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RESUMO

TURNER, Silvia ParanhosAvaliacdo da sensibilidade a insulina em equinos deso
militar. 2009. 44p Dissertacdo (Mestrado em Zootecnia). ituhst de Zootecnia,
Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, Sselicp, RJ, 2009.

Este trabalho teve como objetivo avaliar a senddie a insulina em equinos alimentados
com dieta com niveis elevados de carboidratos s@ugscolhidos por conveniéncia. O
estudo foi realizado no”Regimento de Cavalaria e Guarda - Regimento Andxales, na
cidade do Rio de Janeiro, durante os anos de 2Q00& Durante nove meses consecutivos,
de Fevereiro a Outubro de 2007, os equinos erametidos a coleta sanguinea em jejum e
avaliado o escore e peso corporal. O sangue flatacto em tubos devacutainer
heparinizados e fluoretados e as amostras foranmnifogadas, amostradas e transportadas
refrigeradas até o laboratério EQUILAB na Univeasid Federal Rural do Rio de Janeiro,
onde eram armazenadas em freezer a°c200 plasma foi submetido a determinacédo de
glicose por espectofotometria e a insulina poraiadinoensaio. Oproxies basais foram
calculados na avaliacdo da sensibilidade insulieica resposta secretdria insulinica. As
amostras de feno e ragdo comercial foram coletagasalmente para analise bromatoldgica.
Ao término do ensaio, o indice glicémico do contd comercial foi avaliado em seis
equinos do grupo experimental. Ndo houve correlagdi@ a incidéncia de cdélica com idade,
sexo, concentracdo plasmatica de glicose e inslMiRG e RISQI e resisténcia a insulina.
Os animais com colica apresentaram tendéncia (@Z)Pa ter um maior escore corporal
comparado aos animais sem colica durante o perdvdtiado. Os equinos com colica
apresentavam menor peso do que animais sem cBlisaD(05) os eqliinos com peso menor
maior correlagdo com a incidéncia de colica, loggese que estes animais tém maior
guantidade de massa de gordura. A sensibilidadesidina foi maior nos meses de maior
atividade fisica. Os resultados deste estudo indigae a atividade fisica € a prevencao mais
efetiva da resisténcia a insulina e, ao mesmo teaypalia na reducao da gordura corporal e
indiretamente pode prevenir a incidéncia de cdlicas

Palavras-chave:Resisténcia insulinica. Glicose. Cavalos



ABSTRACT

TURNER, Silvia ParanhdBvaluation of insulin sensitivity in horses feedingliet with high
level of soluble carbohydrates2009. 44p. Dissertation (Master Science in Ani®ekence).
Instituto de Zootecnia, Universidade Federal RdaaRio de Janeiro, Seropédica, RJ, 2009.

The study was carried out to evaluate insulin $ertgiin horses fed diets with high level of
soluble carbohydrates. The study was undertakénea?® Cavalary and Guard Regiment —
Andrade Neves Regiment, situated in Rio de Janeirthie year of 2007. Blood samples were
taken monthly from fasting horses, and body coodiscores (BCS) evaluated during nine
consecutive months, from February to October, 2B)d@od was sampled into heparinized
and fluorized vacutainer tubes and centrifugedsmbaseparated, refrigerated and transported
to the EQUILAB Laboratory at the Federal Rural Warsity of Rio de Janeiro, where plasma
was stores at -2C. Plasma was analyzed for glucose spectrophotmaiéyt, and insulin by
radioimmunoassay. Basal proxies were calculatedhi® assessment of insulin sensitivity
(RSQUI) and pancreatic beta cell response (MIR@ed-and hay samples were taken
monthly and analyzed for nutrient contend. A giyoe index test was undertaken in a
selected group of six horses from the sampled grdig significant relation was found
between colic incidence and sex, plasma glucosejim MIRG and RSQUI. Animals that
had colic had a trend (P = 0.072) to have a hi@@®$, compared to animals without colic
during the analyzed period. Horses that had ¢t lower body weights than horses without
colic (P < 0.05), suggesting that these animals bkl lower lean mass, and perhaps more
fat. Insulin sensitivity (RSQUI) was higher in theonths of higher physical activity. Results
of the current study indicate that physical acyivet the best prevention for insulin resistance,
and, at the same time helps to reduce body fatiratiakctly prevent the occurrence of colic.

Key words: Horses. Insulin resistance. Colic.



LISTA DE ABREVIACOES E SIMBOLOS

EC escore corporal

EGAD equine grain-associated disorders

IL interleucina

MCP-1 monocyte chemoattractant protein-1
MIRG razdo modificada da glicose e insulina
RPI resisténcia periférica a insulina

RI resisténcia a insulina

RISQI raiz quadrada da concentracao dalines

TNF-a fator de necrose tumoral-
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1 INTRODUCAO

Desde a revolugdo agricola, a abundancia em geEs®p a ser uma enorme fonte de
carboidratos solUveis para a alimentacdo de eqiénbemanos. Com a domesticacdo, 0s
equinos foram suplementados com grdos e com igtostos a distUrbios metabdlicos e
digestivos. Em particular, as dietas atualmenteeofédas aos equinos nos centros equestres,
possuem altos niveis de carboidratos solUveis»alwpialidade e / ou pequena quantidade de
volumosos. A melhoria das pastagens por sua velzémntontribui para uma exposi¢ao dos
eqlinos a espécies de gramineas ricas em carlosid@aitiveis. Quando existe a necessidade
de uma maior quantidade de energia, somente oralnvelumoso nao é capaz de satisfazer
as exigéncias nutricionais dos equinos, além dialira disponibilidade para o trabalho, em
funcdo do tempo gasto para se alimentar.

Na adocdo de um programa de nutricdo deve-se tbusoequilibrio entre as
exigéncias nutricionais, que variam de acordo cqasw, idade, tipo e intensidade de esforco
fisico realizado e a dieta que serd capaz de sagrixigéncias nutricionais dos equinos,
evitando assim animais com escore corporal inadiequa alimentacédo desbalanceada pode
gerar obesidade nos equinos, que estardao maispostbs ao desenvolvimento de doencas
metabolicas. Dentre estas doencas metabdlicas, oateer a sindrome da resisténcia a
insulina, que esta correlacionada com dietas essvamn carboidratos sollveis, e pode
predispor a sindrome cdlica e laminite.

O desenvolvimento da resisténcia a insulina nosdeg8 parece depender de certos
pontos basicos, como a alta ingestdo de carbosdratiliveis, falta de exercicios e a
obesidade. A identificacdo dos equinos com resigéh insulina é importante porque pode
ser o ponto chave para a prevencdo de doencas aosimdrome metabdlica, laminite e
alguns tipos de rabdomidlise, devendo ser moniggrattavés de modificaces rigidas na
dieta dos equinos, com o controle da ingestdo deaags, amidos e carboidratos néo-
estruturais entre os quais frutosanas (frutané&)) da adocao de um programa de exercicio.

A resisténcia a insulina € um problema que podeuserfator de risco para outras
doencas, mas a ocorréncia desta enfermidade ném ééterminada. O diagndstico clinico
da resisténcia a insulina € extremamente importpata poder instituir o tratamento mais
adequado e principalmente prevenir doencas. Alésoda manutencdo da condicdo corporal
adequada com maior atencdo aos equinos de 8 aok8danidade e obesos. As medidas
profilaticas sugeridas sdo baseadas nos mecanigatifisiolégicos e experimentos
nutricionais, com o objetivo de aumentar a sendddle insulinica (TREIBER et al., 2006).

(i) Desta forma, objetivou-se avaliar a relacédo entetasl com elevados teores de
carboidratos soluveis e baixos teores em fibrasoc@réncia da resisténcia a insulina,
correlacionando-as com o escore corporal, idade, sividade fisica e a ocorréncia de
cOlica.



2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 Importancia e Metabolismo dos Carboidratos

Os carboidratos sédo extremamente importantes et dlos equinos, sendo o0s
carboidratos ndo estruturais as fontes priméariasngegia (MORGADO e GALZERANO,
2008).

Os carboidratos sdo nutrientes contendo atomosad®no, hidrogénio e oxigénio
distribuidos como cadeias longas de moléculasidgsetle acucar simples. Da perspectiva da
fisiologia vegetal os carboidratos podem ser didodi em trés grupos: acglcar simples,
moléculas de armazenamento (por exemplo, amidatants) e polissacarideos estruturais
(por exemplo, hemicelulose, celulose). Do pontovidéa da fisiologia digestiva equina os
carboidratos podem ser divididos em dois grandgsag: 0s carboidratos hidrolisaveis sendo
transformados a acgucar simples no intestino delgadaqueles que estardo sujeitos a
fermentacdo microbiana no intestino grosso seratsformados em acidos graxos volateis.
A diferenca priméria nestes grupos é a ligacaeexdmmoléculas de glicose dos carboidratos,
0S que possuem ligacanl,4 entre as moléculas sdo submetidos a hidrélmatica,
enquanto os que possuem ligacfiel,4 entre as moléculas sofrerdo fermentacao
(HOFFMAN, 2001).

Nos carboidratos hidrolisaveis incluimos dissasr$, alguns oligossacarideos (por
exemplo, maltotriose) e amido, sendo extremamemp@itantes na dieta dos equinos porque
0os carboidratos ndo estruturais sdo fontes primada energia (HOFFMAN, 2001;
MORGADO e GALZERANO, 2008), os carboidratos ferndaatis incluem celulose,
hemicelulose, lignina, fibras solaveis e algungyadsacarideos (por exemplo, frutanas e
galactanas) e amido resistente a hidrolise enzim@lOFFMAN,2001).

Na digestéao hidrolitica, as enzimas secretadastastino delgado especificas para a
hidrolise dos carboidratos incluenu-amilases, o-glucosidases (sucrase, maltase,
glucoamilase) ep-galactosidases (lactase). Ao contrario dos humanos equinos ha
pequena quantidade deamilase na saliva, logo a hidrélise é limitadaearda chegada do
carboidrato hidrolisavel no estbmago. Os carbowdra&o hidrolisados pelo acido gastrico,
independentemente de algumas enzimas. A digestoadboidratos hidrolisaveis é iniciada
principalmente pela-amilase pancreatica no intestino delgado. Na liasénal aa-amilase
cliva as ligacdes-1,4 nas moléculas de amido, mas néo cliva asdescl1,6 ou as ligacdes
terminaisa-1,4. Amilopectinases clivam as ligacGed,6. Os produtos finais deste estagio
sdo dissacarideos e oligossacarideos. As dissasesidsucrase, lactase e maltase sao
expressas ao longo do comprimento do intestincadelgquino (DYER et al.,2002 citado por
HOOFMAM, 2003). A atividade da sucrase é mais elavao duodeno e jejuno do que no
ileo, enquanto a atividade da maltase € similaduazieno, jejuno e ileo. A lactase funcional
esta presente em todas as por¢des do intestinadielgm equinos adultos, sendo maior no
duodeno e jejuno do que no ileo. A acdo destasnaszina superficie ciliar das células da
mucosa completam o processo de hidrélise para ergius dos monossacarideos glicose,
galactose e frutose. A absorcdo dos monossacarabeose por duas classes de proteinas
carreadoras de glicose que sao identificados Haks&os mamiferos, os cotransportadores
de sodio/glicose tipo 1 (SGLT1) e os transportasidigcilitadores de glicose (GLUT)
(HOOFMAM, 2001).

O transporte de glicose para as células de mamiteessencial para a sobrevivéncia.
Grande parte da glicose circulante no estado pssr@mn € captada por Orgaos
independentes da insulina: cérebro (50%) e 6rgépkrEcos (25%), sendo que apenas o



restante (25%) é utilizado em tecidos dependergandiilina, principalmente a musculatura
esquelética e em segundo lugar o tecido adiposREHEA et al., 2003).

2.2 Regulacao da Glicose

A homeostase da glicose € a manutencdo de um estgdimdo, ao invés de um
estado estavel e apresenta um ritmo circadiano FMDEIN, 2003). Os valores normais da
concentracdo de glicose plasmética nos equinosded60 a 114 mg/dl e da Insulina
plasmatica sdo de 11,9 + 2,0 mU/ml para equinosealiados com volumoso e de 16,4 + 3,2
um/ml para equinos suplementados com concentraB&RBER e TRINDADE, 2003). Os
horménios do pancreas endocrino, da pituitariarmmiedo cortex e medula da Adrenal,
dentre eles a insulina, somatostatina, glucagormémios adrenocorticotroficos, cortisol e
catecolaminas estdo associados com o metabolissncadooidratos e da regulacéo da glicose
sanguinea (HOOFMAM, 2003).

A insulina tem uma importancia fundamental na ragéib da glicose e também € um
hormoénio com acdo anabdlica (HOOFMAM, 2003). O oaet da regulacdo dos niveis
normais plasmaticos da glicose é regido pelo dmiglientre a absorcdo da glicose no
intestino, pela producdo hepética e a absorcao tabolessmo dos tecidos periféricos. A
insulina aumenta a captacdo de glicose no tecidscutar e adiposo e inibe a producéo de
glicose hepética, sendo assim o principal regulddoconcentragdo da glicose sanguinea. A
insulina também estimula o crescimento e difer@dcacelular e promove o armazenamento
de substratos no tecido adiposo, muscular e hepatibindo a lipdlise, glicogendlise e a
degradacédo protéica (SALTIEL e KAHN, 2001), logopascipais funcdes metabdlicas da
insulina sdo promover a conversao de glicose, &oiplaxos e aminoacidos e promover a
conversao intracelular desses compostos em sua fdenarmazenamento, isto €, glicogénio,
triglicerideos e proteinas respectivamente (CUNNGI, 1993).

A presenca da insulina é critica para o movimemtalitose através da membrana
plasmatica celular, sua acdo é para melhorar cpoate de glicose no tecido muscular e
adiposo através da redistribuicdo do GLUT 4 dascukss intracelulares para a superficie
celular resultando em um aumento de 10 a 30 vezesansporte de glicose nestes tecidos
localizado na membrana plasmatica, desencadean@ocastata de sinais intracelulares,
envolvendo principalmente reacdes de fosforilagésdalica, provocando a translocacao das
vesiculas contendo GLUT 4, que finalmente captaghicase circulante para o interior da
célula (HOOFMAM, 2003; PEREIRA et al., 2003).

A insulina tem efeitos profundos sobre o metabalisde carboidrato. Facilita a
glicdlise, que envolve a oxidacdo de glicose emvaito e lactato, através da inducdo de
enzimas como a glicocinase, a fosfofrutocinase prwavatocinase. A insulina promove a
producdo de glicogénio no figado, no tecido adip@sana musculatura esquelética,
aumentando a atividade da glicogénio sintetase,diommuicdo concomitante na atividade da
glicogénio fosforilase. A neoglicogénese € reduzeéta insulina, devido a promocao de
sintese protéica em tecidos periféricos, diminuirdsim a quantidade de aminoacidos
disponiveis para a neoglicogénese. Além disso @imasdiminui as atividades das enzimas
hepéticas (frutose-1-6, bifosfato aldolase, piravatrboxilase, fosfoenolpiruvato carboxilaxe
e glicose-6-fosfatase), que estdo envolvidas naveteéo de aminoacidos em glicose
(CUNNINGHAM, 1993).

No tecido adiposo, a insulina promove a sinteseigleeerideos. A insulina facilita a
utilizacdo intracelular de glicose, o que resulta @mento de piruvato, um precursor de
acetil coenzima A (acetilCoA), e glicerol 3-fosfgiara a esterificacdo de acidos graxos. A
insulina ativa as enzimas piruvato desidrogenaaeetl CoA carboxilase, que promovem a
sintese de acidos graxos a partir de acetil CoAns@ilina também aumenta a atividade da



lipase lipoproteica localizada no endotélio de laggs dos tecidos extra-hepaticos,
promovendo o movimento dos acidos graxos para idaeadiposo. A insulina diminui a
lipdlise no tecido adiposo (CUNNINGHAM, 1993).

No metabolismo protéico, a insulina promove a a@ode aminoacidos por muitos
tecidos, incluindo musculo esquelético, mas nadgadb. A insulina promove a sintese
protéica e inibe a degradacéo de proteina. Portaritsulina promove a manutencdo de um
equilibrio nitrogénio positivo. Na deficiéncia desulina, o catabolismo protéico aumenta,
com quantidades elevadas de aminoacidos disponpaee a neoglicogénese hepatica e
aumento resultante nas concentracdes sanguingisate (CUNNINGHAM, 1993).

2.3 Resisténcia a Insulina em Equinos

A resisténcia a insulina (RI) é um termo genérionde ocorre um estado de
incapacidade da concentragdo normal de insuliralamte em desencadear uma resposta
fisioldgica nos tecidos alvo (KAHN, 1978), que sd® musculos, figado e tecido adiposo
(AVRAGLOMU et al., 2006). Mais especificamente ha um decréscimo piecao da glicose
mediada pela insulina no figado, musculos e teadiposo (KRONFELD et al., 2005). A
resisténcia a insulina é definida como uma inibidd@cao insulinica no transporte da glicose
do espaco extracelular, para o meio intracelulas tecidos-alvos, principalmente a
musculatura esquelética e gordura (BODEN, 2001).respostas dos tecidos sensiveis a
insulina sdo usualmente mensuradas como sensil#@lida insulina, entdo a RI pode
simplesmente ser considerada como o inverso, unxa lsansibilidade dos receptores de
insulina na superficie celular, porém RI pode lexauma ineficiéncia como resultado de
vérias alteracdes do metabolismo da glicose intrtlt KRONFELD et al., 2005).

