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RESUMO

O objetivo deste trabalho foi estudar o perfil metabdlico e hormonal de garrotes durante
avaliacdo das exigéncias nutricionais pela técnica da respirometria. Foram realizadas trés
analises distintas: avaliacdo dos planos nutricionais frente ao perfil metabdlico e hormonal;
avaliacdo do perfil metabdlico e hormonal em garrotes submetidos a periodo de jejum de 72
horas e durante a realimentacdo pds-jejum. Foram utilizados 15 garrotes F1 (Gir x Holandés),
com peso Vvivo inicial médio de 304 kg. Estes animais foram distribuidos ao acaso em trés
grupos, recebendo dietas para proporcionar ganhos leves (grupo denominado mantenca),
ganhos intermediarios (grupo denominado ganho médio) e ganhos livres de peso (grupo
denominado ganho livre). As varidveis analisadas foram os horménios cortisol e insulina e os
componentes glicose, beta-hidroxibutirato (B-BHB), acidos graxos ndo esterificados (AGNE),
ureia, creatinina, proteinas totais, albumina, globulinas, triglicerideos, colesterol, gama-
glutamil transferase (GGT), aspartato aminotransferase (AST) e o hematdcrito. Avaliando-se
o plano nutricional frente ao perfil metabdlico e hormonal, observa-se que os diferentes
planos alimentares impostos promoveram diferencas quanto a glicemia e insulinemia, tendo
0s animais do grupo mantenca os menores valores destes componentes. Embora recebessem
dieta que atendiam no minimo suas exigéncias energéticas de mantenca, o menor nivel
nutricional foi capaz de alterar o perfil metabdlico e hormonal dos animais deste grupo. O
periodo de jejum de 72 horas caracterizou-se por reducdo na concentracdo de glicose nas
primeiras 48 horas e recuperacdo dos niveis deste componente no tempo méaximo do jejum,
entre 48 e 72 horas. Isto associado a evidente mobilizacdo de reservas lipidicas e proteicas
durante o jejum, que variou entre 0s grupos, sendo maior nos animais do grupo de ganho
livre. A resposta dos animais ao jejum alimentar imposto evidencia a eficiéncia dos
mecanismos de manutencdo da homeostase energética nestes, garantindo uma condigéo
fisiologica adequada. O periodo de realimentacdo promoveu significativa recuperagdo do
status energético logo nas primeiras 24 horas. Os efeitos da mobiliza¢&o de reservas corporais
foram transitérios nos animais, ndo provocando prejuizo ou disfuncdo no metabolismo
hepatico. A respirometria € uma técnica acurada para avaliagdo das exigéncias nutricionais em
bovinos, uma vez que a metodologia imposta respeita as condi¢des fisiologicas dos animais

durante a avaliacdo.

Palavras-chave: calorimetria, crescimento, fisiologia, metabolismo, nutrigdo



ABSTRACT

The objective of this work was to study the metabolic and hormonal profile of steers during
evaluate of nutritional requirements by the respirometric technique. Three separate analyzes
were performed: assessment of nutritional plans against metabolic and hormonal profile;
evaluation of metabolic and hormonal profile in steers undergoing fasting period of 72 hours
and during post-fasting feedback. Were used 15 steers F1 (Gir x Holstein) with an average
initial weight of 304 kg. These animals were randomized allocated into three groups and fed
diets to provide mild gains (group called maintenance), intermediate gains (group called
average gain) and free weight gains (group called free gain). The variables analyzed were
cortisol, insulin, glucose, beta-hydroxybutyrate (B-BHB), non-esterified fatty acids (NEFA),
urea, creatinine, total protein, albumin, globulin, triglycerides, cholesterol, gamma glutamyl
transferase (GGT), aspartate aminotransferase (AST) and hematocrit. Evaluating the
nutritional plan against metabolic and hormonal profile, it is observed that different taxes
eating plans promoted differences in blood glucose and insulin, and the animals of group
maintenance have the lowest values of these components. While receiving diet that met their
minimum energy requirements for maintenance, the low nutritional level was able to alter the
metabolic and hormonal profile of this group of animals. The fasting period of 72 hours was
characterized by a reduction in the concentration of glucose within the first 48 hours and
recovery levels of this component in the maximum time of fasting, between 48 and 72 hours.
This clearly associated with mobilization of lipid and protein reserves during fasting, which
varied between groups, being higher in group free gain. The response of animals to fasting
demonstrates the efficiency of mechanisms for maintaining energy homeostasis in these
ensuring adequate physiological condition. The feedback period promoted significant
recovery of energy status in the very first 24 hours. The effects of mobilization of body
reserves were transient in animals, causing no damage or dysfunction in hepatic metabolism.
The respirometry is a technique for accurately evaluating the nutritional requirements in
cattle, since the methods imposed with regard to the physiological conditions of the animal

during the evaluation.

Key-words: calorimetry, growth, metabolism, nutrition, physiology
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1. INTRODUCAO

A eficiéncia produtiva e econémica dos sistemas de producdo de bovinos é altamente
dependente de medidas racionais de manejo alimentar dos animais. Por ser 0 componente de
maior custo no processo de producdo de carne e/ ou leite, a alimentagdo requer atencédo
especial.

A maioria dos bovinos brasileiros (94%) é criada em condicGes extensivas de manejo,
alimentando-se basicamente de capins tropicais, em especial do género Braquiéria,
suplementados ou ndo com sal mineralizado. Cerca de 75% do crescimento dos capins
tropicais ocorre no periodo chuvoso, quando as concentragdes de energia, proteina e fésforo
estdo altas. Sem suplementacdo adequada no periodo seco, ocorre 0 surgimento de
deficiéncias nestes nutrientes que quase invariavelmente provocam queda de produtividade e
prejuizos econdmicos (MARTHA JR. et al., 2010). Essas deficiéncias podem desencadear
varias alteracGes metabdlicas, em especial no perfil hormonal dos animais. Nessas situagdes,
as necessidades energéticas e proteicas para o organismo sao supridas a partir da mobilizacédo
de nutrientes dos tecidos, o que resulta na perda de condicéo corporal e de peso ponderal.

Neste ponto, a composicdo bioguimica do plasma sanguineo reflete de modo fiel a
situacdo metabolica dos tecidos animais, de forma a poder avaliar transtornos no
funcionamento de 6rgados, adaptacdo do animal diante de desafios nutricionais e fisiol6gicos e
desequilibrios metabdlicos especificos ou de origem nutricional. Os nutrientes absorvidos da
dieta sdo distribuidos para os tecidos do corpo "respeitando” uma dada funcéo produtiva, isto
é, ha a priorizacdo de funcdes fisioldgicas para nutrientes disponiveis e ndo uma distribuicao
homogénea (GONZALEZ E SCHEFFER, 2003).

Dessa forma, o conhecimento acerca do metabolismo animal frente a diferentes
condic@es nutricionais impostas € de grande importancia, e carece de maiores estudos, visto as
influéncias destas altera¢6es ao longo da vida produtiva do animal.

Na bovinocultura, assim como na maioria das demais atividades zootécnicas, a nutricao
é o item de maior custo operacional de producdo. O conhecimento preciso das exigéncias
nutricionais dos animais aliado ao conhecimento do valor nutricional dos alimentos
disponiveis sdo ferramentas basicas para a formulacdo de dietas adequadas e para o
consequente aumento das eficiéncias produtiva, econdémica e ambiental da atividade.

No estudo das exigéncias nutricionais de bovinos destaca-se a técnica da respirometria

por suas vantagens, como o alto grau de confiabilidade e versatilidade (SILVA, 2010).
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A relacdo dos nutrientes absorvidos, depositados no organismo ou que estdo em franca
utilizacdo, com a atuacdo dos hormonios, os destinos metabdlicos e as compensagdes
funcionais nos animais submetidos a diferentes planos nutricionais é bastante complexa,
exigindo uma revisdo detalhada do assunto para plena compreensao do mesmo. Além disso,
também serdo discutidas algumas implicacdes metabolicas do jejum nos bovinos e dos

mecanismos que regem estes fendmenos, o que sera feito no capitulo a seguir.
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2. REVISAO DE LITERATURA

2. 1. Perfil metabdlico em ruminantes

Metabolismo é definido como a soma de todas as transformacgdes quimicas que ocorrem
em uma célula ou em um organismo. Estas séries de reacdes sdo catalisadas por enzimas e
constituem-se nas vias metabdlicas. De modo geral, um precursor € convertido em um
produto por meio de uma série de intermediarios metabolicos chamados de metabdlitos. Essas
vias estdo sujeitas a controles reguladores complexos que sdo extremamente sensiveis a
alteracOes nas condi¢des metabolicas (NELSON e COX, 2011).

Ainda neste referencial tedrico, o metabolismo pode ser dividido em catabolismo e
anabolismo. O catabolismo € a fase de degradacdo do metabolismo, no qual moléculas
nutrientes organicas (carboidratos, gorduras e proteinas) sdo convertidas em produtos finais
mais simples (acido lactico, gas carbdnico e amonia). Essas vias liberam energia, sendo uma
parte conservada na forma de ATP e de transportadores de elétrons reduzidos (NADH,
NADPH e FADH,), e o restante perdido como calor. No anabolismo, também chamado de
biossintese, precursores pequenos e simples formam moléculas maiores e mais complexas,
incluindo lipideos, polissacarideos, proteinas e acidos nucleicos. Essas reacfes necessitam de
fornecimento de energia, geralmente na forma de potencial de transferéncia do grupo fosforil
do ATP e do poder redutor de NADH, NADPH e FADH, (NELSON e COX, 2011).

Assim, a avaliacdo do metabolismo e status nutricional de um rebanho pode ser
realizada mediante a determinacdo de alguns metabdlitos sanguineos, uma vez que a
composigdo bioquimica do sangue reflete de maneira confiavel o equilibrio entre o ingresso, o
egresso e a mobilizacdo dos nutrientes nos tecidos animais. Este equilibrio é denominado
homeostase, sendo que neste processo estdo envolvidos complexos mecanismos hormonais. A
quebra da homeostase leva a diminui¢do do desempenho zootécnico e, dependendo do grau de
desequilibrio, a doencas da producdo. A interpretacdo dos componentes quimicos do sangue,
o perfil metabdlico, pode portanto ser util para diagnosticar desequilibrios provenientes de
falhas na capacidade do animal em manter a homeostase (GONZALEZ et al., 2000).

O estudo da composi¢do bioquimica do sangue é antigo, principalmente vinculado a
patologia clinica em casos individuais. Na década de 70, Payne e colaboradores em Compton
(Inglaterra), ampliaram a utilizacdo deste estudo mediante o conceito de perfil metabdlico,
isto é, a analise dos componentes sanguineos aplicados a populagdes. O trabalho de Payne,
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aplicado inicialmente a rebanhos leiteiros, foi ampliado a outras espécies, com aplicacbes
praticas no manejo alimentar (PAYNE e PAYNE, 1987).

Existem diversos fatores ou situacdes nas quais as concentragdes dos metabdlitos
aumentam ou diminuem no sangue. Estas variacdes sdo estudadas nos perfis metabolicos,
tratando de identificar deficiéncias ou excessos de alguns nutrientes ou, também, de
diagnosticar alteragdes bioquimicas que levam a diminui¢cdo da producdo, entre outros
(GONZALEZ et al., 2000).

A interpretacdo do perfil bioquimico é complexa tanto quando se refere a rebanhos
quanto a individuos, devido aos mecanismos que controlam o nivel sanguineo de varios
metabdlitos. Além disso, existe grande variacdo desses niveis em funcdo de fatores como
raca, idade, estresse, dieta, nivel de producdo manejo, clima e estadio fisioldgico
(GONZALEZ e SCHEFFER, 2003).

A utilizacdo do perfil metabdlico em animais de producdo ¢ um método auxiliar na
avaliacdo de rebanhos com diferentes indices produtivos e reprodutivos, atuando também
como uma importante ferramenta no diagnostico clinico de doencas metabdlicas. Alem disso,
o correto conhecimento do perfil bioquimico e metabdlico de animais de diferentes racas e/ou
cruzamentos esta relacionado ao entendimento das relacbes entre as concentracdes de
metabolitos e o ganho de peso dos animais (BARINI, 2007).

Para uma adequada interpretacdo dos valores encontrados no perfil metabdlico
sanguineo, deve-se ter um correto conhecimento da fisiologia e bioquimica animal, além da
fonte e da funcdo de cada um dos metabodlitos avaliados. Os métodos utilizados na sua
determinacdo também sdo de suma importancia (WITTWER, 1995). Além disso, para a
correta interpretacdo do perfil metabolico é indispensavel a utilizacdo de valores de referéncia
apropriados para a regido e a populacdo em particular. No caso da auséncia desses dados, 0s
valores referenciais a serem usados devem ser de zonas climaticas e grupos de animais
similares (GONZALEZ et al., 2000).

Neste ponto, destaca-se a pequena quantidade de informacbes e trabalhos acerca do
perfil metabdlico e bioquimico de animais zebuinos e seus cruzamentos. Considerando
animais de racas europeias, geralmente priorizam-se vacas especializadas para producdo de
leite e em periodos caracterizados por transtornos metabdélicos, como por exemplo, no periodo

de transicéo.
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2.1.1. Indicadores do status energético

Embora o ruminante ndo utilize a glicose como combustivel universal para todas as
células, este substrato é de fundamental importancia para manutencao energética das células
nervosas, da glandula maméria, da musculatura, dos tecidos fetais e em menor grau dos
eritrécitos (LENG e ANNISON, 1962). Enquanto nos monogastricos, parte consideravel da
glicose é proveniente da absorcdo intestinal oriunda da digestdo dos alimentos, nos
ruminantes, este metabdlito é oriundo da gliconeogénese, ou seja, sintetizado indiretamente a
partir de diferentes compostos organicos. Esta adaptacdo metabdlica é derivada da situacdo
em que os substratos energéticos, em especial os que contém glicose, sdo intensamente
fermentados no rimen (BERGMAN, 1973).

Para a avaliacdo do status energético, ndo existe uma variavel de eleicdo. Alguns autores
ndo consideram a glicose como um indicador confidvel do status nutricional, especialmente
do status energético (COGGINS e FIELD, 1976; HERDT, 1988; DRACKLEY et al., 1991;
HERDT, 2000). Segundo estes autores, o nivel de glicose plasmatico é o indicador menos
expressivo do perfil para avaliar o status energético, devido a insensibilidade da glicemia a
mudangas nutricionais e a sua sensibilidade ao estresse. Além disso, destaca-se a importancia
da avaliagdo em conjunto dos principais hormonios reguladores do metabolismo da glicose,
como a insulina, glucagon, hormdnio do crescimento e cortisol. A glicemia, todavia, pode ser
de utilidade em condicBes de déficit energético severo e em animais que ndo estdo em
gestacdo e nem lactacdo. Durante o déficit energético temporario ou prolongado existe uma
tendéncia para menor formacdo de glicose, 0 que pode acarretar em hipoglicemia
(BERGMAN et al., 1973).

PAYNE e PAYNE (1987) atribuem essa dificuldade em selecionar indicadores
confiaveis para predizer o status energético a complexidade do metabolismo energético.
Geralmente recomenda-se a avaliacdo da glicose, dos acidos graxos livres (AGLS) e de corpos
cetonicos no plasma (PAYNE e PAYNE, 1987; HERDT, 1988; GONZALEZ et al., 2000;
HERDT, 2000).

Um dos pontos obscuros na literatura é a quantificacdo dos teores plasméticos de glicose
em bovinos, considerados como valores de referéncia por compéndios classicos incontestes
(ROSEBERGER, 1993; KANEKO et al., 1997, KANEKO et al., 2008). Os valores de
referéncia consagrados para glicose sdo 2,5 a 4,16 mmol/L, segundo KANEKO et al. (1997),
e 2,0 a 3,0 mmol/L, segundo PAYNE e PAYNE (1987), os quais foram determinados em
vacas leiteiras ou de corte em lactacdo ou em gestacdo. Segundo ROSENBERGER (1993), os
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valores estdo entre 45-75 mg/dL. HERDT (2000) considera que a glicose plasmatica ndo é
uma boa variavel para o status energético, ja& que esta sujeita a uma estreita regulacéo
homeostatica.

YAMBAYAMBA, PRICE e FOXCROFT (1996) trabalhando com bezerras submetidas
a dietas com restricdo energética por 95 dias, observaram nos primeiros 20 dias uma queda
significativa de 14% nos niveis de glicose e no dia 48, uma queda significativa de 16% em
relacdo ao controle. J& em relacdo aos acidos graxos nédo esterificados (AGNE), nos primeiros
20 dias ocorreu um aumento significativo de 65% e no dia 48, um aumento significativo de
109% em relacdo ao controle, demonstrando que durante o periodo de restricdo alimentar, ha
um deslocamento no balango energético, pois a reducdo na concentracdo de glicose sérica
torna os acidos graxos a principal fonte de energia.

Os niveis plasmaticos de B-hidroxibutirato tém um valor limitado como indicador do
déficit energético, sendo mais Gteis em circunstancias em que a demanda de glicose no
organismo ¢é critica, como nos casos de inicio da lactagdo e final de gestacio (GONZALEZ et
al., 2000).

RUSSEL e WRIGHT (1983) concluiram que entre glicose, B-hidroxibutirato (3-BHB) e
acidos graxos ndo esterificados (AGNE), a glicose é a varidvel menos representativa do status
energético (embora seja um bom indicador quando a caréncia energética é severa) e que
AGNE ¢é a melhor variavel associada ao referido status. Segundo estes autores, os AGNE
respondem rapidamente, sob qualquer circunstancia fisioldgica ou de manejo, sendo bastante
sensiveis a graus moderados de déficit energético.

Os AGNE também sdo suscetiveis ao efeito das catecolaminas liberadas devido ao
estresse, resultando em aumento das concentracOes deste. Dessa forma, seu uso € limitado em
condi¢gdes de campo onde existem animais pouco acostumados com manejo frequente e
procedimentos de coleta de sangue (GONZALEZ et al., 2000).

COGGINS e FIELD (1976) submeteram vacas de corte em lactacdo a trés concentracdes
de energia (90, 125 e 175% da energia requerida para mantenca) e ndo observaram diferencas
nas concentragdes sanguineas de glicose, AGL e de corpos cetonicos.

Observa-se, portanto, que ainda ha& divergéncias entre os autores sobre a real
importancia da glicose na avaliagdo do status energético em bovinos. Outro fator que merece
destaque na literatura é a existéncia de poucos relatos sobre a correlacdo da glicose com os

principais hormdnios reguladores do metabolismo energético.
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2.1.2. Indicadores do status proteico

Em contrapartida as divergéncias quanto aos indicadores mais utilizados na avaliagdo do
status energético, para os indicadores e/ou metabdlitos para avaliacdo do status proteico ha
mais consenso na literatura.

A avaliagdo do status proteico pode ser abordada mediante a determinagcdo da
concentracdo de proteina total, albumina, relacdo albumina/globulinas, relacdo de
aminoacidos ndo essenciais/essenciais, ureia e relacdo ureia/creatinina (SAUBERLICH et al.,
1981; PAYNE e PAYNE, 1987).

A concentracdo de ureia tem sido empregada nos perfis metabdlicos como um indicador
do metabolismo proteico. A ureia é o produto da desintoxicacdo da aménia quando se
condensa com o CO,, processo este que se realiza no figado. A mesma € sintetizada em
quantidades proporcionais a concentracdo de aménia produzida no rimen e sua concentracao
sanguinea esta diretamente relacionada com o0s niveis proteicos da racdo e da relacdo
energia/proteina da dieta (WITTWER et al., 1993).

Além destes fatores, a deficiéncia de agua estd correlacionada com uma maior
concentragdo de ureia sanguinea, devido a hemoconcentragio resultante (GONZALEZ et al.,
2000). Nessas circunstancias, para poder interpretar adequadamente o perfil metabolico, é
necessario medir o hematocrito, que pode identificar a hemoconcentracdo e assinalar uma
deficiéncia no aporte de agua, responsavel pela maior concentracao de ureia.

O equilibrio energia/proteina na dieta de ruminantes € fundamental para o bom
aproveitamento do nitrogénio. Alteracdes na dieta, sazonais ou mesmo diarias, influenciam
nos niveis de ureia no sangue e 0 seu bom aproveitamento pelo animal.

A diminuicdo da concentragdo de proteinas totais no plasma esta relacionada com
deficiéncia na alimentagdo, quando descartadas causas patoldgicas, tais como falhas
hepaticas, transtornos renais e intestinais, parasitismos e hemorragias. Estima-se que dietas
com menos de 10% de proteina causem diminuicdo nos niveis proteicos no sangue
(KANEKO et al., 1997).

Dentre as proteinas totais, a albumina é a proteina mais abundante do plasma sanguineo,
correspondendo aproximadamente a 50% das proteinas circulantes. Outras destas proteinas
sdo as globulinas. A albumina é sintetizada no figado e sua concentracdo pode ser modificada
pelo aporte de proteina na racdo. Entretanto, o que determina em maior medida o valor de sua
concentra¢do sanguinea é a capacidade do figado para sintetiza-la. A hemoglobina é um
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pigmento transportador de oxigénio, constituida por uma proteina, a globina e uma
protoporfirina heme (GONZALEZ et al., 2000).

A albumina é considerada como um indicador mais sensivel para avaliar o status
nutricional proteico do que as proteinas totais. Valores persistentemente baixos de albumina
sugerem inadequado consumo de proteinas. Em casos de subnutricdo severa, a albuminemia
pode cair a niveis menores de 20 g/L (SAUBERLICH et al., 1981), prejudicando seu
potencial produtivo.

A energia da dieta tem efeito sobre os indicadores do metabolismo proteico, situacao
que tem sido bastante estudada. As mudancas na concentracdo sanguinea de ureia estdo
correlacionadas com o contelldo de aménia ruminal e a utilizacdo da amdnia ruminal depende
da atividade metabdlica dos microorganismos ruminais. Estes transformam o N da amonia em
proteina microbiana, processo este que requer energia. Por isto, se a racdo estiver deficiente
em energia, as concentraces de amodnia aumentam no rlimen e consequentemente a

concentragdo de ureia aumenta no sangue (GONZALEZ et al., 2000).

2. 2. Perfil enzimatico

O interesse clinico pelas enzimas séricas comecou ha cerca de 50 anos, quando se
verificou a utilidade de algumas enzimas para o diagndstico de doencas (ZIMERMAN e
HENRY, 1982). Nos ultimos anos tém-se utilizado as determinacdes enzimaticas como
valioso meio auxiliar para diagnosticar varias enfermidades que acometem os rebanhos, assim
como no estudo do perfil metabdlico sanguineo dos animais.

A medicdo da atividade enzimatica no plasma como ferramenta auxiliar diagndstica esta
fundamentada nos seguintes conceitos: no plasma sanguineo podem ser encontradas enzimas
cuja sintese e funcdo sdo exercidas em nivel intracelular, mas que podem sair para a corrente
circulatoria, ap6s a morte celular. Sob condi¢bes normais, estas enzimas tém baixa atividade
no plasma. Como a concentracéo intracelular das enzimas é bem maior que no plasma, danos
celulares relativamente pequenos podem levar a aumentos significativos da atividade das
enzimas no plasma. Além disso, aumentos da atividade enzimatica no plasma permitem fazer
inferéncia sobre o lugar e o grau de dano celular, uma vez que muitas enzimas séo especificas
de d6rgdos. Dentre as enzimas de maior interesse para avaliacdo do status energetico e estudo
do perfil metabdlico destacam-se a aspartato aminotransferase (AST) e a gama
glutamiltransferase (GGT) (GONZALEZ e SCHEFFER, 2003).
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A enzima aspartato aminotransferase (AST) € encontrada principalmente no figado, nos
eritrécitos e nos musculos esquelético e cardiaco. O significativo aumento da AST sérica
sugere lesdo hepatica grave e difusa (SANTOS et al., 2007). Isto pode ocorrer devido a leséo
hepato-celular secundaria a excessiva mobilizacéo lipidica, o que pode ocorrer em situagdes
de déficit energético que promovam excessiva mobilizacdo de tecido adiposo na tentativa da
manter a homeostase. Por isso, destaca-se a importancia de sua dosagem em situagcOes de
restricdo alimentar e balanco energético negativo (ROBERTS e REID, 1993).

Em conjunto com a dosagem da AST, faz-se necessario também a andlise da enzima
gama glutamiltransferase (GGT), que ocorre em todas as células com excecdo das células
musculares. Sua atividade é alta nos rins e no figado, mas somente a GGT de origem hepética
é encontrada no plasma (SANTOS et al., 2007). O aumento da atividade desta enzima ocorre
em afecces hepatobiliares com colestase e também é importante no diagnostico e avaliacao
da funcdo hepética (DIRKSEN, 1993).

