

Neste trabalho foi avaliada a frequéncia de hiperlipidemia em cades higidos da
raca Schnauzer miniatura e a frequéncia de resisténcia insulinica e alteracfes
hepéticas nos animais que apresentaram hiperlipidemia, uma vez que O
reconhecimento e tratamento precoce desta enfermidade pode evitar que comorbidades
metabolicas e neuroldgicas se estabelecam.

A hiperlipidemia primaria em Schnauzer miniatura € uma doenca do metabolismo
de lipides bastante comum. No entanto, a maioria dos animais ndo apresenta sinais
clinicos da doenca, sendo a investigacdo laboratorial a Unica forma de diagnéstico
(JOHNSON, 2005). Dessa forma, seria prudente que todos os cées da raca Schnauzer
miniatura fossem avaliados laboratorialmente enquanto saudaveis (XENOULIS, 2010).

Os animais incluidos neste projeto seguiram corretamente os critérios de
inclusdo. A avaliacédo clinica foi composta por anamnese e exame fisico. Na anamnese,
a sintomatologia foi discutida, de maneira que fosse possivel identificar sintomas
digestorios ou neuroldgicos, secundarios a hiperlipidemia, ou de possiveis doencas de
base. Nenhum animal apresentou sintomas clinicos ou alterac6es de exame fisico que
sugerisse uma endocrinopatia. Isto se enquadra nos dados de literatura que afirmam
que animais com disturbios lipidicos primarios sdo frequentemente assintomaticos por
longos periodos ou por toda a vida (XENOULIS, 2010).

Apos a etapa de avaliacdo clinica, foram realizados os exames laboratoriais,
apos jejum alimentar de 12 horas, tais como triglicérides, colesterol, glicemia, insulina e
enzimas hepaticas. Além disso, foi mensurado o triglicérides pos prandial, que
representa uma outra forma de se investigar a hiperlipidemia. A lipemia pés-prandial é
fisiolégica e transitéria (XENOULIS, 2007; JOHNSON, 2005), no entanto valores
superiores a 442 mg/dL 4 horas ap0s a alimentacdo sédo indicativos de hiperlipidemia
moderada a grave (FLEEMAN, 2010). Em humanos, a hiperlipidemia pés-prandial € um
possivel marcador precoce de anormalidades metabdlicas e disfuncdo vascular, ndo
observadas em jejum (SIGNORI et al, 2007). Niveis elevados de lipidios em periodo
prolongado apos as refeicbes sdo caracteristicos de resisténcia a insulina (O"Keefe e

Bell, 2007). Verkest et al (2012) demonstraram que 0s cdes com alta concentracao de
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triglicérides poOs-prandial apresentaram aumento das concentracdes séricas de cPLI
(lipase pancreatica canina especifica) com mais frequéncia e, portanto, sdo mais
proprensos a desenvolver pancreatite aguda.

Dentre os 55 cées estudados, 31 apresentaram hiperlipidemia (56,4%), valor este
bem superior ao encontrado por Xenoulis (2007) que foi de 32,8%.

Dentre os animais hiperlipidémicos, 14 deles eram machos e 17 eram fémeas.
Este resultado € compativel com a literatura, que afirma que nédo ha predisposi¢cao
sexual no que diz respeito a prevaléncia de hiperlipidemia (XENOULIS 2010).

Os dados da literatura veterinaria sdo conflitantes no que diz respeito a presenca
da hipercolesterolemia isolada em Schnauzers miniaturas. No presente estudo, 13
animais (23,6%) apresentaram hipertrigliceridemia isolada, 11 (20%) apresentaram
apenas hipercolesterolemia e 7 animais (12,7%) apresentaram hiperlipidemia mista,
enquanto no trabalho de XENOULIS (2007), nenhum dos 100 animais em que o
colesterol foi mensurado, apresentaram hipercolesterolemia isolada, ou seja, a
hipercolesterolemia foi encontrada necessariamente associada a hipertrigliceridemia.

Considerando a classificacdo da hipertrigliceridemia em discreta, e moderada a
grave, 12 animais (21,8%) tiveram hipertrigliceridemia discreta e 8 animais (14,5%)
hipertrigliceridemia moderava a grave. Esses resultados assemelham-se aqueles
apontados por XENOULIS (2007) em que 41 animais (n = 41/192, 21,3%) tiveram leve
aumento de triglicérides e 22 (n = 22/192, 11,5%) tiveram aumento moderado a grave.