A resisténcia a insulina é caracteristicadddetestipo 2 sendo diferente dhabetes
tipo 1, onde ocorre uma destruicdo auto-imune dasasp-pancreaticas, levando geralmente
a uma deficiéncia sistémica do hormoénio insulinREIBER et al, 2006; PEREIRA et al.,
2003). Ha controvérsia se a Rl poder ser causaldahipotese da predisposicdo genética e
exacerbada por dieta com elevado nivel de carliogirBxemplos notaveis sdo as dietas com
nivel elevado de carboidratos e baixa gordura reodiedas para a prevencédo de doencas
cardiovasculares em humanos no passado (REAVEM) EO8ietas com gréaos e melagos nos
equinos (KRONFELD & HARRIS, 2003).

Resisténcia a insulina € um componente de certagdigfies metabolicas e fator de
risco para o desenvolvimento de diversas doencashdmanos e animais domeésticos,
incluindo Equus caballus Em humanos, estas condicbes metabdlicas e doémclaem
diabetes mellitus tipo 2, obesidade, dislipiderhipertenséo e derrame cerebral, cirurgia ou
injuria, estresse, sepse, idade e longevidade,cdeerardiovasculares, sindrome do ovario
policistico, cancer, inflamacédo, estresse oxidagvendotoxemia (REAVEN, 1988; KIM,
1998; FRAYN, 2001).

Nos equinos observamos que a Rl é um componentalglgnas das mesmas
condi¢cdes metabdlicas citadas nos humanos e tarebémlgumas doencas equinas, como
laminite (COFFMAN e COLLES, 1983; JEFFCOTT et dl986), recusa a alimentacdo
(ARGENZIO e HINTZ, 1971; FORHEAD & DOBSON, 1997)egfacdao (FOWDEN et al.,
1984), hiperlipemia (FORHEAD e DOBSON, 1997; JEFHTCet al., 1985), adenoma da
glandula pituitaria (GARCIA e BEECH, 1986), obesida(JEFFCOTT et al., 1986;
FREESTONE et al.,, 1992; FITZGERALD & MCMANUS, 200BIZTGERALD et al.,
2002; POWELL et al., 2002; HOFFMAN et al., 2003)atividade fisica (POWELL et al.,
2002), restricao alimentar ou magreza (FITZGERAIRIe 2002), osteocondrose dissecante
(RALSTON, 1996), adaptagcdo alimentar a acucaresFHfHMAN et al., 2003; TREIBER,
2003), funcbes ovarianas (SESSIONS et al., 2004)dotexemia e inflamacéao



(FITZGERALD, 2004) e talvez esteja relacionada BbcaO(HUDSON et gl2001) e alguns
tipos de rabdomidlise (VALENTINE et al, 2001).

A resisténcia a insulina é uma disfuncdo metahd@upiina, comum e bem conhecida,
mas nao completamente entendida, que aflige pahmgnte equinos adultos com idade entre
8 e 18 anos, obesos, inativos e naqueles submetigggam prolongado (JEFFCOTT et al.,
1986; HOFFMAN et al2003ab; TREIBER et al., 2005), ndo € reconhecigalif@cdo por
sexo e raca, contudo a maior ocorréncia € entreipgbMorgans e Mustangs espanhois
(JOHNSON, 2002).

A suspeita da RI estar envolvida com algumas dieengs equinos tem sido baseado
na analogia da enfermidade nos humanos, deviddtaa da publicagbes com os equinos
(KRONFELD et al., 2005).

A sinalizacéo insulinica refere-se anegtacdo dos receptores em resposta a insulina
(TREIBER et al., 2006) e envolve diversas substéngue afetam tanto o transporte, quanto a
utilizacdo da glicose. O principal receptor de fimsuna membrana celular é a tirosina
quinase. Sua ativacdo promove a translocacdo deansportador de glicose, principalmente
GLUT,4 no masculo, do interior para a superficie da cél@atros receptores de insulina
afetam enzimas envolvidas no metabolismo da glieod$ipideos dentro da célula. Desta
forma, o préprio receptor de insulina é capaz degiar a sensibilidade e a efetividade da
insulina, ou seja, transporte de glicose para detdr célula e sua consequente utilizacao,
especialmente em relacdo ao metabolismo dos lipid&RONFELD et al., 2005).

O GLUT, é um transportador de glicose sensivel a insuina principal papel é
proporcionar a captacao de glicose mediada peldinasnos tecidos adiposo e muscular,
tecidos que expressam especificamente, mas ndanerde, a proteina GLYUIMACHADO
et al, 2006).

Modificacbes na expressdo do gene que expressald Stanto no tecido adiposo
quanto no musculo esquelético relacionam-se de inaagieeta com 0 aumento ou reducao da
sensibilidade a insulina. Nas células, o GLUbEaliza-se principalmente no compartimento
intracelular, representando nos adipoécitos até @%onteudo citosdlico celular . O estimulo
insulinico determina movimentacdo de GL{4leste compartimento e sua translocacdo em
direcdo a membrana plasmatica, provocando um aon@pido da captacdo de glicose
participando de forma importante na homeostaselidasg tanto na concentragéo tecidual
quanto plasmatica (MACHADO et.a2006).

A resisténcia periférica a insulina reflete altées;nas acdes biologicas da insulina no
metabolismo dos carboidratos, lipideos e proteiAaBPI pode ocorrer em quatro niveis:
antes do receptor celular, no receptor celulatadis do receptor celular e secundéria a
secrecdo de horménios antagonistas, como o codisohdrenalina (TAYLOR e HILLER,
1992; KRONFELD et al., 2005; TREIBER et,&005).

A diminuicdo da resposta a insulina antes do recepeélular resulta em rapida
degradacéo da insulina ou na sua neutralizacad@uarorpos (STAEMPFLI et al., 1988;
KRONFELD et al., 2005). A interferéncia da sua agacsuperficie celular pode ocorrer nos
receptores para insulina (glicoproteinas), em sadanexfes com o0s transportadores de
glicose (GLUT, na musculatura) ou na translocacdo dos receptozeglidose para a
superficie celular (KRONFELD et al., 2005).

Os mecanismos especificos, responsaveis pelo dédgenento da refratariedade a
insulina sdo pouco compreendidos nas espécies timesse porém, fatores genéticos,
gestacionais e ambientais podem estar envolvidoSTEON, 1994; REILLY e RADER,
2003; RIBEIRO FILHO, 2006).

Nos estagios de intolerancia a glicose os tecigwgépcos (musculo esquelético e
tecido adiposo) ou figado demonstram refratariedadesulina ou a quantidade de insulina
liberada pelas célulag-pancreaticas em resposta a glicemia esta dimin@dastado de



refratariedade precede o desenvolvimento de umar Sofolerancia a glicose, porque as
célulasp-pancreéticas podem compensar produzindo maisnasise a resisténcia a insulina
persistir ou piorar as célulag-pancreéaticas podem tornar — se exauridas, levando
intolerancia a glicose (JOHNSON, 2002).

Foi estabelecido em 2001, o termo Sindreqi@na X, a um grupo de desordens
metabdlicas associadas ao consumo por longo temppébs e melacos em “pellets” que
provavelmente estdo envolvidos com a resisténciasalina. A refeicdo com alimentos
altamente glicémicos instala um ciclo rapido denafitacdo e jejum na glicose sanglinea,
insulina e outros horménios regulatérios, o quateénuado por dieta elevada em fibras e
gordura (KRONFELD, 2003).

O termo sindrome da resisténcia a insulina tem gidterido recentemente ao termo
Sindrome X, em humanos proposto por Reaven (1988&)jue € mais descritivo. Também de
acordo com Kronfeld (2003), o termo sindrome eqiinalvez seja abandonado em favor de
termos mais descritivos, como sindromes eqlinasteates a insulina.

Durante os ultimos anos varias terminologias foratiizadas para a sindrome
metabdlica em equliinos como, por exemplo, sindragniépica de Cushing, Pseudo-sindrome
de Cushing, Sindrome de Cushing omental, Sindron&irKlrome da Resisténcia periférica a
insulina, refratariedade a insulina, pré-diabetbepetireoidismo (JOHNSON, 2002).

Sugeriu-se que a sindrome metabdlica equina (SWEjpecomo resultado de equinos
obesos, adultos que desenvolveram laminite levederada. A SME tem sido correlacionada
com a sindrome metabdlica humana e com os fatereésab paraliabetes mellitusipo2 em
humanos saudaveis, como definida pela Organizacfalid de Saude (OMS).

Segunda a definicdo da OMS, ha requisitos pastabelecimento do diagndéstico da
sindrome metabdlica humana, tendo o individuo quesantar de trés a seis fatores de risco
que se encaixem dentro das duas exigéncias pabekster o diagnostico da sindrome
metabdlica em humanos. A primeira exigéncia é atifileacdo de pelo menos um ou dois
fatores de risco (resisténcia a insulina documentaelo uso daclamp euglicémico ou
tolerancia a glicose prejudicada dliabetes mellitustipo 2). A segunda exigéncia € a
identificacdo de pelo menos dois a quatro outrégrda de risco (obesidade abdominal,
dislipidemia, concentracdes elevadas de triglieasd microalbumindria ou hipertensao).

Relevantes achados em equinos que se comparandransén metabdlica humana
incluem hiperglicemia em jejum em combinacdo corpetirigliceremia e obesidade na
maioria, mas ndo em todos os casos. Esta afirnrég@ivai de encontro com as exigéncias da
OMS, entdo a analogia permanece pouco adequadaupelae informacdes em equinos
(KRONFELD et al., 2005).

A sindrome metabdlica equina € caracterizada, ipatroente, pela presenca, da
resisténcia a insulina, periférica ou centralmemteresisténcia periférica a insulina é
caracterizada basicamente por diminuicdo da tatexara glicose, hiperglicemia e
concentracbes plasméticas elevadas de insulina ASIOMU et al.,, 2006). A
sensibilidade dos tecidos a insulina pode ences#aliminuida em até 80% (HOFFMAN et
al., 2003a), na sindrome metabdlica eqliina, entieideve se ressaltar que a sensibilidade a
insulina pode estar diminuida em equinos ndo ob@sas alimentados com dietas ricas em
carboidratos (HOOFMAN et al.,, 2003a; KRONFELD, 2809 REIBERet al., 2005). O
termo doencas associadas a grédos em equinos tenaidado a um grupo de disturbios
digestivos, geralmente envolvendo uma rapida fetagdo e uma gama de distlrbios
metabolicos, provavelmente envolvendo a resisténmaulina. (KRONFELD, 2003).

A distribuicdo dos depdsitos de tecidip@sb no corpo dos eqliinos comumente inclui a
parte dorsal do pescoco, sendo chamada de “cogtastoco” e garupa. No estudo de Frank et
al.(2006), os proprietarios dos eqtinos obesosRbralataram que os equinos demonstravam
ter facilidade em ganhar peso, porque os equinossaptavam menores quantidades de



energia, mas a maioria mantinha o peso corpérdgunfas éguas, muitas vezes exibem um
ciclo estral anormal e apresentam dificuldade eprodhzir, nos garanhdes é observado
acumulo de gordura no prepucio, associado a um r@omae adiposidade subcutanea
(JOHNSON, 2002).

A demonstracdo da RPI representa a abordagem eclimais util para o
estabelecimento do diagndstico. A simples demag@trade hiperinsulinemia, acima de
hiperglicemia branda a moderada, de 110 a 140 mgédl eqlinos em jejum, sugerem a
presenca de RPI (JOHNSON et al., 2004 a). A dosadgenmsulinemia de jejum tem sido
apontada como um método simples para a avaliac8erdgbilidade a insulina no organismo.
Em individuos resistentes a insulina, as concefiaplasmaticas de jejum estdo elevadas e
se correlacionam com a intensidade da RPI (GELONEZEMBASCIA, 2006).

2.4 Diagnostico da Resisténcia a Insulina

Existem varios métodos para verificar a sensiliida insulina. Os métodos nao
especificos sdo 0s mais comuns, mas ndo possuenpetiih de padronizacdo e séo
indefinidos. Estes incluem os valores basais deegiia e insulinemia, considerando-se a
estabilidade; e testes de tolerancia que provémasupara quais tendéncias podem ser
inferidas, mas ndo tém caracteristicas especifa@mstecido originario. Os testes nao
especificos, somente sugerem a resisténcia arasséndo freqlientemente ambiguos na
complexa interacéo entre glicose, insulina e te€TdREIBER et al., 2006).

Os métodos quantitativos especificos para a detag@io da sensibilidade insulinica
caracterizam-se pelas propriedades da dinamicalidasg e sistema insulinico. Estes
métodos, como o0s testes de tolerancia, observames@osta do sistema a perturbacdes
induzidas. Diferente do teste de tolerancia, esmtet os métodos especificos quantificam a
resposta fisioldgica por uma comparagdo estatisicgpadronizada. Estes métodos
guantitativos, demonstraram resisténcia a ins@macavalos idosos, obesos, saudaveis e sem
laminite (KRONFELD, 2003).

Uma das metodologias utilizada éctamp euglicémico-hiperinsulinémicoglamp
hiperglicémico e o teste de supressdo da insulfEBRRANNINI e MARI, 1998). A
metodologia do clamp euglicémico-hiperinsulinémico foi utilizada nos tuekds de
sensibilidade insulinica em varias espécies inatusios equinos (ANNANDELE et al.,
2004). Entretanto, a contribuicdo dos estudoscldenps em pbneis e cavalos tém sido
considerada exagerada (RIJNEN, K.E.; VAN DER KOLK.,J2003, VAN DER KOLK et
al., 2005), por ter surgido questdes a respeito daduktgia doclamp ser de natureza néo
fisiologica.

A outra metodologia € o0 modelo minimo, que é uorstucdo matematica, sendo um
método quantitativo unico que fornece atualmerde) maiores detalhes o acesso a glicose e
a dindmica da insulina. O modelo minimo represamtaomportamento fisiolégico de
representacdo da glicose e sistema regulatériosidina e serve para muitas determinacoes
(BERGMAN, 1989) que sao descritas abaixo:

1) A alteracdo na taxa abtearanceda glicose em resposta a uma dose de insulina
conhecida, ilustra o indice de sensibilidade imscai dos tecidos;

2) A diferenca entre as taxas dearanceda glicose estimulada pela insulina e do
clearanceda glicose total, revela o componente insulinapedeente dalearanceda
glicose

3) A resposta insulinica endégena apds @& desglicose, quantifica a resposta das
célulasP- pancreaticas;

4) O indice de disposi¢cdo do modelo minimndepser determinado pela comparagédo da
secrecao insulinica para a sensibilidade insulinica



O modelo minimo atualmente € aceito mundialmerdey base no mérito de ser o
mais fisioldgico dos testes do sistema regulatglimse-insulina, sendo o Unico método com
diferenciacao insulina-dependente e insulina-inddeste nalearance(desaparecimentala
glicose, devido a sua esséncia fisiologica e dindna modelo minimo tem demonstrado ser
consistente e flexivel, reservando a sua aplicagé&squisas que tenham um nimero pequeno
de equinos, porque sua técnica é dificil, carars@me muito tempo (KRONFELD, 2006;
TREIBER et al., 2006).

Outro método especifico utilizado sdo poxies preditivos, utilizados na saude
publica em humanos, onde provém a padronizacdo edéimmativas quantitativas da
sensibilidade a insulina (resposta da glicose pdéism a insulina, derivada da proporcao da
glicose: insulina) e a resposta das cél@gsancreaticas (derivada da proporcéo insulina:
glicose), tém provado ser Gtil em muitos estudoR@KIFELD et al., 2005). Recentemente
foram desenvolvidoproxiespreditivos especificos para equinos, sendo Utilestndos que
requerem dados com um grande numero de eqlinos (uai5 ou 6 equinos), além de ser
atil para o monitoramento repetido de casos clgindividuais (KRONFELD, 2006).

A determinacdo dos dojmoxies sensibilidade a insulina (RISQI) e responsividade
das célulag-pancreaticas (MIRG) é simples (TREIBER et al.,30Meve ser feita a coleta
da amostra sanguinea basal do eqiino em jejumd® ambtencdo do plasma, determine
laboratorialmente a concentracdo da glicose plasanéing/dl) e insulina (mUI/l), e entédo
calcule; a raiz quadrada da concentracdo da irs(RISQI = 1{concentrac&o insulina basal)
e a razdo modificada da glicose e insulina (MIR[BG9 - 0.3 x (concentracdo insulina basal -
50Y] / (concentracdo glicose basal - 30) para a détegéio da sensibilidade insulinica e
resposta das célulispancreaticas nos equinos, respectivamente (KROIRE-EQO6).