2.3. Perfil hormonal

A particdo de nutrientes é reconhecidamente regulada por varios hormdnios e fatores de
crescimento. Sendo assim, é de extrema importancia, além das alteragBes metabdlicas, uma
analise concomitante do perfil hormonal, em especial no que concerne aos horménios que
regulam a utilizacdo de carboidratos e gorduras, principais fontes de energia para os bovinos
(GONZALEZ et al., 2000).

2.3.1. Insulina

A insulina é um hormonio polipeptidio originario das células beta do pancreas, sendo
um dos principais reguladores do estoque e producdo de carboidratos. Promove a sintese de
glicogénio, lipideos e proteina, agindo principalmente nos musculos, tecido adiposo e no
figado, assim como inibe todos os processos catabolicos no organismo animal
(CUNNINGHAM, 2004).

Vérios fatores provavelmente determinam as concentracdes de insulina: resposta a
alimentacdo, sinais nervosos, hormdnios gastrintestinais, aminoacidos e acidos graxos
volateis, particularmente o &cido propibnico, principal precursor gliconeogénico no
ruminante. Segundo BERGMAN et al. (1970), as concentracOes de insulina foram mais altas,

quando a producdo de glicose foi maior, sendo sua secrecdo normalmente estimulada pelo
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aumento da quantidade desta na circulagdo sanguinea. Com niveis altos de insulina ha uma
assimilacdo tecidual da glicose mais rapida, seguida por um declinio da concentracdo de
insulina, enquanto a concentracdo de glicose se mantém. Neste ponto, a insulina destaca-se
como principal horménio regulador da utilizacdo da glicose pelos tecidos extra-hepaticos em
ruminantes. Além disso, a insulina também estd diretamente envolvida com o eixo
somatotrofico, regulando a sintese e disponibilidade de outros hormdnios importantes, como
GH e IGF-1 (RENAVILLE et al., 2002).

A insulina é um importante horménio anabdlico que desempenha um papel significativo
na regulacdo de inimeras vias metabdlicas, aumentando a captagdo de glicose, estimulando
seu armazenamento na forma de glicogénio e sua utilizagdo como substrato para a lipogénese;
aumentando o fluxo na via glicolitica e na via das pentoses; inibindo a gliconeogénese,
reduzindo assim a producdo hepatica de glicose e inibindo a formacdo de corpos cetbnicos
(BERNE e LEVY, 2004).

N&o h& ddvida de que a insulina é o centro da regulacdo do metabolismo tanto nos
ruminantes como em outros mamiferos. Em relacdo aos monogastricos, 0s ruminantes
absorvem uma quantidade menor de glicose diretamente do trato gastrointestinal.
Consequentemente, é esperado que a insulina tenha um papel menos importante na regulacéo
da glicose e no metabolismo dos carboidratos nos ruminantes (PRIOR e SMITH, 1982). A
glicose constitui o fator estimulante de maior importancia na secrecdo de insulina, sendo a
relacdo insulina-glicose plasmatica uma sigmoide. N&o ocorre praticamente nenhuma
secrecdo de insulina abaixo do limiar de glicose plasmatico, nos monogastricos 2,8 mmol/L,
valor este ainda ndo determinado em ruminantes, em vista da complexa regulacdo do
metabolismo da glicose nestes (BERNE e LEVY, 2004).

Animais submetidos a ma nutricdo apresentam uma queda significativa no volume
celular, na concentracdo de insulina e nos valores dos hormonios tireoidianos. A caréncia
energética, o jejum prolongado ou certas enfermidades geram um quadro de hipoglicemia e
consequentemente um menor estimulo para a producdo e secrecdo de insulina (OETZEL,
OLSON E CURTIS, 1988).

E importante ressaltar que a maioria dos estudos a respeito do comportamento da
insulina e as influéncias do plano nutricional tém sido realizados avaliando-se periodos curtos
de subnutricdo e/ ou caréncia energetica. Estudos avaliando diferentes planos nutricionais
impostos em médio e longo prazo e suas interferéncias nos principais horménios reguladores
do metabolismo animal sdo escassos, particularmente quando se trata de animais zebuinos e

Seus cruzamentos.
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2.3.2. Cortisol

Os glicocorticoides, dentre os quais destaca-se o cortisol, s&o produzidos pela zona
fasciculada e pela zona reticular do cértex adrenal, sendo importantes mediadores na
regulacdo de todos os aspectos do metabolismo, seja diretamente ou através de interacdo com
outros hormonios (CUNNINGHAM, 2004).

O cortisol é um importante mediador do metabolismo intermediario, exercendo efeitos
no metabolismo dos carboidratos, proteinas e gorduras. No metabolismo dos carboidratos, o
cortisol reduz a utilizacdo da glicose pelas células, reduz a glicogénese e aumenta a
glicogenolise, promovendo como consequéncia o aumento da glicemia. Neste ponto, o
cortisol atua principalmente na gliconeogénese hepatica, principalmente a partir da conversao
de aminoacidos em carboidratos. No metabolismo das proteinas, o cortisol faz com que as
células, de um modo geral, reduzam a sintese e aumentem a lise das mesmas, promovendo
assim uma redugdo das proteinas e aumento na quantidade de aminodacidos circulantes. No
figado o efeito hormonal ocorre ao contrario, aumento na sintese e reducdo na lise proteica.
Como consequéncia, ha aumento na quantidade de proteinas plasmaticas. No metabolismo das
gorduras, o cortisol aumenta a mobilizacdo de acidos graxos dos tecidos adiposos e a
utilizacdo das gorduras pelas células para producdo de energia. O resultado final é uma
tendéncia a aumentar os niveis de glicose sanguinea (NDIBUALONJI, 1995).

Enquanto o cortisol e a insulina tém efeitos semelhantes sobre o metabolismo de
glicogénio hepatico, seus efeitos sobre o uso periférico da glicose sdo diferentes. Os
glicocorticoides inibem a captacdo de glicose e o metabolismo nos tecidos periféricos,
particularmente no masculo e células adiposas, deixando este metab6lito mais disponivel
como combustivel para alguns érgéos vitais (CUNNINGHAM, 2004).

Existem diversos fatores que influenciam na secrecdo de cortisol, muitos ainda ndo bem
esclarecidos. Um importante e conhecido fator estimulante da secregéo de cortisol relaciona-
se com o estresse. Qualquer condicdo que cause estresse fisico (lesbes teciduais diversas,
como fraturas, entorses, contusdes musculares, traumas, queimaduras, entre outros), dor,
infeccbes, fome, sofrimento e outros, estimula o hipotdlamo a secretar o fator de liberagdo
da corticotropina (CRF). Este fator estimula a hipdfise anterior a aumentar a secrecdo
de ACTH. O ACTH estimula a cortex da adrenal a aumentar a secrecdo de cortisol
(CUNNINGHAM, 2004).

Além dessas agdes especificas sobre o metabolismo dos ruminantes, os glicocorticoides
(cortisol) tém efeito importante sobre o sistema imune dos mesmos. Dentre as agdes destaca-

se a inibicdo da producdo de anticorpos, da fagocitose, da producdo de fatores ativadores de
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linfocitos e da producéo de fatores de crescimento das células T, dentre outros (MUNCK et
al., 1984).

Simultaneamente ao aumento dos niveis de cortisol ocorre a liberacdo de catecolaminas,
principalmente a adrenalina, elevando o débito cardiaco e a pressdo arterial, aumentando o
fornecimento de substratos aos tecidos que s@o essenciais para a defesa imediata do
organismo (GRAHAM et al., 1997).

Neste ponto destaca-se ndo somente a relacdo entre cortisol e 0 estresse, mas
principalmente a influéncia deste hormonio na disponibilizacdo de diferentes substratos para
os tecidos animais. Partindo-se do principio que a oxidacdo destes diferentes substratos no
corpo produz calor, enquanto consome oxigénio, torna-se extremamente importante o estudo
do comportamento hormonal em animais submetidos a avaliacdo das exigéncias nutricionais
pela técnica respirométrica. Nesta, a estimativa da producéo de calor é feita pela quantificacéo
do oxigénio consumido e gas carbdnico e metano produzidos, por meio da mensuracdo das
trocas gasosas. Portanto, qualquer fator que determine variacdo nas concentragcOes circulantes
de cortisol e como consequéncia altere os efeitos deste no metabolismo animal devem ser bem

avaliados.

2.4. Metabolismo energético

Os carboidratos sdo componentes fundamentais no metabolismo energético. Nos
ruminantes representam de 70 a 80% da dieta do animal e sdo fundamentais para satisfazer as
suas necessidades de energia, sintese de proteina microbiana, manutencéo e saude do animal,
além das exigéncias para a producdo (VAN SOEST, 1994; KOZLOSKI, 2002).

A fermentagdo dos carboidratos no rumen da origem a producdo de &cidos graxos
volateis (AGVs), que representam a principal fonte de energia para os ruminantes, atendendo
até 80% das exigéncias diarias de energia do animal (KOZLOSKI, 2002; PAULINO e
SARTORI, 2006).

Os principais acidos graxos volateis produzidos pelos microrganismos do rimen sdo o
acido acético, o acido propibnico e o acido butirico. Em dietas principalmente a base de
forragem, a proporcdo de &cidos graxos volateis € de aproximadamente 65-70% de acido
acetico, 15-25% de acido propibnico e 5-10% de acido butirico (VAN SOEST, 1994), sendo
gue a energia presente nos acidos graxos € cerca de 75 a 80% da energia originalmente
presente nos carboidratos fermentados. Do ponto de vista bioquimico a glicose é utilizada

como principal fonte de energia para 0s ruminantes por um numero reduzido de 6rgéaos.
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Apesar da grande oferta de &cidos graxos volateis para os tecidos, o sistema nervoso central
requer primariamente glicose para satisfazer as suas exigéncias energeéticas. (KOZLOSKI,
2002).

Durante 0 metabolismo microbiano que ocorre nos pré-estbmagos dos ruminantes 0s
carboidratos provenientes da dieta sdo transformados em &cidos graxos volateis e pequenas
quantidades de glicose chega ao intestino para ser absorvida. Como consequéncia, 0S
ruminantes sdo dependentes da gliconeogénese para a manutencdo dos niveis de glicose no
sangue. Por outro lado, a acdo da microbiota proporciona ao ruminante a possibilidade de
aproveitar alimentos fibrosos, ricos em celulose e hemicelulose, 0 que ndo ocorre na maioria
dos monogastricos (PAULINO e SARTORI, 2006).

O acido acético é o maior precursor para a lipogénese e o acido propidnico é o maior
precursor para a gliconeogénese, sendo responsavel pela producéo de cerca de 50% de glicose
no figado. (RESENDE et al., 2006).

O figado € um érgdo vital na regulacdo do metabolismo energético, desempenhando um
papel fundamental na manutencdo do equilibrio entre a captacao, sintese e armazenamento da
glicose e a degradacdo da mesma. Isto exige a regulacdo de duas importantes vias
metabdlicas, a gliconeogénese e a glicogendlise, que resultam na producdo de glicose no
figado. Além disso, as vias metabdlicas opostas, de utilizacdo da glicose, a glicllise e a
glicogénese, também devem ser reguladas (ROSA et al., 1992; NORDLIE et al., 1999).

2.4.1. Glicolise

A maior parte dos monossacarideos que entram na célula microbiana sdo fermentados
pelas bactérias ruminais pela via glicolitica (HOBSON e STEWART, 1997; KOZLOSKI,
2002). A glicdlise ou via de Embden-Meyerhof, é uma via metabdlica na qual uma molécula
de glicose é degradada em uma série de reacOes catalisadas por enzimas, gerando duas
moléculas com trés atomos de carbono, o piruvato. Durante as reagOes sequenciais da
glicolise, parte da energia livre da glicose é conservada na forma de ATP e NADH. No
entanto, apenas uma pequena percentagem da energia total contida na glicose é conservada
nestes, visto que a glicose é parcialmente oxidada. As duas moléculas de piruvato formadas
pela glicélise ainda contém a maior parte da energia potencial quimica existente na glicose,
energia esta que pode ser extraida por reacbes oxidativas no ciclo do &cido citrico e na
fosforilagdo oxidativa, proporcionando assim maior rendimento energético. A glicolise ocorre
no citosol da célula, sendo seu balanco global (KOZLOSKI, 2002):
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Glicose + 2 ADP + 2 NAD* + 2Pi ——— 2 Acido PirGvico + 2 ATP + 2 NADH + 2 H" +
2 H,O

A glicélise tem como funcgdo principal a oxidacdo parcial de compostos de carbono,
geralmente com seis atomos de carbono, em compostos mais simples, gerando também
energia no processo. O &cido piravico € o principal intermediario metabdlico no rumen e é
formado através do catabolismo de acgucares pelas bactérias ruminais. A partir do piruvato
varias vias metabdlicas podem ser utilizadas até a formacdo dos produtos finais da
fermentacdo, que sdo principalmente os &cidos graxos volateis (AGV), o didxido de carbono e
0 metano (HOBSON e STEWART, 1997). Dessa forma, este processo gera ATP para 0s
microorganismos ruminais e acidos graxos volateis (AGV) para nutrir energeticamente as
células e 6rgdos do ruminante.

A via glicolitica é precisamente regulada, sendo esta regulacdo alcancada pela interacao
entre o consumo de ATP, a regeneracdo de NADH e principalmente a regulacdo de enzimas
chaves da via, dentre as quais destacam-se a hexoquinase, a fosfofrutoquinase e a piruvato
guinase. Em uma escala de tempo um pouco maior, a glicélise é regulada pelos hormonios
glucagon, adrenalina e insulina. Em periodos de restri¢cdo alimentar, o principal carboidrato de
reserva, o glicogénio, em ruminantes, também podem entrar na via glicolitica. Apds clivagem
catalisada pela enzima glicogénio fosforilase forma-se glicose-1-fosfato, que posteriormente

pode ser convertida em glicose-6-fosfato, que entra na gliclise (NELSON e COX, 2011).

2.4.2. Gliconeogénese

A gliconeogénese constitui a via metabdlica inversa da glicolise, convertendo o &cido
pirGvico ou piruvato, ou outros compostos intermediarios, em glicose. Esta via metabolica é
essencial para a producdo de glicose e ocorre predominantemente no figado ou no rim em
casos de subnutricdo, quando as reservas de glicogénio se esgotam (VAN SCHAFTINGEN e
GERIN, 2002; MAUGHAN, 2005).

Os precursores importantes da glicose sdo basicamente compostos de trés carbonos,
como o lactato e o piruvato, assim como certos aminoacidos. No caso dos ruminantes existem
algumas diferencas significativas. Como visto anteriormente, os acidos graxos volateis
constituem os principais produtos finais da digestdo fermentativa dos carboidratos, e quase
toda a glicose disponivel para o animal é originaria de gliconeogénese. Por outro lado, a

mobilizacdo das reservas de glicogénio hepatico nos ruminantes é pouco significativa. Deste
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modo, 0s animais ruminantes vivem num estado continuo de gliconeogénese (KOSLOSKI,
2002), processo este que embora seja energeticamente dispendioso, é essencial para o
organismo animal.

O é&cido propibnico é o principal acido graxo precursor para a sintese de glicose no
figado, produzindo 50% do total da glicose (PAYNE e PAYNE, 1987) e em algumas
condicGes pode ser responsavel por até 65% desse total (HERDT, 2000). O propionato é um
composto de trés carbonos, que entra no ciclo do acido citrico, apds a adicdo de mais um
carbono, no ponto do succinato. A maior parte do propionato absorvido no rdamen é
metabolizado no epitélio ruminal ou no figado. Apenas uma pequena parte escapa desta
metabolizacdo, cai na circulacdo sistémica e € metabolizada nos tecidos periféricos.

Além do propionato, o lactato também é importante substrato para a gliconeogénese no
ruminante, podendo contribuir com até 15% da glicose formada (PAYNE e PAYNE, 1987).
Este pode ser originado da dieta e do metabolismo do propionato e sendo um composto de
trés carbonos sofre a adicdo ou remocao de uma unidade, podendo assim, entrar em diferentes
pontos do ciclo do acido citrico.

Os aminoacidos glicogénicos (como aspartato, alanina, glutamina) contribuem entre 25
e 30% da glicose neoformada. Intermediarios do ciclo do &cido citrico com quatro, cinco e
seis carbonos, tais como citrato, isocitrato, o-cetoglutarato, succinil- CoA, succinato e
fumarato, podem sofrer oxidacdo a oxaloacetato e dessa forma levar a producdo de glicose
(BERGMAN, 1973; PAYNE e PAYNE, 1987).

Além destes, o glicerol proveniente da lipolise também pode gerar glicose, porém em
menores quantidades que as outras fontes citadas. Neste processo, a fosforilacdo seguida pela
oxidacdo neste composto gera diidroxiacetona-fosfato, um intermediario da gliconeogénese
hepatica (MARUTA, 2005).

Dentre as enzimas que controlam a gliconeogénese, podemos destacar a piruvato
carboxilase, a fosfoenolpiruvato carboxilase, a frutose-1,6-difosfatase e a glicose-6-fosfatase.
As vias da glicélise e da gliconeogénese sao reguladas de forma que, quando o fluxo de
glicose através da primeira aumenta, o fluxo de piruvato em direcdo a glicose diminui, e vice-
versa (NELSON e COX, 2011).

2.4.3. Glicogenolise e glicogénese

Em se tratando do metabolismo energético, ha que se considerar também o metabolismo

do glicogénio. O glicogénio é, nos animais, uma forma de armazenamento de glicose



32

facilmente mobilizdvel. Como j& referido anteriormente, as reservas de glicogénio hepético
para 0s ruminantes sdo praticamente insignificantes (menos de 3% do peso seco do figado)
(BOLLEN et al., 1998).

Dentre as vias metabolicas referentes ao metabolismo do glicogénio, destacam-se a
glicogendlise, que consiste na degradagdo do glicogénio, e a via metabdlica oposta de sintese
do glicogénio, a glicogénese. O mecanismo geral de sintese e degradagdo do glicogénio é
idéntico em todos os tecidos animais. Dentre as enzimas que catalisam diretamente estas
reacOes, destacam-se a glicogénio fosforilase e a glicogénio sintase, sendo esta a principal
enzima limitante da formacdo do glicogénio, que catalisa a reacdo de sintese do mesmo a

partir da glicose-6-fosfato, proveniente da glicélise (BOLLEN et al., 1998).

2.5. Metabolismo proteico

Proteinas sdo macromoléculas presentes nas células com fungdes diversas, como
componentes estruturais, fungbes enzimaticas, funcdes hormonais, recepcdo de estimulos
hormonais e armazenamento de informacdes genéticas (NELSON e COX, 2011).

As proteinas fornecem os aminoacidos necessarios para a manutencdo das funcbes
vitais, reproducdo, crescimento e lactagdo, tendo um papel fundamental no organismo, além
de representar um dos principais componentes dos alimentos. Os ruminantes S&o
caracterizados pela presenca de uma populacdo microbiana que degrada grande parte da
proteina e outros compostos nitrogenados dos alimentos, além de utilizarem também
compostos nitrogenados ndo proteicos, como a ureia. Esses microorganismos degradam a
fracdo da proteina degradavel no ramen e utilizam peptideos, aminoacidos e amonia para a
sintese de proteina microbiana e multiplicacdo celular (VAN SOEST, 1994).

Assim, as principais consequéncias da fermentacdo ruminal, relativas aos compostos
nitrogenados, sdo a sintese de proteina microbiana e a producdo de aménia no interior do
ramen (KOSLOSKI, 2002).

A maior parte do nitrogénio consumido pelos animais é convertido em amonia pela
atividade bacteriana ruminal. A eficiéncia de utilizacdo desta pelos microorganismos para a
sintese microbiana depende, entre outros fatores, principalmente da disponibilidade de energia
no rumen. A maior parte da amonia ndo utilizada para a sintese microbiana é absorvida
através da parede ruminal e transportada ao figado pela veia porta. No figado, a aménia,
composto com elevado grau de toxicidade, é transformada através do ciclo da ureia. Nesta
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conversdo, duas moléculas de ambnia sdo convertidas em uma molécula de ureia, processo
este que envolve um gasto energético (VAN SOEST, 1994).

O ciclo da ureia possui uma importante interconexdo com o ciclo do &cido citrico,
também conhecida como "bicicleta de Krebs". Na terceira etapa do ciclo da ureia, ocorre a
clivagem do arginino-succinato pela arginino-succinase, formando arginina livre e fumarato.
Este Gltimo entra na mitocondria para unir-se aos intermediarios do ciclo do &cido citrico,
sendo esta a Unica reacdo reversivel. A importancia desta interconexao de vias € a reducédo do
custo energético da sintese da ureia, uma vez que o ciclo da ureia isolado requer a hidrolise de
quatro ligagdes fosfato ricas em energia. Entretanto, também ocorre uma conversdo liquida de
oxaloacetato em fumarato, além da regeneracdo do oxaloacetato e a consequente producéo de
NADH, sendo que esta molécula pode gerar até 2,5 ATPs durante a respiracdo mitocondrial
(NELSON e COX, 2011).

Finalizada a producdo de ureia no figado, a mesma pode ser excretada, via urina, e parte
pode retornar ao rimen via saliva ou corrente sanguinea. Esse processo € conhecido como
reciclagem de nitrogénio, sendo um processo continuo que permite que este N seja reutilizado
pelos microorganismos ruminais. Esta reciclagem proteica assume especial importancia em
dietas deficientes em proteina (GONZALEZ et al., 2000).

Portanto, em vista da particularidade dos ruminantes quanto ao metabolismo proteico, a
proteina metabolizavel (PM) no intestino destes é representada pelo total de aminoacidos
provenientes da digestdo intestinal da proteina microbiana produzida no rimen, da proteina
ndo degradavel no rimen e da proteina enddégena. Outra importante via relacionada ao
metabolismo proteico consiste da degradacdo dos aminoécidos, que podem ser importante na
producdo de energia para o organismo. O fluxo ao longo das vias catabdlicas é bastante
variado, dependendo do balango entre as necessidades para processos biossintéticos e a
disponibilidade de um determinado aminoacido. De forma geral, as vias convergem para
formar seis produtos principais, os quais podem entrar no ciclo do acido citrico. A partir deste
ponto, os esqueletos carbonados tomam vias distintas (KOZLOSKI, 2002).

Dentre os aminoéacidos, sete deles, fenilalanina, tirosina, isoleucina, leucina, triptofano,
treonina e lisina, sdo, inteiramente ou em parte, degradados em acetil-CoA e/ou acetoacetil-
CoA, que podem gerar corpos cetonicos no figado, onde séo convertidos em acetoacetato, e
entdo em acetona e PB-hidroxibutirato. Esses sdo aminoacidos cetogénicos. Os aminoacidos
que sdo degradados em piruvato, a-cetoglutarato, succinil- CoA, fumarato e/ou oxaloacetato
podem ser convertidos em glicose e glicogénio pela gliconeogénese e glicogénese,

respectivamente. Esses sdo aminodcidos glicogénicos. Alguns aminoacidos sdo tanto
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cetogénicos quanto glicogénicos, como o triptofano, fenilalanina, tirosina, treonina e
isoleucina. A via de degradacdo ou catabolismo dos aminoacidos é especialmente critica para
a sobrevivéncia de animais em dietas ricas em proteina ou durante periodos de restricdo
alimentar, sendo esta Ultima condicdo de maior ocorréncia em situacfes praticas (NELSON e
COX, 2011).

No organismo animal, as proteinas estdo constantemente sendo degradadas e
sintetizadas, sendo este processo continuo de sintese e degradacdo denominado reciclagem
proteica. O sistema digestivo e o figado se destacam por possuirem uma alta taxa de
renovacao proteica, sendo responsaveis por, cerca de, 40% da sintese diéria total de proteina
do organismo (NEWSHOLME et al., 2003).

2.6. Metabolismo lipidico

Os lipidios compreendem um grupo de substancias que apresentam propriedades fisicas
e quimicas semelhantes, sendo misciveis entre si (GUYTON, 1986). Em razdo da
insolubilidade em &gua, os lipidios ndo exercem forca osmotica no sistema bioldgico podendo
ser estocados em grandes quantidades no tecido adiposo. Dentre os lipidios considerados
importantes no organismo animal destacam-se os &acidos graxos ndo esterificados, 0s
triglicerideos, os fosfolipidios e o colesterol (KANEKO et al., 1997).

Dentre as diversas funcdes dos lipidios destacam-se: estoque de energia e isolamento
térmico, exercida pelos triglicerideos; controle da permeabilidade da membrana celular;
constituicdo dos acidos biliares e precursor de hormonios esteroides, como progesterona,
estrogeno e testosterona (NELSON e COX, 2011).

Os primeiros estudos do metabolismo ruminal de lipidios evidenciaram que os acidos
graxos ingeridos na alimentacgdo, durante os processos de fermentagéo pelos microorganismos
ruminais, sofrem duas importantes transformagdes: lipdlise e biohidrogenagédo (JENKINS,
1993).

