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INFLUENCIA DA CURVA GLICEMICA SOBRE OS VALORES SANGUINEOS DE  POTAS
SI10, sODI1O, CALCIO, FOSFATO, LIPIDIOS TOTAIS E UREIA EM OVINOS

Glucose tolerance influence on blood level of potassium,natrium, cal
cium, fosfate, total lipids and ureia, in sheeps

Romeo Ernesto Rigel*, Iza Maria Rocha Serafim*, Vilson Santos Cor
rea*, Armin Lotar Lara*, Cleusa Maria B. Machado* e Carmem Helon Ma
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RESUMO

Foi examinada a tolerdncia a glicose em 13 ovinos da raga Cor
riedale ndo submetidos a um tempo prévio de jejum. Pelas condigoes
do experimento, durante o estudo os animais ficaram estressados e is
to pode ter determinado, junto com a falta de jejum, uma curva alon
gada. Nesta, a hiperglicemia, provocada por injegao endovenosa, (500
mg/kg) persistiu trés vézes acima do nivel basal, 120 minutos apds a
injegao do aglicar. Durante a hiperglicemia, neste tempo, subiram os
valores sanguineos de lipidios totais (7,84%), fosfato (33,86%) e po
tdssio (16,39%), ndo se alterando natremia, uremia e calcemia. Os au
tores discutem estes resultados em termos de influéncia enddcrina.

SUMMARY

Blood glucose levels were examined in 13 Corriedale sheep who
had not undergoing a fast.

Under the conditions of this experiment (non fasted-stressed) a
prolonged hyperglycemia (3 times basal) persisted (120 minutes) fol
lowing the intravenous injection of glucose (500 mg/kg).

During the period of hyperglycemia the following blood consti
tuents were elevated; total lipids (7,84%) phosphorous (33,86%) and
potassium (16,39%).

Sodium, calcium and urea levels of the blood were not affected.
Authors discuss this results in terms of endocrine influence.

INTRODUGAO

A penetracdo da glicose nas células de um organismo animal & de
pendente da glicemia porque esta tem influéncia na concentragao san
guinea de insulina, a qual faz crescer a utilizagdo de glicose pox
alguns tecidos (15).
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Em animais monogdstricos, em condigdes fisioldgicas e apds um
jejum de 24 horas, a taxa sanguinea de glicose retorna ao nivel ba
sal em um tempo médio de 150 minutos (13, 1), Nos poligastricos o
quadro bioquimico ndo & o mesmo. Isto ocorre porque existe uma in

tensa neoglicogénese a partir dos &cidos graxos voliteis produzidos

no rumem (4), a sua glicemia € normalmente mais baixa (21) e a res

posta hipoglicemiante da insulina & relativamente pouco intensa
(12) . Entretanto, em ovinos, a hiperglicemia consequente & injegdo
de glicose (0,5 g . kg_l ap0s jejum de 24 horas) retorna aoc normal
em 180 minutos (5).

Ha, todavia, a se considerar que a idade (24) e o estado fisio
16gico (18) podem determinar importantes mudangas quantitativas na
manipulagdo de uma sobretaxa glicémica.

A oscilag@o na quantidade de glicose circulante determina, em
monogdstricos, modificagSes na fosfatemia enna potassemia, ndo sen
do atingidos os Indices plasmiticos de outros ions (8) quando a hi
perglicemia ocorre por oferta de glicose depois de um perfodo de je
jum de pproximadamente 12 horas.

Estes dados ddo idéia da queda da hiperglicemia consequente ao
fornecimento de uma dose alta de glicose precedida de jejum. Como
em um animal alimentado o quadro bioquimico se moéifica grandemente
(24, 3) foi elaborado o presente estudo para verificar a curva de
tolerdncia 3 glicose em ovinos alimentados. Ao lado disto procurou~
se acompanhar os valores sanguineos de uréia, lipidios totais, fos
fato inorgdnico, sddio, potdssio e cdlcio, em cotejo com aqueles me
didos para a glicose.

MATERIAL E METODOS

Treze ovinos da raga Corriedale, de 24 a 30 meses de idade, de
ambos os sexos, foram colocados em uma area de campo nativo perten
cente a Universidade Federal de Santa Maria e af mantidos, para
adaptagdo, durante trinta dias. Antes do infcio das experiéncias,
que serdo a sequir relatadas, os animais foram tratados de modo a
poderem ser considerados livres de vermes e em condigdes clinicas
de saidde.

Em cada dia de trabalho dois integrantes do lote foram reco
lhidos do campo, estabulados durante o periodo da experiéncia e de
volvidos ao local de origem.

A curva glicemica fol realizada através de injegao de glicose
(500 mg . kg~ ) em solugdo a 50 g 100 ml, na veia jugular.