Na pratica os calculos sdo simplificados pelos mpamas (Figura 1), onde é
colocado o valor da concentracdo da glicose e imslWasal e feita a leitura em quais
quintiles. Isto é util se pensarmos em termos datitps de 1 (baixo) a 5 (alto) em
preferéncia as margens de referéncia. As referedeajuintiles sdo usadas mundialmente na
saude publica humana, incluindo estudos nutrickomaisendo especialmente benéfico no
monitoramento da evolucdo de um caso clinico (KRENF, 2006).
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Figura 1. Nomogramas para determinar quintiles de referépsjgecificos para proxies
determinados estatisticamente para sensibilidadeliimca (RISQI) e responsividade das
célulasp-pancreaticas (MIRG) pelas concentragdes plasnsdliasais de glicose e insulina
em equinos (KRONFELD, 2006).

2.5 Relacéo entre Dieta e Resisténcia a Insulinasi\&quinos

Os primeiros estudos de teste de tolerancia asgliobservaram uma baixa tolerancia
a glicose oral em equinos alimentados com dietagd@less quando comparados com equinos
alimentados com dieta restrita a forragens (JAC@E&3, 1982).

As dietas ricas em acUcares tém sido associadasacoesisténcia insulinica em
estudos com diversos animais e humanos (STORLIEN,&2000; BESSESEN, 2001). Em
equinos este tipo de alimento € comum na dieta cergais ricos em amido, quando
oferecidos em duas refeigbes ao dia, talvez promaveesisténcia insulinica.

Com testes modernos, como o modelo minimo, ficous n@mpreendida a
representacdo da glicose e sistema insulinico @aotq a dieta afeta a regulacéo da glicose
(TREIBER et al., 2006). Um decréscimo da sensiadalinsulinica foi observado em equinos
nao obesos adaptados a concentrados de graos rdkagieémicos (HOFFMAN et al.,
2003). Os resultados do estudo de Treiber et &05R mostraram baixa sensibilidade
insulinica em potros sobreano Puro Sangue Ingléstados a dieta alta em glicose, oferecida
trés vezes ao dia, quando comparada com o outpm ghel sobreano alimentados com dieta
rica em fibra e Oleo. Entretanto a secrecdo insalimumentada resultou em indice de
disponibilidade que descreve a resposta das ceéfifaancreaticas e um calculo para
influéncia da secrecao insulinica enddgena e alskstede insulinica, similar entre os grupos
de animais alimentados com dietas a base de ami@piear e a de Oleo e fibra. Estes
resultados sugerem que as células 3 pancreatmasese insulina compensando a resisténcia



a insulina no grupo com dieta de acucar e amidindize de disponibilidade € considerado

um indice de habilidade das células B pancreatisagpensarem a reducdo da sensibilidade
insulinica, pelo aumento da secrecao de insulidagana (CHEN et al., 1988), se o indice de
disponibilidade esta baixo quando cavalos sédo atag®s com agucar e amido versus fibra e
Oleo, sugere menor resposta das células R-pamnaati

Segundo Hoffman et al(2003), a alta sensibilidade insulinica nos cavatom
condicdo corporea de ndo obesos comparando quéintentados com fibra e Oleo versus
acucar e amido, talvez reflita a adaptacdo a deetasampla diferenca no indice glicémico. O
indice glicémico das alimentacfes experimentaiestado de Hoffman et .al (2003) foi
aproximadamente doze vezes mais elevada na digiglidar e amido do que na dieta de fibra
e Oleo.

O conceito de indice glicémico foi desenvolvidomdricdo humana, com o objetivo
de caracterizar os alimentos de acordo com a spost& glicémica pos prandial e sua
composicao quimica (JOSE-CUNILLERAS et al., 2004).

Os concentrados ricos em graos sdo caracterizamtoslgvado indice glicémico e,
consequentemente, desencadeiam aumento excessiywolengado da concentragcéo
plasmatica de glicose e insulina (WILLIANS et &0Q01; JOHNSON, 2002). A resposta
glicémica a determinado alimento € afetada pela camaposicdo e taxas de consumo,
esvaziamento gastrico, digestibilidade do alimeatén da producédo, absorcdo e depuracao
da glicose (WILLIANS et al., 2001; HOFFMAN et &003b).

O consumo de dietas com indice glicémico baixolt@s®em um alto nivel de indice
de disponibilidade e tendeu a aumentar a sensildéidém humanos com resisténcia a insulina
(WOLEVER e MEHLING, 2002). Os equinos alimentadasncdietas de graos ricas em
amido com alto indice glicémico, talvez tenham maisco de desenvolver a resisténcia a
insulina (HOFFMAN et al., 2003).

No estudo de Treiber et.d2006), a resisténcia a insulina desenvolveu-se ao
adaptacao cronica a alimentacdes de graos e m@REIBER et al 2005), provavelmente
pelos efeitos repetidos da larga flutuacdo na mii@ee insulinemia pos-prandial sugerindo
que a resisténcia a insulina, possa também desems# com a adaptacdo cronica e com o
aumento gradativo do conteudo de amido nas pastageprimavera.

Estudos prévios em equinos indicaram o efeito étadio metabolismo da glicose
apos um periodo de consumo de 27- 29 dias (STIC&ER, 1995; POWELL et al2002) a
6 semanas (FREESTONE et al., 1992).

Segundo Hoffman et al. (2003), detectou-se ososfelar dieta na resposta a insulina
pela determinacdo que os equinos foram menos reispsma insulina apds terem consumido
uma dieta composta primordialmente de amido e ag@mavez de 6leo e fibras.

Embora a ingestéo excessiva de carboidratos temhgeso importante na relagéo da
dieta dos equinos com a resisténcia insulinicalietas ricas em lipideos podem ter efeitos
indesejaveis na acdo da insulina, diminuindo adalga a glicose, promovendo a obesidade e
outras desordens associadas a sindrome metaldaatavia, o tipo de lipideo ingerido parece
ser importante. Enquanto a ingestdo de lipideosirais agrava as anormalidades
metabolicas, a ingestéo de lipideos monoinsaturpdds ter efeito benéfico no perfil lipidico
(STORLIEN et al., 2000; McCLENAGHAN, 2005).

Comparados aos acidos graxos saturados, os puliadas sdo prontamente
utilizados como fonte energética, quando ingeridd® mobilizados rapidamente pelo
estimulo lipolitico, além de serem, preferencialtegrincorporados dentro dos lipideos
estruturais das membranas celulares, onde apammterdemonstram ter efeitos benéficos
sobre a acdo da insulina e taxa metabdlica, alémtudgem como potentes reguladores da
expressdo genética, notavelmente em respeito &ssdfr das enzimas responsaveis pela
sintese enddgena de lipideos e proliferacédo décithp (STORLIEN et al., 2000).



A associacdo entre qualidade do lipideo na dieRPé& parece ser mediada pela
alteracdo na composicdo dos acidos graxos das raeasbocelulares. A quantidade total de
lipideo ingerido influencia a sensibilidade tecidaansulina, somente quando ela excede 30-
40% do consumo energético diario (McCLENAGHAN, 2D@m equinos a porcentagem de
lipideo maxima ingerida ndo chega a mais de 1®&ad& dieta total.

O ideal é evitar as dietas que causam uma grantlefo pdés-prandial na glicose e
insulina plasmatica, porque estdo associadas coetr@scimo na sensibilidade insulinica no
equino, devido a compensacéo pelo aumento da dedresulinica (TREIBER et al., 2005).

Os equinos primariamente consumiam principalmeatboidratos fermentaveis das
forrageiras, mas as dietas somente com forrageinasido tradicionalmente suplementados
com refeicbes de graos ricas em carboidratos Isdrais. Entretanto, o consumo de
alimentos ricos em amido pode exacerbar doencasstidigs e metabdlicas nos equinos
associadas ao metabolismo dos carboidratos (HOFFNAOGRB).

A digestibilidade pré-cecal limitada do amido c¢imti para o risco de sobrecarga por
carboidratos hidrolisaveis, seguida de uma ramdadntacéo e perturbacao na microbiota do
intestino grosso e alteragéo no ph do ceco e cdlavaliacdo dos carboidratos no alimento
devera considerar as fracdes que sdo digeridaaig ogl efeitos na regulacdo e metabolismo
de carboidratos (HOFFMAN, 2003).

Existem numerosos fatores que influenciam na thges absorcdo da glicose de
origem do amido e do acucar, entretanto os indleeamido e agucar ndo sdo indicadores
anicos da resposta glicémica alimentar (ENGLY Sal.e2003). A alimentacdo com dietas de
Oleo e fibra tem mostrado uma resposta glicémidaizida e promovem um metabolismo
normal da glicose e funcionamento intestinal (KR@NP et al., 2004; STULL e RODIEK,
1988). Certos lipideos poliinsaturadas do tipo argége omega-6, talvez modulem sinais
inflamatorios (HALL et al., 2004) o que podera aatae a sensibilidade insulinica no equino
(FITZGERALD, 2004).

2.6 Relacao entre Obesidade e Resisténcia a Insalinos Equinos

Como muitos outros mamiferos, os equideos exibema vamedade na composicéo
corpérea dependendo da raga, nivel de atividadecdw e outros fatores. Eqlinos de lazer e
poneis normalmente sdo obesos e cavalos atletaiteigpodem ter dificuldade em atingir
suas exigéncias energéticas e podem ser magrd®o, EBdtudos do controle periférico do
balanco energético e sua relagcdo com a composigidrea e suas variacdes sdo necessarios,
para ajudar a estabelecer um manejo no qual esiemia regulem o seu peso corpéreo,
segundo o conceito do peso saudavel (GORDON,&(l5).

Um dos maiores interesses na saude humana &idaxde porque pode ter associacéo
com a resisténcia a insulindiabetes mellitusipo 2 e doencas cardiaco-coronarianas (CARR
e BRUNZELL, 2004). Uma associagdo entre obesidadsisténcia a insulina foi descrita em
equinos (HOFFMAN et al., 2003; FITZGERALD et alQ@®; POWELL et al.,, 2002) e
poneis (JEFFCOTT et al., 1986; FREESTONE et ab1]9

A crescente incidéncia de obesidade e RPI nos esiadvém do excessivo
fornecimento de concentrados ou planos nutriciof@isiulados com niveis energéticos
acima do recomendado para a atividade atlética gione, principalmente através de
carboidratos ou 6leo (WILLIANS et al., 2001; NOVAKSKI, 2004).

A obesidade € definida quando o escore corpotaliggal ou maior que sete, em
uma escala de um a nove. O escore corporal édatwes da visualizacdo e palpacdo da
gordura em seis locais do corpo, incluindo pesceeonelha, dorso, insercdo da cauda,
costelas e area caudal aos ombros (HENNEKE el1283). Outras formas de mensurar a
obesidade incluem disseccdo de cadaver, biopdiecdin adiposo da garupa, indice de massa



corporea e estimativa da agua corporea total pedode analise bioelétrica da impedancia e
ultrassonografia para mensuragdo da camada de t&didoso na pélvis e a porcentagem de
gordura é calculada com uma formula estabelecidadelo com Kearns et al. (2002).

O tecido adiposo nao deve ser considerado comdrapies depdsito de energia, mas
como um tecido metabolicamente ativo que sintediz&creta diversos fatores responsaveis
pelo controle do equilibrio energético, desenvobrnioe da obesidade e sindromes associadas
denominadas genericamente como adipocitocinase Bstsubstancias secretadas pelo tecido
adiposo cita-se a leptina, fator de necrose tumerdlfNF-o), interleucina(lL)-1, IL-6,
adiponectina, resistina, visfatina, estrogeno entngtros (VERNON et al., 2001,
MATSUZAWA et al., 2004; MINNER, 2004; NOVAKOFSKI,aD4; KEANS et al., 2006).

No tecido adiposo, a reducdo na expressdo de G@LBSSocia-se com o
desenvolvimento da resisténcia periférica da inawRP1I), independentemente da regulacéo
que ocorre no musculo esquelético. Esta regulaegativa do GLUT, no tecido adiposo é
observada de forma consistente nos estados detd&?tomo na obesidade e na sindrome
metabolica (MACHADO et al2006).

A obesidade provoca aumento dos niveis circulasgegcidos graxos livres causando
a resisténcia a insulina no musculo (JOHNSON, 200RLF, 2002). Os efeitos da obesidade
nao estdo relacionados a gordura corpoérea total,eswecificamente a gordura visceral que
consiste em deposito de gordura mesenteéricos etam¢WOLF, 2002; REILLY e RADER,
2003).

O comportamento metabodlico da gordura intra-abdalmilifere do tecido adiposo
subcutéaneo periférico, sendo o primeiro mais supeiipélise, expressando maior nimero de
receptores de glicocorticéides e mais sensivel a@eccolaminas. Uma corrente de
investigadores acredita que os &cidos graxos Jiypesvenientes da lipdlise na gordura
visceral, liberados em grande quantidade na cigéolgporta, tenham papel na génese da
resisténcia tecidual a acdo insulinica, tanto emwelnhepatico quanto periférico. A
hiperatividade do eixo hipotalamo-hipofise-adrenatasionada pelo estresse cronico,
desencadeia o acumulo central da gordura que, @ gk entdo, determina efeitos
metabolicos deletérios (RIBEIRO FILHO et,&006).

Atualmente, outros fatores tém sido associadoseataacdo da RPI relacionada a
adiposidade intra-abdominal, entre eles a atividaflamatoria subclinica. O adipécito é
capaz de secretar diversas citocinas, como a ILF6lle-o. que, por sua vez interferem na
sinalizacdo intracelular da insulina, comprometeadoncdo endotelial e 0 metabolismo poés-
prandial (QI e PEKALA, 2000; FITZGERALD, 2004; RIBEO FILHO et al., 2006); além
disso, o adipdcito secreta substancias como aipeotgiimiotatica para mondcitos (monocyte
chemoattractant protein-1(MCP-1)), que induz quimita de macrofagos. Estas células séao
importantes na producao de citoninas, que infiltcaestroma do tecido adiposo abdominal,
contribuindo para a exacerbacédo e perpetuacéoodegso inflamatorio cronico. A expressao
de antiinflamatdrios é mais acentuada na gordwseeral que na subcutanea, fator esse que
parece interferir no impacto metabdlico da adipadédintra-abdominal (RIBEIRO FILHO et
al., 2006).

O papel da gordura visceral na fisiopatologia dageRromprova em modelos animais
submetidos a remocado cirirgica do omento, 0s gapissentam remissdo de todas as
anormalidades da sindrome metabdlica (RIBEIRO Fllgi@l., 2006).

Apesar do papel central da gordura visceral na éRRde-se ressaltar a participagao do
tecido adiposo depositado em outros locais. O diepéstopico de adipdcitos vem ganhando
destaque na fisiopatologia da RPI, principalmentdéecido adiposo intramuscular e a
deposicéo de gordura hepatica. Estudos recentesndéaram que o conteudo intramuscular
de gordura esta diretamente associado a reducéaptacdo periférica de glicose, podendo



haver modulacdo por parte da leptina nestes deposittopicos de gordura (RIBEIRO
FILHO et al., 2006).

Em comparacéo no equino, a circunferéncia na paétia do pescoco foi examinada
para verificagdo do depdsito de gordura, porqueasuiavalos obesos e com resisténcia a
insulina tém um aumento de volume por tecido adiposste local, o qual € muitas vezes
referido como crista do pesco¢co (FRANK et al., 20@n humanos, o desenvolvimento de
adiposidade regional, no abdémen e um aumento destizda feita pela circunferéncia da
cintura tém sido identificados como um fator deaigpara a sindrome metabdlica (CARR e
BRUNZELL, 2004). No estudo de Frank et. d2006) as mensuracdes fisicas e a
circunferéncia da parte média do pescoco, mostraraa correlagcdo muito estreita com a
area abaixo da curva de glicose, 0 qual sugeresgigeaumento do pesco¢co € um fator de
risco para a resisténcia a insulina em cavalos.

Quando a resisténcia insulinica é associada cobesidade em cavalos (HOFFMAN
et al., 2003) ha interesse particular nesta condgdrque existe uma ligacdo entre laminite e
metabolismo da glicose (PASS et al., 1998), cordégiasin vitro que os tecidos do casco
possuem altas exigéncias para a glicose (PASS, et98I8). Foi reportado que pdneis com
laminite sdo menos responsivos a insulina do queip&audaveis (COFFMAN e COLES,
1983) e que pbneis obesos e com laminite sdo rasistentes a insulina do que aqueles
somente obesos (JEFFCOTT et al., 1986).

Os equinos afetados pela associacdo entre obeselatianinite, normalmente
apresentam intolerancia a glicose e sao refrat@iomcdo da insulina, que pode estar
relacionada a fatores genéticos, gestacional e emtaid (JOHNSON, 2002). Segundo
Hoffman et al (2003), a sensibilidade insulinicadproximadamente 80% baixa em cavalos
obesos do que ndo obesos, um efeito similar fmrtago 76% de reducdo na sensibilidade
insulinica em humanos obesos versus nao obesosdiL&lE1992).

Comparadas com éguas magras, éguas obesas témsbkabihilidade insulinica,
(POWELL et al., 2002)De acordo com esta teoria, 0 consumo de alimemoseatrados e
pastejo em forrageiras luxuriantes, talvez promowaesidade nestes equinos geneticamente
suscetiveis (FRANK et al., 2006).