Os lipidios constituem-se também em importante fonte energética no organismo. Os
acidos graxos necessarios ao organismo podem ter origem na dieta alimentar, ou ter uma
origem enddgena, isto e, serem formados a partir dos carboidratos ou ainda a partir de alguns
aminoacidos. Podem ser oxidados imediatamente apds a absorcdo pelo intestino, ou serem
armazenados como triglicerideos no tecido adiposo e utilizados em situagdes de caréncia
alimentar. Os lipidios sdo armazenados nos adipécitos na forma de goticulas lipidicas, com

um centro de ésteres de esterdis e triacilglicerdis envoltos por uma monocamada de
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fosfolipideos. Os &cidos graxos constituem assim um importante combustivel metabdlico, em
particular para o tecido muscular. As principais vias metabdlicas dos lipidios sdo a oxidacdo
dos acidos graxos, lipogénese, lipolise e cetogénese, que serdo descritas na sequéncia
(DUCHARME e BICKEL, 2008).

2.6.1. Oxidacao de 4cidos graxos

A oxidagdo mitocondrial ocorre em trés etapas. Na primeira etapa, f-oxidacao, os acidos
graxos sofrem remocéo oxidativa de sucessivas unidades de dois carbonos na forma de acetil-
CoA, comecgando pela extremidade carboxilica da cadeia de acil graxo. Por exemplo, o acido
palmitico de 16 carbonos passa sete vezes pela sequéncia oxidativa, perdendo dois carbonos
como acetil-CoA em cada passagem. Ao final de sete ciclos, os dois ultimos carbonos do
palmitato permanecem como acetil-CoA. O resultado global deste processo € a conversdo da
cadeia de 16 carbonos do palmitato em oito grupos acetil de dois carbonos das moléculas de
acetil-CoA (NELSON e COX, 2011).

Na segunda etapa, 0s grupos acetil da acetil-CoA sao oxidados a CO, no ciclo do acido
citrico, que também ocorre na matriz mitocondrial. A acetil-CoA derivada dos acidos graxos
assim entra em uma via de oxidacdo final comum com a acetil-CoA derivada da glicose
procedente da glicolise e da oxidacdo do piruvato. As duas primeiras etapas da oxidagdo dos
acidos graxos produzem os transportadores de elétrons reduzidos NADH e FADH,, que na
terceira etapa doam elétrons para a cadeia respiratéria mitocondrial, tendo o oxigénio como
aceptor final dos elétrons e a fosforilacdo concomitante de ADP a ATP, sendo esta a forma de
conservacao da energia liberada pela oxidacdo dos &cidos graxos (NELSON e COX, 2011).

2.6.2. Lipogénese

A lipogénese é um processo extra-mitocondrial no qual o acetil-CoA é o principal
substrato, sendo este processo mais ativo no figado e no tecido adiposo. O primeiro passo da
lipogénese é a conversdo de acetil- CoA em malonil- CoA pela acetil-CoA carboxilase. Essa
enzima € inativa na forma fosforilada e é ativada por defosforilacdo em resposta a insulina.
Em ruminantes, o acetato para lipogénese origina-se no ramen. Quando o status energético
estd em niveis adequados 0 excesso de precursores e substratos pode ser convertido

primariamente em acetil-CoA, o qual sofre sucessivas reagdes até a formacdo de compostos
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que sejam armazenados no tecido adiposos, como por exemplo os triacilglicerois
(DOOLITTLE et al., 1987).

2.6.3. Lipdlise

E o processo pelo qual ocorre a degradacdo das reservas energéticas lipidicas, sob a
forma de triglicerideos, para a producdo de energia. Sob condi¢bes de aumento de demanda
de energia, tal como estresse ou sobrecarga de trabalho, a lipolise € rapidamente aumentada
pela ativagdo da lipase hormonio-sensivel (LHS), mediada por varios hormoénios metabdlicos,
por exemplo, adrenalina, noradrenalina, cortisol, hormonios tireoideos, glucagon e hormonio
do crescimento (DUCHARME e BICKEL, 2008).

Durante a lipdlise, no tecido adiposo, os triglicerideos sao hidrolisados havendo a
producdo de acidos graxos ndo esterificados (AGNE) e glicerol. Em pH sanguineo com
valores préximos a neutralidade, quase a totalidade dos AGNE ou acidos graxos livres passam
dos adipdcitos ao sangue, e se ligam a proteina albumina para serem transportados ao figado
(DOOLITTLE et al., 1987).

Estes dois compostos atingem o figado e, nos hepatécitos, o glicerol pode ser utilizado
na producdo de glicose, ou pode ser recombinado com os AGNE para a producdo de
triglicerideos que ficam armazenados no 6rgdo. Cerca de 95% da energia biologicamente
disponivel dos triacilglicerois residem nas suas trés cadeias longas de acidos graxos, sendo
que apenas 5% sao fornecidos pela porcéo glicerol (BRUSS, 1997).

O destino normal dos acidos graxos hepaticos é a sua incorporacao nos triacilglicerois e
fosfolipideos que s&@o, entdo, exportados para o plasma como VLDL. Em situacBes de
mobilizacdo excessiva de tecido adiposo, devido a periodos de balanco energético negativo
acentuado, a absorcao hepética de 4cidos graxos excede a capacidade de sintese e secrecéo de
VLDL, fator este especialmente critico em ruminantes que tém capacidade muito limitada
para secretar VLDL. Sob tais condicdes, a deposicdo hepatica de triacilglicerdis aumenta,
podendo levar ao acumulo destes no figado, condigdo patoldgica denominada de esteatose
hepética ou figado gorduroso (KOSLOSKI, 2002).

2.6.4. Cetogénese

Nos ruminantes a cetogénese ocorre no figado com posterior liberacdo dos corpos

cetbnicos para a corrente sanguinea. Nestes, a producdo de corpos cetdnicos ndo é somente
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devido ao metabolismo do &cido graxos, mas também produtos da digestdo normal, e
combustiveis metabolicos importantes que ocupam uma parte integral do esquema da
homeostase de combustiveis energéticos (CUNNINGHAM, 2004).

No processo de digestdo normal, os corpos cetbnicos podem ser formados a partir de
acidos graxos volateis, principalmente o butirato, que é convertido em B-hidroxibutirato no
figado ou no epitélio ruminal. Isso demonstra que o ruminante recebe suprimento constante de
corpos cetdnicos, mesmo ndo ocorrendo extensa mobilizacdo de &cidos graxos (BAIRD,
1982).

Os principais corpos cetOnicos sdo acetoacetato, P-hidroxibutirato e acetona, todos
compostos de quatro carbonos que sdo formados dentro da mitocéndria. O acetoacetato é
formado a partir do acetato, podendo ser convertido em B-hidroxibutirato no citosol da célula,
processo este Unico no ruminante. Os corpos cetbnicos sdo importantes fontes de energia,
podendo entrar diretamente no ciclo do acido citrico via acetato ou serem oxidados
diretamente nos rins, coracdo, tecido muscular e glandula maméria. O cérebro, que
preferencialmente utiliza glicose como combustivel, pode se adaptar ao uso do acetoacetato
ou B-hidroxibutirato sob condic¢Ges de jejum prolongado, quando a glicose esté indisponivel
(BAIRD, 1982).

A cetogénese possui estreita relacdo com a gliconeogénese, sendo que na maioria das
circunstancias estas vias estdo diretamente relacionadas e a compreensdo dos mecanismos
responsaveis por esta relacdo é importante no entendimento de transtornos metabdlicos
severos. A disponibilidade de oxaloacetato, composto de quatro carbonos, para o ciclo do
acido citrico é proposta como o fator de regulacao entre as duas vias (BROCKMAN, 1979).

Quando a demanda por glicose aumenta, os compostos de quatro carbonos séo
removidos da mitocondria para producdo de glicose. Com isso, reduzem-se as concentracoes
de compostos de quatro carbonos na mitocdndria, levando a deficiéncia destes para condensar
com compostos de dois carbonos, formar compostos com seis carbonos e entrar no ciclo do
acido citrico. Dessa forma, ocorre acumulo de compostos de dois carbonos na mitocondria
que sdo removidos via producdo de corpos cetbnicos. Assim, quando ocorre aumento na
demanda por compostos de quatro carbonos para a gliconeogénese, ocorre 0 aumento e
promogcéo da cetogénese.

Outro fator importante na regulacdo da cetogénese refere-se a translocacdo dos acidos
graxos na mitocondria. O sistema de transporte dos acidos graxos na mitocondria € regulado
por fatores metabodlicos e enddcrinos, especialmente ligados a glicose. Os AGNE entram na

mitocondria combinados com uma molécula chamada carnitina, sendo este transporte
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dependente da enzima carnitina palmitoiltransferase (CPT-1). A atividade desta é regulada
por um intermediario da via da sintese de &cidos graxos, o Malonil - CoA. Este tem sua
concentracdo aumentada quando as concentracfes de glicose estdo altas. Neste caso, a
concentracdo da Malonil - CoA esté elevada, havendo diminuicdo da atividade da CPT-1,
menor transporte de AGNE para dentro das mitocondrias e consequentemente menor
producdo de corpos cetdnicos. Este mecanismo € particularmente importante para &cidos
graxos de cadeia longa, uma vez que os &cidos graxos de cadeia média e curta entram
diretamente sem a¢do da CPT-1 (KANEKO et al., 1997; HERDT, 2000).

Os niveis sanguineos aumentados de acetoacetato e B-hidroxibutirato podem reduzir o
pH sanguineo, causando a condi¢do conhecida como acidose. Corpos cetdnicos no sangue em
niveis muito elevados podem levar a condi¢do conhecida como cetose (GONZALEZ et al.,
2000).

Outros pontos de controle importantes da sintese de corpos cetdnicos sdo exercidos por
horménios reguladores do metabolismo, dentre os quais destacam-se a insulina, o glucagon, o
horménio do crescimento (GH) e o cortisol, sendo que estes trés ultimos promovem estimulo
a lipdlise, direcionando mais AGNE para o figado, acdo inversa a da insulina (BROCKMAN,
1979).

2.7 Métodos de estudo do metabolismo energético e exigéncia nutricional

A energia potencial oriunda do metabolismo dos alimentos (oxidacdo dos substratos) se
armazena nos organismos vivos na forma de compostos de alta energia, sendo o ATP a
principal forma de transferéncia de energia. Uma vez que os diversos substratos seguem rotas
metabolicas diferentes, a energia produzida pelos carboidratos, gorduras e proteinas é
convertida em ATP com diferentes eficiéncias, 75, 90 e 45%, respectivamente. A medida que
a energia originada de um substrato tenha menor eficiéncia de utilizagdo, uma maior producao
de calor serd gerada, o que significa que todos os processos metabdlicos podem ser
quantificados em funcdo da producéo de calor (CHWALIBOG, 2004).

2.7.1. Calorimetria
A calorimetria € uma técnica que parte do principio que a oxidacdo bruta de qualquer

composto organico consome O, e produz ATP, CO, e H,O (VAN SOEST, 1994; MILLA et

al., 2008). Na calorimetria indireta, quantifica-se o intercambio gasoso (quantidade de O,
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consumido e de CO, e metano produzidos) (RESENDE et al., 2006; MILLA et al., 2008) e a
producdo de calor é calculada atraves da estequiometria dos substrato oxidados
(RODRIGUEZ et al., 2007).

2.7.1.1. O quociente respiratorio

Denomina-se quociente respiratorio (QR) a relacdo de mols CO, produzidos / mols de
O, consumidos. Desta forma, o QR ¢ definido como a relacdo entre o volume de didxido de
carbono produzido e de oxigénio consumido (QR= VCO,/VO,).

O metabolismo dos carboidratos, gorduras e proteinas possuem um QR caracteristico,
portanto, o valor obtido é de grande utilidade na estimativa de quais substratos estdo sendo
catabolizados, servindo como indicador geral da normalidade do metabolismo animal
(KLEIBER, 1972; MILLA et al., 2008). A oxidacdo completa da glicose produz um QR de 1
e a oxidacdo dos lipidios um QR de 0,7, com valores intermediarios para as proteinas (0,83)
(WALSBERG e WOLF, 1995).

Neste ponto, associado a avaliacdo do QR, demonstra-se a grande importancia da analise
do perfil metabolico e clinico de animais submetidos & técnica respirométrica, o qual
associado ao perfil bioquimico torna possivel determinar os substratos que estdo sendo
catabolizados, assim como averiguar se 0 animal encontra-se 0 mais proximo possivel da
homeostase, durante o periodo de mensuracdo, fato este que traduz em maior acuracia e

confiabilidade nos dados obtidos da producéo de calor.

2.8. Metabolismo intermediario em ruminantes

O termo metabolismo intermediario frequentemente ¢é aplicado as atividades
combinadas de todas as vias metabdlicas que interconvertem precursores, metabolitos e
produtos de baixo peso molecular. Embora continuo, o fluxo de matéria e energia varia em
intensidade ao longo do tempo e entre os diferentes tecidos, dependendo, por exemplo, do
nivel de atividade ou da condicéo fisiologica do organismo. No entanto, em vez de continua, a
obtencgéo de substratos do meio ambiente ocorre de forma intermitente, durante a ingestéo de
alimentos (KOZLOSKI, 2002).

O efeito da restrigdo alimentar no metabolismo intermediario é ha muito tempo alvo de
diversos estudos. FEUERS et al., j& em 1988, estudavam os efeitos da restri¢do calorica nas

varias enzimas hepaticas intervenientes no metabolismo energético, utilizando ratos como
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animal experimental. Entretanto, varios estudos tém sido desenvolvidos de forma a investigar
os efeitos da restricdo alimentar no metabolismo animal, como por exemplo, na capacidade de
gliconeogénese hepatica, atividade da via glicolitica, catabolismo proteico, etc. (TILLMAN et
al., 1996; HAGOPIAN et al., 2003; VELEZ E DONKIN, 2005).

A regulacdo do metabolismo é fundamental para que um organismo possa responder de
modo répido e eficiente a variacdes das condi¢cBes ambientais, alimentares ou patologicas. A
regulacdo metabolica ¢é feita pela acdo de hormonios especificos e enzimas reguladoras de
processos metabdlicos chave. Esta regulacédo € essencial pois permite regular toda a atividade
da via metabolica, possibilitando a célula a ajustar-se as suas necessidades energéticas
(KOSLOSKI, 2002).

2.8.1. Metabolismo no estado alimentado

O estado alimentado pode ser considerado também como o estado absortivo, no qual
existe uma entrada significativa na circulacdo de substratos provenientes do trato
gastrintestinal ap6s a ingestdo de um alimento. Neste estado os nutrientes absorvidos podem
ter trés destinos: ser imediatamente utilizados como energia; entrar na sintese de componentes
basicos necessarios para o crescimento e manutencdo de células e tecidos ou ser armazenados
como glicogénio e gordura, garantindo energia para o periodo pds- absortivo (PAULINO e
SARTORI, 2006).

Nos ruminantes, esta condicdo é relativamente mais variavel, menos aguda e mais
demorada, comparada aos monogastricos, pois o alimento ingerido é previamente fermentado
a taxas varidveis nos pre-estobmagos e o fluxo da digesta torna-se relativamente mais
constante. Esta fase pode, no caso dos ruminantes, durar até cerca de 8 horas ap6s a ingestdo
do alimento, ao passo que nos monogastricos manter-se-ia apenas durante as primeiras 4
horas (KOSLOSKI, 2002).

Logo que o organismo € alimentado, hd um aumento no teor de glicose. A grande
disponibilidade de glicose no sangue, proveniente da absorcado intestinal, presente neste estado
faz com que ela seja utilizada imediatamente como fonte de energia na maioria dos tecidos,
pela glicolise (PAULINO e SARTORI, 2006). No entanto, no caso dos ruminantes, a glicose
raramente € absorvida em quantidades significativas, sendo os &cidos graxos volateis 0s
principais nutrientes absorvidos. Deste modo, a gliconeogénese hepatica € um processo
constante nos ruminantes e, inclusive, mais intensa no estado alimentado que no jejum

(KOSLOSKI, 2002). Apos a ingestdo de alimentos as substancias nutritivas séo absorvidas a
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partir do intestino: os carboidratos e lipidios sdo oxidados nos tecidos periféricos, a fim de
permitir as reacOes de sintese e manter as fungBes celulares. O metabolismo no estado
alimentado é assim caracterizado por uma fase de armazenamento de combustiveis, ao mesmo
tempo em que ha grande utilizacdo imediata da glicose como fonte de energia (PAULINO e
SARTORI, 2006).

2.8.2. Metabolismo na restricéo alimentar

Como descrito anteriormente, a viabilidade do organismo depende da manutencdo da
homeostase, ou seja, de um equilibrio dindmico com o meio ambiente. Apesar de 0s animais
ndo apresentarem uma ingestao continua de alimento, os tecidos necessitam continuamente de
energia. Ha assim uma necessidade vital por um suprimento constante de nutrientes
fornecedores de combustiveis para manter as funcdes metabolicas basais do organismo,
garantindo a oferta continua de energia e substratos para 0s processos oxidativos e sintéticos
(PAULINO e SARTORI, 2006).

No periodo ap6s a ingestdo de alimentos, devido ao fluxo abundante de nutrientes, ha
predominio dos processos anaboélicos sobre os catabolicos. Porém na auséncia de alimentos o
catabolismo prevalece sobre o anabolismo. Deste modo, 0s animais desenvolveram a
capacidade de adaptar o seu metabolismo, pelo menor, até certos limites, no sentido de
resolver o problema do excesso ou da escassez de substratos, que ocorrem durante a ingestao

de um alimento ou durante o jejum, respectivamente (GOTTSCHLICH, 2000).

Na situacdo metabdlica de restricdo alimentar, o animal passa a mobilizar e a utilizar
fontes energéticas alternativas aos acidos graxos volateis para suprimir as necessidades
energéticas (KOSLOSKI, 2002). Este periodo é caracterizado por alteracdes de curto prazo
que mobilizam nutrientes armazenados para manter a disponibilidade de substratos
energéticos para tecidos metabolicamente ativos. Estas alteragbes visam manter as
concentragfes plasmaticas de glicose numa faixa aceitavel, para que o cérebro tenha
quantidades adequadas de substrato (PAULINO e SARTORI, 2006). Em situactes de
caréncia energética prolongada o glicogénio armazenado no figado esgota-se rapidamente e
gliconeogénese passa a ser a Unica fonte de glicose do organismo a partir deste momento. Esta
glicose vai servir sobretudo o cérebro e os tecidos que dependem essencialmente da sua
energia, e tanto o figado como o mdsculo passam a utilizar os acidos graxos, em vez da

glicose, como substrato energetico (BOLLEN et al., 1998).
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No tecido adiposo a lipdlise é estimulada, aumentando a concentracdo de &cidos graxos
livres no sangue. Os lipidios sdo mobilizados e constituem o principal substrato para oxidagdo
nos tecidos periféricos, seja na forma de acido graxos, ou apds serem convertidos no figado
em corpos cetdnicos e utilizados como substrato para a gliconeogénese (PAULINO e
SARTORI, 2006), como visto anteriormente. Nestas situagdes, a sintese proteica estd
diminuida e as proteinas musculares estdo sendo quebradas, liberando os aminoacidos para a
corrente sanguinea (KOSLOSKI, 2002; PAULINO e SARTORI, 2006).

2.8.3. Fatores que afetam a composicao do substrato oxidado

2.8.3.1. Concentracdo hormonal e de substratos

A composicdo dos compostos combustiveis oxidaveis e 0 QR estdo controlados
primariamente pelas mudangas na concentragdo dos substratos e hormdnios circulantes, os
quais refletem o grau de reposicéo das reservas do organismo. As alteragdes na concentragao
dos substratos durante a fase pds-prandial e suas respectivas taxas de utilizacdo sdo

determinados principalmente devido a liberacdo de insulina (FLATT, 1995).

2.8.3.2. Equilibrio no balanc¢o de nutrientes

Embora a ingestdo de nutrientes e os niveis de atividade fisica tenham variacdo durante
o0 dia, a estabilidade do peso e composi¢do corporal em longo prazo é possivel devido
alteracbes compensatérias na composicdo dos substratos oxidados. A habilidade do
organismo para oxidar uma variedade de substratos € possivel devido ao intercdmbio na
utilizacdo de intermediarios metabdlicos derivados dos carboidratos, gorduras e proteinas para
producdo de ATP, permitindo assim a adaptacéo ao aporte alimentar que é variavel quanto a
sua distribuicdo (FLATT, 1995).

A evolucdo conduziu ao desenvolvimento de respostas regulatorias metabolicas e
enddcrinas que dao prioridade a oxidacdo de aminodcidos e glicose, quando proteinas e
carboidratos sdo consumidos. Grande consumo de carboidrato promove o incremento nas
taxas de oxidacgdo deste nutriente como o0 objetivo de manter as concentracfes de glicogénio
dentro dos valores de referéncia (FLATT, 1995).
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3. MATERIAIS E METODOS

3.1. Local de execucdo e periodo experimental

O experimento foi conduzido no Laboratério de Metabolismo e Calorimetria Animal -
LAMACA, localizado nas dependéncias do Departamento de Zootecnia da Escola de
Veterinéria da Universidade Federal de Minas Gerais, em Belo Horizonte (MG). A etapa de
coleta de dados e amostras ocorreu do dia 10 de fevereiro de 2012 a 14 de junho de 2012,
totalizando 126 dias de duracdo.

As andlises bioquimicas foram realizadas durante os meses de junho e julho no
Laboratério de Patologia Clinica, pertencente ao Departamento de Clinica e Cirurgia
Veterinaria da Escola de Veterinaria da Universidade Federal de Minas Gerais.

As andlises hormonais foram realizadas durante o més de julho, no Instituto Génese de

Analises Cientificas (IgAc), localizado na cidade de Séo Paulo, SP.

3.2. Animais utilizados e instala¢fes experimentais

Foram utilizados 15 garrotes inteiros, pertencentes ao grupo genético F1 Holandés x Gir,
provenientes de fazendas comerciais de leite do estado de Minas Gerais (MG). O peso vivo
inicial médio dos animais foi de 304 kg e a idade aproximadamente de 18 meses.

Os animais foram mantidos em regime de confinamento, alojados em galpdo de
alvenaria, cuja cobertura ultrapassava os cochos em 2,5 m. Os cochos eram do tipo tie-stall,
isto é, cada animal esteve restrito a um cocho e um bebedouro individuais durante todo o
experimento. Para proporcionar maior conforto e evitar a formagédo de escaras de decubito,
cada baia foi equipada com estrados de borracha (dimensbées 1,10; 0,90 e 0,1 m,
respectivamente, para comprimento, largura e espessura).

A limpeza das instalagOes era realizada duas vezes por dia, havendo uma lavagem

completa pela manha e apenas remocéo das fezes na parte da tarde.
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Figura 1: Garrotes F1 Holandés x Gir alojados no Laboratério de Metabolismo e Calorimetria
Animal da Escola de Veterinaria da UFMG (Fonte: Arquivo pessoal).

3.3. Dieta experimental

Os animais foram distribuidos ao acaso em trés grupos, sendo cinco animais por grupo,
que constituiam planos nutricionais com diferentes niveis de ingestdo de energia
metabolizavel. As dietas eram compostas de silagem de milho e concentrado a base de milho,
farelo de soja, nacleo mineral, 6xido de magnésio, flor de enxofre, calcério e ureia, fornecido
na proporcao volumoso:concentrado de 58:42, com base na matéria seca (MS).

As dietas foram formuladas de acordo com o NRC (2000) para proporcionar ganhos
leves de peso (0,100 kg/dia, grupo denominado Mantenca), ganhos intermediarios de peso
(0,500 kg/dia, grupo denominado Ganho Médio) e ganhos livres de peso (0,900 kg/dia, grupo
denominado Ganho Livre). Os animais do grupo de ganho livre receberam alimentacdo a
vontade, permitindo sobras de 10 a 15%, enquanto 0s animais dos grupos baixo e médio

ganhos receberam alimentacéo restrita de acordo com os ganhos formulados.

A dieta foi fornecida duas vezes ao dia, as 8 h e as 15 h, em quantidades diariamente
ajustadas de forma a manter as sobras para os animais em torno de 10% do ofertado, somente

para os animais do grupo de ganho livre.