As colheitas de sangue foram feitas antes do fornecimento da so
lugdo glicosada, dois minutos apds (no vaso similar aposto) e de 30
em 30 minutos até completar 120 minutos. Os tempos de cada tomada
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foram marcados com To, Tl' TZ' T3, 'I‘4 e T5 respectivamente.

O controle da glicemia foi feito pelo método de Somogy e Nelson,
o fosfato pela técnica de Fiske e Subarow, os lipidios totais pela
reagao de Kunkel e a uréia pela diacetilmonoxima (17). O ionograma
foi elaborado por expectrofotometria de chama.

RESULTADOS

0Os dados obtidos estdo expressos na Tabela 1 e nas Figuras 1 e
2. Estes dados mostram a alteragdo da glicemia durante o tempo do
experimento (Figura 1) e o cotejo da glicemia contra fosfatemia, na
tremia, potassemia, calcemia, lipemia e uremia (Figura 2 e Tabela
L.
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Figura 1. Curva de toleradncia & gli

cose em ovinos alimenta
dos.

DISCUSSAO

A glicose rebaixa a concentragdo sanguinea de alguns horménios
e eleva a de outros. Assim em todas as espécies animais, aumento na
taxa sapguinea de insulina e diminuig¢3o na de glucagdnio sao dois
dos muitos efeitos que uma injecdo de glicose ocasiona em condigdes
experimentais de jejum e repouso (5).

Como os hormdnios sdo os reguladores finais de quase tudo que
circula, a hiperglicemia experimental ou nao & compensada fisiologi
camente através de um remanejo dos prdprios aglicares do sangue e,
obragatoriamente, de outros nutrientes associados metabolicamente
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Figura 2. Alteragdo das concentragdes sanguineas de sddio, potdssio, calcio,

fosfato, uréia e lipidios totais, durante o tempo de curva

mica em ovinos.
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ao consumo dos glicidios (15).

Entretanto os niveis circulantes alcangados pelos horménios sen
siveis para a hiperglicemia, dependem muito do estado fisioldgico do
animal no mgmento do teste (24, 7 e 22). Além disso a espécie ani
mal, em exame, manifesta reaqoes que lhe sao absolutamente proprias,
porque as concentragdes sanguineas de certas substincias estdo em
niveis também absolutamente proprios (23). Raciocinando- assim, nao
se pode esperar que um poligastrico, que ndo absorve glicose (a me
nos que ela seja injetada a niveis posteriores do sistema digestivo
(4)) tenha um reagdo glicose- insuljna~glucagdnio que possui um mono
gastrico (12). Nem um monogastrico precisa tanto dos glicocorticoi
des como um poligdstrico, se este sustenta sua glicemia na base de
uma intensa e permanente neoglicogénese, processo no qual os idltimos
desempanham um papel decisivo (12 e 6).

Deste modo, o0s presentes resultados devem ser analisados, essen
cialmente, em termos de modificagSes fisioldgicas ocasionadas pela
hiperinsulinemia (9) decorrente da hiperglicemia, ‘a qual, em si pro
porciona modulagdes estequiométricas puras, de valor praticamente nu
lo (27).

A primeira constatagdo que pode ser feita & o retardado decresci
mo da glicemia ao longo do tempo. Um tragado grafico desta forma po
deria ser interpretado como uma resisténcia exageradamente alta a in
sulina por parte dos ovinos experimentados, o que caracterizaria um
estado pré-diabético. Mas como os animais estudados apresentavam nor
malidade clinica e glicose e lipidios nio elevados nas condigdes ba
sais, esta interpretagdo teve que ser abandonada. Como no decurso
das experiéncias os ovinos ficaram confinados dentro de um hospital,
sujeitos, entdo, a uma forte influéncia ambiental estranha, prefe
riu-se atribuir ao "stress" a forma de curva encontrada. Acrescente-
se a este fato mais o de que os animais ndo estavam em jejum, dispon
do, por isso, de glicogénio mobilizivel por agdo adrenérgica. Pode-
se objetar que o ovino tem relativamente pouco glicogénio hepitico
em qualquer condigdo; mas a captura e contengdo dos animais para as
colheitas de sangue proporcionaram, certamente, uma grande liberagao
de lactato, piruvato e outros catabdlitos neoglicogenéticos capazés,
no figado, de imprimir hipergliceria através do uso indireto do gli
cogénio muscular (2).

Estes catabdlitos seriam orientados no sentido da neoglicogéne
se, pelos glicocorticdides, uma vez que a glucagonemia, certamente,
encontrava-se em sub-niveis (7). Este ponto de vista fica de acordo
com a informagao de que o fIgado de um ruminante & bem melhor adapta
do & neoglicogénese do que q de qualquer outra espécie animal. No en
tanto este tipo de interpretacdo fica dependente de evidéncias expe
rimentais um pouco mais sdlidas.
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Em cotejo com o tempo de curva glicémica foi avaliada a ure

mia. O teste de andlise da variincia demonstrou que na uremia - nao
houve diferenga significativa, ao contrario da glicemia onde a va
riagdo foi altamente significativa.