No presente trabalho, nenhum cdo com hipertrigliceridemia de jejum e pés-
prandial, apresentou valores de triglicérides de jejum superiores aos valores de
triglicérides pos-prandiais, diferentemente do resultado encontrado por Verkest et al
(2012), onde dois cdes com concentracdes séricas de triglicérides antes da refeicédo
foram mais elevados do que as concentragcdes séricas de triglicérides pos-prandiais.

Como parte do colesterol é derivado do metabolismo de VLDL, € esperado que
cdes com aumento dos niveis séricos de triglicérides, tenham também aumento de
colesterol sérico, assim como foi encontrado neste trabalho, onde 30% dos caes
hipertrigliceridémicos (n = 6/20) apresentaram hipercolesterolemia.

No que diz respeito a idade dos animais hiperlipidémicos, verificou-se que nao

houve correlacao positiva entre as concentracfes seéricas de triglicérides e a idade dos
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animais, contrapondo-se aos achados de XENOULIS (2007), que demonstrou que a
hipertrigliceridemia foi mais prevalente em c&es com idade superior a 9 anos,
compreendendo 75% dos casos. Até houve uma tendéncia a valores crescentes
conforme a idade em nosso estudo, mas a presenca de um animal de apenas 1 ano de
idade com 1.038 mg/dL de triglicérides ndo permitiu uma correlacao.

Em nossa casuistica, a hiperlipidemia foi mais prevalente em cdes com idade
entre 5 e 10 anos de idade, perfazendo 48,39% dos casos, no entanto essa frequéncia
caiu para 12,9% em caes com mais de 10 anos. De acordo com a literatura veterinaria,
animais acima de 7 anos sdo mais acometidos pela hiperlipidemia primaria (XENOULIS,
2007). Esta queda pode ndo ter um significado clinico tdo importante, em virtude do
baixo niumero de animais compreendidos nesta faixa etaria (n = 5/55), representando
9,1% do numero total de animais participantes.

A hiperlipidemia pode estar associada a doencas hepatobiliares (XENOULIS,
2010). Ha duas condicdes sugestivas de associacdo de alteracdes no figado com a
hipertriglicedridemia: hepatopatia vacuolar e mucocele da vesicula biliar (XENOULIS,
2007). Nossos resultados apontaram uma frequéncia de aumento de ALT e FA em,
respectivamente, 33,3% e 38,7% dos cdes com hiperlipidemia. Dentre os animais que
apresentaram hiperfosfatasemia, a maioria tinha hipertriglideridemia moderada a grave,
embora a literatura cite a presenca de colestase em caes com hipercolesterolemia leve
ou moderada e mesmo em caes com hipertriglicederidemia leve (XENOULIS, 2010). A
prevaléncia de esteatose hepatica em pacientes com hiperlipidemia, incluindo tanto
hipertrigliceridemia quanto hipercolesterolemia, tem sido reportada em cerca de 50%
dos casos (XENOULIS, 2008). Estudo realizado por Xenoulis (2008), revela que a
hipertrigliceridemia moderada a grave é associada ao aumento sérico das enzimas
hepaticas em Schnauzers miniatura.

A elevacéo discreta da glicose sanguinea (glicemia < 140 mg/dL) foi encontrada
em 16 animais (51,6%) hiperlipidémicos. A hiperlipidemia pode favorecer o
desenvolvimento de Diabetes mellitus, pois a elevagcdo de acidos graxos livres
antagonizam a acgdo da insulina, mas também pode ser secundaria a ela. O Diabetes
mellitus € frequentemente associado a hipertrigliceridemia, mas pode ser também

associada a hipercolesterolemia, embora com menos frequéncia (JOHNSON, 2005).
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Corroborando os dados da literatura (XENOULIS, 2011) houve aumento do
indice  HOMA compativel com resisténcia insulinica em 28 dos 29 animais
hiperlipidémicos (96,5%). A deficiéncia relativa ou absoluta de insulina ou a resisténcia
insulinica pode causar hiperlipidemia, devido ao prejuizo da interacdo da insulina com a
lipoproteina lipase. Por outro lado, a hiperlipidemia também pode ser a causa da
resisténcia insulinica, pois estudos demonstram que a alta concentracdo sanguinea de
lipideos reduz significativamente a sensibilidade a insulina (JOHNSON, 2005;
BERGMAN et al, 2010). O estudo realizado por Chiu et al (2009) mostra que lipidios
intracelulares no musculo e no figado podem interferir com a fosforilagdo oxidativa na
mitocondria e ativacdo de quinases, que reduzem de sinalizagdo da insulina e
transporte de glicose.