Tabela 1 - Formulagdo e composi¢do quimica das dietas experimentais

Tratamento
Item Mantenca Ganho Médio Ganho Livre

Ingrediente, g/kg

Silagem de milho 580,1 580,1 580,1
Milho moido 247,2 247,2 285,3
Farelo de soja 130,5 130,5 115,3
Nucleo mineral 28,7 28,7 12,6
Ureia 3,8 3,8 2,9
Oxido de magnésio 6,3 6,3 0,6
Flor de enxofre 3,0 3,0 2,8
Calcario 0,4 0,4 0,4

Composicgéo analisada
g/kg
MS 507,9 507,9 506,2
PB 147,0 147,0 139,7
EE 24,9 24,9 24,0
FDN 367,5 367,5 370,8
FDA 192,3 192,3 192,4
CNF 390,7 390,7 4142
Mcal/kg MS

EB 4,18 4,18 4,29
ME 2,72 2,56 2,53

MS: matéria seca; PB: proteina bruta; EE: extrato etéreo; FDN: fibra em detergente neutro; FDA: fibra em

detergente acido; CNF: carboidratos ndo fibrosos; EB: energia bruta; EM: energia metabolizavel.
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3.4. Avaliacao do perfil metabolico e hormonal

Ao longo do periodo experimental foram realizadas trés avaliacbes distintas, como

descritas a seguir:

3.4.1. Avaliacéo da influéncia do plano nutricional no perfil metabdlico e hormonal

O objetivo foi avaliar as influéncias dos diferentes planos nutricionais impostos
(mantenca, ganho de peso restrito e ganho de peso livre) sobre os perfis metabolico e
hormonal. As amostras foram coletadas ap6s 100 dias de fornecimento das diferentes dietas

para 0s animais dos trés grupos.

3.4.2. Avaliacdo do perfil metabdlico e hormonal em garrotes submetidos a periodo de
jejum de 72 horas

O objetivo foi avaliar as influéncias do jejum alimentar de 72 horas, utilizado para
mensuracdo da energia liquida de mantenca pela técnica respirométrica, sobre os perfis
metabolico e hormonal. Nesta etapa, 0 animal permanecia as primeiras 48 horas de jejum fora
da camara e o periodo de 48 - 72 horas de jejum dentro da camara.

Neste periodo, de acordo com a metodologia preconizada para a técnica respirométrica,
com o objetivo de minimizar os efeitos da desidratacdo, era oferecido soro oral aos animais a
partir de 24 horas de jejum, sendo o mesmo retirado no tempo de 32 horas de jejum, sendo
que 16 horas apos o fornecimento do soro o animal era introduzido na camara respirométrica
para mensuracao da producéo de calor, na qual permanecia por 24 horas. Neste periodo foram
realizadas quatro coletas de dados e amostras, nos seguintes tempos: inicio do jejum (0h), 24
horas de jejum (24h), 48 horas de jejum (48h) e 72 horas de jejum (72h).

3.4.3. Avaliacdo do perfil metabdlico e hormonal em garrotes submetidos a

realimentacao pds-jejum

O objetivo foi determinar as influéncias da realimentacdo pos-jejum sobre o perfil
metabolico e hormonal. Neste periodo foram realizadas quatro coletas de dados e amostras,
nos seguintes tempos: inicio da realimentacédo (0 h), correspondente ao término do periodo de
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jejum (72h), 24 horas pods-realimentacdo, 48 horas poés-realimentagdo e 72 horas pds-

realimentacéo.

3.5. Coleta e processamento das amostras

As amostras de sangue para dosagem dos componentes bioquimicos e hormonais foram
coletadas por puncao da veia/artéria coccigea utilizando-se sistema de coleta a vacuo.

Em cada momento pré-determinado, conforme descrito anteriormente, foram coletados:
5 mL de sangue em anticoagulante &cido etilenodiaminotertracético (EDTA), para a
realizacdo das analises de beta-hidroxibutirato (BHB), acidos graxos nao esterificados
(AGNE) e todos exames hematoldgicos; 5 ml de sangue em anticoagulante fluoreto de sodio
para a determinacdo da glicose plasmatica; e 10 ml de sangue em tubos siliconizados, sem
anticoagulante, para obtencdo do soro, a partir do qual foram realizadas as analises de
biogquimica clinica e as analises hormonais.

As coletas de sangue foram sempre realizadas no inicio da manha, por volta das 6 horas,
para ndo haver interferéncia do ciclo circadiano sobre os niveis sanguineos de alguns
componentes analisados, em especial o cortisol, conforme recomendacdo de GRAF e SEEN
(1999). Apds os procedimentos de coleta, os tubos foram centrifugados por 10 minutos a 3000
RPM, em centrifuga Centerbio ®.

As aliquotas de plasma e soro foram pipetadas utilizando-se pipetas de precisdo e
transferidas para tubos plasticos de 0,5 mL (eppendorfs), os quais foram armazenados a - 20°
C, até a realizacdo das analises bioquimicas e hormonais. As analises bioquimicas foram
realizadas em Analisador Bioquimico Cobas Mira Plus®. As analises hormonais foram
realizadas através da técnica de radioimunoensaio de fase sélida, sendo este procedimento

terceirizado a empresa Instituto Génese de Analises Cientificas (IgAC).
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Figura 2: a) Procedimento de coleta de sangue por puncdo da veia/ artéria coccigea por
sistema de coleta a vacuo; b) sangue coletado em tubo sem anticoagulante, para obtencéo do
soro; c) material apos ser centrifugado, para obtencdo do soro (sobrenadante); d) material
apos ser centrifugado, para obtencdo do plasma (sobrenadante), em tubo com EDTA,; e) soro/
plasma armazenado em eppendorfs; f) Analisador Bioquimico Cobas Mira Plus®, utilizado
para as anélises bioquimicas, pertencente ao Laboratorio de Patologia Clinica da Escola de
Veterindria da UFMG.
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3.6. Avaliacdo do perfil metabolico
3.6.1. Concentracdo plasmatica de glicose

A concentracdo plasmatica de glicose foi determinada utilizando-se kit comercial
SYNERMED®), seguindo o método IR enzimatico (N-sulfopropil) oxidase para determinacéao
da glicose. O principio do método esté baseado na oxidacéo da glicose em &cido glicurdnico e
perdxido de hidrogénio pela enzima glicose-oxidase. Na presenca de peroxidase o peroxido de
hidrogénio formado na reacdo anterior reage com a 4-aminofenazona e com o 2,4-diclofenol,
produzindo antipirilcloroquinonimina que desenvolve coloragdo rdsea, cuja intensidade

mantém relacdo direta com a quantidade de glicose presente na amostra.

3.6.2. Concentracdo plasmatica de acidos graxos nao esterificados (AGNE)

A concentracdo plasmatica de AGNE foi determinada utilizando-se kit comercial
RANDOX®, seguindo método colorimétrico. O principio da prova esta baseado na acdo da
Acil-CoA sintetase, na presenca de ATP e cofatores, sobre os acidos graxos livres ndo
esterificados (AGNE). Essa Acil-CoA sintetase € oxidada, produzindo peroxido de
hidrogénio, que reage na condensacdo de uma hidroxianilina com a aminoantipirina, ambos
presentes no reagente, havendo a formacdo de um complexo de coloragcdo purpura, cuja
intensidade € diretamente proporcional a quantidade de AGNE presente na amostra
(ELPHICK, 1968).

3.6.3. Concentragao plasmatica de p - hidroxibutirato ($-BHB)

A concentragdo plasmatica de P- hidroxibutirato foi determinada utilizando-se Kit
comercial RANDOX®, seguindo método cinético enzimatico para dosagem. O principio da
prova esta baseado na reacdo desencadeada pela - hidroxibutirato desidrogenase presente no
reagente e que catalisa o B-HBO formando o acetoacetato. Concomitantemente, o NAD
presente € reduzido a NADH, sendo a absorbancia do NADH em 340 nm diretamente

proporcional a concentrag¢ao de p-HBO presente na amostra (WILLIAMSON et al., 1962).
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3.6.4. Concentracdo sérica de colesterol

A concentracdo serica de colesterol foi determinada utilizando-se kit comercial
SYNERMED®, seguindo o método IR enzimatico (N-sulfopropil) para determinacdo do
colesterol. Por este método, o colesterol sofre a agdo da colesterol esterase e posteriormente
da colesterol oxidase, originando um produto intermedidrio e agua oxigenada. A &gua
oxigenada formada reage, na presenca de peroxidase, dando origem a um complexo
colorido,cuja intensidade de cor é diretamente proporcional a concentracdo de colesterol
presente na amostra (ALLAIN et al., 1974).

3.6.5. Concentracao sérica de triglicerideos

A concentracdo sérica de triglicerideos foi determinada utilizando-se kit comercial
SYNERMED®, seguindo o método IR enziméatico (N-sulfopropil) para determinacdo dos
triglicerideos. Por este método, os triglicerideos sdo hidrolisados pela lipase presente no
reagente, liberando glicerol, que é catalisado pela glicerol quinase e glicerol fosfato oxidase,
havendo geracdo de perdxido de hidrogénio. O peroxido de hidrogénio sofre acdo da
peroxidase concomitantemente a producdo de um complexo colorido, a quinolaimina, devido
a um sistema reagente existente composto de clorofenol e antipirina. A coloragédo
desenvolvida é proporcional a concentracdo de triglicerideos da amostra (FOSSATI e
PRENCIPE, 1982).

3.6.6. Concentracdo sérica de ureia (BUN)

A concentracdo sérica de ureia foi determinada utilizando-se kit comercial
SYNERMED®), seguindo o método enzimatico UV (GLDH) para determinacdo quantitativa
de ureia (BUN). Neste método, a ureia da amostra € hidrolisada pela urease para formar
amonia e dioxido de carbono. A ambnia serve para combinar alfa cetoglutarato e glutamato
com a oxidagdo concomitante do NADH em NAD. Essa reacdo é catalisada pela enzima
glutamato desidrogenase (GLDH). A taxa de diminuicdo da absorbancia a 340 nm
consequente a oxidacdo de NADH em NAD ¢ diretamente proporcional a concentracdo de

ureia.
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3.6.7. Concentracdo sérica de creatinina

A concentracdo sérica de creatinina foi determinada utilizando-se kit comercial
SYNERMED®, seguindo o método cinético (Jaffé Modificado) para determinacao
quantitativa de creatinina. Neste método, a creatinina reage com os ions picrato em uma
solucgéo alcalina para formar um tautdmero vermelho de picrato de creatinina que pode ser

quantificado espectrofotometricamente a 505-530 nm.

3.6.8. Concentracdo sérica de proteina total

A concentracdo sérica de proteina total foi determinada utilizando-se kit comercial
SYNERMED®), seguindo o método colorimétrico (Biureto) para determinacdo das proteinas
totais. Neste método, em uma solugdo alcalina os ions cupricos formam um complexo
parpuro com o0s grupos carbonil e amino das ligagdes dos lipidios com a proteina. A
absorbancia do complexo é quantificada a 546 nm sendo diretamente proporcional a

concentracdo de proteinas totais da amostra.
3.6.9. Concentracdo sérica de albumina

A concentracdo sérica de albumina foi determinada utilizando-se kit comercial
SYNERMED®), seguindo o método fotométrico usando verde de bromocresol. Neste método,
a albumina liga-se ao verde de bromocresol, para formar um complexo colorido. A
absorbancia deste complexo é quantificada a 600 nm, e é diretamente proporcional a
concentracéo de albumina na amostra.

3.6.10. Concentracao sérica de globulinas

A concentracdo sérica de globulina foi determinada pela diferenca entre as concentracfes

de proteina total e albumina.

3.6.11. Concentracéo serica da aspartato aminotransferase (AST)

A concentracdo sérica da aspartato aminotransferase (AST) foi determinada utilizando-se

kit comercial SYNERMED®, seguindo o método enzimatico UV (IFCC) para determinacéo
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quantitativa de aspartato aminotransferase. O aspartato aminotransferase da amostra catalisa a
transferéncia do grupo amino do aspartato para o alfa-cetoglutarato para formar oxaloacetato
e glutamato. O oxaloacetato € reduzido a malato em presenca de malato desidrogenase
(MDH) com a concomitante oxidacdo de nicotinamida adenina dinucleotidio (NADH)
reduzida a nicotinamida adenina dinucleotidio (NAD). A taxa resultante da diminuicdo da
absorbancia a 30 nm é diretamente proporcional a atividade de AST na amostra.

3.6.12. Concentracdo sérica de gama-glutamiltransferase (GGT)

A concentracdo sérica da enzima gama-glutamiltransferase (GGT) foi determinada
utilizando-se kit comercial SYNERMED®, seguindo método enzimatico (Szasz modificado)
para determinacdo quantitativa de GGT. Este método utiliza uma modificacdo do método
desenvolvido por Szasz em que a GGT cataliza a transferéncia do grupo gama-glutamil do
substrato gama-glutamil-3-carboxi-4-nitroanilida para glicilglicina resultando em 5- amino-2-
nitrobenzoato que absorve a 405- 410 nm. A alteracdo na absorbancia a 405-410 devido a
formacdo de 5- amino- 2- nitrobenzoato é diretamente proporcional a atividade de GGT na

amostra.

3.7. Avaliagéo do perfil hormonal

3.7.1. Concentracdo plasmatica de insulina

A concentracdo plasmatica de insulina foi determinada utilizando-se o kit Cat. PI-12k
(Millipore® Porcine Insulin Radioimmunoassay - RIA). Este é um procedimento de
radioimunoensaio em fase sélida em que a insulina marcada com iodo 1 compete, por um
periodo fixo de tempo, com a insulina da amostra para os sitios especificos do anticorpo anti-
insulina. Devido ao anticorpo estar imobilizado na parede de um tubo de polipropileno, a
simples decantacdo do sobrenadante é suficiente para terminar a competicéo e isolar a fracao
de insulina radiomarcada ligada ao anticorpo. A leitura é realizada em contador GAMMA,
que gera um numero, o qual ao ser convertido pela curva de calibracdo determina a

concentracdo de insulina na amostra.
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3.7.2. Concentracdo plasmatica de cortisol

A concentracdo plasmatica de cortisol foi determinada utilizando-se o kit comercial
TKCO1 CORTISOL COAT-A-COUNT. O procedimento € por radioimunoensaio de fase
s6lida, no qual o cortisol marcado com 1'% compete, por um periodo fixo de tempo, com 0s
sitios especificos do anticorpo. Devido ao anticorpo estar imobilizado na parede de um tubo
de polipropileno, a simples decantacdo € suficiente para encerrar a competicdo e isolar a
fracdo de cortisol radiomarcado ligado ao anticorpo. A leitura é realizada em contador
GAMMA, que gera um namero, o qual ao ser convertido pela curva de calibragdo determina a

concentracéo de cortisol presente na amostra.

3.8. Volume globular

O hematdcrito foi determinado utilizando-se equipamento hematoldgico Abacus®, sendo

0 resultado expresso em %.

3.9. Analises Estatisticas

3.9.1. Avaliacéo da influéncia do plano nutricional no perfil metabdlico e hormonal

O delineamento experimental utilizado foi inteiramente casualizado, com cada animal
representando uma parcela experimental. Foram utilizados trés tratamentos (grupo de ganho
livre, ganho restrito e mantenca) com cinco repeticdes. Os parametros analisados, antes de
serem submetidos a analise de varidncia, foram submetidos ao teste de normalidade de
Kolgomorov & Smirnov. As varidveis que ndo apresentaram normalidade foram
transformadas em logaritmo (Log x+1) (SAMPAIO, 1998).

As analises de variancia foram realizadas utilizando-se o procedimento GLM do pacote
estatistico SAS. Verificado significancia pelo teste F, as médias dos planos nutricionais foram

comparadas pelo teste de Tukey, ao nivel de 5% de probabilidade.
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3.9.2. Avaliacdo do perfil metabdlico e hormonal em garrotes submetidos a periodo de
jejum de 72 horas, durante avaliacdo das exigéncias nutricionais pela técnica

respirometrica

O delineamento experimental foi inteiramente casualizado, com esquema em parcelas
subdivididas, uma vez que dois fatores foram avaliados, tratamento (fator da parcela) e tempo
de jejum (fator da subparcela). Os parametros analisados, antes de serem submetidos a analise
de variancia, foram submetidos ao teste de normalidade de Kolgomorov & Smirnov. As
variaveis que ndo apresentaram normalidade foram transformadas em logaritmo (Log x+1).

As andlises de variancia foram realizadas utilizando-se o procedimento GLM do pacote
estatistico SAS. Verificado significancia pelo teste F, para interacdo significativa ou ndo, as
médias dos planos nutricionais foram comparadas pelo teste de Tukey, ao nivel de 5% de
probabilidade, e os tempos foram avaliados por regressao linear por meio da opgéo solution
do mesmo procedimento estatistico GLM/SAS, considerando nivel de significancia de 5% de

probabilidade.

3.9.3. Avaliacdo do perfil metabdlico e hormonal em garrotes submetidos a

realimentacao pds-jejum

O delineamento experimental foi inteiramente casualizado, com esquema em parcelas
subdivididas, uma vez que dois fatores foram avaliados, tratamento (fator da parcela) e tempo
poés-jejum (fator da subparcela). Os parametros analisados, antes de serem submetidos a
andlise de variancia, foram submetidos ao teste de normalidade de Kolgomorov & Smirnov.
As variaveis que ndo apresentaram normalidade foram transformadas em logaritmo (Log
x+1).

As analises de variancia foram realizadas utilizando-se o procedimento GLM do pacote
estatistico SAS. Verificado significancia pelo teste F, para interacdo significativa ou ndo, as
médias dos planos nutricionais foram comparadas pelo teste de Tukey, ao nivel de 5% de
probabilidade, e os tempos foram avaliados por regressdo linear por meio da opgéo solution
do mesmo procedimento estatistico GLM/SAS, considerando nivel de significancia de 5% de
probabilidade.
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4. RESULTADOS E DISCUSSAO
4.1. Avaliacao da influéncia do plano nutricional no perfil metabdlico e hormonal

Na tabela 2 estdo expressos 0s valores médios das concentragdes plasmaticas de glicose,
expressas em mg/ dL e mmol/L, nos animais dos grupos de ganho livre, ganho médio e

mantenca.

Tabela 2 - ConcentracBes plasmaticas médias de glicose (mg/dL e mmol/L), de garrotes

submetidos a trés diferentes planos nutricionais: ganho livre, ganho médio e mantenca

Grupo Glicose (mmol / L) Glicose (mg/ dL)
Ganho Livre 82,33 a 457 a
Ganho Médio 74,11 a 4,11 a

Mantenca 61,83 b 343 b

CV (%) 7,13 7,13

Valores seguidos por letras diferentes na coluna diferem pelo teste de Tukey (P<0,05).

Os animais do grupo de ganho livre (82,338 mg/ dL; 4,57 mmol/L) e ganho médio (74,
112 mg/ dL ; 4,1173 mmol/L) tiveram concentracGes plasmaticas de glicose semelhantes entre
si e superiores (p<0,05) aos animais do grupo mantenca (61,836 mg/ dL; 3,4353 mmol/L).

LIMA (2005), avaliando a influéncia da caréncia energética prolongada no perfil
hormonal de garrotes, obteve resultados semelhantes. Ou seja, 0s animais do grupo que
recebeu dieta balanceada para ganho de 900g/dia apresentaram valores médios de glicose de
4,3 £ 0,39 mmol/L, valor bem proximo ao obtido no presente trabalho para os animais do
grupo de ganho livre. Ainda no trabalho deste autor, os animais que receberem dieta
formulada para mantenca obtiveram valor médio de glicose de 3,5 + 0,59 mmol/L, também
semelhante aos valores obtidos neste estudo para os animais do grupo mantenca.

Neste ponto destaca-se a escassez de valores de referéncia adequados para as diferentes
racas bovinas. De acordo com compéndios cléssicos de referéncia, PAYNE e PAYNE (1997)
propGem que os valores de referéncia para glicose plasmatica situam-se entre 2 - 3 mmol/L.
Entretanto, estes autores ndo especificaram a origem dos dados, uma vez que 0S MesmMos
foram obtidos em vacas leiteiras, cujos teores sdo reconhecidamente mais baixos que 0s
bovinos mais jovens ou de corte (ROWLAND, 1980; OTTO et al., 1992; SUCUPIRA, 2003).
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Os valores obtidos no presente experimento estdo dentro da faixa de normalidade
proposta por KANEKO et al. (1997), que propdem valores de glicose entre 2,5 - 4,6 mmol/ L
e por KANEKO (2008) que propde 45-75 mg / dL para bovinos adultos. OTTO et al. (1992),
utilizando bovinos de corte em crescimento, obtiveram valores de glicose entre 3,6 - 5,0
mmol/L. Estes dados demonstram a necessidade de se trabalhar com dois ou mais valores de
referéncia para as concentragdes plasmaticas de glicose obtidas em ruminantes, uma vez que a
aptidao funcional, raca, sexo e estado fisioldgico tém capacidade para alterar os valores de
referéncia deste metabdlito.

De acordo com os dados obtidos neste experimento, observa-se que os animais do grupo
mantenca obtiveram menores concentragdes plasmaticas de glicose, quando comparados com
0s animais dos demais grupos de ganho livre e médio. Os valores de glicemia podem ser
influenciados por diversas varidveis. Em ruminantes, a glicose sistémica €
predominantemente originada da gliconeogénese hepatica. Em outras palavras, ela é gerada
indiretamente pela conversdo de outros substratos energéticos (acidos graxos volateis,
aminoéacidos, glicerol). Dentre estes, destaca-se o propionato de origem ruminal (BERGMAN,
1973).

Embora neste estudo ndo tenha sido feita analise do fluido ruminal e determinacdo da
producdo e proporc¢do dos acidos graxos volateis no rumen, a dieta formulada para mantenca
possivelmente proporcionou menor disponibilidade desse substrato gliconeogénico, o que
resultou em menores concentracBes circulantes de glicose plasmatica, embora dentro dos
valores de referéncia da literatura. Este ponto merece destaque pois evidencia que, embora em
condigdes nutricionais distintas, 0s animais no presente estudo estavam em condicdes
fisioldgicas. Ou seja, os diferentes planos nutricionais impostos ndo levaram a um quadro de
caréncia energética ou subnutricdo, especialmente nos animais do grupo mantenca, e Sim
somente a um ganho de peso inferior. I1sso provavelmente ocorreu porque animais com dietas
mais ricas em carboidratos soltveis de facil digestdo tem aumento na proporcdo de acido
propidnico produzido no ambiente ruminal, por estas dietas favorecerem 0 maior
desenvolvimento de bactérias amiloliticas, produtoras deste AGV.

Observa-se na literatura uma escassez de estudos que avaliaram a correlagéo entre os
indicadores do status energético e os principais hormdnios envolvidos na regulacdo do
metabolismo em ruminantes. Neste ponto destaca-se que a maioria dos trabalhos foi realizada
com vacas leiteiras de ragas especializadas, sendo praticamente inexistentes informacgdes a

respeito de machos zebuinos e seus cruzamentos.
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Na tabela 3 estdo expressos os valores médios da concentracdo plasmatica de insulina nos
animais dos grupos de ganho livre, ganho médio e mantenca.

Tabela 3: Valores médios da concentracdo plasmatica de insulina (uU/ml) e transformados
em log (x+1), de garrotes submetidos a trés diferentes planos nutricionais: ganho livre, ganho

médio e mantenca

Grupo Insulina (UU/mL) Log. Insulina
Ganho Livre 21,659 a 1,355 a
Ganho Médio 13,611 ab 1,165 ab

Mantenca 8,276 b 0,967 b
CV 41,87 15,55

Valores sequidos por letras diferentes na coluna diferem pelo teste de Tukey (P<0,05).

Os animais do grupo de ganho livre (1,355) tiveram maior (p<0,05) concentracao
plasmética de insulina que os animais do grupo mantenca (0,967), sendo obtidos valores
intermediérios para animais do grupo de ganho médio (1,165). Estes resultados s&o
semelhantes aos obtidos por LIMA (2005), no qual os animais do grupo de alto ganho (900
g/dia) tiveram concentracdes plasmaticas de insulina superiores (1,00 £ 0,22) em relacdo aos
animais submetidos a dieta para mantenca (0,78 + 0,16) e também para animais submetidos a
caréncia energética prolongada (0,68 + 0,26).

A concentracdo plasmatica de insulina esta diretamente associada com 0s niveis
plasmaticos de glicose, ou seja, quanto maior a glicemia, maior a insulinemia.