Os fatores genéticos e ambientais sdo provavelnmap@tantes no desenvolvimento
da obesidade em eqtiinos, e é interessante que asdasimais do grupo de obesos e com
resisténcia a insulina tinham 10 anos de idadeiecsggere que nesta fase da vida é provavel
que fatores ambientais alterem o metabolismo dasgi (FRANK et al., 2006).

2.7 Relagédo da Atividade Fisica e Resisténcia a Ulsia nos Eqlinos

E reconhecido ha muitos anos que océoier fisico, aumenta a sensibilidade a
insulina nos equinos e humanos (FREESTONE.e1892), como consequéncia do aumento
da entrada de glicose para o musculo esqueléBARETTO et al., 1984; RICHTER et al.,
1984 citado por FIRSHMAN e VALBERG, 2007) . O efefirimario resulta do aumento da
entrada de glicose estimulada pela insulina e atangeatividade de sintese de glicogénio nos
musculos esqueléticos (WOJTASZEWSKI et al., 2000KINES et al., 1988). Alteracbes
nas concentracdes de glicose e insulina circulahieante e logo apds o exercicio tem sido
bem documentado em equinos (HODGSON e ROSE, 1994).

O decréscimo na concentragdo de insulina plasmakisarvada durante o exercicio,
assim como o aumento na concentracdo da glicosmateca observadas imediatamente pos
exercicio sdo esperados. Alteragdes nas conceasraigbinsulina sdo atribuidas ao aumento
de catecolaminas circulantes, que inibem a insylMieKEEVER, 2002), enquanto que as
alteracdes nas concentracdes de glicose representstimulacdo da glicogénese hepatica
(HODGSON e ROSE, 1994).



Em adicdo ao metabolismo da glicose, os exercitiodulam o metabolismo dos
lipideos, um efeito influenciado pela dieta (DUREMNal, 1999, CUNILLERAS et aj2002).

Os exercicios aumentam a sensibilidade insulimtaglinos saudaveis ao longo de vinte e
quatro horas, mesmo ap0s uma unica vez (POWELL,&2002; TREIBER et al., 2005). O
efeito € aparente ap0s um uUnico episodio de exeraitas é transitorio e pode ndo ser
duradouro apés 5 a 7 dias sem exercicio (MIKINE&.et1988; ROSENHAL et al., 1983).

Comparadas com éguas magras, eéguas obesas témsbeasikilidade insulinica, e
ambos o0s grupos (obesas e magras) aumentam ailggabinsulinica apds sete dias de
exercicio moderado (POWELL et al.,2002xatamente o quanto de atividade fisica aumenta
a sensibilidade insulinica ndo estd completamentendido e, tem sido reportado que o
exercicio aumenta o conteudo do GLUD musculo esquelético (HOUMARD et al., 1991,
GOODYEAR et al., 1992). Apesar disso, mesmo conraési® uma menor sensibilidade a
insulina causada por ingestao de dieta que inchlenentos ricos em acucar e amido podem
reduzir o desempenho em provas de resisténcia (KHE&S 2005).

Entdo o controle do peso corporal, dietas aprogsiadm preferéncia pelas dietas de
baixo a moderado indice glicémico e a intensidadelueacdo da atividade fisica,
compreendem recomendacdes sinérgicas para auraesgasibilidade insulinica (FRANK et
al.,2005).



3 MATERIAL E METODOS

3.1 Desenho do Experimento

O experimento foi realizado nd® Regimento de Cavalaria e Guarda do Exército
Brasileiro - Regimento Andrade Neves, na cidad®idode Janeiro, durante os anos de 2007
e 2008. Durante os meses de fevereiro a outubemaale 2007, foram realizadas coletas da
amostras sanguineas dos equinos em jejum durarttera6, foram aferidos o peso vivo, o
escore de condicdo corporal e a ocorréncia doss ascindrome colica na populacdo de
equinos do experimento. Em marco de 2008 foi radtizo teste do indice glicémico em 6
equinos que formavam um grupo homogéneo dentropialgcdo experimental.

3.2 Animais

Foram escolhidos 70 equinos do Esquadrdo Hipomévathos e fémeas, de racas
variadas, com idade variando de 5 a 28 anos e qése 205 e 513 kg, onde foi planejado
uma margem de seguranca de 10% em relacdo ao ndmeguinos no experimento devido a
possiveis descartes dos equinos devido a reacoestrésse durante as coletas de amostras
sanguineas. Foi observado flutuagées no numerogidimos no decorrer das coletas das
amostras sanguineas mensais de fevereiro a outgbano 2007, devido a viagens para
competicdes, Obitos, transferéncias e venda.

O numero total de equinos em Fevereiro de 2007 ahetac sangilinea foram 52
equinos, 71,24% machos e 28,8% fémeas; em Mar@d@e, 64 equinos, 67,2% machos e
32,8% fémeas, em Abril de 2007, 62 equinos, 69,36hws e 30,7% fémeas; em Maio de
2007, 40 equinos, 72,5% machos e 27,5% fémeas;uahnJde 2007, 58 eqtinos, 65,5%
machos e 34,5% de fémeas; em Julho de 2007, 5hoxi63,2% machos e 36,8% de
fémeas; em Agosto de 2007, 44 equinos, 65,9% mael8¥E1% fémeas; em Setembro de
2007, 56 equinos, 66,1% machos e 33,9% de fémea®utubro de 2007, 55 equinos, 69,1%
machos e 30,9% de fémeas (Tabela 1).

Tabela 1 Numero de equinos e porcentagem de machos e $énosameses das coletas
sanguineas de fevereiro a outubro no ano de 200&xperimento de avaliacdo da
sensibilidade a insulina

Meses Machos (%) Fémeas (%) Total (n)
Fevereiro 71,24 28,8 52
Marco 67,2 32,8 64

Abril 69,3 30,7 62
Maio 72,5 27,5 40
Junho 65,5 34,5 58
Julho 63,2 36,8 57
Agosto 65,9 34,1 44
Setembro 66,1 33,9 56
Outubro 69,1 30,9 55

3.3 Manejo e Dieta

Os equinos foram alojados em baias de alvenaria2,lex 2,5 metros, onde
permaneciam durante o periodo noturno por 10 lehgante o dia por 2 horas horas, logo
apos terem consumido o concentrado comercial & Hlbfas e 13:00 horas eram soltos no



campo.

A dieta foi composta de feno depastcross(Cynodon dactylon e concentrado
comercial, oferecida em quantidade equivalenté% 2Jo peso vivo, na base da matéria seca
(Tabela 2). A alimentacéo consistiu de 60% de cmngdo comercial e 40% volumoso,
sendo oferecido 6 kg de concentrado comercialg@dekfeno deoastcross

Tabela 2. Composi¢do da dieta dos equinos do Esquadrdo himndé 2 Regimento de
Guarda e Cavalaria — Regimento Andrade Neves ras @ 2007 e 2008, no experimento de
avaliacao da sensibilidade a insulina

Composicgao da dieta Feno @east cross Concentrado comercial
MS (%) 349, 28 548,22
MM (%) 21,24 54,78
EE (%) 7,4 44,76
PB (%) 27,12 105,12
FDN (%) 282,62 178,20
FDA (%) 144,24 59,64
EB (Kcal/Kg MS) 15893,80 23921,22
ED(Kcal/Kg MS) 8801,36 20096,46

MS- matéria seca, MM- matéria mineral, EE- extratéreo, PB- proteina bruta, FDN-fibra em
detergente neutro, FDA- fibra em detergente adiis,energia bruta, ED- energia digestivel.

O concentrado comercial foi oferecido na quantddd 2 Kg as 04:00 horas apés
este horario, os equinos foram soltos no campodtte @ permanecem até as 11h, quando
retornam as baias para receber 2 Kg de feramdstcross 2 kg de concentrado comercial as
13:00 horas, apés o manejo nutricional os equimeamente sdo soltos no campo de polo.
As 16:00 horas os equinos receberam 2 Kg de fenmastcrossno campo, onde néo foi
possivel mensurar a ingestdo individual de cadainegiporque houve o efeito do
comportamento de submiss&o e dominancia. As 1B8shos eqiiinos retornavam as baias,
onde receberam 2 Kg de concentrado comercial egmextiam nas baias até o dia seguinte. A
agua foi oferecidaad libitun. As quantidades estabelecidas e oferecidas deervado
comercial e feno deoastcrosdoram iguais para todos os equinos independenteudacao
do peso vivo (Quadro 1).

Quadro 1. Manejo alimentar dos equinos do Esquadrdo hipohdve® Regimento
de Guarda e Cavalaria — Regimento Andrade Neveammsde 2007 e 2008

Horério (horas) Concentrado Comercial (Kg) Fen&dast crosgKg)
4:00 2 e
i11z.o0 - 2
13:00 2 e
16:00 2
17:30 2 e

As anadlises bromatoldgicas do concentrado comeecif@no decoast crossforam
efetuadas no Laboratério de Bromatologia Animaltéversidade Federal Rural do Rio de
Janeiro. As amostras foram moidas em peneira de E racondicionadas em frasco plastico
identificado. Posteriormente, foram submetidas redises de: matéria seca, proteina bruta,



energia bruta segundo a metodologia descrita pEIAG\ (1995) e componentes da parede
celular segundo Van Soest et al.(1991). A energgastivel foi analisada pela equacao
ED=3,787-0,044 FDA (ALMEIDA et al., 1999). (Os rétsalos da composicédo bromatologica
da racdo comercial (RH Rodeo - Socil®) e do feneakstcrosforam compativeis com os
valores encontrados em tabelas de referéncia dosstede nutrientes normais dos alimentos
equinos (Tabela 3).

Tabela 3. Composicdo bromatolégica dos alimentos utilizadasdieta dos equinos do
Esquadrdo hipomdvel dd Regimento de Guarda e Cavalaria — Regimento AedNeles
nos anos de 2007 e 2008, no experimento de avalgg;densibilidade a insulina

Composicdo (%MS) Feno deCoast Cross Concentrado comercial
MS 87,32 91,37

MM 5,31 9,13

EE 1,85 7,46

PB 6,78 17,57

FDN 70,67 29,70

FDA 36,06 9,94

EB (Kcal/lKg MS) 3973,45 3986,87
ED(Kcal/Kg MS) 2200,34 3349,41

3.4 Atividade Fisica

As atividades fisicas exercidas pelos equinosvideatas de acordo com as atividades
das instrucbes militares e patrulha. De fevereirmaco, 0s equinos foram exercitados
basicamente ao passo, com duracdo de 90 minutdengo ser diariamente ou em dias
alternados, em abril iniciou-se o treinamento par&arrossel militar que é geralmente
apresentado no dia 10 de maio, entdo de abril atiéa dl0 de maio os equinos foram
submetidos a atividade fisica diaria, com duragd®80 minutos entre trote e galope ou com
duracdo de 90 minutos de trote e galope, duas @erd®, segundo atividades do Esquadrao
hipomovel. Apés o dia 10 de maio até o términowtd, as atividades fisicas dos equinos,
as atividades fisicas dos equinos foram bastadtezigas, isto porque as provas equestres dos
jogos Panamericano foram realizadas nas dependédoi@® Regimento de Cavalaria e
Guarda do Exeército Brasileiro - Regimento Andradevés. Em julho, os equinos foram
submetidos a atividade fisica mais intensa comcgdorale 90 minutos entre passo,trote e
galope, quando houve treinamento para o desfilé die setembro. Em setembro a atividade
fisica foi de passo e trote com duracdo de 90 médiariamente. Em outubro a atividade
fisica dos equinos foi de patrulhamento, consistigeg passo, durante 90 minutos. De
novembro a janeiro os equinos somente foram spliasampo, caracterizando um periodo de
descanso (Tabela 4).



Tabela 4 Descricdo da atividade fisica realizada pelosnegido Esquadrdo hipomdével do
2° Regimento de Guarda e Cavalaria — Regimento Aedxayes nos anos de 2007 e 2008

Atividade Fisica

dias

ou

Meses Intensidade Duracao Frequéncia

Fevereiro e Margo Passo 90 minutos diario ou
alternados

Abril Trote e galope 180 minutos diario

Maio e Junho Soltos no campo 8 horas diario

Julho Passo e trote 90 minutos diario

Agosto Passo, trote e galope 90 minutos diario

Setembro Passo e trote 90 minutos diario

Outubro passo 90 minutos Dias alternados
diario

Novembro a Janeiro  Periodo de descansbhoras diario

Soltos no campo

Os equinos foram avaliados quanto ao escore cdrpoarabril, junho e setembro de
2007 segundo a metodologia descrita por Hennel @t983) (Tabela 5) e, a afericdo do
peso foi feita mensalmente, de Fevereiro a Outder2007.

Tabela 5 Escore corporal de equinos (HENNEKE et al., 1983)

Condigéo Graduacédo Descricdo

Cavalo muito emaciado, estrutura de 0ss0s muitoreaf®
Pobre 1 . . . o

incluindo vértebras cervicais e lombares

. Cavalo emaciado, estrutura de osaoxla visivel nas espadua

Muito magro 2 s - o .

pélvis, vértebras cervicais pouco visiveis

Pescoco fino, juncdo do pescoco, cernelha e espadigmtuade
Magro 3 estrutura pélvica ainda acentuada; processos wesT®/ de

vértebras lombares ndo pode ser sentido

Pescocgo, cernelha e espaduas nao obviamente fapidise
Moderadamente coc . P ~ , . l
magro 4 espinhosas ainda aparentes, mas nao vértebradinalyvidesent

das costelas ainda visivel

Pescoco se encaixa suavemente em cernelha e asolbsojombc
Moderado 5 € relativamentegyordo; costela ndo sao visiveis, mas séo facik

sentidas

Pescoco, cernelha e ombros parecem mais cheiogdoadado:
Moderadamente . ST ~
robusto 6 area do lombo pode ter ligeira depressdo ao lorgocalune

insercdo da cauda e costelas palpaveis, mas macias

Gordura depositada ao longo da cernelha e pesdogercao d
Robusto 7 cauda macia; costelas cheias de gordura; concavidadongo c

coluna pode ser visivel

Pescoco espessado, gordura acumulando nos traseuga:
Gordo 8 e e .

definitivas ao longo da coluna, costelas dificeisentir
Extremamente 9 Gordura protuberante no pescoco, cernelha e omhbnoga:

gordo

proeminentes nas costas, gordura malhada sobostatas



3.5 Coleta das Amostras Sanguineas

As 18h do dia anterior as coletas sangiiineas nsersaieqiiinos eram identificados
com pulseiras de velcro, com o numero da matrideleada equino, no terco médio da canela
do membro toracico direito, para facilitar a idBoticdo do equino (Figura 2).

Figura 2. Pulseira de identificagdo com nome e numero deicuka colocada no terco meédio
do metatarso do membro toracico direito dos eqimasscoletas de amostras sanguineas.

As coletas sanguineas foram efetuadas entre 02:@3 le 03:30 horas, cerca de 10
horas apds o fornecimento do concentrada comefeétahm utilizados tubos de coleta a
vacuq sendo 10 mL coletados em dois frascos com hepsdidiga e 6 mL em um tubo com
fluoreto de sddio. As coletas de sangue foram afletsl mensalmente, durante nove meses,
com o0s animais em jejum sempre obedecendo ao mdwmrdrio diario, antes do
fornecimento do concentrado matutina, as 04:00sh@a animais muito estressados durante
a coleta de sangue foram descartados do experirdentto a possibilidade de influenciar os
valores de glicose e insulina.

As amostras sanguineas coletadas foram mantida&geencom gelo por um tempo
inferior a 30 minutos, para evitar que as hemaoiedinuassem metabolizando a glicose do
soro apos a colheita do sangue e foram encaminlbadaboratério para serem centrifugadas
a 3000 rotagcbes por minuto, durante 10 minutos.l&@npa obtido foi fracionado em trés
aliquotas por frasco acondicionadas em micro tuledSppendorfque foram refrigerados e
transportados em até 6 horas ao Laboratorio deuBasgem Saude Equina (EQUILAB) na
Universidade Federal Rural do Rio e Janeiro, osdangostras foram congeladas &°clpara
posteriores analises de glicose e insulina.

3.6 Determinacao de Glicose e Insulina

As concentracdes de glicose foram determinadasugiicdta por espectrofotometria
(Biotek Reader), utilizando-se as amostras sanggineletadas com fluoreto de sodikits
reagentes (Bioclin, Brasil). A determinagdo da eom@cdo da insulina plasmética das
amostras foi feita em duplicata pela reatividadeirdaulina sérica por radioimunoensaio
(Coat-A-Count Insulin, Diagnostic Products, Los Aleg, CA) previamente validada para
insulina equina (FREESTONE et.,al991) no Centro de Desenvolvimento da Tecnologia
Nuclear (CDTN) na Universidade Federal de Minasa@er

Osproxiesbasaigoram calculados para avaliar a sensibilidade alimes (RISQI) e a
resposta secretéria insulinica (MIRG) acessadampelielo minimo de dindmica de glicose e



insulina e foram calculados a partir das concedasicle glicose (mg/dL) e insulina (mIU/L):
O RISQI = 1# concentracéo insulina basal, que é igual & coragiu de insulind’,
e MIRG = [800 - 0.3- (insulina basal -5[0) (glicose basal - 30).

