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INFLUENCIA DO JEJUM NA GLICEMIA DE CAES
Influence of Fasting on Glicemia in Dogs
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RESUMO

Neste experimento realizado com sete caes sem raca definida, de ambos os
sex0s, e de idade variavel, os autores demonstram a influencia do jejum sobre
as taxas de glicemia. Dividiu-se o trabalho em tres etapas, sendo que na 13,
apenas um cao foi utilizado como fase experimental num periodo de 15 dias, fa-
zendo-se as dosagens de glicose com intervalos de 24 a 48 horas. A 23 etapa foi
realizada com outros dois caes e a 33 com mais quatro caes, tendo cada uma des-
sas efapas, a duracao de 19 dias. 0 relativo decréscimo e a posterior elevacdo
das taxas de glicemia decorrentes do jejum, s3o os pontos basicos analisados em
paralelo com a resisténcia individual de cada animal, atingindo niveis fisio-
10gicos minimos de até 42,8 mg%. Observou-se que a média do valor minimo encon-
trado na dimunuicao das taxas de glicemia nos sete caes, foi de 47,6 mg% ao re-
dor do 129 dia de jejum, elevando-se depois até atingir a média de 84,3mg%, co-
mo valor maximo obtido em torno do 189 dia. A

SUMMARY

The experiment was realized with seven dogs, mixed breed, of both sexes,
and different age. The authors showed the fasting influence in blood levels of
glucose. The experiment was divided in three phases, in the first phase only
one dog was used during a period of 15 days. The glucose analyse performed
with intervals from 24 to 48 hours. The second halting place was realized with
two dogs and the third one with four dogs. The fasting period of both etapes
was of 19 days. The relative decrease and the post elevation of glucose levels
in relation to fasting are the basic points analyzed poined with individual
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resistence of each animal, that touch levels of 42.8 mg%. It was observed that
the minimum value encountered of glucose levels in seven dogs was 47,6 mg% in
the 120 day of fasting. After this time the levels increase progressively,
until to reach 84.3 mg% during the 189 day of fasting.

INTRODUCAQ

A utilizacao continua de glicose requer sua distribuic3ao pelo sangue para
todos os tecidos. A concentracao normal de glicose no sangue de cdes & de 70-
100 mg%, segundo BENJAMIN (1) e COLES (3).

Entre animais superiores, o armazenamento de polissacarideos ocorre so-
mente na forma de quantidades relativamente pequenas de glicogenio, o qual en-
contra-se polidisperso em todos os tecidos« e constitui a reserva de glicose
no organismo. O aspecto principal do metabolismo do glicogenio € a sua possi-
bilidade de se acumular sob condicoes favoraveis e ent3o, essa glicose poten-
cial pode ser utilizada no figado quando for necessario fornecer energia para
a contracdo, de acordo com WHITE et alii (10).

A taxa normal de glicose no sangue & mantida pelo equilibrio entre dois
hormonios antagonicos secretados pelas ilhotas de Langerhans, do pancreas: a
insulina (hipoglicemiante), elaborada pelas celulas beta, e o glucagon (hiper-
glicemiante) secretado pelas células alfa., A elevacdo e o decrescimo da  con-
centracao normal de glicose, dita normoglicemia, correspondem a estados res-
pectivamente de hiperglicemia e hipoglicemia (8). )

Entre as refeicGes, os niveis de glicose podem ser mantidos por glicoge-
ndlise, mas durante os periodos mais prolongados de privacdo caldrica, a gli-
coneogenese hepatica deve ser iniciada para manter adequadas concentracdes de
glicose. Isto & conseguido por uma reducdo na liberacao de insulina das célu-
las beta, quando a glicose cai e da7 uma reducdao na concentracao de insulina,
iniciando os niveis baixos com (I) a proteolise muscular 1iquida, (II) a 1ibe-
racao de aminoacidos no figado por meio da circulacao, e (III) a gliconeoge-
nese destes. A glicose produzida deste modo & consumida pelo cérebro. Outros
tecidos, tais como a medula renal, os globulos vermelhos, os nervos periferi-
cos e, em grau limitado, o musculo esquelético tambem se utilizam de glidose,
mas principalmente o piruvato e o 1éctato, e estes voltam ao figado para res-
sintese da glicose (ciclo de Cori). Uma parte do piruvato & transaminado em
alanina, que tambem participa no ciclo analogo ao lactato e piruvato. 0 cére-
Qro, portanto; & o principal tecido a metabolizar completamente a glicose em
bioxido de carbono e agua, exigindo a gliconeogenese a partir de aminoaci-
dos (2).

0 glucagon cuja secrecao € estimulada pela hipoglicemia, quando chega ao
figado (pela veia porta), provoca a glicogendlise por ativacio da fosforilase
de modo semelhante ao da epinefrina (estimula a desintegracao do glicogenio
hepatico e muscular). A maior parte do glucagon € eliminada da circulacao, pe-
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To figado. Diferente da epinefrina, o glucagon ndo tem acio sobre a fosforilase
muscular. 0 glucagon tambem aumenta a gliconeogenese a partir  de aminoacidos
e lactato (7).