A elevada frequéncia de resisténcia insulinica em cdes com hiperlipidemia
(93,3%) aponta a presenca de sindrome metabdlica nesses animais, dado este
bastante relevante e preocupante, se levarmos em consideracdo que todos esses
animais sdo saudaveis, e que esses achados sO foram descobertos por terem
participado dessa pesquisa. Tais animais devem ser acompanhados por toda vida, com
exames laboratoriais esporadicos, mormente a dosagem de triglicérides, colesterol,
glicemia e funcdo hepatica, para que distirbios metabdlicos como Diabetes mellitus,
pancreatite, hepatopatia vacuolar, alteracdes neuroldgicas e oftdlmicas sejam evitadas
(NELSON e COUTO, 2010).
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6. CONCLUSAO

Pode-se concluir que:

¢ A hiperlipidemia foi um achado bastante frequente em nossa casuistica composta
de 55 caes saudaveis da raca Schnauzer miniatura atendidos na cidade de Séo
Paulo, sendo esta considerada de moderada a grave em 25,8% dos casos;

e as alteragbes nas enzimas hepaticas foram identificadas em quase 40% dos
animais hiperlipidémicos, e a resisténcia insulinica em quase 100% dos casos.

e sugere-se que a investigacdo da hiperlipidemia em cées da raca Schnauzer
miniatura, mesmo que assintomaticos, seja aplicada rotineiramente na clinica de
pequenos animais, com o intuito de diagnosticar precocemente a doenca,
evitando-se, assim, complicacbes médicas futuras, como pancreatite, Diabetes

mellitus e alteracfes neuroldgicas.
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8. ANEXO |

CARTA DE INFORMACAO

“Avaliacao da frequéncia de hiperlipidemia basal e pés-prandial em Schnauzers
miniaturas higidos e da frequéncia de alteracbes hepaticas e reducdo da
sensibilidade insulinica em Schnauzers hiperlipidémicos”

Os proprietarios serdao informados sobre os objetivos e a metodologia do projeto e
poderdo participar voluntariamente desde que estejam dispostos a comparecer
juntamente com seu animal ao hospital veterinario da Universidade Santo Amaro ou, no
caso de criadores de Schnauzers miniaturas, de nos receber eu seu estabelecimento, e
permitir a coleta de sangue de seus animais, bem como a realizacdo do teste de
sensibilidade a insulina e da ultra-sonografia abdominal quando necessario. Além disso,
sera solicitado ao proprietario que preencha um questionario cuja funcdo é fornecer
informacdes Uteis sobre o estilo de vida do animal, hébitos alimentares, doencas
prévias e uso cronico de medicamentos.

Critérios para incluséo:

= Caes higidos exclusivamente da raca Schnauzer;

» Auséncia de sinais clinicos de qualquer doenca nos ultimos trés meses no momento
da coleta de sangue;

» Auséncia de doencgas cronicas ou terapia com farmacos que possam interferir no
metabolismo dos lipideos, como endocrinopatias (Hiperadrenocorticismo, Diabetes
mellitus, Hipotiroidismo) e uso de glicocorticoides sistémicos ou tépicos.

Procedimentos de rotina

1- Realizacdo de perguntas ao proprietario sobre o historico do animal

2- Realizacao de exame fisico completo

3- Coleta de sangue para a realizacdo de exames laboratoriais, tais como colesterol,
triglicérides, glicemia, insulina sérica, fosfatase alcalina e ALT, com o intuito de
pesquisar eventuais alteracdes em céaes higidos da raca Schnauzer miniatura. A coleta
sera realizada através de puncéo venosa da veia jugular com utilizacdo de agulha e
seringa, apos jejum alimentar de 12 horas e uma coleta adicional 4 horas apos a
alimentacéo para dosagem de triglicérides.

4- Havera beneficio direto para o animal incluso no estudo, pois tera isencéo dos testes
laboratoriais propostos neste projeto (colesterol, triglicérides, FA, ALT e glicose) e caso
seja detectada alguma alteracao laboratorial, o proprietario sera devidamente orientado
a conduzir o tratamento.