3.7 Teste do indice Glicémico

O indice glicémico do concentrado comercial utdizaa alimentacdo dos equinos foi
avaliado em marco de 2008, da seguinte forma: egisnos do Esquadrdo Hipomovel,
machos, com idade variando de 9 a 15 anos, peses3&T Kg e 513 Kg e escore corporal de
4 a 5, segundo Henneke et al. (1983), caracterzamnga amostra uniforme com base na
média da populacdo equina do experimento, com e@tiebj de amenizar diferentes
caracteristicas individuais.

Os equinos foram pesados e a quantidade do coaderdomercial a ser fornecida foi
estimada em 0,6% de seu peso vivo, fracionada es dezes ao dia. Uma hora antes do
fornecimento do concentrado um cateter 14G (BD)cfaibcado assepticamente na veia
jugular esquerda acoplado a uma extensao suturgteado pescoco. Meia hora apds a
colocacao do cateter, amostras de sangue (amasead) lforam coletadas duas vezes com
intervalo de 10 minutos. Entre cada coleta de sagcateter foi lavado com solugéo salina
heparinizada (10 Ul/mL).

O concentrado comercial foi fornecido 20 minutoésap segunda coleta basal e, 30
minutos apos seu fornecimento, as primeiras cold¢asangue efetuadas, sendo 5 mL de
sangue coletados em frascos com fluoreto de sdgdlimkede sangue em frascos com heparina
sbdica. As amostras de sangue foram coletadasaal&adiinutos, durante duas horas e, a
cada 30 minutos, durante mais trés horas aposcm i alimentacdo. O concentrado
comercial foi consumido em um periodo de 20 a 3ubois nos seis equinos. As amostras de
sangue foram centrifugadas e o plasma armazenadoapalise de glicose e insulina, para
avaliar a concentracdo méxima de glicose a area sabva de glicose. O indice glicémico do
concentrado comercial foi analisado a partir daaé&eb a curva glicémica. A curva
insulinémica também foi utilizada seguindo os mesprocedimentos.

A avaliacdo das curvas glicémica e insulinémicearfo efetuadas com uso do
programa Graph Pad Prism, 5, 2008. Os resultaglggicbse e insulina foram submetidos a
analise de variancia com tempo de coleta (min@njlg a variavel independente (SAS).

3.8 Levantamento dos Dados

Foi feito um levantamento da ocorréncia dos casmssiddrome célica e outras
doencas do sistema locomotor e metabdlicas, ducant®ve meses do experimento, atraves
do Livro de Registro de Ocorréncias de célica dgiiRento onde os veterinarios da Secao
Veterinaria Regimental (SVR) informaram a ocorrémds casos de sindrome célica, assim
como sua gravidade e resolucdo, para obtencao dies gmra possivel correlagcdo com o
desenvolvimento da resisténcia a insulina.

3.9 Analise Estatistica

Os resultados foram analisados utilizando a andiseariancia em um modelo misto
de andlises repetidas e resultados significativosparados pelo teste de Bonferroni
utilizando SAS - statistical analyisis systeAs variaveis independentes incluidas no modelo
inicial incluiram equino, célica, més da coletaadd, sexo, escore corporal e peso. Os efeitos
nao significativos foram eliminados do modelo. Vssiaveis dependentes foram insulina,
glicose e oproxiesbasais. Em outra andlise de variancia, no peseseore corporal foram
incluidas como variaveis dependentes e colica pdata coleta como independentes.



4 RESULTADOS E DISCUSSAO

Ocorreram variacdes no numero de equinos no dgcdo periodo experimental,
devido a viagens, obitos e transferéncias, sentédia de 52 equinos por coleta, com uma
média de 36,5% de machos e 18,7% de fémeas.

Os equinos que participaram deste estudo eram égamasgestantes e machos
castrados. Em relacdo a variavel independente, is&x houve efeito para as concentragdes
plasmaticas basais de insulina e glicose, sertabid a insulina (RISQI) e responsividade das
célulasp-pancreéticas (MIRG), concordando como j& mencionaar Jonhson (2002) que
nao houve predilecdo por sexo no desenvolvimenteesiaténcia a insulina em equinos.No
estudo de Frank et al. (2006) as éguas predominaoagnupo de equinos obesos e resistentes
a insulina,mas relatos sucintos e resultados deoestudos (COFFMAN e COLES, 1983;
HOFFMAN, 2003) sugeriram que equinos machos castrado igualmente afetados.

A variacao da idade entre os equinos do expetorfei de 5 a 28 anos de idade, com
resultados apresentados como média e erro padsioawe meses das coletas sanguineas
mensais do periodo experimental (Tabela 6).

Tabela 6.Frequéncia média e erro padrao da idade, escqrerabe peso vivo dos equinos
nos nove meses das coletas sanglineas em 2007

Més Idade (anos) Escore corporal Peso médio (Kg)
Fevereiro 12,86 + 5,38 5,03+0,35 427,70 +11,85
Marco 12,53 +5,41 5,04 £ 0,76 398,29 + 25,42
Abril 12,69 + 5,40 5,46 + 0,28 433,36 + 9,54
Maio 12,65 +5,73 4,75+ 0,39 419,77 + 13,28
Junho 12,86 + 5,55 5,01 +£0,30 422,21 + 10,15
Julho 12,81 + 5,45 5,87 +0,39 398,50 + 13,07
Agosto 12,2+ 4,73 5,81+ 0,39 400,10 + 13,21
Setembro 12,82 + 5,25 5,50 +£0,35 394,23 + 11,81
Outubro 13,07 +£5,21 5,29 +0,24 420,02 = 8,00

Os resultados néo foram significativos pela anatisevariancia (p>0,05) para a
variavel idade, em relagdo as concentracfes plassdte insulina e glicose, RISQI e MIRG,
logo néo foi observado efeito da idade nos equneste estudo para o desenvolvimento da
resisténcia a insulina como mencionado por outtderes como Frank et al. (2006) que
menciona existir a possibilidade de fatores geogtie ambientais podendo contribuir de
forma importante para o desenvolvimento da obesidag equinos e que todos os cavalos do
grupo de obesos e resistentes a insulina tinhadeidaaior ou igual a dez anos, sugerindo
que o tempo é um fator ambiental para alterar @albodismo da glicose.

Também Jeffcott et al. (1986); Hoffman et al. (200 Treiber et al. (2005) afirmaram
que a resisténcia a insulina, uma disfuncdo matabéhlina, afeta principalmente equinos
adultos com idade entre oito e dezoito anos deesidad



O escore corporal dos equinos foi realizado dedacoom a escala desenvolvida por
Henneke et al. (1983) por ser uma metodologia maais de ser feito, concordando com o
estudo de Frank et al. (2006).

Foi verificado que os eqlinos com maior escore arafpapresentavam menor peso
Vivo, jA 0s eqlinos de menor escore corporal tinlp@so vivo maior, sugerindo que 0s
eqlinos mais leves, provavelmente possuiam maiesande gordura corpérea, justificando
desta forma o seu maior escore corporal. Os eqitioos maior peso vivo tinham maior
massa muscular. Os eqlinos com maior massa corgérgardura estado mais propensos a
desenvolver disturbios metabdlicos, incluindo a d&®hcordando com diversos estudos que
relatam uma associacdo entre obesidade e ress@&mesulina em equinos (FITZGERALD
et al., 2002; POWELL et al.,, 2002; HOFFMAN et &Q03). Frank et al. (2006) em seu
estudo verificou que a média da circunferénciaelrpco demonstrou estreita relacdo com a
area sob a curva da glicose, 0 que sugeriu quenerao por tecido adiposo na borda dorsal
do pescoco, é um fator de risco para resisténdgresildina em equinos, da mesma forma
Treiber et al. (2006) verificou que geralmente @mgis do grupo pré laminitico tinham
“crista do pescoc¢o”, um acumulo de tecido adipasdorda dorsal do pescogo e na base da
cauda, com escore corporal maior ou igual a seis.

No levantamento dos dados registrados pela SVRo@émcia de coélicas nos anos de
2005 a 2008, foram 259, 221, 191 e 115 casos dmsdkspectivamente, em uma populacao
de trezentos equinos d8 Regimento de Guarda e Cavalaria — Regimento Aedieales,
sendo a maior causa dos episddios de sindromeaagiic 2007, a sobrecarga gastrica por
grédos. Dados consistentes que demonstram a sindcoiiea ser a doenca de maior
importancia por sua alta ocorréncia na unidadeanitinde o estudo foi realizado.

A ocorréncia de sindrome colica no ano de 200D #8% em fevereiro, 1,54% em
marco, 12,7% em abril, 9,76% em maio, 11,86% erhqu6,9% em julho, 8,89% em agosto,
8,77% em setembro e 23,64% em outubro (Tabela @rofréncia de sindrome coélica no ano
de 2007 foi mais alta no més de outubro e a mais lo® més de marco.

Tabela 7. Ocorréncia de sindrome cdlica e 6bitos nos eqliluwante os nove meses das
coletas no periodo experimental no ano de 2007

Més Eqinos (n) Célica (%) Obitos (%)
Fevereiro 52 9,43 0

Marco 64 1,54 0

Abril 62 12,70 0

Maio 40 9,76 0

Junho 58 11,86 1

Julho 57 6,90 0

Agosto 44 8,89 1
Setembro 56 8,77 0

Outubro 55 23,64 1

A ocorréncia de cdlica foi relativamente maior @nimais com maior escore corporal
(P =0,07). Os equinos que tiveram célica apresamt& escore corporal maior (5,58 + 0,41)
do que os equinos que ndo tiveram colica (5,1@%)Pconcordando com o estudo de Treiber
et al. (2006) que verificou maior escore corporak rponeis pré laminiticos quando
comparados com o0s podneis sem laminite baseado eananélise estatistica com base nas
diferencas metabdlicas detectadas. A obesidadsog&iada com a resisténcia a insulina nos
equinos (HOFFMAN et al., 2003), porque o tecidopadd secreta adipocitocininas pro
infalamatorias, que influenciam na sensibilidadesulina (LYON et al.,2003 citado por
TREIBER et al., 2006).



Os equinos receberam a mesma dieta, independerdgscdee corporal, peso vivo e
atividade fisica, sendo assim haveria necessidadsstéhbelecer um manejo no qual os estes
equinos regulem o seu peso corpoéreo, segundo eitonlo peso saudavel (GORDON et al.,
2005), ou seja programas de atividade fisica iddalizada, associada a uma dieta apropriada
a necessidade energética de cada equino.

Houve diferenca significativa (p < 0,0f& concentracdo plasmatica de insulina basal
nos meses de fevereiro, abril, maio e junho, sendd neste Ultimo més houve a maior
concentracdo da insulina plasmatica basal (TabglaEStretanto, ndo houve diferenca
significativa (p > 0,05) na concentracdo plasmatieainsulina nos meses de marco, julho,
agosto, setembro e outubro.

Na avaliacdo da RISQI houve diferenca (p < 0,3 coletas nos meses de julho,
agosto, setembro e outubro; sendo no més de julmaiar sensibilidade a insulina e ndo
houve efeito (p > 0,05) nos meses de coleta enrdgwe marco, abril, maio e junho, sendo
este Ultimo més a menor sensibilidade a insulivaacbrdo com o estudo de Treiber et al.
(2006) valores de RISQI menores que 0,32 determiesisténcia a insulina. A concentracao
plasmatica de glicose basal e MIRG néo diferiragniicativa (p> 0,05) entre os meses de
coleta, mas segundo o estudo de Treiber et al.6j2@@8lores de MIRG maiores que 5,6
caracterizam uma resposta secretdria compensdtagieclulag-pancreéticas.

Tabela 8. Frequéncia média mensal e erro padrdo da concéatmplasmética basal de
insulina e glicose, sensibilidade a insulina (RIS@I a responsividade das célulgs
pancreaticas (MIRG) dos equinos nos nove mesesalista no ano de 2007

Coleta Insulina Glicose RISQI MIRG
(nUl/ml) (mg/dI) (mul/) ©° (mUI ins (10.L.mgg;)
Fevereiro  6,80+1,41 67,87 +2,37 0.41 +0.54 5. 4PA5
Marco 555+3,00 63,76 4,99 0,48+ 1,16 6,88 + 0,40
Abril 730+1,13 66,56+ 1,87 0,44 +0,43 7,25+0,53
Maio 511+1,57 60,29 +2,59 0,40 + 0,60 7,52 @10,
Junho 1559 £1,21 92,31 +1,99 0,33+0,46 4,6729
Julho 2,72+156  72,31+2,56 2,86 + 0,60 5,6834.2
Agosto 3,03+1,41 80,76 +2,58 1,38 + 0,60 3,a544
Setembro  2,13+1,41  88,74+2,32 2,03+0,54 %, 7540
Outubro 1,71+0,96 61,14 +1,58 1,57 + 0,36 4,104

Nos meses de fevereiro, abril, maio e junho foifieado menor atividade fisica, o
gue pode explicar os maiores valores de insulisalpaendo bem evidente no més de junho
que correspondeu ao més de menor atividade f{izessuspensao temporaria das atividades
militares, de acordo com Kronfeld (2005) as comesdies plasmaticas de insulina cai no
inicio do exercicio, e isso permite aos hormoniosti@ regulatérios acelerar a lipdlise no
tecido adiposos. O exercicio aumenta a sensibéidaithsulina com consequiente aumento da
entrada de glicose para a musculatura esquel&BRETTO et al., 1984; RICHTER et al.,



1984 citado por FIRSHMAN e VALBERG, 2007), o auntenta sensibilidade insulinica
ocorre através de trés mecanismos que sao, adedia;glicogénio muscular e hepético,
aumento da ligacdo da insulina com os recept@éasstilina e aumento da entrada de glicose
no musculo pelos transportadores de glicose (STHENL et al., 1989; POWELL et al.,
2002 citado por FIRSHMAN e VALBERG, 2007).

Nos meses de marco, julho, agosto, setembro e roytab atividades fisicas exercidas
pelos equinos foram mais intensas e consequentemeéb ocorreram diferencas
significativas nas concentragfes plasmaticas dadimas basais, porém foram mais baixas do
gue nos meses iniciais do ano. Ou seja, a sedsithdia insulina aumentou a partir dos meses
de atividade fisica mais intensa. Ao que pareciévadade pode influenciar na concentragao
plasmatica de insulina basal, isto fica claro qoasel verifica o aumento da sensibilidade a
insulina, nos equinos submetidos a exerciciosoisimais intensos, tais observagfes estdo de
acordo com Freestone et al., (1992), Hodgson e, Rt8@4) e McKeever, (2002).

N&o houve relacdo com sexo e nenhum parametresadalicolica ou sensibilidade a
insulina e os efeitos foram eliminados do modetatéstico.

No teste do indice glicémico do conai comercial ndo houve diferenca
significativa nas concentracdes plasmaticas desgie insulina, houve um pico baixo de
insulina e um esboco do pico de glicose em 150 tosn(Figura 3 e Figura 4). O tempo que
ocorreu o pico de glicose, ultrapassa em 30 minpéssprandial aos resultados obtidos no
estudo de Jose-Cunilleras et al. (2004) onde cayupar resposta glicémica a graos
comparadas com a resposta glicémica a uma solecglicdse a 50% via sonda nasogastrica
e 0 pico de glicose ocorreu entre 90 a 120 minutos.
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Figura 3. Frequéncia média mensal e erro padrao das coacéat plasmaticas de glicose
no teste do indice glicémico do concentrado corakrci
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Figura 4. Frequéncia média mensal e erro padrdo das coacéas plasmaticas de insulina
no teste do indice glicémico do concentrado corakrci

A concentracdo plasmatica de insulina basal nie w@s indice glicémico da racao
comercial foi menor que 5,08 pUI/mL, valores sim@ka da concentracdo plasmética da
insulina basal foram observados na resposta irsuloa no estudo de Jose-Cunilleras et al.
(2004) e o pico da concentragdo plasmatica ddimasem nosso estudo foi apdés 180 minutos
pos prandial, jA no mesmo estudo de Jose-cuniligras (2004) o pico de concentracdo da
insulina ocorreu entre 120 e 180 minutos pés pendi

Os resultados da curva glicémica e insulinémicaeste do indice glicémico nao
foram significativos (P> 0.05), indicando que o @amirado comercial fornecido nédo causou
um aumento marcante da glicemia ou insulinemiaa pena melhor compreensao destes
resultados sera feita a andlise da avaliagdo deoidaatos, segundo Hoofman (2003).
Comparado a outros estudos que analisaram o igfim@mico de varios tipos de gréos
comparado com solugéo de glicose a 50% via soratagaatrica, houve marcante aumento na
glicemia e insulinemia em resposta ao alimento EMGENILLERAS et al., 2004) e também
em um outro estudo realizado por Willians et @001), onde comparou a resposta
insulinémica e glicémica em éguas lactentes naoirdano final, alimentadas com dietas de
fibora e gordura e amido e acucar, onde o pico afeentracdo plasmética de glicose e
insulina foram mais altos na dieta de acucar e andd que as dietas de fibra e gordura. O
pico de glicose plasmatica ocorreu 60 minutos apibgiestdo do alimento e coincide com o

pico de insulina plasmatica, que foram respectivaeel60 mg/ dl de glicose e 150 pUI/ L
(WILLIANS et al., 2001).