Diante da importancia da insulina em toda a regulagdo do metabolismo animal, € importante
destacar suas acOes e os fatores que influenciam na sua producdo e secrecdo. A insulina
possui diversos modos de acdo no metabolismo, destacando-se como horménio regulador do
metabolismo energético. Quando as concentragdes plasmaticas de glicose estdo elevadas, ha
maior estimulo para producdo deste hormonio. Por outro lado, a caréncia energetica, jejum
prolongado e quadros clinicos que gerem hipoglicemia, promovem menor estimulo para a
producdo e secrecdo da mesma (SAGA et al., 1966; BERGMAN, 1973; HORNICK et al.,
1998). No metabolismo energético, a insulina diminui a producdo de glicose hepatica através
da gliconeogénese, a0 mesmo tempo que aumenta a utilizacdo de glicose no figado,
estimulando seu armazenamento na forma de glicogénio e sua utilizacdo como substrato para

a lipogénese.
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Em outras palavras, a insulinemia reflete diretamente o status energético em
ruminantes. Segundo BERNE e LEVY (2004), em monogastricos as concentracdes séricas de
glicose abaixo de 2,8 mmol/ L deixam de estimular o pancreas para a secre¢do de insulina.
Contudo, usualmente, diante a complexa regulacdo do metabolismo da glicose no ruminante,
a glicemia nestes animais é bem menor que em monogastricos, ao redor de 40% a 50%
inferior, indicando que este limiar de ndo estimulagdo da liberacdo de insulina também seria
menor nos ruminantes. Em animais recebendo dietas que atendam no minimo suas exigéncias
nutricionais para mantenca, como neste experimento, é esperado que predomine no
metabolismo destes o estado anabdlico em detrimento ao estado catabdlico, com maiores
concentragOes plasmaticas de insulina circulantes.

Fazendo-se uma analogia dos trés planos nutricionais executados neste experimento
com situacOes praticas observadas na maioria dos sistemas de producdo de pecuaria de corte,
alguns pontos merecem a devida reflex&o. Nestes sistemas, tradicionalmente observa-se uma
distribuicdo sazonal dos alimentos, qualitativa e quantitativamente. Ou seja, 0s animais
durante uma parte do ano tém acesso a pastagens que suprem suas exigéncias energeéticas e
proteicas, garantindo assim o ganho de peso, e em outro periodo estdo submetidos a pastagens
deficientes, tanto em energia quanto em proteina.

Neste ponto, visto a interferéncia da dieta no perfil hormonal dos animais, notadamente
na insulina, principal hormonio regulador do metabolismo, seria importante avaliar os efeitos
desta restricdo temporaria no perfil hormonal e seus impactos no longo prazo, principalmente
guanto a regulacdo do consumo e do peso vivo em ruminantes. Isto porque no sistema
nervoso central (SNC) a insulina se acopla a receptores especificos, sendo que os neurdnios
com maior concentracdo de receptores de insulina sdo encontrados nas areas mais importantes
para o controle do consumo e do metabolismo energético no cérebro (INGVARTSEN e
ANDERSEN, 2000).

Quanto a outros horménios reguladores do metabolismo, sabe-se que 0s mesmos variam
conforme o nivel nutricional a que o animal estd submetido. Segundo CHILLIARD et al.
(1988), o organismo desencadeia uma serie de reacOes para se adaptar ao déficit energeético.
Nas situacdes de caréncia nutricional, os ruminantes se adaptam através da reducdo das
necessidades de mantenca por meio da diminuicdo da taxa de metabolismo basal, efeito este
mediado pela menor concentracdo de hormonios tireoidianos (OETZEL et al., 1988;
CHILLIARD et al., 1998).

Apos periodo de subnutricdo ou caréncia energética, quando o animal é submetido a

dietas que permitem seu maximo desempenho, algumas alteracdes fisioldgicas importantes
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ocorrem no organismo animal, principalmente quanto as mudancas nas concentracdes
hormonais de insulina, horménio do crescimento (GH), IGF-1 e horménios tireoidianos.
Dentre estas alteracdes destacam-se 0 aumento no consumo voluntario (SAINZ et al., 1995) e
melhora na eficiéncia metabolica (BAKER et al., 1985; RYAN, 1990). Neste ponto destaca-se
a extrema importancia do estudo detalhado do perfil hormonal de machos submetidos a
periodos de subnutricdo e como isto afeta o ganho de peso do animal no médio e longo prazo.

Medidas de manejo alimentar mais eficientes passam, necessariamente, pelo correto
conhecimento dos alimentos utilizados, assim como da fisiologia e do metabolismo animal.
Neste ponto, sabe-se a grande influéncia que o status nutricional prévio promove. Em
situagBes nas quais qualquer melhoria nos indices de eficiéncia alimentar pode incrementar 0s
resultados obtidos, como por exemplo, em confinamentos, esse conhecimento pode ser
utilizado visando a otimizacdo do desempenho dos animais.

Nestes sistemas intensivo de engorda, na maioria dos casos, 0S animais que Sao
utilizados sdo provenientes de sistemas de producdo mais extensivos, de diferentes fazendas,
tendo estes sido submetidos, portanto, a periodos de restricdo alimentar variados em
intensidade e duracdo. Animais que sofreram restri¢do alimentar durante certo periodo tem, na
maioria dos casos, durante periodo de alimentacdo a vontade, desempenho e eficiéncia
alimentar melhor que animais que ndo sofreram restrigéo.

Esta condicdo inclusive ja esta incorporada no mercado americano de confinamentos,
onde animais com condicdo corporal melhor tem desconto em relacdo a animais mais magros,
pois os confinadores sabem que o segundo tera um desempenho superior (SAINZ et al.,
1995). Dessa forma, o conhecimento do perfil metabolico e hormonal de animais de diferentes
racas e cruzamentos terminados em confinamento estd relacionado ao entendimento das
relacOes entre as concentra¢fes de metabolitos e o ganho de peso dos animais.

Os trés principais componentes do animal adulto sdo ossos, musculos esqueléticos e
gordura, sendo este ultimo o tecido mais variavel com a taxa de crescimento. O crescimento
do tecido adiposo depende de um aumento coordenado na hipertrofia e hiperplasia do mesmo.
O sistema endocrino afeta o balango entre os processos anabdlicos e catabolicos no adipécito
e influencia a particdo da energia excedente & mantenca entre deposi¢do de musculo, tecido
adiposo, e producdo de calor. Muitas pesquisas tém sido direcionadas no sentido de
compreender o sistema de controle endocrino da particdo de nutrientes a fim de se manipular
mais eficazmente a deposicdo de tecido muscular e a producdo de carne (WEEKES et al.,
1983).
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O fator de crescimento semelhante a insulina (IGF-1) é a chave para a sintese de
proteina, sendo sua secrecdo dependente do hormoénio do crescimento (GH) (HORNICK et
al., 1998). A principal acdo deste no metabolismo da proteina é anabolica (BUTERRY, 1983),
portanto, quanto maior a concentracdo de GH, maior a concentracdo de IGF-1 e maior a
sintese de proteina. O crescimento € um processo complexo e integrado que envolve a
formacdo e aumento de muitas unidades metabdlicas. Obviamente, a deposi¢cdo maxima de
proteina no animal, e seu consequente ganho de peso, ocorrem quando todo o metabolismo do
animal favorece o anabolismo (BUTERRY, 1983).

Além destes hormdnios citados, outros parametros sanguineos também séo indicativos

do perfil e status metabdlico em animais submetidos a diferentes planos nutricionais.

Na tabela 4 estdo expressos os valores meédios das concentragdes plasmaticas de beta-
hidroxibutirato (BHB), acidos graxos ndo esterificados (AGNE), colesterol e triglicerideos

nos animais dos grupos de ganho livre, ganho médio e mantenca.

Tabela 4- Concentragfes plasmaticas médias de beta-hidroxibutirato (B-HBO), acidos graxos
ndo esterificados (AGNE), expresso em mmol/ L, colesterol (Col) e triglicerideos (Trig),
expresso em mg/ dL, de garrotes submetidos a trés diferentes planos nutricionais: ganho livre,

ganho médio e mantenca

Grupo B-HBO (mmol /L) AGNE (mmol/ L) Col (mg/dL)  Trig (mg/dL)

Ganho Livre 0,264 a 0,072 a 100,54 a 37,15 a
Ganho Médio 0,432 a 0,123 a 105,92 a 33,79 a
Mantenca 0,378 a 0,113 a 100,40 a 28,64 a
CVv 53,05 4491 9,98 27,58

Valores seguidos por letras diferentes na coluna diferem pelo teste de Tukey (P<0,05).

N&o foram observadas diferencas (p > 0,05) quanto as concentracdes plasmaticas de
beta-hidroxibutirato (B-HBO), acidos graxos ndo esterificados (AGNE), colesterol e
triglicerideos entre os diferentes tratamentos.

Os acidos graxos ndo esterificados (AGNE) e o B-HBO sdo utilizados no perfil
metabdlico de ruminantes como indicadores do status energético, estando principalmente
relacionados com a taxa de mobilizacdo de reservas lipidicas em momentos de déficit
energético, sendo os indicadores mais utilizados para aferir este balanco (GONZALEZ,
2000). No presente experimento, visto que os animais estavam recebendo dietas que no
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minimo atendiam aos requerimentos de mantenca, ndo era esperada a ocorréncia de
mobilizag&o lipidica acentuada, o que de fato ndo ocorreu.

Além disso, as concentracBes plasmaticas de insulina dentro dos valores de referéncia,
indicam, conforme descrito anteriormente, que 0s animais estavam em estado anabdlico
constante. Dessa forma, ndo era esperado a ocorréncia da mobilizagdo de reservas lipidicas, o
que seria detectado através do monitoramento dos niveis circulantes de f-HBO e AGNE.

Estudos conduzidos por HOCQUETTE e BAUCHART (1999) indicaram que 40% dos
AGNE tém origem a partir da mobilizacdo de gordura dos tecidos adiposos e 60% foi
originado da hidrélise dos triglicerideos circulantes através da agdo da lipase lipoproteica
(LPL), sendo esta enzima considerada por esses autores fundamental na regulagdo do
metabolismo lipidico. Portanto, neste ponto justificam-se os baixos valores de AGNE
encontrados nos diferentes tratamentos.

O beta-hidroxibutirato (f-HBO), além de estar relacionado com a taxa de mobilizacdo
lipidica, pode também ser originado do butirato produzido na fermentagdo ruminal. De acordo
com PRESTON e LENG (1987), 90% do butirato produzido no rimen é metabolizado no
proprio epitélio ruminal, sendo a maior parte (75%) convertida em B-HBO e o restante em
acetoacetato. Por este motivo, o ruminante normalmente mantém os valores de f-HBO em
niveis medianos.

Em relagdo aos componentes citados na tabela 4, existem grandes variagdes nos valores
de referéncia. A literatura sobre os valores de referéncia do lipidograma de bovinos pode ser
considerada escassa, sendo a maior parte destes trabalhos realizados em fémeas.

Os valores obtidos de beta-hidroxibutirato encontram-se dentro do valor de referéncia
proposto por KANEKO et al. (2008), de < 0,55 mmol/L £ 0,04. Os valores obtidos de acidos
graxos nao esterificados (AGNE) também encontram-se dentro do valor proposto por estes
autores, sendo < 0,4 mmol/L.

Em estudo para avaliar a influéncia da caréncia energética prolongada no perfil
metabolico de garrotes, SUCUPIRA (2003) determinou os valores plasmaticos de AGNE e
beta-hidroxibutirato (B-HBO), sendo que, de acordo com o tipo de dieta fornecida, foram
estabelecidos os seguintes valores: dietas com altos teores de energia - AGNE igual a 150,9 £+
40,54 uM/L e B-HBO igual a 4,4 = 0,83 mg / dL; dietas com teores moderados de energia -
AGNE igual a 255,7 + 142,47 uM/L ¢ B-HBO igual a 2,19 + 0,73 mg / dL; dietas com baixos
teores de energia - AGNE igual a 58,6 = 151,83 uM/L e B-HBO igual a 1,7 £ 0,73 mg / dL.

MARUTA (2005), ao estudar o perfil metabdlico de garrotes submetidos a condic¢Ges de

alimentacdo normal, jejum e realimentacdo, sendo o periodo de jejum inferior a0 imposto no
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presente experimento, determinou valores plasmaticos de AGNE, B-HBO e glicose. Os
resultados obtidos para os animais do grupo em condi¢Ges normais de alimentacdo foram:
AGNE - entre 108 = 33 ¢ 124 + 50 uM/L, B-HBO - entre 4,68 + 0,93 e 5,93 + 1,04 mg/dL e
glicose - entre 70,16 a 77,35 mg / dL.

Nos estudos que avaliam as alteracbes do lipidograma em bovinos submetidos a
diferentes planos nutricionais, como no caso do presente trabalho, raramente encontram-se
alteracdes nas concentracfes plasmaticas de colesterol total e outros componentes. Quando 0s
estudos envolvem a suplementacdo de animais, especialmente vacas leiteiras, com diferentes
fontes de gordura, protegida ou ndo, os resultados sdo bastante varidveis. Nestes casos, as
variagdes na concentracdo de colesterol ocorrem principalmente com a utilizagdo de fontes de
gordura protegida, levando a respostas hipercolesterolémicas (WEST e HILL, 1990;
ELLIOTT et al., 1993), chegando a concentracdes de colesterol no plasma de até 230 - 250
mg /dL. N&o existe consenso na literatura a respeito do valor de referéncia para este
componente, que varia entre 80 e 120 mg/ dL, segundo KANEKO et al. (1997) e 74 a 90,2
mg/ dL, segundo POGLIANI (2006). Este ultimo foi um estudo nacional realizado com o
objetivo de se determinarem os valores de referéncia para o lipidograma de bovinos.

Segundo NESTEL et al. (1978), o aumento da concentracdo de colesterol no sangue em
bovinos consumindo dietas com suplementacdo lipidica deve-se a um aumento na sintese
intestinal de colesterol necessario para a absorcdo e transporte de elevados teores de lipideos
circulantes provenientes da dieta.

Assim como o colesterol, a elevacdo dos niveis de triglicerideos sanguineos tem sido
frequentemente observada em trabalhos onde também foram estudados os efeitos da
suplementacédo lipidica a dieta (SMITH et al., 1978, CHOW et al., 1990), provavelmente
refletindo o aumento na digestdo e captura de &cidos graxos a partir da gordura fornecida
(AVILA et al.,, 2000). No entanto, segundo GAGLIOSTRO e CHILLIARD (1992), o
aumento na concentracdo deste metabolito é fraco e ndo sistematico devido a sua alta taxa de
troca e interconversdo com o tecido adiposo.

Conforme descrito anteriormente, no presente trabalho ndo era esperada a ocorréncia de
mobilizacdo de reservas corporais. Além disso, as dietas continham valores baixos de extrato
etéreo e ndo havia suplementacdo de lipidios. Dessa forma, ndo era esperada alteragdo nas
concentracdes plasmaticas de colesterol e triglicerideos, o que de fato ndo ocorreu.

A avaliacdo do status proteico pode ser abordada mediante a dosagem de diversos

componentes plasmaticos. Geralmente, com o0 objetivo de se avaliar o metabolismo proteico,
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os metabolitos mais utilizados sdo: proteina total, albumina, globulinas, ureia, creatinina e em

alguns casos particulares, a hemoglobina.

Na tabela 5 estdo expressos os valores médios das concentracdes plasmaticas de ureia e

creatinina.

Tabela 5- Concentracdes plasmaticas de ureia (mg/dL) e creatinina (mg/dl) de garrotes

submetidos a trés diferentes planos nutricionais: ganho livre, ganho médio e mantenca

Grupo Ureia (mg/ dL) Creatinina (mg/dL)
Ganho Livre 37,49 a 1,96 a
Ganho Médio 33,84 a 2,37 a

Mantenca 36,52 a 2,46 a
CV 19,46 14,72

Valores seguidos por letras diferentes na coluna diferem pelo teste de Tukey (P<0,05).

Né&o foram observadas diferencas nos valores das concentracGes plasmaticas de ureia e
creatinina entre os diferentes tratamentos. Para que a bioquimica clinica seja
convenientemente utilizada na avaliacdo e monitoramento do status nutricional, ha a
necessidade de que se conheca 0 que é padrdo para as diferentes espécies, ragas, sexos e
idades de animais criados em diferentes regides, e mantidos sob diferentes manejos de
criacdo, uma vez que estes componentes sofrem a influéncia de diversos fatores. NICOLETTI
et al. (1981) relataram valores entre 19,84 e 36,25 mg/dL de uréia e 1,30 a 1,74 mg/dL de
creatinina no soro sanguineo de 60 fémeas bovinas de diversas racas. Em outro trabalho
nacional com o objetivo de determinar os valores de referéncia dos teores séricos de ureia e
creatinina, GREGORY et al. (2004) estabeleceram os valores de 28,35 + 10,94 mg/dL para
ureia e 1,35 + 0,21 mg/ dL para creatinina.

BERGLUND & OLTNER (1983) salientaram que os fatores relacionados a idade e as
condig@es individuais influenciariam mais significativamente os valores séricos de ureia e
creatinina do que os referentes a dieta e as ragas, pois em bovinos com idade entre trés e 24
meses evidenciaram valores séricos de uréia variando entre 21,6 e 28,2 mg/dL e de creatinina
entre 0,9 e 1,5 mg/dL.

JENKINS et al. (1982) também demonstraram a influéncia da idade sobre os valores
séricos de uréia em bovinos, quando verificaram que bezerros com quatro a oito semanas de

vida apresentavam valor sérico médio de uréia igual a 25,7 mg/dL; animais com trés a quatro
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meses, 24,3 mg/dL; animais de 21 e 24 meses de idade apresentaram, respectivamente 25,8
mg/dL £ 5,4 mg/dL e 28,2 £ 6,0 mg/dL. Para o nivel sérico de creatinina, os valores
encontrados em bezerros de trés meses, 0,9 + 0,2 mg/dL; de seis meses, 0,9 =+ 0,1 mg/dL; de
18 meses 1,3 £ 0,2 mg/dL; 21 meses 1,3 £ 0,2 mg/dL e 24 meses 1,5 = 0,2 mg/dL.

De acordo com os trabalhos citados, os valores de ureia encontrados no presente
experimento sdo mais proximos aos valores obtidos por NICOLETTI et al. (1981), embora
estes autores tenham trabalhado com fémeas. Entretanto, os valores obtidos para as
concentracdes plasmaticas de creatinina encontram-se fora da faixa de normalidade proposta
pelos autores acima citados.

MARUTA (2005) também ndo encontrou diferengas para os valores de ureia e
creatinina avaliando garrotes em diferentes planos nutricionais, com diferentes faixas de
ganho de peso. Neste ponto, conforme descrito anteriormente, destaca-se a avaliacdo da
concentra¢do sanguinea de ureia principalmente como um indicador do status proteico em
curto prazo.

Conforme descrito anteriormente, as concentracfes plasmaticas de ureia evidenciam
principalmente o status proteico no curto prazo, mais relacionado a alteracdes na dieta e no
ambiente ruminal. Outros metabdlitos podem ser avaliados com o objetivo de se avaliar o
status proteico em médio e longo prazo, como por exemplo as proteinas totais e seu principal
componente, a albumina.

Na tabela 6 estdo expressos os valores médios das concentracdes plasmaticas de proteina

total, albumina e globulinas.

Tabela 6 - Concentracbes plasmaticas de proteina total (P. Total), albumina (Alb) e
globulinas (Glob), expressas em mg/ dL, de garrotes submetidos a trés diferentes planos

nutricionais: ganho livre, ganho médio e mantenca

Grupo P. Total (g/dL) Alb (g/dL) Glob (g/dL)
Ganho Livre 7,97 a 4,80 a 3,17 a
Ganho Médio 8,17 a 4,94 a 3,23 a

Mantenca 7,36 a 4,95 a 2,40 a
CVv 6,82 10,80 10,12

Valores seguidos por letras diferentes na coluna diferem pelo teste de Tukey (P<0,05).

N&o houve diferencas entre as concentracdes plasmaticas de proteina total e albumina
entre os diferentes tratamentos. Os animais dos grupos de ganho livre (3,17 mg/dL) e ganho
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médio (3,23 mg/dL) apresentaram maior valor (p<0,05) de globulinas, em relagdo aos animais
do grupo mantenca (2,41 mg/dL).

Nota-se que a maioria dos trabalhos que avaliaram as concentracGes plasmaticas de
proteinas totais, aloumina e globulinas foi realizada com um enfoque clinico, correlacionar
estes componentes a ocorréncia de doengas e enfermidades. Os trabalhos abordando o status
nutricional dos animais normalmente utilizam apenas as concentra¢fes plasmaticas de ureia e
creatinina. Segundo LUCA e REIS (2001), a determinacdo plasmatica de proteinas totais €
utilizada como parametro no controle da salde e nutricdo animal. Niveis mais baixos sao
encontrados em casos de deficiéncia de proteina na dieta, aproveitamento inadequado da
proteina e insuficiéncia hepatica.

Avaliando a implantacdo de um programa de manejo nutricional e sanitario em sete
fazendas de leite localizadas no norte do Estado do Parand, BALARIN e KUBOTA (2002)
encontraram resultados interessantes. Os valores médios e respectivos desvios padrdo foram
8,18+1,09 g/dl e 7,68+0,711g/dl para proteinas totais; 3,49+0,49¢/dl e 3,25+0,35 g/dl para
albumina; 4,68+1,04 g/dl e 4,43+0,75g/dl para globulinas, antes e ap6s a implementacdo das
medidas de manejo, respectivamente, ou seja, evidenciando a resposta destes componentes ao
melhor aporte nutricional implementado.

Em estudo trabalhando com diferentes fontes energéticas, MENDES et al. (2005) ndo
observaram influéncia dos alimentos ou do aporte energético sobre as concentragdes de
proteina total em novilhos, semelhante ao que foi encontrado no presente experimento.
FAGLIARI et al. (1998), trabalhando com bovinos machos da raca Nelore, mantidos em
pastagem com suplementacdo mineral, encontraram valor de 3,33+0,25 para a albumina
sérica. GONCALVES et al. (2001), trabalhando com bovinos machos da raga Guzera criados
a pasto encontraram valor de 2,92 + 0,3.

Os valores propostos por autores classicos, como ROSENBERGER (1993) e KANEKO
(2008) variam entre 3,03 - 3,55 g/ dL. De acordo com MEYER e HARVEY (2004), a
concentragdo plasmatica da albumina varia entre as espécies ruminantes, mas seu valor sérico
ou plasmatico pode variar entre 2,5 g/dL a 4,5 g/dL.

De acordo com CARDOSO (2000) os bovinos confinados recebem ragdo balanceada
para atender suas necessidades metabdlicas e assim favorecer e potencializar o ganho de peso.
Portanto, em animais confinados, por ser um bom indicador do status proteico em médio e
longo prazo, os niveis plasméticos de albumina sdo mais elevados, quando comparados aos
criados a pasto, conforme enfatizado por JAIN (1993) e GARCES et al. (2001).
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Neste experimento os animais estavam em sistema de confinamento, recebendo dietas
gue no minimo atendiam suas exigéncias de mantenca (grupo mantenga). Portanto, os maiores
valores de albumina sérica encontrados neste estudo, quando comparados com os valores de
referéncia e com outros autores, podem ser devidos ao melhor aporte nutricional a que estes
animais estavam submetidos. Mais uma vez destaca-se neste ponto que os diferentes planos
nutricionais impostos ao longo do periodo experimental (ganho de peso leve, ganho médio e
ganho livre) ndo foram capazes de promover alteraces na fisiologia dos animais,
especialmente quanto ao status proteico, visto a elevada concentracdo de albumina
encontrada, e considerando-se ser este um importante indicador do status proteico.

A concentragdo plasmatica de globulinas é determinada atraveés da concentragdo
plasmatica de proteina total menos a concentracdo plasmatica de aloumina. Embora os valores
encontrados para a concentracao plasmatica de proteina total tenham sido semelhantes entre
os diferentes tratamentos, assim como os valores da concentracdo plasmatica de albumina,
observa-se menor valor numérico nas concentragcdes plasmaticas de proteina total para os
animais do grupo mantenca, ao passo que estes apresentam valores numericamente maiores de
albumina, quando comparados com os grupos de ganho livre e médio. Sendo as globulinas a
diferenca entre estes dois componentes, pode ter sido esta a causa da menor (p<0,05)
concentragdo de globulinas nos animais do grupo mantenca.

As globulinas podem ser definidas como um grupo de proteinas globulares, de massas
moleculares elevadas e muito diversas. Entre as globulinas mais importantes encontradas no
plasma sanguineo destacam-se as trés fracdes, que podem ser separadas por eletroforese: alfa,
beta e gama. As possiveis causas que influenciam nas concentracBes de globulinas estdo
relacionadas com fatores fisiologicos, estresse, inflamacdes, infecgdes, toxidez, dentre outros.
Infere-se, portanto, que provavelmente os animais utilizados neste experimento ndo estavam
sujeitos a essas situacOes. Segundo PAYNE e PAYNE (1987) as globulinas estdo
relacionadas com as condi¢Ges imunologicas do organismo. Concentracdes elevadas de
globulinas também podem ser observadas logo apds o desencadeamento de uma infec¢do

Avaliando o perfil proteico de bovinos machos da raca Nelore terminados em
confinamento ou a pasto, SILVA et al. (2008) encontraram maiores valores de globulinas para
0s animais terminados a pasto (3,29 g/dL + 0,76) que os terminados em confinamento (2,99
g/dL + 0,60). CHORFI (2004), também trabalhando com bovinos em confinamento,
encontraram valores de 2,35 g/dL. Em bovinos terminados a pasto, FAGLIARI et al. (1998)

encontraram valor de 3,80+0,48 para animais da raca Nelore.
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Além destes metabdlitos que sdo utilizados no monitoramento do status energético e
proteico, o perfil enziméatico também tem grande validade, uma vez que indica de maneira
precisa a ocorréncia de eventuais distdrbios e ou alteracées no funcionamento de 6rgaos vitais
importantes, especialmente o metabolismo hepatico, sendo este de extrema importancia para
todo o metabolismo dos ruminantes. Na tabela 7 estdo expressos os valores médios das
concentragfes plasmaticas das enzimas aspartato aminotransferase (AST) e gama-

glutamiltransferase (GGT).