Caso se pretender a manutengdo do ponto de vista de que o
"stress" foli a causa do alongamento do tracgado grafico para glicose
a constdncia na uremia combina, porque a neoglicogénese se fez a
partir de intermedidrios da glicdlise e portanto ndo nitrogenados.
Os dados para a uréia ainda permitem concluir que n3o houve acelera
mento na utilizagdo de amino dcidos com finalidade catabdlica.

A lipemia foi estudada pela medig3o dos lipidios totais em para
lelo com a glicemia, constatando-se uma diferenga altamente éignifé
cativa. A aplicagdo do teste de Duncan mostrou que o valor basgl al
terou-se apenas a partir de 60 minutos apds instalada a hiperglice
mia, permanecendo diferente daque Indice até o final das experién
cias. De um modo geral, observou-se uma tendéncia na diminuigdo da
lipemia enquanto ocorria o uso da glicose pelos tecidos do ovino.

Comparando os resultados proporcionados pelo teste de Duncan,de
60 minutos em diante a lipemia ndo mais se alterou, o mesmo ocorren
do com a glicemia. Em 30 e 60 minutos ambas ndo se modificaram. S6
na glicemia o valor basal mudou em relagdo a esses dois tempos.

Quanto aos Ions 1inorganicos estudados, a andlise da variancia
mostrou diminuigdo plasmitica de fosfato e de potdssio e a permanén
cia de valores constantes para sddio e cdlcio. A fosfatemia acompa
nhou, como mostra 6 teste de Duncan, em absoluto paralelo as oscila
¢Oes da glicemia, permitindo concluir que o abaixamento do fosfato
circulante depende do grau de utilizagdo da glicose pelos tecidos.A
potassemia, por outro lado, sofreu modificagdes nao paralelas as
do fosfato e glicose. De qualquer modo, porém, a hipotassemia decre
tada aos 60 minutos nido retornou mais ao valor basal no periodo de
tempo de todo o experimento. Em relagdo aos valores que ndo se alte
ram, cabe destacar a notdvel const3ncia na calcemia, o que parece
estar de acordo com o imenso espectro de fungdes do cdlcio no orga
nismo e por isto sujeito a uma muito eficiente regulacao (19).

Em uma anadlise global, observa-se que os animais alimentados fo
ram manejados em condigdes de "stress" que elewou adrenalina e 'gll
cocorticdides. Por isto houve prejuizo na.agﬁo hipoglicemiante da
insulina (26) e determinou as condigdes para a ocorréncia do efeito
Pasteur. Os corticosterdides mais os produtos deste efeito intensi
ficaram a neoglicogénese e sustentaram a hiperglicemia por um sobre
tempo fisioldgico. Ao glucagdnio ndo se pode atribuir participagdo
maior porque ele estava em niveis baixos e mesmo que assim ndo fos
se ndo poderia mobilizar glicogénio muscular até glicose-6-P (11)
e, deste modo, nao proporcionaria o impulso endScrino para a susteg
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tagao do efeito Pasteur (16).

Um dado contrastante com este raciocinio é a hipolipemia, medi
da durante o experimento. Hiperadrenalinemia com hipercorticoidemia
tenderiam a impor hiperlipemia. A explicagdo para este fato talvez
resida na propriedade que tem a insulina (indiscutivelmente em ni
veis muito altos no estado experimental descrito) de inibir a mobi
lizagdo dos triacilglicerdis do tecido adiposo (12) embora, quanto
se saiba, este efeito antagdnico estd comprovado apenas para o glu
cagdnio e adrenalina (28 e 20).

Outra alternativa que poderia ser levantada & que o "stress" au
mentaria a concentragdo plasmitica de adrenalina e esta faria ele
var a concentragao de glucagbnio e diminuigdo de insulina (10). Nes
te caso, porém, ficaria dificil explicar a hipolipemia.

CONCLUSCES

Pelo que foi experimentado e discutido pode-se chegar as se
guintes conclusdes:

1. O tempo de curva glicémica & maior em ovinos alimentados do
que em jejum.

2. Ovinos submetidos a "stress" tem dificuldade para manejar
uma sobretaxa glicémica.

3. A oscilagdo na glicemia determina, em ovinos, oscilagio tam
bém na lipemia, fosfatemia e potassemia.

4. Os valores sanguineos ee cdlcio, sddio e uréia mantem-se
constantes quando um animal da espécie ovina tem sua glicemia alte
rada.
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