5 CONCLUSOES

A avaliagcao do escore corporal deve ser realizagtfgsaimente, junto com a afericdo do
peso vivo dos equinos, determinando a quantidadedmulo de tecido adiposo, podendo ser
uma forma de prevencao dos fatores de risco pdes@nvolvimento da resisténcia a insulina,
CcOmo evitar 0s escores corporais mais altos.

A atividade fisica que os equinos do esquadigonibvel da unidade militar do 2°
RCG/Andrade Neves, sdo submetidos é uma formaedempgao para a resisténcia a insulina.
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7 ANEXOS

Anexo A. Planilha de dados no més da coleta fevereird@eé 2

Peso| Escore| Insulina | Glicose
Equino| Més Idade | Sexp (kg) | corporal| (UUI/mL) | (mg/dL) RISQI MIRG
0 Fevereirg 1994(14) F | 395 5 12,48852 135.1 |0,28297268 3,595306
1 Fevereirg 1992(16) F | 425 4 8,029736 73,1 0,35289814 6,3004427
2 Fevereirg 1999(9)| M | 440 5 2,68772f 96.3 0,60996852 1,9376267
3 Fevereirg 1987(11) M | 438 55 5,865332 77,6 0,41290838 4,5302379
4 Fevereirg 1998(10) F | 450 5 6,440946 88.3 0,39402626 3,9585359
5 Fevereirg 1999(9)| M | 465 5 1,74915f 86,4 0,75611108 1,8006533
6 Fevereirg 2002(6)| M | 465 5 7,69764f7 68,5 0,36043006 6,8351501
7 Fevereirg 2000(8)| F | 445 5 6,26186(1 130.3 |0,399620992,254163]
8 Fevereirg 2003(5)| F | 410 5 22,73541 81.4 0,20972423 11,225534
10 | Fevereirg1995(13) M | 475 5 14,2351 71.3 0,26504508 10,078973
11 | Fevereirg1994(14) M | 370 5 6,593418 755 0,389443715,1595734
12 | Fevereirg 2000(8)| M | 422 4,5 14,31779 76.4 0,26427861 9,0093527
13 | Fevereirg1995(13) M | 400 5 10,01978 117 0,31591548 3,6836161
14 | Fevereirg1996(12) M | 424 5 4,385467 119,3 |0,47752056 1,9685813
15 | Fevereirg1998(10) M | 450 5 3,379882 109.2 |0,543937791,8683002
16 | Fevereirg1996(12) M | 480 6,5 4,407087 113.1 |0,476347832,122573§
621 | Fevereirg1985(23) M | 368 6 5,032769 70 0,44575529 4,834611
225 | Fevereirg1990(18) M | 480 55 8,410509 70,2 0,344817156,9923944
236 | Fevereirg 2000(8)| M | 452 55 4,647056 63 0,46388577 5,5434284
261 | Fevereirp1987(21) M | 369 6 9,028159 60 0,332813099,8797491
327 | Fevereirg 2001(7)| M | 443 5 3,57105 68 0,52917831 4,0343624
352 | Fevereirg1987(21) F | 361 5 5,252931 75,5 0,436314 | 4,380438
406 | Fevereirg 2000(8)| M | 460 5 1,98439p 68,2 0,70988217 2,8363983
502 | Fevereirg 2000(8)| M | 467 6 7,965906 71,2 0,35430921 6,551952§
521 | Fevereirg 2002(6)| M | 435 55 6,66598 123.4 |0,3873182§2,5337137
587 | Fevereir91986(22) F | 425 5 3,45483 71,9 0,53800543 3,5814837
588 | Fevereirgp 2002(6)| M | 442 4 3,185428B 66,3 0,56029417 3,9261364
613 | Fevereirg1995(13) M | 357 4,5 11,7397% 67,5 0,291857319,6225594
827 | Fevereirg1988(20) M | 360 6 9,903584 125.2 |0,31776335%3,33700871
842 | Fevereirg 2002(6)| M | 205 3 2,552575 111.9 |0,62590835 1,521643
1107 | Fevereir91987(21) F | 375 5 4244386 78,2 0,48539194 3,566953
1115 | Fevereirp1990(18) F | 445 5 3,250879 66 0,5546252| 4,009886
1148 | Fevereirp1980(28) M | 380 4,5 4,318643 65,2 0,48120081 4,9421616
1185 | Fevereirp1988(20) M | 410 4 42,6669¢9 71 0,15309253 19,118734
1406 | Fevereir9p1991(17)) M | 428 3,5 8,675504 65 0,33950998 8,2195974
1423 | Fevereir9p1992(16) M | 410 5 3,298807 65 0,55058141 4,16284449
1531 | Fevereirp1991(17)) M | 373 5 4731331 57,6 0,45973581 6,7110247
1559 | Fevereir91988(20) F | 330 3,5 4,16624 60 0,48992303 5,6593311
1649 | Fevereir91994(14) F | 419 6,5 7,206634 70,4 0,37250642 6,2034244
2023 | Fevereirp1988(20) M | 452 4 6,738927 63 0,38521641 7,2285987
2098 | Fevereirp1994(14) F | 480 5 7,254974 70,3 0,37126334 6,2495987
2126 | Fevereirp1994(14) M | 440 7 4,134766 70 0,49178415 4,2228523
2441 | Fevereirp1997(11) F | 430 5 4,85421 74,5 0,45387966 4,23724264
2445 | Fevereirp1997(11) M | 465 4,5 3,37492% 64,9 0,5443371| 4,235837
2599 | Fevereirg1998(10) M | 460 4 2,098199 70 0,69036166 2,790631
2615 | Fevereir01998(10) M | 466 5 2,719816 66 0,60635957 3,5937577




2787 | Fevereirg 1999(9)| M | 435 12,0866l 60 0,28763898 12,292415
2789 | Fevereirp 1999(9)| M | 372 3,5 1,876238 63 0,73005577 3,18882
2795 | Fevereirg 1999(9)| M | 397 3,970006 55 0,50188523 6,5748758
2800 | Fevereirp 1999(9)| M | 513 3,620861 60 0,525525845,1564213
2821 | Fevereirg 1999(9)| F | 469 14,92632 70 0,25883537 10,773777
2692 | Fevereirp1998(10) F | 476 1,555551 67,4 0,8017849| 2,565256
2972 | Fevereirp 1999(9)| F | 497 55 7,501388 73,4 0,365114595,9483962
Anexo B. Planilha de dados no més da coleta marco de 2007
Pesg Escore| Insulina Glicose
Equino| Més | Idade | Sexp(kg) | corporall (pUI/mL) (mg/dL) RISQI MIRG
0| margo | 1994(14) F 395 5| 13,8678] 61,4/ 0,26853201 13,004441
1| margo | 1992(16)| F 425 4| 4,422833 52,2|0,47549913 7,9647097
2| margo|1999(9) | M 44( 5| 8,417056 55,7|0,34468302 10,943877
3| margo | 1987(11) M 438 55| 5,898159 60,9|0,41175773 7,0067407
5| margo | 1999(9) | M 465 5| 3,027814 63|0,57469233 4,1843674
6 | margo | 2002(6) | M 465 5| 5,026491 63,3| 0,44603357 5,8022534
7| margo | 2000(8) | F 444 5| 7,33114] 57,6|0,36932968 9,1960341
8| marco|2003(5) | F 414 5| 14,07298 51,9|0,26656736 18,848163
9| margo | 1998(10) M 425 4| 9,873783 72,5/ 0,31824252 7,4580238
10| margo | 1995(13)| M 475 5| 13,37065 56(0,27347885% 15,28797
11| margo|1994(14) | M 370 5 5,98084 69|0,40890169 5,6075402
12| margo| 2000@8) |M 422 4,5 6,07118 75|0,40584803 4,9128363
13| margo| 1995(13)| M 400 5| 8,659514 59,8|0,33982333 9,640581
14| margo| 1996(12) | M 424 5| 4,26243] 60,9| 0,4843634 5,5800141
15| margo | 1998(10)| M 450 5| 12,00259 56,5/ 0,28864399 13,843738
16| margo| 1996(12) | M 480 6,5| 4,315889 56|0,48135431 6,6880231
17| margo| 1997(11) F 440 5| 9,556898 60,3| 0,3234756 10,20814
18| mar¢o|1999(8) | F 414 5 13,1784 54,3|0,27546642 16,183166
44| margo | 2000(8) | M 448 6| 4,502245 67,9|0,47128698 4,7225933
127| margo | 2001(7) | M 467 4| 3,006075 78,3|0,57676659 2,8461968
621| marco | 1985(23) | M 364 6| 3,389535 49.7| 0,5431627 7,5248409
225| margo | 1990(18) M 480 55| 8,571832 64,1| 0,34155699 8,3610577
236| margo | 2000(8) | M 452 55 2,57391 64,1|0,62330889 3,672428
261| margo | 1987(21)| M 369 6| 5,119932 52,7|0,44194467 8,6226365
272| margo | 2001(7) | M 557 8| 4,0414564 50,5/0,49742897 8,1143254
327| margo | 2001(7) | M 443 5| 7,16574] 56,3|0,37356781 9,4892729
352| margo | 1987(21) F 361 5| 6,181305 66,8| 0,40221653 6,0863204
406| margo | 2000(8) | M 460 5| 4,796225 50,8/ 0,45661505% 8,9896932
459| mar¢o|1999(8) | F 452 5| 2,865842 55,2| 0,5907094 5,2980692
502| margo | 2000(8) | M 467 6| 4,709951 67,7/ 0,46077807 4,8977039
521| margo | 2002(6) | M 435 55| 4,733358 56,5/ 0,45963736 6,9916731
587| margo | 1986(22) F 425 5| 4,852479 63| 0,45396061 5,7124365
588| margo | 2002(6) | M 442 4| 3,444704 53,8/ 0,53879561 6,293333
613| margo | 1995(13)| M 357 45| 2,895957 57,6/ 0,58762998 4,8682152
660| marco | 1985(23) F 386 5| 4,908169 61,4|0,45137785 6,0515297
827| margo | 1988(20) M 360 6| 11,87954 63,6/ 0,29013504 10,834794
842| margo | 2002(6) | M 205 3| 1,850519 61,4/ 0,73511152 3,3276511
929| margo | 2002(6) | F 434 5| 1,008512 56|0,99577098 3,0750089
1107| margo | 1987(21)| F 375 5| 3,570904 54,1|0,52918913 6,3610669
1115| marco | 1990(18)| F 445 5| 4,351844 60,3| 0,4793616 5,7714129




1148| margo | 1980(28)| M 380 45| 2,558254 50|0,62521324 6,239211
1185| margo | 1988(20)| M 410 4| 1,005857 60,9| 0,9970843 2,5848604
1195| margo | 1988(20)| M 341 4| 1,764162 65,8| 0,75288868 2,8489156
1406| margo | 1991(17)| M 428 3,5| 7,295291 58,4/ 0,37023604 8,9046602
1423| margo | 1992(16)| M 410 5| 4,219129 51,9/ 0,48684263 7,8188838
1531| margo | 1991(17)| M 373 5| 5,044086 61,4|0,44525495 6,168463
1559| marco | 1988(20) F 330 3,5 3,314613 54,1 0,5492671 6,0639997
1602| margo | 1991(17)| M 407 5 6,33112 64,7/ 0,39742916 6,5679734
1649| margo | 1994(14) F 419 6,5| 7,313851 72,3/ 0,36976597 5,9897826
2023| marco | 1988(20) M 452 4| 3,951955 63,9|0,50303014 4,8340196
2098| marco | 1994(14) F 480 5| 3,374076 49,2]| 0,54440558 7,6982793
2297| marco| 1996(12) F 420 45| 5,990165 61,9| 0,4085833 6,8633331
2441| margo | 1997(11)| F 430 5| 5,029181 58,7|0,44591427 6,7347607
2445| margo | 1997(11)| M 465 45| 3,660969 54,9/ 0,52263919 6,2573599
2449| marco | 1997(11)| M 440 4| 2,235592 62,2|0,66881149 3,5890807
2599| margo | 1998(10) M 460 4| 3,245975 66,3| 0,555044 3,9729571
2615| marco | 1998(10) M 466 5| 4,092761 54,6|0,49430136 6,8194155
2692| margo | 1998(10)| F 476 5| 1,544486 58,4/ 0,80465185 3,3668644
2787| margo | 1999(9) | M 435 4 2,31479 56|0,65727059 4,5321625
2789 marco|1999(9) | M 372 3,5| 1,930419 51,1/ 0,71973763 5,0613561
2795| marco| 1999(9) | M 397 5(0,05948794 49,2 4,10001447 2,6970613
2800| margo | 1999(9) | M 513 5| 2,171439 53,5/0,67861926 4,839516
2821| margo | 1999(9) | F 469 6| 5,816811 73,6/ 0,41462695% 4,9163703
2836| margo | 1999(9) | F 43( 55| 3,624739 57,3/ 0,52524464 5,6703498
2972 marco|1999(9) | F 497 55| 7,551785 72|0,36389425 6,1772551

Anexo C. Planilha de dados no més da coleta abril de 2007
Peso| Escore| Insulina Glicose
Equino| Més Idade | Sexo(kg) | corporal| (pUI/mL) | (mg/dL) RISQI MIRG

0| Abril  |1994(14)| F 395 5 5,773557 66,8| 0,4161772 5,793655

1| Abril |1992(16)| F 425 4 14,6598 73,9| 0,2611776 9,688407

2| Abril [1999(9) | M 440 5 6,860921 73,6| 0,3817761 5,543715

3| Abril |1987(11)| M 438 5,5/ 11,81599 71,7| 0,2909142 8,69531

5| Abril |1999(9) | M 465 5 5,490082 60,3| 0,4267864 6,787464

6 | Abril {2002(6) | M 465 5 3,793596 70,5 0,513422 3,938034

7| Abril |2000(8) | F 445 5 23,35979 71,3| 0,2069024 14,21525

8| Abril |2003(5) | F 410Q 5 14,97568 80,6/ 0,2584085 8,537334
10| Abril {1995(13)|M 475 5 3,470804 62,8| 0,5367659 4,588725
11| Abril |1994(14)| M 370 5 9,032847 74,9| 0,3327267 6,603735
12| Abril |2000(8) | M 422 45| 20,94745 88| 0,2184914 9,427324
14| Abril {1996(12)| M 424 5 6,788347 61,8| 0,3838115 7,541695
15| Abril {1998(10)| M 450 5 9,806511 66,2| 0,3193327 8,711189
16| Abril |1996(12)| M 480 6,5/ 3,816969 66,8| 0,5118476 4,351584
44| Abril  |{2000(8) | M 448 6 5,194559 61,3| 0,4387586 6,317627
58| Abril |1990(18)| M 420 55| 7,689139 70,5/ 0,3606294 6,492279
127| Abril |2001(7) | M 467 4| 2,235256 55,1 0,6688618 4,603935
621| Abril [1985(23)| M 368 6 8,776897 53| 0,3375433 12,61725
225| Abril  |1990(18)| M 480 5,5| 25,59415 71,4| 0,1976649 15,0074
236| Abril  |2000(8) | M 452 5,5 5,08472 57,3| 0,4434723 7,134992
261| Abril |1987(21)| M 369 6 3,736747 60,3| 0,5173127 5,211664
272| Abril [2001(7) | M 557 8 8,257689 62,1| 0,3479932 8,637814