Tabela 7 - ConcentracBes plasmaticas das enzimas aspartato aminotransferase (AST) e
gamaglutamiltransferase (GGT), de garrotes submetidos a trés diferentes planos nutricionais:

ganho livre, ganho médio e mantenga

Grupo AST (U/L) GGT (U/L)
Ganho Livre 33,74 a 25,62 a
Ganho Médio 37,81 a 27,86 a

Mantenca 36,37 a 27,60 a
CVv 21,83 14,81

Valores seguidos por letras diferentes na coluna diferem pelo teste de Tukey (P<0,05).

Ndo foram observadas diferencas entre as concentracdes plasmaticas das enzimas
aspartato aminotransferase (AST) e gama-glutamiltransferase (GGT) nos animais dos
diferentes tratamentos. Estas enzimas, por serem especificas de alguns érgdos, quando estdo
em concentracdes elevadas no plasma sanguineo, podem indicar lesdo celular e a intensidade
da mesma.

Particularmente na avaliacdo do status nutricional, sdo importantes como sinalizadoras
da ocorréncia de alteragfes hepaticas, muitas vezes causadas por excessiva mobilizacdo de
reservas lipidicas. Quando isto ocorre, o figado ndo consegue exportar na forma de VLDL a
grande quantidade de &cidos graxos ndo esterificados (AGNE) que chegam neste érgdo,
levando ao acumulo deste na forma de triglicerideos e a ocorréncia do quadro clinico de
esteatose hepatica, muito comum especialmente em vacas leiteiras no pos-parto. Neste caso,
observa-se aumento na concentragcdo plasmatica das enzimas, principalmente AST. Como
vimos anteriormente, no presente experimento os animais estavam recebendo dietas que
atendiam no minimo suas exigéncias de mantenca, atentando-se ao fato de ndo promover
situacdo de deficit energético ao longo do mesmo. Portanto, ndo era esperado a mobilizacao
de reservas lipidicas, o que de fato ndo ocorreu, e foi comprovado pelos baixo valores de
AGNE e B-HBO circulantes encontrados.
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Segundo KANEKO et al. (1997) o valor de referéncia para AST encontra-se entre 20 e
34 U/L. Por sua vez, o valor de referéncia para GGT encontra-se entre 20 - 52 U/L. Em
trabalhos nacionais realizados com animais mesticos, COSTA et al. (1974) obtiveram valores
médios de AST de 38,3 + 5,7 U/L para garrotes, enquanto JARDIM e FICHTNER (1981)
obtiveram valores um pouco maiores, de 39,3 + 13,6 U/L, trabalhando também com animais
adultos.

Observa-se, portanto, que os valores encontrados de AST e GGT no presente
experimento, estdo dentro dos valores de referéncia propostos por estes autores, evidenciando
mais uma vez a condicdo fisioldgica na qual os animais se encontravam.

MARUTA (2005), avaliando o perfil metabdlico de garrotes submetidos a condicGes de
alimentacdo normal, jejum e realimentacdo, determinou valor médio de AST de 31,8 U/L para
o0s animais em condi¢Ges normais de alimentacéo, valor este proximo aos obtidos no presente
trabalho.

Avaliando-se o perfil metabdlico completo — energético, proteico e enzimatico - obtido
entre os diferentes tratamentos, nota-se que 0s regimes alimentares impostos causaram
pequena influéncia no status metabodlico dos animais. Neste aspecto merece destaque as
diferengas encontradas nas concentracfes plasmaticas de glicose e insulina, que foram
significativamente inferiores nos animais do grupo mantenca. Este fato € de extrema
relevancia, pois permite inferir que os animais estavam em condigdes fisioldgicas, somente
em faixas de ganho de peso diferentes, devido as diferencas no aporte energético-proteico que

0S mesmos recebiam pela dieta.
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4.2. Avaliagdo do perfil metabolico e hormonal em garrotes submetidos a periodo de
jejum de 72 horas, durante avaliacdo das exigéncias nutricionais pela técnica

respirometrica

Comparando-se 0 peso Vvivo no inicio do jejum (Oh) com o peso vivo no final do jejum
(72h), houve uma perda de 25,4 kg ou 6,03% do PV para os animais do grupo de ganho livre,
32,6 kg ou 8,41% do PV para os animais do grupo de ganho médio e 28,4 kg ou 8,48% do PV
para 0s animais do grupo mantenca.

Nas primeiras 24 horas de jejum a perda de peso é devida principalmente ao contetdo
do trato gastrintestinal. ROHR e DAENICKE (1984) relataram que o conteudo do TGl
representa cerca de 5 a 25% do PV, com valor médio de 15%. Esta variacdo € atribuida a
fatores como raca, peso e estado fisiolégico do animal, tipo de dieta e niUmero de horas em
jejum a que os animais foram submetidos. ROBELIN e GEAY (1984) relataram que a
concentracdo do contetdo do TGI no peso vivo, logo apds 0 nascimento, representa menos
que 50 g/kgPV (5% do PV), aumentando rapidamente para 200g/kg de PV (20% do PV) em
animais pesando entre 200 e 250 kg e, posteriormente, decrescendo para 120 g/kg (12% do
PV) em animais com PV de 350 kg.

Se a perda de peso no primeiro dia de jejum é atribuida principalmente a perda de
contetdo do trato digestivo, no decorrer do jejum ocorrem maiores alteragdes no metabolismo
do animal.

Objetivando-se determinar as influéncias do jejum de 72 horas sobre o organismo
animal, a composi¢do bioquimica do sangue é de grande valia, pois reflete o status

nutricional, mobilizacéo de tecidos, etc., a que 0s animais podem estar expostos.

Na tabela 8 estdo expressos os valores médios das concentra¢fes plasmaticas de glicose

ao longo do periodo de jejum, nos grupos de ganho livre, ganho médio e mantenca.
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Tabela 8- Concentracdes plasmaticas médias de glicose, expressas em mg/dL e mmol/L,
durante o periodo de jejum (Oh, 24h, 48h, 72h), de garrotes submetidos a trés diferentes

planos nutricionais: ganho livre, ganho médio e mantenca

Tempo

Variavel Grupo Oh 24 h 48 h 72h Média
Ganho Livre 77,84 a 71,36 a 69,44a 69,09 a 71,93 a

Glicose Ganho Médio 73,94 a 68,84ab 58,85ab 66,91 a 67,14 b
(mg/dL) Mantenca 6509 a  52,60b 52,02b 64,45 a 58,54 ¢
Média 72,29 64,27 60,10 66,82 CV =9,75

Ganho Livre 4,32 a 3,96 a 3,86 a 3,84 a 4,00 a

Glicose Ganho Médio 4,11 a 3,82 ab 3,27 ab 3,72 a 3,73 b

(mmolL) Mantenca 3,62 a 2,92b 2,89b 3,58 a 3,25 ¢
Média 4,02 3,57 3,34 3,71 CV =9,75

Meédia seguidas por letras diferentes na coluna diferem pelo teste de Tukey (P<0,05).

Observando-se a coluna de médias da tabela 8 verificou-se que animais do grupo de
ganho livre apresentaram maior (p<0,05) concentracdo media plasmatica de glicose (71,93
mg/dL e 4,00 mmol/L ) no decorrer do periodo de jejum, quando comparados com animais do
grupo de ganho meédio (67,14 mg/dL e 3,73 mmol/L) e animais do grupo mantenca (58,54
mg/dL e 3,25 mmol/L), que obtiveram os menores valores de glicemia.

Entre os diferentes tempos de jejum, verificou-se que mesmo nos periodos mais
prolongados de privacdo alimentar (48h e 72 h), nos diferentes tratamentos, os valores de
glicemia mantiveram-se dentro dos valores de referéncia propostos por KANEKO et al.
(1997) e KANEKO et al. (2008), entre 2,5 mmol/L - 4,6 mmol/L e 45-75 mg/dL. Isto
demonstra a eficiéncia dos mecanismos de compensagdo do ruminante para manter as
concentragfes plasméticas de glicose dentro dos valores de normalidade, ou seja, manter a
homeostase energética. Embora este animal néo utilize a glicose como combustivel universal
para todas as suas células, este substrato € de fundamental importancia na manutencéo
energética das células nervosas e da musculatura, dentre outros (LENG, 1962).

No trabalho de SUCUPIRA (2003) foi observado que a subalimentacdo energética
severa e prolongada provocou marcante hipoglicemia no término do periodo experimental,
porém os valores ainda se encontravam dentro do intervalo considerado normal pelos autores

classicos, semelhante aos resultados obtidos neste experimento.
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MARUTA (2005), avaliando o perfil metabdlico de garrotes submetidos as condicGes
de jejum e realimentacdo, encontrou os menores valores de glicose com 48 horas de jejum,
3,5 + 0,3 mmol/L, valor proximo ao encontrado neste estudo (3,34 mmol/L).

Alguns trabalhos (BOUCHAT et al., 1981; RULE et al., 1985; NDIBUALONUJI et al.,
1997) avaliando o comportamento da glicose frente a diversos periodos de jejum,
demonstraram significativa diminuigdo da glicemia ao longo do jejum, sendo esta queda mais
intensa quanto mais prolongado foi o tempo de abstencéao alimentar.

Os resultados deste experimento divergem um pouco quanto aos trabalhos destes
ultimos autores, uma vez que as menores concentracdes plasméticas de glicose foram
observadas no tempo de 48 horas de jejum. Os resultados demonstram que no tempo maximo
de jejum, 72 horas, os valores de glicemia tiveram um aumento em relacdo a 48 horas de
jejum, conforme evidenciado no grafico 1. Isso evidencia que o organismo animal conseguiu
responder mantendo a homeostase energética, principalmente através da mobilizacdo de

reservas corporais, por meio da lipolise e da proteolise.

Graéfico 1 - Relacdo entre a concentracdo plasmatica de glicose (mg/dL) e tempo de jejum (0,
24, 48 e 72 horas), de garrotes submetidos a trés diferentes planos nutricionais: ganho livre,
ganho médio e mantenca

95
Glicose x Tempo de jejum
%0

y = 0,0064x2 - 0,5462x + 72,643
85 R?=0,66

Concentragdo Glicose (mg/dL)

TEMPO (HORAS)

Conforme visto anteriormente, os ruminantes tém a capacidade de se adaptarem a
periodos de subnutricdo, de médio e longo prazo, pois reduzem as necessidades de mantenca
por meio da diminuicdo da taxa de metabolismo basal, efeito este mediado pela menor
concentracdo dos hormonios tireoidianos (OETZEL et al., 1988; CHILLIARD et al., 1998).
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Porém, quando a privacdo da ingestdo de alimentos se da subitamente, como no caso do jejum
Imposto neste experimento, antes mesmo de ocorrer a diminui¢gdo no metabolismo basal, o
organismo mobiliza, com presteza, substratos de suas reservas corporais para suprir o déficit
energético recém instalado (OETZEL et al., 1988). A primeira captacdo de substrato vem dos
estoques de glicogénio hepético e em menor grau da musculatura estriada e cardiaca, contudo
estas reservas sdo bastante reduzidas nos ruminantes, se comparadas com 0s monogastricos
(HERDT, 1988, 2000). De acordo com KANEKO (2008) e KRONFELD et al. (1968), o
conteudo de glicogénio hepatico é variavel, sendo em torno de 1 a 3% do peso total do figado,
dados estes obtidos com vacas em lactacdo e secas, respectivamente.

Nestas situacbes de caréncia energética e subalimentacdo, observa-se grande
modificacdo no perfil metabdlico e hormonal dos animais, na tentativa de contrabalancear o
déficit energético. Os resultados obtidos neste experimento, que serdo descritos na sequéncia,
demonstram a tentativa do organismo animal em manter a homeostase energética.

Na tabela 9 estdo expressos os valores médios das concentragbes plasmaticas de insulina

e cortisol ao longo do periodo de jejum, nos grupos de ganho livre, ganho médio e mantenca.
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Tabela 9- Concentragfes plasmaticas médias de insulina (uU/ml) e cortisol (mmol/L), e
transformadas em log (x+1), durante o periodo de jejum (Oh, 24h, 48h, 72h), de garrotes

submetidos a trés diferentes planos nutricionais: ganho livre, ganho médio e mantenca

Tempo
Variavel Grupo Oh 24 h 48 h 72h Média

Ganho Livre 14,88 a 8,78 a 6,78 a 6,31 a 9,19 a
Ganho Médio 17,12 a 11,02 a 6,64 a 7,76 a 10,64 a

Insuli U/mi
nsulina (uU/ml) Mantenca 13,06 a 4,16 a 4,88 a 6,48 a 7,15 b

Média 15,02 7,99 6,10 6,85 CV =48,17

Ganho Livre 1,20 a 0,99 a 0,89 a 0,86 a 0,99 a
Ganho Médio 1,26 a 1,08 a 0,88 a 0,94 a 1,04 a

Log-Insulina =\ mtenca  115a 07la 077a 087 a 088 b
Média 1,20 0,93 0,85 0,89 CV =18,21

Ganho Livre 1759 a 22,73 a 1254 a 8,16 a 15,25 a

Cortisol Ganho Médio 41,31 a 1663 a 1449 a 10,05 a 20,62 a

(mmol/L) Mantenca 2745a 2710a 2421a 134l a 2304 a
Média 28,78 22,16 17,08 1054 CV =8255

Ganho Livre 1,27 a 1,38 a 1,13 a 0,96 a 1,18 a

) Ganho Médio 1,63 a 1,25 a 1,19 a 1,04 a 1,28 a

Log. Cortisol

Mantenca 1,45 a 1,45 a 1,40 a 1,16 a 1,37 a

Media 1,45 1,36 1,24 1,05 CV =29,87

Meédias seguidas por letras diferentes na coluna diferem pelo teste de Tukey (P<0,05).

Animais do grupo de ganho livre (0,99) e ganho médio (1,04) obtiveram maiores
(p<0,05) concentracdes plasmaéticas de insulina quando comparado aos animais do grupo
mantenca (0,88). A insulinemia reflete diretamente a glicemia dos animais, portanto, de
acordo com os resultados da tabela 8, observa-se coeréncia entre o comportamento da glicose
e da insulina. Animais do grupo de ganho livre e ganho médio, que obtiveram maiores
concentracdes plasmaticas de glicose, também obtiveram maiores concentracdes plasmaticas
de insulina, em relagdo aos animais do grupo mantenca.

N&o houve diferencas quanto as concentragcBes plasmaticas de cortisol entre 0s
diferentes tratamentos, assim como ndo houve interacdes entre os tratamentos e tempos de
jejum. Embora este horménio atue na regulacdo de todos os aspectos do metabolismo e seja
um importante mediador do metabolismo intermediario, sendo um dos principais
estimuladores da gliconeogénese hepatica, principalmente a partir de aminoacidos, ndo foram
observadas diferencas na sua concentracdo no decorrer do jejum entre os diferentes

tratamentos. Pelo efeito do jejum no metabolismo do animal, espera-se que 0s niveis
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circulantes deste hormdnio catabdlico estejam aumentados durante periodo de privagado
alimentar em relacéo a periodo de alimentagdo normal.

Na tabela 10 estdo expressos os valores médios das concentracfes plasmaticas de beta-
hidroxibutirato (B-BHB) e acidos graxos ndo esterificados (AGNE) ao longo do periodo de

jejum, nos grupos de ganho livre, ganho médio e mantenca.

Tabela 10- ConcentracGes plasmaticas medias de beta-hidroxibutirato (B-BHB) e acidos
graxos nao esterificados (AGNE), expressos em mmol/ L, durante o periodo de jejum (Oh,
24h, 48h, 72h), de garrotes submetidos a trés diferentes planos nutricionais: ganho livre,

ganho médio e mantenca

Tempo
Variavel Grupo Oh 24 h 48 h 72h Média
Ganho Livre 0,391 a 0,419 a 0,681 a 0,915a 0,602 a
BHB (mmol /L) Ganho Médio 0,267 a 0,375a 0,554 a 0,923 a 0,530 a
Mantenca 0,398 a 0,422 a 0,704 a 0,930 a 0,614 a
Média 0,352 0,406 0,646 0,923 CV =29,20
Ganho Livre 0,181 a 0,449 a 0,764 a 1,026 a 0,605 a
AGNE (mmol / L) Ganho Médio 0,121 a 0,288 a 0,764 a 0,942 a 0,529 ab
Mantenca 0,101 a 0,209 a 0,676 a 0,861 a 0,462 b

Media 0,134 0,315 0,734 0,943 CV =25,43

Meédias seguidas por letras diferentes na coluna diferem pelo teste de Tukey (P<0,05).

N&o houve diferengas quanto as concentracdes plasmaticas de beta-hidroxibutirato (-
BHB) entre os diferentes tratamentos, assim como n&o houve interagdo entre os tratamentos e
os tempos de jejum. Observa-se que no decorrer do jejum houve aumento nas concentragoes
plasmaticas de B-BHB, conforme demonstrado no gréfico 2, principalmente nas 48h e 72 h de
jejum, sendo os valores obtidos nestes periodos superiores ao valor de referéncia proposto por
KANEKO et al. (2008), p-BHB < 0,55 mmol/L + 0,04. Entretanto, 0s maximos valores
encontrados, nas 72 horas de jejum, encontram-se abaixo do valor de 1,00 mmol/ L proposto
por BERTONI et al. (2008), quadro caracterizado por estes ultimos autores como de cetose
clinica. Neste ponto destaca-se que 0s animais, mesmo submetidos a um periodo de 72 horas
de jejum, realizaram mobilizacdo de reservas lipidicas, porém sem ultrapassar o limiar que
determinasse um quadro clinico.

Analisando a frequéncia da ocorréncia de valores maiores que 0S propostos por

KANEKO et al. (2008), observa-se que nas primeiras 24 horas de jejum apenas um animal
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apresentou valor de -BHB superior a 0,55 mmol/L. Com o avangar do tempo de jejum, no
tempo de 48 horas, 2/3 dos animais apresentaram valores deste componente superior ao valor
de referéncia. No tempo maximo de jejum, 72 horas, todos os animais apresentaram valores
de B-BHB superiores a 0,55 mmol/L, sendo que neste tempo inclusive trés animais
apresentaram valor superior a 1,00 mmol/L, proposto por BERTONI et al. (2008) como valor
minimo para ocorréncia de cetose clinica.

Graéfico 2 - Relagdo entre as concentragdes plasmaticas de B-BHB e o tempo de jejum (0, 24,
48 e 72 horas), de garrotes submetidos a trés diferentes planos nutricionais: ganho livre,

ganho médio e mantenca.

1,600 - B-BHB x Tempo de jejum

.
1,400 -
y =0,0081x + 0,2887 *
1,200 - R2=0,75
.
.
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0,600 -
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0,200
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Animais do grupo de ganho livre apresentaram maior (0,605 mmol/L) (p<0,05)
concentracdo plasmatica de acidos graxos ndo esterificados (AGNE) em relagdo aos animais
do grupo mantenca (0,462 mmol/L), sendo os valores intermediarios encontrados para 0s
animais do grupo de ganho médio (0,529 mmol/L). Para este metabolito, os valores obtidos
nos trés grupos foram superiores ao valor de referéncia proposto por KANEKO et al. (2008),
de AGNE < 0,4 mmol/ L, indicando a ocorréncia de lipdlise, fato este que era esperado frente
ao jejum alimentar imposto. Os valores de AGNE obtidos no tempo maximo de jejum, 72
horas, foram sete vezes maior que os valores obtidos no inicio do jejum, conforme

demonstrado no grafico 3.
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Gréfico 3 - Concentracdes plasméticas de AGNE (mmol/L) e o tempo de jejum (0, 24, 48 e
72 horas), de garrotes submetidos a trés diferentes planos nutricionais: ganho livre, ganho
médio e mantenca.

1,400 AGNE x Tempo de Jejum

1,200 y = -5E-06x3 + 0,0006x2 - 0,0036x + 0,1343 s
RZ=0,91
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MARUTA (2005), ao promover jejum alimentar de 48 horas em garrotes também
observou aumento significativo nas concentracdes de p-BHB ao longo do periodo, assim
como de AGNE, alcancando valor maximo de 1,11 + 0,27 mmol/ L no tempo de 48 horas de
jejum. O valor maximo obtido no presente estudo foi de 1,02 mmol/L para os animais do
grupo de ganho livre, no tempo de 72 horas de jejum.

Para a manutencdo da homeostase energética é fundamental a lip6lise dos depdsitos de
gordura, que representam a principal fonte de energia para um ruminante sadio. A lip6lise é
estimulada quando as concentragfes de insulina declinam em relacdo a concentracdo de
glucagon, resultando na mobilizacdo de acidos graxos livres (AGLsS) ou AGNE que sao
originados da gordura mobilizada. Neste quadro prevalece o estado catabolico, uma vez que o
hormonio chave da manutencdo do anabolismo em ruminantes, a insulina, estd em menores
concentragcdes ao longo do jejum, como demonstrado anteriormente. Segundo RULE et al.,
(1985), essa condi¢do hormonal € altamente estimulante para a maior atividade da lipase.

Os produtos da mobilizacao das reservas lipidicas podem contribuir no restabelecimento
da homeostase energética de diferentes formas. O glicerol, um composto de trés atomos de
carbono, ao chegar no figado, tem a capacidade de entrar na via glicolitica, pela a¢do da

enzima glicerol quinase, levando a formacdo de intermediarios da via glicolitica e
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posteriormente glicose, sendo esta rota muito utilizada no decorrer do jejum (LOMAX e
BAIRD, 1983). Por sua vez, os acidos graxos ndo esterificados (AGNE), ao cairem na
corrente circulatoria, se ligam a proteina albumina e sdo transportados ao figado, onde podem
seguir diferentes vias metabolicas. Em casos de geracdo de grandes quantidades de AGNE ha
uma diminuicdo nos teores de oxaloacetato, composto de quatro carbonos intermediério do
ciclo do &cido citrico. Na falta do oxaloacetato, cuja disponibilidade é proposta como fator de
regulacao entre a cetogénese e gliconeogénese, 0os compostos de dois carbonos se acumulam
na mitocéndria, devido a falta de compostos de quatro carbonos em quantidades suficientes
para sofrer condensacao e entrar no ciclo do &cido citrico. Neste caso, eles sdo removidos via
producéo de corpos cetonicos. Isto ficou bem evidenciado no presente trabalho, uma vez que
no decorrer do jejum, observa-se aumento tanto nas concentra¢des de B-BHB quanto de
AGNE.

Segundo HERDT (1988), o principal corpo ceténico produzido é o B-BHB,
correspondendo a até 70% do total. Como citado anteriormente, o B-BHB pode ser originado
também do butirato advindo da fermentacdo ruminal. Em um estudo bem interessante,
LOMAX e BAIRD (1983) determinaram a concentracao de butirato na veia porta de bovinos
submetidos a dois dias de jejum e verificaram que a concentracao era zero, demonstrando que
no jejum o butirato ruminal nada contribuia para a formagao de B-BHB presente no plasma.

De acordo com os maiores valores de AGNE obtidos para os animais dos grupos de
ganho livre, em relacdo aos animais do grupo mantenca, alguns pontos merecem destaque.
Este resultado indica que, devido aos AGNE serem uma variavel bastante sensivel para o
monitoramento do déficit energético, os animais do grupo de ganho livre possivelmente
estavam em maior déficit energético relativo, quando comparados aos animais do grupo
mantenca.

Dentre as possiveis causas desta observacao, destaca-se a provavel exigéncia de energia
para mantenca (ELm) nos animais do grupo de ganho livre. Dentre os varios fatores que
influenciam na ELm dos animais, podemos destacar o peso vivo, condi¢cdo nutricional e
tamanho de 6rgdos vitais (SMITH e BALDWIN, 1974).