Regras para continuidade do estudo:
1- O proprietario devera estar ciente e permitir a realizacdo de todos os exames
laboratoriais, seja ele no hospital veterinario da UNISA ou no proprio
estabelecimento do criador; a preparar o animal adequadamente para a coleta de
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sangue (amostra de jejum alimentar de 12 horas e amostra 4 horas poés-
prandial).

2- Os proprietarios serdo contactados pelo telefone pela aluna Marcela ou pela
professora Viviani, responsaveis por este projeto de iniciacao cientifica.

3- Caso o proprietario ndo possa comparecer na data determinada, devera entrar
em contato telefénico no hospital veterinario (contato: Profa Viviani ou aluna
Marcela ou ainda através dos nossos  respectivos  e-mails:
vivianidemarco@terra.com.br e mafuzeti@gmail.com) e remarcar a consulta com
pelo menos 24 horas de antecedéncia.

4- Todos os exames propostos no trabalho deverao ser realizados, sem excecao.

Caso haja o descumprimento de uma das regras, o animal podera ser excluido do
projeto.

Em qualquer etapa do estudo, o proprietario do animal terd acesso aos profissionais
responsaveis pela pesquisa para esclarecimentos de duvidas sobre o mesmo. O
principal investigador é a médica veterinaria e professora doutora Viviani De Marco e a
aluna Marcela Fuzeti, que podem ser encontradas no endereco Rua José Portolano, 57
- Jardim das Imbuias - SP , as 3fs e 6fs das 8:00 as 17:00; telefone: (11) 2141-8858.
Caso o proprietario tenha alguma consideracdo ou davida sobre a ética da pesquisa,
entre em contato com o Comité de Etica em Pesquisa (CEP-UNISA) — Rua Prof, Enéas
de Siqueira Neto, 340, Jardim das Imbuias, Sp — Telefone: (11) 5929-5477, Fax: (11)
520-9160;

E garantida a liberdade da retirada de consentimento a qualquer momento e deixar de
participar no estudo, sendo que o animal ndo tera direito de realizar gratuitamente os
exames de rotina.

As informacdes obtidas serdo analisadas em conjunto com as de outros animais, nao
sendo divulgada a identificacdo de nenhum animal. O proprietério tem o direito de ser
mantido atualizado sobre os resultados que sejam de conhecimento do pesquisador.

Em caso de dano ao animal diretamente causado pelos procedimentos propostos nesse
estudo com nexo causal comprovado, o proprietario tem direito & exigir tratamento
médico ao animal na instituicdo, bem como as indeniza¢des legalmente estabelecidas.

O pesquisador se compromete a utilizar os dados e o material coletado somente para
esta pesquisa.

Nome do Animal:
Sexo:
Idade:
Raca:

Nome do proprietario:


mailto:vivianidemarco@terra.com.br
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R.G:
CPF:
Assinatura:

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Eu, , portador do
registro geral acredito ter sido suficientemente
informado a respeito das informacdes que li ou que foram lidas para mim, descrevendo
o estudo sobre “Avaliacdo da frequéncia de hiperlipidemia basal e pds-prandial em
Schnauzers miniaturas higidos e da frequéncia de alteracbes hepaticas e reducdo da
sensibilidade insulinica em Schnauzers hiperlipidémicos”.

Discuti com sobre a minha decisdo em patrticipar
desse estudo.

Ficaram claros para mim quais sdo os objetivos do estudo em questdo, critérios de
aceitacao e exclusdo tais como as regras de manutencéo do estudo. Ficaram claros os
procedimentos que virdo a ser realizados, os desconfortos que poderdo ser
acarretados, inclusive seus riscos, e a garantia de confidencialidade e de
esclarecimentos permanentes.

Ficou claro também que minha participacdo € isenta de despesas em relacdo aos
procedimentos descritos na Carta de Informagdo e que tenho garantia de tratamento
hospitalar a0 meu animal quando os procedimentos experimentais comprovadamente
Ihe trouxerem danos.

Concordo voluntariamente em participar deste estudo, e poderei retirar meu
consentimento a qualgquer momento, antes ou durante 0 mesmo, sem penalidades ou
prejuizos ou ainda sem perda do meu atendimento neste servico.

Assinatura do proprietario Data: / /

Assinatura da testemunha Data: / /
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Declaro que obtive de forma apropriada e voluntaria o Consentimento Livre e
Esclarecido do proprietario do animal em questéo para a participacao neste estudo.

Assinatura do pesquisador responsavel pelo estudo