327| Abril |2001(7) | M 443 5 3,392662 61,4| 0,5429123 4,723784
352| Abril |1987(21)| F 361 5 10,0767 77,6] 0,315022 6,761324
406| Abril |2000(8) | M 460 5 4,345153 78,7| 0,47973049 3,587074
459| Abril |1999(8) | F 457 5 7,492201 58,4| 0,3653384 9,081905
502| Abril {2000(8) | M 467 6 12,43024 73,7| 0,2836353 8,616795
521| Abril |{2002(6) | M 435 55 5,545562 75,1| 0,4246462 4,592924
588/ Abril |{2002(6) | M 442 4 5,905632 73| 0,4114971 5,039675
613| Abril  |1995(13)| M 357 4,5 9,297796 72| 0,3279518 7,214266
660| Abril |1985(23)| F 386 5 9,172197 75,2 0,3301894 6,635556
822| Abril |1991(17)|M 382 5| 4,638944 63,2| 0,4642911 5,503387
827| Abril |1988(20)| M 360 6| 14,11525 72,6| 0,2661679 9,710925
842| Abril |2002(6) | M 205 3| 1,594751 66,7| 0,7918694 2,64522
929 Abril |2002(6) | F 438 5 2,730902 62,9| 0,6051274 3,941937
1107| Abril |1987(21)| F 375 5 7,500492 68,7| 0,3651364 6,670221
1115| Abril  |1990(18)| F 445 5 5,535586 67,5| 0,4250284 5,51666
1148| Abril {1980(28)| M 380 45| 3,064398 71,9| 0,5712516 3,320162
1185| Abril |1988(20)| M 410 4 1,82883 72| 0,7394577 2,472893
1195| Abril  |1988(20)| M 341 4 5,618175 61| 0,421893 6,74439
1406 Abril  |1991(17)|M 428 3,5 71,58195 68,4| 0,1181948 17,19442
1423| Abril |1992(16)| M 410 5 4,103527 69,4| 0,4936525 4,265333
1531| Abril  |1991(17)| M 373 5 5,047326 74,9| 0,445112 4,315749
1559| Abril  |1988(20)| F 330 3,5 2,485576 68,1 0,634288 3,220836
1602| Abril  |1991(17)|M 407 5 69,29951 73,9 0,1201254 15,67787
1649| Abril |1994(14)| F 419 6,5 41,99771 64| 0,1543076 22,96438
2023| Abril |1988(20)| M 452 4| 16,52582 66,8| 0,2459906 12,60445
2098| Abril |1994(14)|F 480 5| 4,627544 75,6| 0,4648627 4,000045
2126| Abril |1994(14)| M 440 7 9,276027 66| 0,3283364 8,401872
2297| Abril |1996(12)| F 420 4,5 7,727848 60,1| 0,3597251 8,768091
2441| Abril |1997(11)| F 430 5 4,997003 66,4| 0,4473471 5,286238
2445| Abril  |1997(11)| M 465 45 2,103168 66,3| 0,6895454 3,07901
2449| Abril  {1997(11)| M 440 4 2,131866 74,5/ 0,6848888 2,530169
2599 Abril |1998(10)| M 460 4 2,134046 66,5| 0,6845389 3,086442
2615| Abril |1998(10)| M 466 5 3,671139 68| 0,5219148 4,107658
2692| Abril |1998(10)| F 476 5 11,00742 71| 0,3014097 8,387161
2787| Abril  [1999(9) | M 435 4| 4,015576 57| 0,4990293 6,134438
2789| Abril  |1999(9) | M 372 3,5/ 6,857082 64,5/ 0,381883 7,00309
2795| Abril |1999(9) | M 397 5 2,019812 50,8| 0,7036303 5,258196
2800| Abril |1999(9) | M 513 5 3,713132 55| 0,5189551 6,29031
2821| Abril [1999(9) | F 469 6| 27,60744 60,7| 0,1903211 21,1587
2836| Abril |1999(9) | F 430 5,5/ 8,965647 66,7| 0,3339713 8,034184
2972| Abril |1999(9) | F 497 55 1,065652 72,5| 0,9687067 1,920679
Anexo D. Planilha de dados no més da coleta maio de 2007
Peso| Escore| Insulina | Glicose

Equino| Més Idade | Sexp (kg) | corporal| (uUI/mL) | (mg/dL) RISQI MIRG

1|Maio | 1992(16) F 425 4| 3,366588 57,5]0,54501068 5,3671806

2| Maio |1999(9) | M 44( 5| 4,615185 66,6| 0,46548473 4,9744691

3| Maio |1987(11) M 438 55| 5,731122 63,4| 0,4177151 6,3496986

5| Maio |1999(9) | M 465 5 3,14393 53|0,56397982 6,1457657

7| Maio | 2000(8) | F 44% 5| 5,971144 72,3|0,40923355 5,1640179

8| Maio | 2003(5) | F 410 5 7,974006 67,5/ 0,35412919 7,20386




9| Maio | 1998(10) M 425 4| 19,02814 62,2|0,22924603 15,907557
10| Maio | 1995(13) M 475 5 9,0279 55,2/ 0,33281786 11,761353
11| Maio | 1994(14) M 370 5| 4,725262 77|0,46003095 3,9374347
12| Maio |2000(8) | M 427 45| 4,850922 64| 0,45403345 5,5431831
14| Maio | 1996(12) M 424 5| 6,612924 73,5/ 0,38886892 5,4084711
16| Maio | 1996(12) M 480 6,5| 5,847279 67,1| 0,4135453 5,7994924
44| Maio | 2000(8) | M 444 6| 5,432576 70| 0,42903932 5,1030854
58| Maio | 1990(18) M 420 5,5/ 10,80172 66,9| 0,30426608 9,188305
621| Maio | 1985(23) M 368 6| 3,864305 58,9| 0,508703 5,5864808
225|Maio | 1990(18) M 480 5,56| 9,336535 68,7/ 0,32727071 7,8538704
236|Maio | 2000(8) | M 457 5,5| 5,508952 58,6|0,42605484 7,2085313
327|Maio | 2001(7) | M 443 5| 8,275327 56,9|0,34762213 10,323996
406| Maio | 2000(8) | M 46( 5| 5,301148 58,6| 0,43432521 7,0141185
459 Maio | 1999(8) | F 452 5| 3,333014 57,9| 0,5477488 5,2565493
502| Maio | 2000(8) | M 467 6| 6,944413 67,5/ 0,37947418 6,5030649
587| Maio | 1986(22) F 425 5| 14,43973 66,6|0,26316036 11,492901
588| Maio | 2002(6) | M 447 4| 3,580348 65,3|0,52849074 4,3502769
613| Maio | 1995(13) M 357 45| 7,192756 50,2|0,37286562 12,389206
660| Maio | 1985(23) F 386 5| 14,89375 78,21 0,25911823 8,9266673
827| Maio | 1988(20) M 360 6| 4,960958 62,4| 0,4489699 5,9088089
842| Maio | 2002(6) | M 205 3| 7,036575 55,7/ 0,37698089 9,5814488

1107| Maio | 1987(21) F 375 5| 7,557205 55,3|0,36376373 10,260188
1148| Maio | 1980(28) M 380 45| 3,542414 71|0,53131288 3,7197027
1185| Maio | 1988(20) M 410 4| 4,346622 71,3|0,47964957 4,2307681
1195| Maio | 1988(20) M 341 4 3,65503 55,8/ 0,52306363 6,0326793
1406 Maio | 1991(17) M 428 3,5| 9,653385 65,2|0,32185495 8,8535567
2126| Maio | 1994(14) M 440 7| 16,15604 48,3|0,24878978 24,938574
2297| Maio | 1996(12) F 420 45| 3,568506 69,4| 0,5293669 3,8892109
2615| Maio | 1998(10) M 466 5| 7,383263 59,1|0,36802374 8,7678391
2787 Maio | 1999(9) | M 434 4| 2,455953 61,6/ 0,63810181 3,8566164
2789| Maio | 1999(9) | M 3772 3,5| 3,30559] 54,9/ 0,55001615 5,8590221
2800| Maio |1999(9) | M 513 5| 8,240092 65,3| 0,34836456 7,8422953
2821| Maio |1999(9) | F 469 6| 10,38876 62,4|0,31025454 10,163114
2836| Maio | 1999(9) | F 430 5,56| 5,154483 61,1 0,44046098 6,3235975
2972| Maio | 1999(9) | F 497 55| 2,658652 66,8|0,61329476 3,4684519
Anexo E. Planilha de dados no més da coleta junho de 2007
Pesg Escore| Insulina | Glicose
Equino| Més Idade | Sexp(kg) | corporal| (LUI/mL) | (mg/dL) RISQI MIRG
0|junho | 1994(14)F 395 5| 10,63757 77,5|0,30660468 7,0564154

1|junho | 1992(16)F 425 4| 11,18455 91,4/ 0,29901346 5,6678868
2|junho | 1999(9) | M 44 5| 7,506772 85,3/ 0,36498363 4,670844
3|junho | 1987(11)M 438 5,5| 14,85597 99,5| 0,259447H 6,1794127
7 |junho | 2000(8) | F 445 5| 4,748402 91|0,45890867 3,0440633
8|junho | 2003(5) | F 410 5| 11,7562 92,2/ 0,291653058 5,8074527
9|junho | 1998(10) M 425 4| 35,42738 83,2| 0,1680087 13,840068
11|junho | 1994(14)M 370 5| 5,282276 123,5|0,43510037 2,1400807
12|junho | 2000(8) | M 422 45| 14,10869 75,6/ 0,26622979 9,0689509
14| junho | 1996(12) M 424 5| 6,088342 85,4/ 0,40527562 3,9987344
16| junho | 1996(12) M 480 6,5| 8,010557 87,3/ 0,35332034 4,7306459
44|junho | 2000(8)| M 448 6| 10,07979 84,21 0,31497368 5,9393557




58]junho | 1990(18]M | 420 5,5 2,962407  97,8] 0,5810025 2,0094294
127|junho | 2001(7)| M | 467 4| 363783  885/0,52429872 2,652389
621|junho | 1985(23)M | 368 6| 14,94073  111,7/0,25871052 5,2785101
236junho | 20008)| M | 452 55| 3,12913d  79,7/0,56531118 2,8357488
261|junho | 1987(21jM | 369 6] 9,786012  98,2| 0,3196668 4,616577
272|junho | 2001(7)| M | 557 8| 2,186908  93,4/0,67621491 1,8008276
327]junho | 2001(7)| M | 443 5|5,720818  71,2/0,41809118 5,1409262
352/ junho | 1987(21} F 361 5| 6,7426908  69,7/0,38510859 6,0111258
406/ junho | 2000(8) | M | 46 5| 12,1574  135,2[0,28680033 3,5207347
459] junho | 1999(8) | F 45p 5| 84,73941  100,9/0,10863188 6,1770383
502/ junho | 2000(8)| M | 467 6| 8,423125  103,8/0,34455882 3,8131306
521]junho | 2002(6)| M | 43% 55| 4,110927  99,7/0,49320801 2,41403
587/ junho | 1986(22) F 425 5| 6,746682  103,1/0,38499481 3,2660075
588|junho | 2002(6)| M | 442 4] 5123417  94,5/0,44179456 3,0360861
613|junho | 1995(13)jM | 357 45| 7,10014d  102,20,37505177 3,4364604
660|junho | 1985(23) F 386 5| 18,08381  107,4/0,23515544 6,3876879
827/ junho | 1988(20)M | 360 6| 11,20853  91,8/0,29869343 5,6402355
842/ junho | 2002(6)| M | 20% 3| 2,79426 80| 0,5982274 2,6297087
929/ junho | 2002(6)| F 438 5| 14,55593  99,2/0,2621078% 6,114384
1107|junho | 1987(21) F 375 5| 12,95048  121,7/0,27778335 4,2355503
1115|junho | 1990(18) F 445 5| 24,44561  98,2[0,20225514 8,8576532
1148|junho | 1980(28)M | 380 45| 6,008824 97,7 0,4049274 3,2763076
1185|junho | 1988(20)M | 410 4] 3365738  83,7| 0,5450795 2,7481133
1195|junho | 1988(20)M | 341 4] 13,8027 112,2/0,26916462 4,9504458
1406|junho | 1991(17)M | 428 3,5| 5928477  69,1/0,41070352 5,5578071
1423|junho | 1992(16)M | 410 5| 6,500792  74,8/0,39220838 5,1862873
1531|junho | 1991(17)M | 373 5| 6,104168 75,7/ 0,40474991 4,8566035
1559| junho | 1988(20) F 330 3,5/ 10,01237  88,3/0,30271954 5,860157
1602|junho | 1991(17)M | 407 5| 10,9405  95,2/0,30233012 5,2501018
1649| junho | 1994(14) F 419 6,5 11,68849  103,4/0,29249658 4,9001153
2023 junho | 1988(20jM | 452 4] 4,014622 64| 0,49908864 4,8706913
2098|junho | 1994(14} F 480 5| 5,144167  67,1/0,44090241 5,2934306
2126junho | 1994(14]M | 440 7] 6,142915  93,2[0,40347139 3,5279561
2297/ junho | 1996(12) F 420 45| 4198427  88,3]0,48804144 2,9273546
2441 junho | 1997(11) F 430 5| 5654554  100,2|0,42053372 2,9920858
2445junho | 1997(11)M | 465 45| 10,8801  106,9]0,30316702 4,4329244
2449 junho | 1997(11)M | 440 4]3,392008  95,2/0,54295762 2,2747084
2599|junho | 1998(10JM | 460 4 2,714035 98]0,60700501 1,9001655
2615 junho | 1998(10jM | 466 5| 4,962376  90,2/0,44890575 3,1807928
2692|junho | 1998(10} F 476 5|11,38083  67,5/0,29630664 9,4073715
2787|junho | 1999(9)| M | 435 4] 8211159  73,5/0,34897777 6,3473064
2789junho | 1999(9)| M | 372  3,5] 3,102391  98,8/0,56774293 2,0375622
2795 junho | 1999(9)| M | 397 5| 7,020402  100,8/0,37741487 3,4721221
2800/ junho | 1999(9)| M | 513 5| 4,462529  94,2/0,47337953 2,7710533
2821junho | 1999(9)| F 469 6| 29,3381d  100,90,18462195 9,4771068
2836/ junho | 1999(9)| F 430 55| 7,85265d  97,4|0,35685487 3,9626186
2972/ junho | 1999(9)| F 497 55| 4385471 1012 04775204 2.4690224




Anexo F.Planilha de dados no més da coleta julho de 2007

Peso | Escore Insulina Glicose
Equino| Més Idade| Sexp (kg) | corporal| (pnUl/mL) (mg/dL) RISQI MIRG

0|julho | 1994(14) F 395 5 3,518666 61,3| 0,53310282 4,8512996

1|julho | 1992(16) F 425 4 0,8073217 67,56| 1,11295306 1,970822§

2|julho |1999(9) | M 440 5 6,784987 80,41| 0,38390652 4,7557785

3|julho | 1987(11) M 438 55 5,503686 119,1| 0,42625862 2,3122717

5|julho | 1999(9) | M 465 5 1,298317 69,1| 0,8776263 2,2619903

7 |julho | 2000(8) | F 444 5 0,9673079 56,1| 1,01675809 3,016802

8|julho | 2003(5) | F 41( 5 1,187705 66,3| 0,91758374 2,3473264

9|julho | 1998(10) M 425 4 2,71225 77,6] 0,60720472 2,7134582

10| julho | 1995(13) M 475 5 76,44676 55,7 0,1143722  22,963839

14| julho | 1996(12) M 424 5 0,4973707 82,06| 1,41794668 1,2456187
44|julho | 2000(8) | M 444 6 3,270881 80,9 0,5529267§ 2,847089
58| julho | 1990(18) M 420 55 0,107865 77| 3,0448067  1,1326055
127 julho | 2001(7) | M 467 4| 0,001953097 60,8| 22,6275792 1,625279
225|julho | 1990(18) M 480 55 7,481553 83,58| 0,36559826  4,8087813
236 julho | 2000(8) | M 452 55 5,019358 72,9] 0,44635039  4,4993602
261|julho | 1987(21) M 369 6 1,952196 81,04| 0,71571199 2,104674
272|julho | 2001(7) | M 5571 8 0,267736 59,5 1,93262065  1,9664602
327|julho | 2001(7) | M 443 5 2,691654 66.8| 0,6095234  3,4939163
352|julho | 1987(21) F 361 5 0,5688568 68,1| 1,32586261 1,7577067
406| julho | 2000(8) | M 460 5 5,496157 103,05] 0,42655048 2,8175549
459|julho | 1999(8) | F 452 5 0,3700042 63| 1,64398054 1,8502744
502|julho | 2000(8) | M 467 6 2,316872 82,4| 0,65697521 2,2499197
521|julho | 2002(6) | M 435 55 1,256476 80| 0,89211923 1,7444132
587 julho | 1986(22) F 425 5 3,5632284 57,4| 0,53207419 5,5556719
588| julho | 2002(6) | M 442 4 0,7967708 68,7| 1,12029732  1,9047202
613|julho | 1995(13) M 357 4,5 2,470371 73,4| 0,6362369§ 2,8175187
660| julho | 1985(23) F 386 5 1,984152 69.3| 0,7099251 2,7568321
827 julho | 1988(20) M 360 6 1,160066 79,1| 0,92845028 1,7189054
842|julho | 2002(6) | M 201 3| 0,06448916 62,3| 3,93782707 1,607846
929|julho | 2002(6) | F 434 5 0,6131516 74,7| 1,27707401  1,5275562
1115|julho | 1990(18) F 445 5 1,297544 79,5 0,87788768 1,786287§
1148| julho | 1980(28) M 380 4,5 1,708508 82,95| 0,76505295 1,895742
1195| julho | 1988(20) M 341 4 2,38635 75,06/ 0,64734074  2,6604993
1406| julho | 1991(17) M 428 3,5 2,051318 70,36| 0,6982058§ 2,7323382
1423| julho | 1992(16) M 410 5 0,4506607 80,41) 1,48961983 1,2588549
1531|julho | 1991(17) M 373 5 10,16416 73,9 0,31366369 7,3788555
1559| julho | 1988(20) F 330 3,5| 0,06404534 71,2| 3,95144703 1,2601973
1602| julho | 1991(17) M 407 5 3,462619 68,6| 0,53739999 3,893307
1649|julho | 1994(14) F 419 6,5 40,53776 75,4| 0,15706164 17,029511
2023| julho | 1988(20) M 452 4 0,442483] 87,66| 1,50332076 1,0963537
2098| julho | 1994(14) F 480 5 0,5048389 76,3| 1,4074199  1,4053717
2126 julho | 1994(14) M 440 7 2,674725 64.6| 0,61144927 3,7021822
2297| julho | 1996(12) F 420 4,5 26,3318 61,1| 0,19487661 20,319771
2441 julho | 1997(11) F 430 5 0,3501373 70,6| 1,68997707  1,4893434
2445| julho | 1997(11) M 465 4,5 1,058238 84,22 0,97209414  1,5014972
2449 julho | 1997(11) M 440 4 2,045682 81,55 0,69916703 2,1360818
2599| julho | 1998(10) M 460 4 3,91691 71,5| 0,50527546  3,9254131
2615| julho | 1998(10) M 466 5 0,6585454 77,1| 1,23227359  1,4782645
2692| julho | 1998(10) F 476 5 0,5752923 53,7| 1,3184258§ 2,8337334