Os oOrgdos vitais apresentam elevadas taxas metabodlicas e, principalmente, o figado e o
trato gastrintestinal respondem a alteracdes na ingestao de alimentos (FERRELL e JENKINS,
1998), respondendo assim pela maior exigéncia energetica (FOX et al., 1992). CATTON e
DHUYVETTER (1997) relataram que os tecidos viscerais, embora em menor propor¢édo no
corpo dos animais, sdo de consideravel importancia para 0s requisitos energéticos de

mantenca, pois consomem cerca de 50% do total desta energia.
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Em um trabalho classico, PERON et al. (1993) compararam bovinos abatidos ao inicio
do experimento (mais leves) com animais submetidos a restricdo alimentar ou alimentados a
vontade (mais pesados), de forma semelhante aos planos nutricionais impostos durante este
experimento, e concluiram que o regime alimentar influenciou o peso do TGI, que foi menor
em animais submetidos a restricdo alimentar. JORGE et al. (1997) também observaram
reducdo nos pesos dos compartimentos do TGI e do figado de bovinos submetidos & restri¢do
alimentar.

Portanto, podemos sugerir que os animais do grupo de ganho livre estdo mais sujeitos
aos efeitos do jejum, em vista de sua provavel maior exigéncia de energia para mantenca, ou
seja, nas situacdes de privacdo alimentar, provavelmente estes tem maior déficit energético,
sinalizando ao organismo a necessidade de mobilizar em maiores proporcdes as reservas
corporais. Além disso, destaca-se o fato de que animais com melhor condicdo corporal, ou
seja, maior escore de condicao corporal, realizam lipélise mais rapidamente que animais com
menor escore corporal. Este fato é bastante evidente especialmente em vacas de leite,
caracteristicamente no periodo de transicao.

Na tabela 11 estdo expressos os valores médios das concentracfes plasmaéticas das
enzimas aspartato aminotransferase (AST) e gama-glutamiltransferase (GGT) ao longo do
periodo de jejum, nos grupos de ganho livre, ganho médio e mantenca.

Tabela 11- Concentracdes plasmaticas médias de AST e GGT durante o periodo de jejum
(Oh, 24h, 48h, 72h), de garrotes submetidos a trés diferentes planos nutricionais: ganho livre,

ganho médio e mantenca

Tempo
Variavel Grupo Oh 24 h 48 h 72h Média

Ganho Livre 35,11 a 52,04 a 46,24 a 42 84 a 4406 a
Ganho Médio 37,03 a 34,93 ab 4393 a 40,60 a 39,12 ab

AST (U/L
(L) Mantenca 27,83 a 30,83 b 34,14 a 40,30 a 33,28 b
Média 33,32 39,27 41,44 41,25 CV =23,93
Ganho Livre 30,49 a 30,98 a 30,26 a 2747 a 29,80 a
ho Médi 2 23,01 1 26,11 2
GGT (UIL) Ganho Médio 5,69 a 3,01 a 31,69 a 6,11 a 6,63 a

Mantenca 26,8 a 25,55 a 30,94 a 31,85 a 28,79 a

Média 27,66 26,51 30,96 28,48 CV=17,99

Meédias seguidas por letras diferentes na coluna diferem pelo teste de Tukey (P<0,05).
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Animais do grupo de ganho livre tiveram maior (p<0,01) concentracdo plasmatica de
AST, quando comparados com animais do grupo mantenca. Os animais do grupo de ganho
médio obtiveram valores intermediarios. Os resultados encontrados para os animais dos
grupos de ganho livre e ganho meédio estdo um pouco acima do valor de referéncia proposto
por KANEKO et al. (1997), que estdo entre 20 e 34 U/L.

MARUTA (2005) também observou elevacdo das concentraces plasméticas de AST no
decorrer do jejum, obtendo o valor maximo de 36,6 + 6,5 U/L no tempo de 48 horas de jejum,
sendo este o periodo de restri¢do alimentar maximo utilizado pelo autor.

Essa elevacdo dos valores plasméticos da enzima AST esta coerente com os resultados
obtidos da concentracdo plasmatica de AGNE, demonstrados na tabela 10. Quando ocorre
mobilizacdo excessiva e 0s AGNE chegam ao figado, devido a limitada capacidade do
ruminante em sintetizar fosfolipides e colesterol, para formar as lipoproteinas que serdo
exportadas por este 6rgdo, os triglicerideos se condensam e ficam armazenados dentro dos
hepatdcitos. Quando este acimulo de triglicerideos no figado é intenso, pode-se chegar ao
quadro de lipidose ou esteatose hepética, aumentando dessa forma a atividade da enzima
aspartato aminotransferase (HERDT, 1988; RADOSTITS et al.,, 2000). Outro fator que
também pode promover aumento na concentracdo desta enzima é a hiperatividade do érgéo.
Embora tenha ocorrido aumento desta enzima no presente estudo, o quadro resultante da
mobilizagdo lipidica provavelmente ndo alterou o metabolismo hepético, uma vez que nestes
quadros de esteatose hepatica os valores de AST chegam a estar até duas a trés vezes maiores
que os valores de referéncia.

Sugere-se que mesmo que a mobilizacdo de reservas lipidicas tenha ocorrido com certo
grau de severidade, de acordo com os resultados obtidos para as concentra¢des plasmaticas de
colesterol, que serdo discutidos adiante, o quadro sugere que ndo houve alteracdo no
metabolismo hepatico.

Além da diferenca obtida entre os tratamentos, observa-se que no tempo de 24 horas de
jejum, o valor de AST para os animais do grupo de ganho livre foi maior (p<0,03) em relacdo
ao valor obtido para os animais do grupo mantenca. Isto sugere que o organismo dos animais
do grupo de ganho livre mobiliza com mais presteza suas reservas lipidicas, visto que a
intensidade do déficit energético nestes é maior, quando comparado com 0s animais do grupo
mantenca, conforme descrito anteriormente.

Na tabela 12 estdo expressos os valores médios das concentracfes plasmaticas de
triglicerideos e colesterol ao longo do periodo de jejum, nos grupos de ganho livre, ganho

médio e mantenca.
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Tabela 12- Concentragdes plasmaticas médias de triglicerideos e colesterol, expressas em
mg/dL, durante o periodo de jejum (Oh, 24h, 48h, 72h), de garrotes submetidos a trés

diferentes planos nutricionais: ganho livre, ganho médio e mantenca

Tempo
Variavel Grupo Oh 24 h 48 h 72h Média

Ganho Livre 34,68 a 44,66 a 38,54 a 40,95 a 39,71 a
Triglicerideos  Ganho Médio 42,12 a 41,42 a 42,24 a 42,26 a 42,01 a
(mg/dL) Mantenca 4339 a 4340a 4173a 3393 a 4061 a

Média 40,06 43,16 40,84 39,06 CV=17,45

Ganho Livre 100,65 a 107,79 a 109,45 a 103,18 a 105,27 a
Colesterol ~ Ganho Médio 99,63 a 96,87 a 11349 a 90,27 a 100,07 a
(mg/dL) Mantenca 10492 a 10752 a 11034 a 111,23 a 10850 a

Média 101,73 104,06 111,09 101,56 CV =1247

Valores seguidos por letras diferentes na coluna diferem pelo teste de Tukey (P<0,05).

N&do foram observadas diferencas nas concentracdes plasmaticas de triglicerideos e
colesterol entre os diferentes grupos, assim como ndo houve interacdo entre os tratamentos e
0s tempos de jejum.

Os valores médios encontrados para a concentragdo plasmatica de triglicerideos estdo
acima do valor proposto para machos adultos por POGLIANI (2006), entre 16,3 - 36,4
mg/dL. Isto era esperado, pois em situacdes de déficit energético, como o provocado neste
experimento por meio do jejum alimentar, ocorre um aumento na producdo deste componente,
sendo ele um produto da mobilizacdo lipidica que estd ocorrendo, conforme descrito
anteriormente.

MARUTA (2005) também ndo encontrou alteragdo nos valores de colesterol plasmético
ao longo do periodo de 48 horas de jejum imposto. Os valores médios encontrados para a
concentracdo plasmatica de colesterol estdo dentro do valor de referéncia proposto por
KANEKO (1997), entre 80 - 120 mg/dL e um pouco acima do valor proposto por POGLIANI
(2006), entre 74 - 90,2 mg/dL, uma vez que ndo ha consenso na literatura a respeito do valor
de referéncia deste componente para ruminantes.

Retomando a discussao sobre a mobilizacdo lipidica evidenciada neste experimento, de
acordo com os resultados da tabela 10, e 0 aumento na concentracdo da enzima AST nos
animais do grupo de ganho livre, conforme demonstrado na tabela 11, os resultados obtidos
do colesterol permitem maior discussdo. Segundo HERDT (1988), existe uma correlagéo

negativa entre a concentracdo sérica de colesterol total e o acimulo de gordura no figado,
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quadro este caracterizado como esteatose. Neste quadro, hd uma diminui¢do do colesterol
total determinado no soro, pois parte deste metab6lito analisado é proveniente das
lipoproteinas exportadas pelo figado. Ou seja, quanto maior for a formacao de lipoproteinas
originadas do metabolismo dos AGNE no figado, pode-se encontrar uma reducgédo nos valores
séricos de colesterol, uma vez que o mesmo é utilizado para formar estas lipoproteinas. No
presente estudo ndo foram obtidas diferengas quanto aos valores séricos de colesterol entre os
diferentes tratamentos durante o periodo de jejum. Portanto, sugere-se que mesmo que tenha
ocorrido lipdlise acentuada, a mesma ndo foi suficiente para causar lipidose ou esteatose
hepética, conforme discutido anteriormente, uma vez que neste caso as concentracdes
plasméticas de colesterol poderiam estar diminuidas, o que ndo ocorreu no presente
experimento.

Na tabela 13 estdo expressos os valores médios das concentracfes plasmaticas de ureia
e creatinina e os valores de hematdcrito ao longo do periodo de jejum, nos grupos de ganho

livre, ganho médio e mantenga.

Tabela 13 - ConcentracGes plasmaticas médias de ureia e creatinina, expresso em mg/dL, e
valor do hematdcrito, expresso em %, durante o periodo de jejum (Oh, 24h, 48h, 72h), nos
grupos de ganho livre, ganho médio e mantenca.

Tempo
Variavel Grupo Oh 24 h 48 h 72h Meédia

Ganho Livre 35,66 a 40,60 a 51,07 a 40,43 a 4194 a
Ganho Médio 33,03 a 3498 a 42,22 ab 32,51 a 35,69 b

Ureia (mg/ dL
'a (mg/ dL) Mantenca 33,37 a 28,68 a 31,15 b 36,63 a 32,46 b

Media 34,02 34,75 41,48 36,52 CV =15,83

Ganho Livre 2,31 a 2,41 a 2,85 a 2,61 a 2,54 a
Creatinina Ganho Médio 2,47 a 2,33 a 2,78 a 2,73 a 2,58 a
(mg/dL) Mantenca 1,98 a 1,94 a 2,11 a 2,51 a 2,13 b

Media 2,25 2,23 2,58 2,61 CV =19,10

Ganho Livre 398 a 40,8 a 410 a 40,6 a 40,6 a
Hematdcrito  Ganho Médio 38,6 a 39,6 a 420 a 414 a 40,4 a
(%) Mantenca 37,6 a 39,8 a 40,0 a 38,4 a 39,0 a

Media 38,7 40,1 41,0 40,1 CV =589

Meédias seguidas por letras diferentes na coluna diferem pelo teste de Tukey (P<0,05).

N&o foram observadas diferengas nos valores de hematdcrito para os diferentes grupos,

assim como ndo houve interacdo entre 0s grupos e os tempos de jejum. Este resultado é de
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grande relevancia na discussdo de todo o perfil metabolico durante as 72 horas de jejum, pois
evidencia que as alteragbes nos valores dos metabdlitos analisados sdo devidas as
modificagdes no metabolismo dos animais dentro de uma condicdo fisiolégica, e ndo a
desidratacdo e hemoconcentracéo que isto provoca.

No presente experimento, 0s animais estavam submetidos somente ao jejum alimentar,
porém, segundo BOND et al. (1976), o jejum pode provocar, em garrotes, significativa
diminuicdo na ingestdo de agua. No estudo destes autores, garrotes de 300 kg foram
submetidos a jejum alimentar e tiveram a ingestdo de &gua diaria avaliada. No periodo
controle a ingestdo média de &gua foi de 41 litros, enquanto que ao término de 48 horas de
jejum o consumo foi de apenas 8,5 litros. Neste ponto destaca-se a importancia do
fornecimento voluntario de soro oral aos animais durante o jejum, garantindo assim que 0s
animais nao apresentavam desidratacdo, de acordo com os valores encontrados para o
hematdcrito. Além disso, este resultado endossa a importancia do fornecimento de soro oral
aos animais durante avaliacdo das exigéncias nutricionais pela técnica respirométrica,
minimizando assim alteracdes na fisiologia destes. O menor consumo de agua pode levar a
desidratacdo e ao quadro de hipovolemia, que caso ocorra com maior intensidade, pode
diminuir o fluxo sanguineo renal e, consequentemente, diminuir a producdo de urina e a
excrecdo de muitos catabolitos, aumentando a concentracdo destes no plasma e gerando um
confundimento na interpretagdo do perfil. Pelos dados obtidos nos valores de hematocrito e de
proteina total no decorrer do periodo de jejum, isto ndo ocorreu. Os valores médios obtidos no
hematocrito encontram-se dentro do valor de referéncia proposto por ROSENBERGER
(1993), entre 24-46%, evidenciando mais uma vez que 0s animais estavam em condigédo
fisioldgica adequada no decorrer do jejum.

Em trabalho avaliando o perfil metabdlico de garrotes submetidos a periodo de 48 horas
de jejum, MARUTA (2005) encontrou moderada hipovolemia durante o periodo de restricdo
alimentar, diferente do que foi observado no presente experimento.

Maiores concentracfes plasmaticas de ureia foram observadas nos animais do grupo de
ganho livre (41,94 mg/dL), em relacdo aos animais dos grupos de ganho médio (35,69 mg/dL)
e mantenca (32,46 mg/dL). Estes ultimos também apresentaram menor valor (p<0,05) de
creatinina, quando comparado aos demais grupos. Considerando os valores de referéncia da
ureia propostos por JENKINS et al. (1982), para machos com 21 meses de idade, entre 25,8
mg/dL £ 5,4 mg/dL, e machos com 24 meses de idade, entre 28,2 + 6,0 mg/dL, semelhantes
aos utilizados neste experimento, observa-se que os valores obtidos para os animais dos

grupos de ganho livre e ganho médio encontram-se acima dos valores propostos por estes
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autores. Os valores obtidos para as concentragdes plasmaéticas de creatinina também
encontram-se acima do valor de referéncia proposto por KANEKO et al. (2008), entre 1-2
mg/dL.

Observa-se também que houve um aumento nos valores plasmaticos de ureia no
decorrer do jejum, sendo o valor médio méximo obtido no tempo de 48 horas (41,48 mg/dL),
conforme demonstrado no grafico 4. Como ressaltado no inicio desta discussdo sobre o
periodo de jejum, 0s bovinos nesta condicdo tentam manter a homeostase energética por meio
da mobilizacdo e uso de lipideos e de aminoacidos de suas reservas corporais, através da

lipdlise e protedlise, respectivamente.

Graéfico 4 - ConcentracBes plasmaticas de ureia (mg/dL) e o tempo de jejum (0, 24, 48 e 72
horas), de garrotes submetidos a trés diferentes planos nutricionais: ganho livre, ganho médio
e mantenca.
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R?=0,72
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GALYEAN et al. (1981) constataram queda continua e expressiva nos teores de amonia
no fluido ruminal de garrotes submetidos a jejum. Este fato era esperado pois 0s animais
estavam em situacdo de privacdo e sendo a concentracdo de ureia plasmatica diretamente
proporcional a concentracdo de amoénia no rimen, era esperada a queda na formacao da ureia

a partir da amonia ruminal. No presente experimento, como a amonia de origem alimentar foi



84

provavelmente pequena ou nula, embora ndo tenha sido feita anélise do fluido ruminal, este
aumento da concentracdo de ureia pode ser explicado pela mobilizacdo proteica e uso de
aminoacidos para geracao de energia, 0 que também foi constatado por RULE et al. (1985).
No trabalho destes autores, de forma semelhante ao que foi observado no presente
experimento, os valores maximos de ureia foram obtidos no 2° dia de jejum (48 horas).

Segundo NDIBUALONJI et al. (1997) e RULE et al. (1985), além de favorecer a
lipolise, quando ocorre queda na razdo dos teores de insulina:horménio do crescimento ou
aumento do glucagon, perfil hormonal este comumente encontrado no jejum, ha também o
estimulo da mobilizagdo de aminoécidos e proteinas da musculatura para geragdo de energia.
Os aminodcidos, em especial a alanina, aspartato, glutamina, glicina e serina, tém a
capacidade tanto de entrar no ciclo de Krebs, em diferentes pontos, como também no sentido
oposto a via glicolitica, gerando glicose (NELSON e COX, 2011).

Observa-se que houve interacdo entre tratamento e os tempos de jejum. Semelhante a
superioridade nos valores de ureia encontrados para os animais do grupo de ganho livre em
relacdo aos animais do grupo mantenca, no tempo de 48 horas de jejum, 0s animais do grupo
de ganho livre (51,07 mg/dL) tiveram maior (p<0,05) valor que os animais do grupo
mantenca (31,17 mg/dL).

Possivelmente isto ocorreu devido a maior exigéncia energética dos animais do grupo
de ganho livre, quando comparados aos animais do grupo mantenca, conforme ja discutido
anteriormente. Neste caso, por estarem em situacdo de déficit energético mais intenso, os
animais mais pesados (grupo de ganho livre) mobilizam com mais presteza e severidade tanto
as reservas lipidicas quanto as reservas proteicas. Neste ponto, é importante destacar ainda a
eficiéncia dos mecanismos para manter a homeostase energetica, visto que os animais do
grupo de ganho livre conseguem manter os valores plasmaticos de glicose superiores, quando
comparados aos animais dos grupos de ganho médio e mantenca, no decorrer do jejum,
conforme evidenciado pelos resultados da tabela 8.

Na tabela 14 estdo expressos os valores médios das concentracdes plasmaticas de
proteina total, albumina e globulinas ao longo do periodo de jejum, nos grupos de ganho livre,

ganho médio e mantenga.
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Tabela 14 - Concentragdes plasmaéticas médias de proteina total, aloumina e globulinas,
expressos em mg/dL, durante o periodo de jejum (0, 24, 48 e 72 horas), de garrotes

submetidos a trés diferentes planos nutricionais: ganho livre, ganho médio e mantenca

Tempo
Variavel Grupo Oh 24 h 48 h 72h Média

Ganho Livre 7,14 a 8,34 a 8,11 a 7,56 a 7,78 a
Proteina Total Ganho Médio 761 a 7,02 a 8,66 a 7,64 a 7,73 a
(9/dL) Mantenca 735a 761 a 831 a 904a 807 a

Media 7,37 7,65 8,36 8,08 CV = 13,58

Ganho Livre 445 a 462 a 462 a 438 a 452 a
Albumina Ganho Médio 461 a 4,27 a 5,07 a 457 a 463 a
(g/dL) Mantenca 427a  451a 48 a  532a  475a

Media 4,44 4,47 4,86 4,76 CV =12,54

Ganho Livre 2,69 a 3,72 a 3,38 a 3,18 a 3,24 a
Globulinas Ganho Médio 3,01 a 2,75 a 3,59 a 3,07 a 3,10 a
(9/dL) Mantenca 308a 309a 34la 372a 332a

Média 2,93 3,19 3,46 3,32 CV =9,07

Meédias seguidas por letras diferentes na coluna diferem pelo teste de Tukey (P<0,05).

N&do foram observadas diferencas para as concentragdes plasmaticas de proteina total,
albumina e globulinas entre os diferentes grupos. Ndo houve interacao entre os tratamentos e
0s tempos de jejum.

MARUTA (2005) obteve elevagdo nos valores de proteina total, albumina e globulinas
ao longo do jejum de 48 horas imposto em garrotes. Entretanto, no trabalho deste autor ficou
evidenciada a ocorréncia de desidratacdo e hipovolemia nos animais, o0 que pode justificar o
aumento nos valores plasmaticos destes componentes. No presente estudo, conforme
demonstrado nos valores de hematdcrito da tabela 13, ndo foi observada a ocorréncia de
desidratacdo. Além disso, conforme discutido anteriormente, a albumina, que corresponde a
cerca de 60% das proteinas totais, & mais utilizada como um indicador do status proteico no
médio e longo prazo.

Em situacdes de jejum alimentar rapido néo &, portanto, esperado alteragdo no seu valor,
excluindo-se as variagOes devidas a desidratacdo. Nos periodos de privacdo alimentar aguda,
como imposto durante este experimento, a quebra de tecido muscular, com o objetivo de
disponibilizar aminoacidos para a gliconeogénese hepética, geralmente promove efeitos de
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curto prazo no status energético. A albumina comumente ndo sofre influéncias destas

alteracdes em curto prazo do catabolismo proteico.
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4.3. Avaliacéo do perfil metabolico e hormonal em garrotes submetidos a realimentagéo
pds-jejum

Comparando-se 0s valores médios de peso vivo que o0s animais dos diferentes
tratamentos apresentavam no inicio do jejum, 421,4 kg, 387,6 kg e 334,6 kg, respectivamente
para 0s animais dos grupos de ganho livre, médio e mantenca, com o peso vivo médio apds 72
horas de realimentacdo, 417,4 kg, 378,6 kg e 329,3 kg, respectivamente para 0s animais dos
grupos de ganho livre, médio e mantenca observa-se que houve quase a recuperacdo completa
do peso vivo, principalmente devido ao contedo do trato gastrointestinal.

Quanto ao status energético e proteico dos animais, observa-se que significativas
diferencas ocorreram ja nas primeiras 24 horas pés-realimentacdo, conforme sera descrito a
sequir.

Na tabela 15 estdo expressos os valores médios da concentracdo plasmaética de glicose
durante o periodo de realimentacdo, dos animais dos grupos de ganho livre, ganho médio e

mantenca.

Tabela 15- ConcentracGes plasmaticas médias de glicose (mg/dL e mmol/L), durante o
periodo de realimentacdo (Oh, 24h, 48h e 72h), de garrotes submetidos a trés diferentes planos

nutricionais: ganho livre, ganho médio e mantenca

Tempo

Variavel Grupo 0h 24 h 48 h 72h Media

Ganho Livre 69,09 a 80,31 a 77,81 a 79,34 a 76,64 a

Glicose Ganho Médio 66,91 a 81,97 a 75,09 a 76,57 a 75,13 a

(mg/dL) Mantenca 64,45 a 71,70 a 69,47 a 69,03 a 68,66 b
Média 66,82 77,99 74,12 74,98 Cv=1187

Ganho Livre 3,84 a 4,46 a 432 a 4,41 a 4,26 a

Glicose Ganho Médio 3,72 a 455 a 4,17 a 4,25 a 4,17 a

(mmolL) Mantenca 3,58 a 3,98 a 3,86 a 3,84 a 381D
Média 3,71 4,33 4,12 4,17 Cv=1187

Meédias seguidas por letras diferentes na coluna diferem pelo teste de Tukey (P<0,05).

Maiores concentragdes de glicose plasmética foram obtidas nos animais do grupo de
ganho livre (76,64 mg/dL) e médio (75,13 mg/dL), em relacdo aos animais do grupo

mantenca (68,66 mg/dL). Os valores obtidos para os animais dos grupos de ganho livre e
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médio encontram-se um pouco acima do valor de referéncia proposto por KANEKO et al.
(1997) e KANEKO et al. (2008), entre 2,5 mmol/L - 4,6 mmol/L e entre 45-75 mg/dL.
Observa-se que logo nas primeiras 24 horas de realimentacdo pos-jejum houve
restabelecimento das concentracGes plasmaticas de glicose nos animais dos trés grupos,
conforme demonstrado no gréfico 5. Se por um lado ficou evidenciado que o jejum provocou
uma alteracdo no metabolismo energético em curto prazo, a realimentacdo promoveu uma
recuperacdo imediata do status energético, principalmente se observamos a curva glicémica,
em associacdo com outras variaveis, como as concentragdes plasmaticas de AGNE, -BHB e

ureia, que serdo discutidas na sequéncia.

Grafico 5 - Concentracdes plasmaticas de glicose (mg/dL) e tempo de realimentacdo (Oh,
24h, 48h e 72h), de garrotes submetidos a trés diferentes planos nutricionais: ganho livre,

ganho médio e mantenca.
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Os valores medios obtidos da concentracdo plasmatica de glicose no decorrer da
realimentacdo foram maiores que os valores glicémicos obtidos antes do inicio do jejum.
Resultado semelhante foi encontrado por MARUTA (2005) que, ao avaliar o perfil
metabolico de garrotes durante o periodo pés-prandial normal, 0 jejum e a realimentacao,
obtiveram maiores valores de glicemia no periodo de realimentacdo, quando comparado com
0 periodo pds-prandial normal. Sugere-se que isto ocorra devido ainda a alguma contribuicao

dos produtos da mobilizacdo das reservas corporais durante o jejum. Ou seja, mesmo que a
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mobilizagdo tenha cessado, alguns substratos gliconeogénicos ainda circulantes no organismo
animal podem ter contribuido para os maiores valores de glicose plasmatica.