2787|julho | 1999(9) | M 435 4| 0,007930274 75,44| 11,2293832 1,1055874
2789|julho | 1999(9) | M 3772 3,5 1,638512 91,35/ 0,7812233 1,6030961
2795|julho | 1999(9) | M 397 5 0,9015008§ 69,3| 1,05321477 1,9542293
2800 julho | 1999(9) | M 513 5 2,97912 80 0,57937 2,7342211]
2821|julho | 1999(9) | F 469 6 38,71322 35,9| 0,16072014 129,11569
2836/ julho | 1999(9) | F 43( 55 0,5999928§ 77,3| 1,29100219  1,4353443
2972|julho | 1999(9) | F 497 5,5 1,395602 89,69 0,84648489 1,5292972
Anexo G. Planilha de dados no més da coleta agosto de 2007
Peso| Escore | Insulina Glicose
Equino] Més | Idade| Sexo(kg) | corporal | (uUI/mL) | (mg/dL) RISQI MIRG
Oagosto [1994(14)F 394 5 0,6571208 78,9 1,2336086[11,4347233
llagosto [1992(16)|F 425 4 11,95993 52,2 0,2891583(116,481348
2lagosto [1999(9) |M 440 5 3,675908 82,8 0,521576[2,9587794
3lagosto [1987(11)M 438 55 5,600924 92,6 0,4225422[73,3325338
7lagosto [2000(8) | F 445 5 3,370087 82,6 0,544727682,807896]
8agosto [2003(5) |F 41D 5 4,224844 82,6 0,486513243,258375]
9agosto [1998(10)M 424 4 12,7464 86,02 0,2800953%4 6,848469
10agosto [1995(13)M 474 5  7,241398 86,43 0,37161124,4570368
1lagosto [1994(14) M 370 5 2,771061 81,1 0,600726732,560238]
12agosto [2000(8) |M 422 4,9 8,589209 75,6 0,3412113[1 6,261928
14agosto [1996(12) M 424 5 1,358838 87,1 0,857861061,5634499
16agosto [1996(12) M 480 6,9 5,16157Y 82,33 0,440158P3,7617953
44agosto [2000(8) | M 448 6 0,439899fF 82,6 1,50772858 1,20036
58agosto |1990(18) | M 420 59 1,907105 95,7% 0,7241235Pp1,6140233
236agosto [2000(8) | M 45D 55 2,159384 91,23 0,6805108p1,8517498
327agosto [2001(7) | M 443 5 0,3058239 70,9% 1,8082742[11,4443628
408agosto [2000(8) | M 460 5 5,064718 89,04 0,4443471p3,290076]
502agosto [2000(8) | M 467 6 0,265951H 87,4 1,9390936R1,0097095
52%lagosto 2002(6) | M 436 59 0,917556] 78,21 1,0439595P1,6028648
587agosto [1986(22)|F 424 5 1,840036 78,3% 0,7372025[72,154816]
613agosto [1995(13)M 357 49 1,471032 79,4% 0,824496731,8904303
660agosto [1985(23)F 384 5 4,902211 82,73 0,451652063,600546]
827agosto [1988(20)|M 360 6 4,859723 83,83 0,453622143,5056032
842agosto [2002(6) | M 205 3 0,6147042 73,3 1,27546021,578008b
929agosto [2002(6) |F 438 5 1,59736 87,1 0,791222441,6838013
1107agosto [1987(21)F 374 5 6,015746 81,23 0,4077136b4,286855]
1115agosto [1990(18)F 445 5 5,335684 73,6 0,4329173L 4,62224
1406agosto [1991(17)M 428 3,9 0,3409525 76,6 1,712588651,2917103
1423agosto [1992(16)M 410 5 4,216828 82,9 0,486975443,2603876
1531agosto [1991(17)M 373 5 7,607913 85,5 0,362549434,7004196
1602agosto [1991(17)M 407 5 3,86118 89,45 0,5089088p2,7142605
1649agosto [1994(14)F 414 6,5 0,4752504 77,53 1,4505702[11,3505108
2023agosto [1988(20)|M 452 4 1,940769 83,4 0,71781592,0130281L
2098agosto |1994(14)F 48( 5 0,185973fF 84,52 2,318858431,0192376
2126agosto [1994(14)M 44Q 71 0,1995298 77,94 2,2387039p1,167583]
2447agosto |1997(11)F 43( 5 0,03222848 84,9 5,5703192[70,9283523
2449agosto [1997(11)|M 440 4 0,055878y 84,24 4,2303553B8 0,952718
2599%agosto [1998(10)|M 460 4 1,510021 81,4 0,81378281,8407895
2615agosto [1998(10)|M 466 5 8,515834 87 0,342678144,977529)
2787agosto [1999(9) | M 435 4 1,388807 79,9 0,8485531p1,825362P




2795agosto [1999(9) | M 397 5 0,354927y7 80,41 1,6785336b51,2023416
2800agosto [1999(9) M 513 5 0,202965 74,1 2,2196751[71,2545099
2821agosto |1999(9) |F 469 6 15,5353 77,12 0,2537111[19,4154578
2836agosto |1999(9) |F 43( 55 0,2215944 86,6 2,1243232Pp1,0005848
2977Zagosto |1999(9) |F 497 59 12,3697Y 98,9 0,2843277[15,4772224
Anexo H.Planilha de dados no més da coleta setembro de 200
Equino| Més Idade | SepPeso (kg) Escore Insulina Glicose | RISQI MIRG
0 corporal | (uUI/mL) | (mg/dL)
0[Setembrd1994(14) | F 396 5 0,792834% 81,9 1,12307499 1,429057%
1[Setembrd1992(16) | F 425 4 0,1658517 71,9 2,45550055 1,3118687
2|Setembrd1999(9) [ M 44 5 0,160714 74,4 2,49442495 1,234543%
3[Setembrd1997(11) [ M 43 5,5 0,64413f 89,71 1,24597848 1,1591234
7|Setembrd2000(8) | F 445 5 2,886224 87,4 0,58861955 2,336023%
8[Setembrd2003(5) [ F 410 5 0,459136% 77,9 1,47580587 1,3412809
9|Setembrd1998(10) | M 42% 4 6,07229] 96,7 0,4058109 3,3149462
10[Setembrd1998(10) | M 47% 5 0,276322] 97,4 1,90235774 0,8593917
11|Setembrd1994(14) | M 37 5 2,03893¢ 75,4 0,70032218 2,4211671
12[Setembrd2000(8) | M 42] 4,5 0,000560208 83,3 42,2498595 0,938401(
14]Setembrd1996(12) | M 424 5 0,538822 100,94 1,36231337 0,9332992
16[Setembrd1996(12) | M 48 6,5 0,3491369 97,4 1,69239652 0,8953709
44 Setembrd2000(8) | M 44 6 0,2458609 82,4 2,0167648¢ 1,092527%
58| Setembrd1990(18) [ M 42 5,5 0,767115 86,9 1,1417464] 1,2800865
127/Setembrd2001(7) | M 461 4] 7,50122E-0% 77,4 115460702 1,0460722
225[Setembrd1990(18) [ M 48 55 7,507979 86,9 0,36495429  4,54004]
236[Setembrd2000(8) | M 45] 5,5 0,749397 73,§ 1,15516439 1,6585655
261]Setembrd1987(21) [ M 369 6 0,211375( 78,§ 2,17506667 1,159009%
327|Setembrd2001(7) | M 443 5 0,01656569 77,4 7,76953871 1,0653352
352[Setembrd1987(21) | F 36]L 5 1,427804 102,] 0,83688426 1,279092
406/Setembrd2000(8) | M 46 5 2,21583( 87,4 0,67178638 2,0035209
459 Setembrd1999(8) | F 45p 5 0,426752% 74] 1,53077712 1,426089%
502 Setembrd2000(8) | M 461 6 0,08720125 92,8 3,38640304 0,8377987
521 Setembrd2002(6) | M 434 55 1,63555] 81,3 0,7819299 1,9154786
587|Setembrd1986(22) | F 425 5 0,152112% 88,9 2,5639997# 0,927830
588 Setembrd2002(6) | M 447 4 1,822644 73,9 0,74071148 2,383510f
613[Setembrd1995(13) [ M 357 4,5 0,52714 87, 1,377274¢ 1,137232
621]Setembrd1985(23) [ M 36 6 0,0353435} 64,7 5,31918129 1,471467
660[Setembrd1985(23) | F 38p 5 1,586994 99,1 0,79380206 1,4016539
827|Setembrd1988(20) [ M 36 6 2,441264 100, 0,6400181P 1,727597%
842/Setembrd2002(6) | M 204 3 4,68755¢ 100, 0,46187731 2,606725
929 Setembrd2002(6) | F 438 5 2,258793 76,4 0,66536781 2,4836142
1107/Setembrd1987(21) | F 37b 5 33,4732 83,5 0,172842¢ 13,421689
1119 Setembrd1990(18) | F 445 5 0,2193734 80,4 2,13504984 1,1223564
1195 Setembrd1988(20) [ M 341 4 0,397477% 91,3 1,58614806 1,009411(
1406 Setembrd1991(17) [ M 42 35 0,839952% 87,7 1,091120% 1,299599
1423 Setembrd1992(16) | M 41 5 0,9853727 74,1 1,00739487 1,7975032
1531 Setembrd1991(17) [ M 37 5 6,39716] 103, 0,39537241 3,107411
1559 Setembrd1988(20) | F 33p 35 0,111029% 91,9 3,0011064] 0,8671086
1602 Setembrd1991(17) [ M 407 5 0,64338] 86,2 1,24670938 1,2309129
1649 Setembrd1994(14) | F 419 6,5 3,45296] 100, 0,5381509% 2,115824
2023 Setembrd1988(20) | M 452 4 0,4689169 80| 146033358 1,280030%




209gSetembrd1994(14) | F 48p 5 0,111653% 93,7 2,9927031] 0,8440802
2126 Setembrd1994(14) [ M 44 7 0,9935614 89,84 1,00323498 1,3296102
2297/Setembrd1996(12) | F 42p 45 0,3825467 66,5 1,6168054] 1,6830821
2441 Setembrd1997(11) | F 43p 5 0,60906] 84,d 1,28134909 1,2483649
2449Setembrd1997(11) [ M 44 4 0,783428 105, 1,12979688 0,9659911
2599 Setembrd1998(10) [ M 46 4 0,164192 79| 2,46787755  1,12076
2615 Setembrd1998(10) [ M 46 5 1,6519 78,0 0,778051] 2,0527727
2787/ Setembrd1999(9) | M 434 4 0,06431128 82,4 3,94326917 0,9909942
2795 Setembrd1999(9) | M 391 5 0,979041] 82,7 1,0106471]1  1,515013
2836 Setembrd1999(9) [ F 430 55 0,432884% 87, 1,51989639 1,0925402
2972 Setembrd1999(9) [ F 497 55 0,913532% 94,9 1,04625609  1,19621]
Anexo |.Planilha de dados no més da coleta outubro de 2007
Equino| Més Idade | Sexp Peso| Escore| Insulina Glicose RISQI MIRG
(kg) |corporal (pUI/mL) | (mg/dL)
0|Outubro|1994(14) | F 39 5 1,063913 72,8 0,96949806 1,9060238
1|Outubro|1992(16) | F 42 4] 0,2449691 64,3 2,020432% 1,6714598
2|Outubro|1999(9) | M 44 5/ 0,5202594 55,9 1,38640478 2,5696698
3|Outubro|1997(11) | M 438 5,5 3,149917 78,6 0,56344359 2,911953
7|Outubro|2000(8) | F 445 5 3,917182 47,3 0,50525791 9,4168882
9(Outubro|1998(10) | M 425 4 3,061198 56,9 0,57155008  5,168203
10[Outubro|1995(13) | M 47% 5 2,585509 77,7 0,62190919 2,6322812
11{Outubro|1994(14) | M 370 5 3,236493 85,3 0,5558564f 2,6031162
12|Outubro|2000(8) | M 422 4,5 0,8723723 78,9 1,0706538L 1,5530237
14{Outubro|1996(12) | M 424 5 2,679071 61f 0,6109531P 4,1360937
16{Outubro|1996(12) | M 480 6,5 0,4552656 64,3 1,48206618 1,8541046
44|0utubro({2000(8) | M 448 6| 0,683535% 47,4 1,2095378% 4,020908%
58|Outubro{1990(18) | M 420 5,5 2,381681 65,7 0,64797498 3,3543056
2250utubro|1990(18) | M 480 5,5 6,012598 56( 0,4078203y 8,4435592
236/0Outubro({2000(8) | M 452 5,5 0,00481069p 73,1 14,4177079 1,163441%
261Outubro(1987(21) | M 369 6 4,345201 55,8 0,479728 6,8506588
327|0Outubro({2001(7) | M 443 5/ 0,7345278 63,2 1,16679855 2,1648788
352/0utubro|1987(21) | F 36[L 5 2,035064 55,2 0,70098844 4,35757
406{Outubro|2000(8) | M 46 5 1,75633¢ 51,4 0,7545642 4,7553582
459 Outubro|1999(8) | F 45p 5 1,611207 50,4 0,7878151b 4,7588982
502/ Outubro({2000(8) | M 467 6| 0,3269757 49,7 1,74880852 3,034375%
521Outubro({2002(6) | M 43% 5,5 0,6871073 58,4 1,2063899Y 2,4726872
587/0Outubro|{1986(22) | F 42b 5 4,921658 51,9 0,4507588y 8,6932842
588 Outubro|2002(6) | M 447 4 1,159389 67,9 0,9287213L 2,2263434
613 Outubro(1995(13) | M 35Y 4.5 3,603771 64,4 0,52677045 4,4571382
621 Outubro(1985(23) | M 368 6| 0,933823% 59,3 1,03482664 2,6536893
660/ Outubro|{1985(23) | F 38p 5 9,461687 46,2 0,32509906 18,950219
827/0Outubro|1988(20) | M 360 6 1,895421 75,3 0,72635208 2,3352063
842/Outubro|2002(6) [ M 20% 3| 0,4371644 43,7 1,51243809 4,6027444
929 Outubro(2002(6) | F 438 5/ 0,2348843 54,4 2,06335049 2,337294%
1107 Outubro|1987(21) | F 37b 5/ 0,6417776¢ 56,4 1,2482676y 2,5988633
11150utubro|1990(18) | F 44p 5 2,102799 50,9 0,68960614 5,3729539
11850utubro|1988(20) | M 410 4 1,833384 43,4 0,73853874 7,7606814
11950utubro|1988(20) | M 341 4 2,254291 57,7 0,6660318y 4,1914867
1406O0utubro|1991(17) | M 428 3,5 0,6015138 55,4 1,28936898 2,6641909
1423 0utubro|1992(16) | M 410 5 2,649179 60,71 0,6143903 4,148857%




1531/Outubro|1991(17) | M 378 5 0,6476448 56,9 1,2426006 2,576338]
15590utubro|1988(20) | F 33p 3,5 0,191262] 50,3 2,2865754f 2,745166
16020utubro|1991(17) | M 407 5| 0,840608% 57,4 1,0006944Y  2,73745%
16490utubro|1994(14) | F 41p 6,5 1,29724 57,71 0,877977 3,191823
20230utubro(1988(20) | M 452 4 0,3960474 65,4 1,58900922 1,746733
20980utubro|1994(14) | F 48D 5 3,530844 58,2 0,5321826 5,396641
212¢0utubro|1994(14) | M 440 7 1,564341 47) 0,7995291P2  5,65859]
22970utubro(1996(12) | F 42D 4,5 2,737357 61,8 0,6044136y 4,084049
24450utubro(1997(11)| M 46% 4,5 1,310344 68,4 0,8735893p 2,312375
24490utubro|1997(11) | M 440 4] 0,4095742% 72,9 1,5625492]1 1,4643971
2787O0utubro|1999(9) | M 43% 4 5,677519 40,9 0,4196823% 19,32617
27890utubro|1999(9) | M 372 3,5 0,1548659 68,7 2,54110201 1,411854
27950utubro({1999(9) | M 397 5 0,756871 75,3 1,1494442Y 1,601200]
28000utubro({1999(9) | M 513 5/ 0,4363307 51,11 1,51388231 2,987336
2821Outubro|1999(9) | F 469 6| 0,7072887 53,6 1,1890541y 3,011380]
283¢0Outubro|1999(9) | F 430 5,5 3,166364 62,4 0,5619782¢ 4,3821972
29720utubro|1999(9) | F 49y 55 0,6664284 49,2 1,22496379 3,6385216
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