No complexo trabalho de LOMAX e BAIRD (1983) demonstrou-se que no primeiro dia
de realimentacéo, ap0s longo periodo de jejum, a quantidade de propionato ruminal absorvido
para a veia porta era 68,5% inferior que em condi¢Oes normais de alimentagdo em bovinos.
Ou seja, a intensa gliconeogénese gerada no 1° dia de realimentacdo ndo foi determinada
basicamente pelo propionato ruminal que em condi¢Ges normais € o principal substrato
gliconeogénico. GALYEAN et al. (1981) encontraram teores de propionato ruminal 79%
menores nas primeiras horas de realimentacdo, apds periodo de jejum, em relacdo ao grupo
controle.

Embora ndo tenha sido avaliada neste experimento a parte de fermentacdo ruminal,
varios trabalhos da literatura (BOND et al., 1976; GALYEAN et al., 1981) indicam que ap6s
a ocorréncia do jejum ha uma lenta recuperacdo na microbiota ruminal, indicando assim que a
fermentac@o ruminal esté abaixo do padrdo normal. Isto também foi evidenciado no estudo de
MARUTA (2005), que encontrou menores quantidades de protozoérios (unidades x 10% ml)
durante as 48 horas de realimentacdo, assim como maior tempo de reducdo do azul de
metileno (minutos) nas primeiras horas de realimentacéo, evidenciando que a recuperacéo da
populagcdo microbiana ndo ocorre de forma imediata.

No trabalho de GALYEAN et al. (1981) a quantidade de protozoarios voltou ao normal
somente apds 72 horas de realimentacdo pds-jejum. Ja a populacdo bacteriana se elevou de
maneira marcante ja nas primeiras horas de realimentacdo. Segundo estes autores, as bactérias
tendem a se multiplicar com maior rapidez em ambiente ruminal defaunado que faunado,
além disso ndo diminuem tdo drasticamente seu nimero durante o jejum, pois apresentam
grandes depdsitos de granulos de polissacarideos no seu citoplasma, sendo portanto capazes
de suportar por mais tempo a auséncia de substrato (HOBSON, 1988).

Na tabela 16 estdo expressos os valores médios das concentracdes plasmaticas de
insulina e cortisol durante o periodo de realimentacdo, nos grupos de ganho livre, ganho

médio e mantenca.
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Tabela 16- Concentracdes plasméaticas médias de insulina (uU/ml) e cortisol (mmol/L), e
transformados em log (x+1), durante o periodo de realimentacdo (Oh, 24h, 48h e 72h), de

garrotes submetidos a trés diferentes planos nutricionais: ganho livre, ganho médio e

mantenca
Tempo

Variavel Grupo Oh 24 h 48 h 72h Meédia

Ganho Livre 6,31 a 1334 a 1512 a 2112 a 13,97 a

Insulina Ganho Médio 7,76 a 17,02 a 1408 a 20,13 a 14,75 a

(uU/ml) Mantenca 648 a 1189 a 1048 a 1229 a 10,29 b
Média 6,85 14,08 13,23 17,85  CV =139,09

Ganho Livre 0,86 a 1,16 a 1,21 a 1,34 a 1,14 a

. Ganho Médio 0,94 a 1,26 a 1,18 a 1,32 a 1,18 a

Log. Insulina

Mantenca 0,87 a 1,11 a 1,06 a 1,12 a 1,04 b
Média 0,89 1,17 1,15 1,26 CV =20,35

Ganho Livre 8,16 a 27,33 a 6,77 a 7,20 a 12,36 a

Cortisol Ganho Médio 10,05 a 7,97 a 11,53 a 6,62 a 9,04 a

(mmol/L) Mantenca 1341 a 1769 a 1114 a 1093 a 13,29 a
Média 10,54 17,66 9,81 8,25 CV =9210

Ganho Livre 0,96 a 1,45 a 0,89 a 0,91 a 1,05 a

. Ganho Médio 1,04 a 0,95 a 1,10 a 0,88 a 0,99 a

Log. Cortisol

Mantenca 1,16 a 1,27 a 1,08 a 1,08 a 1,15 a

Média 1,05 1,23 1,02 0,96 CV =32,42

Meédias seguidas por letras diferentes na coluna diferem pelo teste de Tukey (P<0,05).

Observando-se os dados médios de insulina, verificou-se que animais do grupo de
ganho livre (1,14) e médio (1,18) apresentaram maiores (p<0,05) concentracdes plasmaticas
deste hormdnio quando comparados aos animais do grupo mantenca (1,04). N&o foram
observadas interacdes entre os diferentes tratamentos e tempos de realimentacdo. Conforme
discutido anteriormente, a insulinemia reflete diretamente a glicemia dos animais, portanto,
com a elevacdo dos valores de glicose ao longo do periodo de realimentacdo, conforme
demonstrado na tabela 15, houve coeréncia entre 0 comportamento deste metabdlito e deste
horménio. Visto os elevados valores destes logo nas primeiras 24 horas de realimentacéo,
observa-se a rapida recuperacdo do status energetico dos animais. Ndo foram observadas
diferencas nas concentrages plasmaticas de cortisol entre os diferentes grupos, assim como
n&o ocorreu interacdo entre tratamento e tempo de realimentagdo. Entretanto, ao comparar 0s
valores de cortisol obtidos durante o jejum, 15,25 mmol/L, 20,62 mmol/L e 23,04 mmol/L

para os animais dos grupos de ganho livre, médio e mantenca, respectivamente, com 0s
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valores de cortisol obtidos no decorrer da realimentacdo, 12,36 mmol/L, 9,04 mmol/L e 13,29
mmol/L para os animais dos grupos de ganho livre, médio e mantenca, respectivamente,
observa-se que durante o jejum houve uma tendéncia de superioridade dos valores deste
horménio, principalmente em vista da destacada acdo catabdlica que o cortisol promove em
situacOes de déficit energetico.

Na tabela 17 estdo expressos os valores médios das concentracfes plasmaticas de beta-
hidroxibutirato (B-BHB) e &cidos graxos ndo esterificados (AGNE) durante o periodo de

realimentacéo, nos grupos de ganho livre, ganho médio e mantenca.

Tabela 17- ConcentracGes plasmaticas médias de beta-hidroxibutirato (B-BHB) e éacidos
graxos ndo esterificados (AGNE), expressos em mmol/L, durante o periodo de realimentacdo
(Oh, 24h, 48h e 72h), de garrotes submetidos a trés diferentes planos nutricionais: ganho livre,

ganho médio e mantenca

Tempo
Variavel Grupo 0h 24 h 48 h 72h Média

Ganho Livre 0,915 a 0,680 a 0,739 a 0,522 a 0,714 a
Ganho Médio 0,923 a 0,566 a 0,553 a 0,374 a 0,604 ab

BHB(MMOI/L) "\ iantenca 09302 0571 a 0371a 0185a 0514 b

Media 0,923 0,605 0,554 0,360 CV =2941

Ganho Livre 1,026 a 0,725 a 0,487 a 0,170 a 0,602 a
Ganho Médio 0,942 a 0,596 a 0,337 a 0,128 a 0,501 b

AGNE(MmO/L) “Mantenga 08612 0457 a 02662 0174 0440 b

Média 0,943 0,592 0,363 0,158 CV = 28,05

Meédias seguidas por letras diferentes na coluna diferem pelo teste de Tukey (P<0,05).

Animais do grupo de ganho livre (0,714 mmol/L) apresentaram maiores concentragdes
plasméticas de beta-hidroxibutirato (f-BHB), em relagdo aos animais do grupo mantenca
(0,514 mmol/L) no decorrer do periodo de realimentacdo, sendo os valores intermediérios
obtidos para os animais do grupo de ganho medio. Os valores obtidos nos animais do grupo
de ganho livre e ganho médio encontram-se um pouco acima do valor de referéncia proposto
por KANEKO et al. (2008), de < 0,55 mmol/L % 0,04, ainda reflexo da alta mobilizacdo de
reservas lipidicas que ocorreu nestes no decorrer do jejum.

Provavelmente ainda como resultado desta maior mobilizacdo os animais do grupo de

ganho livre (0,602 mmol/L) apresentaram maiores (p<0,05) concentracfes plasmaticas de
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AGNE, comparados aos animais dos grupos de ganho médio (0,501 mmol/L) e mantenca
(0,440 mmol/L).

Observa-se uma marcante redugdo nos valores plasmaticos de B-BHB e AGNE ao longo
do periodo de realimentacdo, evidenciando assim queda drastica na ocorréncia da lipdlise,
conforme demonstrado nos gréficos 6 e 7. Resultado semelhante foi obtido por MARUTA
(2005) que ja no tempo de 12 horas de realimentagdo encontrou concentracdes plasmaticas de

AGNE trés vezes menor ao valor maximo encontrado, no tempo de 48 horas de jejum.

Gréfico 6- Concentragoes plasmaticas de B-BHB (mmol/L) e o tempo de realimentacédo (Oh,
24h, 48h e 72h), de garrotes submetidos a trés diferentes planos nutricionais: ganho livre,

ganho médio e mantenca.

B-BHB x Tempo de realimentagdo
1,60

140 y = -5E-06x3 + 0,0006x2 - 0,0244x + 0,9229
, R?=0,74

1,00
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0,60

Concentragdo B-BHB (mmol/L)

0,40

0,20

0,00

TEMPO (HORAS)
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Gréfico 7- Concentracbes plasmaéticas de AGNE (mmol/L) e o tempo de realimentacdo (Oh,

24h, 48h e 72h), de garrotes submetidos a trés diferentes planos nutricionais: ganho livre,

ganho médio e mantenca.

1,20

1,00

0,80

0,60

0,40

Concentragdo AGNE (mmol/L)

0,20

0,00 -

AGNE x Tempo de realimentagdo

y = 6E-05x? - 0,0153x + 0,9382
R?=0,88

TEMPO (HORAS)

72

Com a elevacao dos valores de glicose e insulina, demonstrada anteriormente, cessam o

estado catabolico e as mobilizaces de reserva corporal resultante deste. A glicemia elevada,

em associacdo aos efeitos anabdlicos da insulina, estimula a lipogénese diminuindo

consequentemente a lipdlise que concomitantemente reduz a cetogénese (HERDT, 2000). Os

resultados deste estudo suportam esta teoria, sendo os valores de AGNE obtidos no tempo de

72 horas de realimentacdo bem reduzido e préximo aos valores obtidos deste componente no

periodo de alimentacdo normal, descrito anteriormente.

Na tabela 18 estdo expressos os valores médios das concentracbes plasmaticas das

enzimas aspartato aminotransferase (AST) e gama-glutamiltransferase (GGT) durante o

periodo de realimentacao, nos grupos de ganho livre, ganho médio e mantenca.
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Tabela 18- ConcentracBes plasméticas médias de AST e GGT durante o periodo de
realimentacdo (Oh, 24h, 48h e 72h), de garrotes submetidos a trés diferentes planos

nutricionais: ganho livre, ganho médio e mantenca

Tempo
Variavel Grupo 0h 24 h 48 h 72h Meédia
Ganho Livre 42,84 a 3891 a 2805a 3197 a 35,44 a
AST (UIL) Ganho Médio 40,60 a 3293 a 3382a 3338 a 35,18 a
Mantenca 40,30 a 3503a 3066a 2745 a 33,36 a
Média 41,25 35,62 30,84 30,93 CVv =21,32
Ganho Livre 27,47 a 2600 a 23,11 a 2347 a 25,01 a
GGT (UIL) Ganho Médio 26,11 a 2696 a 2889 a 26,85 a 27,20 a
Mantenca 31,85 a 2471 a 2422 a 23,55 a 26,08 a
Média 28,48 25,89 25,41 24,62 CV =16,59

Médias seguidas por letras diferentes na coluna diferem pelo teste de Tukey (P<0,05).

N&o foram observadas diferencas nas concentraces plasmaticas das enzimas AST e
GGT nos diferentes grupos, assim como ndo houve interacdo entre os tratamentos e tempos de
realimentacdo. Os valores médios das concentracfes plasmaticas de AST dos animais dos
grupos de ganho livre e médio, embora préximos, encontram-se um pouco acima dos valores
de referéncia propostos por KANEKO et al. (2008), entre 20 e 34 U/L. Os valores das
concentracOes plasméticas de GGT encontram-se dentro dos valores de referéncia propostos
também por estes autores, entre 20-52 U/L para GGT.

A proximidade dos valores encontrados para as concentracfes plasmaticas de AST
suportam a hipotese discutida no periodo de jejum, que embora tenha ocorrido significativa
lipolise, a mesma ndo foi suficiente para causar disfungédo hepatica. Caso isto tivesse ocorrido,
mesmo depois de cessado o jejum, as concentracfes plasmaticas de AST poderiam estar
elevadas, 0 que ndo ocorreu no presente experimento. Isto evidencia que o organismo animal
responde e adapta sua fisiologia a restricdo alimentar imposta sem maiores prejuizos a sua
salde e que causem alteracdes no seu metabolismo.

Na tabela 19 estdo expressos os valores médios das concentracdes plasmaticas de
triglicerideos e colesterol durante o periodo de realimentagdo, nos grupos de ganho livre,

ganho médio e mantenga.
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Tabela 19- ConcentracBes plasméaticas médias de triglicerideos e colesterol, expressas em
mg/dL, durante o periodo de realimentacdo (Oh, 24h, 48h e 72h), de garrotes submetidos a trés

diferentes planos nutricionais: ganho livre, ganho médio e mantenca

Tempo
Variavel Grupo 0h 24 h 48 h 72h Meédia

Ganho Livre 40,95 a 3951 a 3967 a 41,38 a 40,38 a
Triglicerideos  Ganho Médio 44,26 a 4103 a 37,02a 34,06 a 39,09 a
(mg/dL) Mantenca 33,93 a 3364 a 38,23 a 38,30 a 36,03 a

Média 39,71 38,06 38,30 37,91 CV =21,30

Ganho Livre 105,27 a 95,95 a 83,62 a 8961 a 93,61 a
Colesterol Ganho Médio 100,07 a 9458 a 103,31 a 94,74 a 98,18 a
(mg/dL) Mantenca 108,50 a 9564 a 90,35 a 8851 a 95,75 a

Media 104,61 95,39 92,43 90,95 CV =19,92

Médias seguidas por letras diferentes na coluna diferem pelo teste de Tukey (P<0,05).

N&do foram observadas diferencas nas concentracdes plasmaticas de triglicerideos e
colesterol nos diferentes grupos, assim como ndo houve interacdo entre os tratamentos e
tempos de realimentacdo. MARUTA (2005) obteve resultados semelhantes no decorrer do
periodo de realimentacdo de 48 horas.

Com a reducdo do estado catabolico a que os animais estavam submetidos durante o
periodo de jejum, € esperado que ocorresse uma reducdo nas concentracdes plasmaticas de
triglicerideos. Sendo este um produto da mobilizacdo de AGNE nos periodos de restricdo
alimentar, quando o animal esta frente a condi¢cdes normais de alimentacdo, ndo se espera que
ocorra formacéo de grandes quantidades deste componente.

Na tabela 20 estdo expressos os valores médios das concentracfes plasmaticas de ureia
e creatinina e os valores de hematocrito durante o periodo de realimentacédo, nos grupos de

ganho livre, ganho médio e mantenca.
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Tabela 20- Concentragdes plasmaticas médias de ureia e creatinina, expressas em mg/dL, e
valor do hematdcrito, expresso em %, durante o periodo de realimentacdo (Oh, 24h, 48h e

72h), de garrotes submetidos a trés diferentes planos nutricionais: ganho livre, ganho médio e

mantenca
Tempo
Variavel Grupo 0h 24 h 48 h 72h Média
Ganho Livre 40,43 a 3260 a 1992 a 24,18 a 29,28 a
. Ganho Médio 3251 a 3209a 26,73 a 2758 a 29,73 a
Ureia (mg/ dL)

Mantenca 36,63 a 2452 a 2188 a 2094 a 25,99 a

Meédia 36,52 29,74 22,84 24,23 CV = 28,06

Ganho Livre 2,61 a 2,67 a 2,36 a 2,27 a 2,48 a
Creatinina Ganho Médio 2,73 a 2,77 a 292 a 2,66 a 277 b
(mg/dL) Mantenca 2,50 a 2,29 a 2,58 a 2,07 a 2,36 a

Média 2,61 2,58 2,62 2,33 CV =12,89

Ganho Livre 40,6 a 41,6 a 40,6 a 394 a 40,55 a
Hematdcrito Ganho Médio 414 a 418 a 40,4 a 38,6 a 40,55 a
(%) Mantenca 38,4 a 37,4 a 38,6 a 36,0 a 37,60 b

Média 40,1 40,3 39,9 38,0 CV =534

Médias seguidas por letras diferentes na coluna diferem pelo teste de Tukey (P<0,05).

N&o foram observadas diferencas nas concentracfes plasmaticas de ureia nos diferentes
grupos, assim como nao houve interacdo entre os tratamentos e tempos de realimentacéo.
Maiores (p<0,05) concentraces plasméticas de creatinina foram obtidas nos animais do
grupo de ganho médio, quando comparados aos grupos de ganho livre (2,48 mg/dL) e
mantenca (2,36 mg/dL). Uma explicacdo plausivel para esta superioridade dos valores de
creatinina para os animais do grupo de ganho médio reside no fato deste componente estar
diretamente relacionado a quantidade de massa muscular esquelética. Apesar de néo ter sido
avaliado no presente experimento, sugere-se que 0s animais do grupo de ganho medio
apresentavam maior proporcao de musculo em relacdo ao peso total que os animais do grupo
de ganho livre. Estes, por sua vez, ttm maior quantidade de gordura e proporcionalmente
menor quantidade de massa muscular, quando comparados aos animais do grupo de ganho
médio, o que justificaria assim a maior concentracdo de creatinina nestes.

De acordo com os valores de referéncia da ureia propostos por JENKINS et al. (1982)
para machos com idade entre 21 e 24 meses, semelhante aos utilizados neste experimento
(entre 25,8 mg/dL + 5,4 mg/dL e 28,2 + 6,0 mg/dL, respectivamente) observa-se que 0S

valores obtidos durante o periodo de realimentacdo estdo dentro da normalidade, diferente do
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que foi obtido no periodo de jejum. Semelhante aos valores de creatinina encontrados no
periodo de jejum, os valores encontrados no periodo de realimentagdo encontram-se acima do
valor de referéncia proposto por KANEKO et al. (2008), que esta entre 1-2 mg/dL.

Em relacdo ao periodo de jejum, observa-se que houve reducdo nas concentracdes de
ureia. Os valores superiores de ureia nas primeiras 24 horas de realimentacdo, em relacéo as
24 horas posteriores, conforme demonstrado no gréafico 8, evidencia que mesmo apds 0s
animais terem encerrado o periodo de jejum, os aminoacidos ainda participaram da
gliconeogénese hepatica.

Gréfico 8- Concentracfes plasmaéticas de ureia (mg/dL) e o tempo de realimentacdo (Oh, 24h,
48h e 72h), de garrotes submetidos a trés diferentes planos nutricionais: ganho livre, ganho
médio e mantenca.

Ureia x Tempo de realimentagao
55 y = 0,0036x2 - 0,4381x + 36,95
* R?=0,53

Concentragdo Ureia (mg/dL)

® G060 000 ®

TEMPO (HORAS)

Resultado semelhante foi obtido por MARUTA (2005), que encontrou valores elevados
de ureia nas primeiras 12 horas de realimentacédo, sendo estes valores inclusive superiores aos
obtidos no periodo de jejum. Este ponto merece uma discussdao mais detalhada devido a
alguns autores atribuirem aos aminoacidos uma grande importancia na producgéo de glicose no
pos-jejum.

No trabalho de LOMAX e BAIRD (1983), levando em consideracdo a quantidade de
propionato, lactato, B-BHB, glicerol e alguns aminoacidos que foram determinados na artéria

hepética, os autores teorizaram que o principal substrato precursor da glicose durante a
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realimentacdo seria o lactato (54,4%), seguido pelo propionato (16,9%) e os aminoacidos
(4,4%), sendo este ultimo valor contestado por alguns autores que o consideram subestimado.

Esta hipoOtese é contestada de acordo com os resultados encontrados no trabalho de
BOND et al. (1976). Segundo estes autores, bovinos realimentados com dieta contendo
concentrados energéticos podem até dobrar a quantidade de &cido latico produzido no rimen e
sua absorcdo, porém este substrato ndo seria suficiente para gerar a maioria da glicose
neoformada, conforme descrito por LOMAX e BAIRD (1983).

Os valores de hematdcrito apresentaram pequena variacdo durante o periodo de
realimentacdo, sendo superiores nos animais dos grupos de ganho livre e restrito, quando
comparados com 0 grupo mantenca, embora os valores encontrados para 0s trés grupos
encontrem-se dentro do valor de referéncia proposto por ROSENBERGER (1993), que esta
entre 24 e 46%. Comparando-0s com os valores obtidos no periodo de jejum, observa-se que
0s mesmos foram bastante semelhantes, suportando assim a hipotese de que durante o jejum
alimentar os animais ndo estavam desidratados, evidenciando a importancia do fornecimento
do soro oral com o objetivo de minimizar as interferéncias na fisiologia do animal, conforme
discutido no periodo de jejum.

Na tabela 21 estdo expressos os valores médios das concentracGes plasmaticas de
proteinas totais, albumina e globulinas durante o periodo de realimentagdo, nos grupos de

ganho livre, ganho médio e mantenca.
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Tabela 21- Concentracdes plasmaticas médias de proteina total, albumina e globulinas,
expressas em mg/dL, durante o periodo de realimentacdo (Oh, 24h, 48h e 72h), de garrotes

submetidos a trés diferentes planos nutricionais: ganho livre, ganho médio e mantenca

Tempo
Variavel Grupo 0h 24 h 48 h 72h Media

Ganho Livre 7,56 a 7,69 a 7,13 a 7,58 a 7,49 a
Proteina Total Ganho Médio 7,64 a 8,06 a 8,09 a 7,68 a 7,87 a
(g/dL) Mantenca 8,54 a 819a 726a 7,08 a 7,76 a

Média 7,91 7,98 7,49 7,45 CV =14,82

Ganho Livre 4,38 a 4,44 a 3,92 a 4,33 a 4,27 a

Albumina Ganho Médio 457 a 4,76 a 4,95 a 4,71 a 4,75 a

(g/dL) Mantenca 532a 484a 452a 435a 4,76 a
Média 4,76 4,68 4,46 4,46 Cv=1351

Ganho Livre 3,18 a 3,25 a 3,21 a 3,26 a 3,23 a
Globulinas Ganho Médio 3,07 a 3,30 a 3,14 a 297 a 3,12 a
(g/dL) Mantenca 322a 33a 275a 273a 3,00 a

Meédia 3,15 3,30 3,03 2,98 CV =1120

Médias seguidas por letras diferentes na coluna diferem pelo teste de Tukey (P<0,05).

Ndo foram observadas diferencas nas concentracbes plasmaticas de proteina total,
albumina e globulinas nos diferentes grupos. Nao houve interagdo entre os tratamentos e
tempos de realimentacéo.

Nota-se na literatura uma escassez de trabalhos avaliando o perfil metabdlico e
hormonal de bovinos em diferentes planos nutricionais, assim como avaliando os efeitos de
jejum e realimentacdo. A maioria dos trabalhos com este enfoque no metabolismo dos
animais foi feita em vacas leiteiras especializadas, notadamente com énfase ao periodo de
transicdo. Os poucos estudos realizados foram especialmente avaliando as consequéncias do
jejum no metabolismo animal, em detrimento a estudos avaliando o periodo de realimentacao.
Neste ponto, destaca-se 0 complexo entendimento dos mecanismos hormonais regulatorios do
perfil metabdlico durante a realimentacdo, principalmente em relagdo a ordem cronologica
dos eventos, notadamente a disponibilidade de substratos e variagdes no perfil hormonal ao

longo deste periodo.
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5. CONCLUSOES

Os diferentes planos alimentares impostos causaram pequena influéncia no status
metabolico dos animais, entre 0s grupos experimentais, estando os animais em condigdes
fisiologicas.

A resposta dos animais ao jejum alimentar imposto evidencia a eficiéncia dos
mecanismos de manutencdo da homeostase energética nestes, dentro do periodo avaliado.

O periodo de realimentacdo promoveu significativa recuperacdo do status energético
nas primeiras 24 horas.

A metodologia da respirometria adotada no Laboratério de Metabolismo e Calorimetria
Animal (LAMACA) do Departamento de Zootecnia da Escola de Veterinaria da UFMG, para
avaliacdo das exigéncias nutricionais dos bovinos respeita as condicdes fisioldgicas dos

animais.
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