Para se compreender melhor a situac3o em jejum e, particularmente, da pes-
soa diabética, sdo necessdrios maiores detalhes. Quando o nivel de insulinacai,
a proteclise muscular excede os valores da sintese, certos aminoacidos metabo-
lizam-se no misculo e liberam-se aqueles que sdo glicogénicos tais como a ala-
nina. 0 figado devido aos baixos niveis de insulina e as concentracoes normais
ou elevadas de glucagon, esta enzimaticamente balanceado na direcio da sintese
da glicose e a alanina e outros aminoacidos glicogenicos sio transformados em
glicose. Este processo exige tanto energia quanto hidrogenio (reduzindo o equi-
valente), e-estes sao agrupados no figado pela oxidacdo da gordura, segundo
CAHILL (2). ‘

Conforme GURTLER et alii (4), o metabolismo consiste na produciao de ener-
gia, que & necessario para as distintas funcdes da célula (secrecdo, contracio,
conducao de estimulos, etc.) e para a correta manutencdo do equilibrio dinamico
existente entre os componentes da celula.

Em cdes, consideram-se niveis anormalmente baixos de glicose sangllinea
(hipoglicemia) quando o valor de glicose plasmatica se encontra abaixo de 50 mg%
(6), valor este também significativo para o homem (9).

Se o estado de jejum se prolonga por um longo tempo, a perda de peso se
manifesta ao exterior por sinais de enfraquecimento. Os animais maiores podem
suportar um jejum superior a 14 djas. 0 c3o e o gato sdo capazes de agllentar
mais tempo sem consegtiéncias graves (5). O objetivo principal deste trabalho
e analisar o decrgscimo gradativo das taxas de glicose no sangue de cdes, de-
correntes do jejum prolongado, para verificar o valor fisiologico minimo atin-
gido, segquido de um posterior aumento das taxas de glicemia, caracterizada pela
neoglicogenese.

MATERIAL E METODOS

Foram estudadas amostras sangliineas de sete cdes sem raca definida, de am-
bos os sexos e com idade entre 1 e 7 anos, aparentemente sadios, provenientes
do Bioterio Central da Universidade Federal de Santa Maria.

0 experimento foi dividido em trés etapas. Na 12 etapa utilizou-se apenas
um animal, fazendo-se as dosagens de glicose com intervalos de 24 a 48 horas,
durante um perJodo de 15 dias.

A 22 etapa foi realizada com dois animais e teve a duracdo de 19 diaﬁ, se-
guindo de mesmo periodo a 32 etapa, com quatro animais.

0 sangue foi recolhido da veia cefalica, safena ou da jugular e colocados
em vidros que continham anticoagulante EDTA em solucdo a 10%. A coleta de san-
gue foi feita nas primeiras horas da manha.
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Do sanque, apds centrifugacao, foi retirado o plasma a ser utilizado para
as dosagens de glicose, no aparelho FOTOCOLORIMETRO*, usando o método Labtest.

RESULTADOS

Em todos os caes, pode-se notar a diminuicdo gradativa das taxas de gli-
cemia, devido ao jejum prolongado, variando os niveis atingidos, de acordo
com o metabolismo individual de cada animal, sendo que o animal utilizado na
12 fase experimental, atingiu fisiologicamente, valores minimos de até 42,8
mg%.

De acordo com a Tabela 1, o valor minimo normal encontrado foi de 84,0
mg% e o maximo de 98,0 mg%.

A taxa de glicemia apos atingir o valor de 42,8 mg% nas 228 horas de je-
jum, conforme a Tabela 2, elevou-se posteriormente para 54,5 mg% nas 252 horas
de prosseguimento ao jejum, chegando a alcancar o nivel de 90,9 mg% quando
completava entao 348 horas de jejum.

Os valores fisiologicos minimos atingidos na 22 etapa, de acordo com a
Tabela 3, foram de 47,7 mg% (cdao A) no 150 dia de jejum e 45,4 mg% (c3o B) no
120 dia de jejum, elevando-se depois até 77,2 mg% (cdo A) e 86,3 mg% (cdo B).

As taxas minimas obtidas na 32 etapa, conforme Tabela 4, foram de 49,4
mg% (cao C); 52,2 mg% (cdo D); 48,1 mg% (cdo E) e 47,7 ma% (cao F), todas no
139 dia de jejum. O mesmo aumento na taxa de glicemia pode-se verificar no 190
dia de jejum, com niveis de 84,0 mg% (c3o C); 81,8 mg% (cao D); 88,6 mg% (cdo
E) e 81,8 ma% (cdo F).

Dos sete caes utilizados no experimento, conforme a Tabela 5, a media do
valor minimo encontrado foi de 47,6 mg% em torno do 120 dia, sendo que a me-
dia do vaior maximo foi atingida per volta do 189 dia com 84,3 mg%.

DISCUSSRO

0s valores das taxas de glicose (Tabela 1), estao dentro dos Timites nor-
mais de glicemia em caes, ou seja, entre 70 - 100 mg%, de acordo com BENJAMIN
(1) e COLES (3).

Em todas as etapas, os resultados mostram a diminuicao gradativa na taxa
de glicemia, em consequéncia do jejum, sendo que os niveis minimos de glicose
atingidos foram varidveis, independente da idade dos arimais.

Nos primeiros dias de jejum, o metabolismo energético se ve quase total-
mente assequrado mediante a oxidacdo das gorduras. A duracao deste periodo de-
pende dos cepbsitos adiposos existentes, de acordo com GURTLER et alii (5).

* Fotometro Carl Zeiss - ELKO II 46896 - Germany.
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TABELA 1. Niveis de glicose obtidos em c3es antes do jejum, nas respectivas e-

tapas.

Idade Etapa Valores

(Anos) (n0 ordinal) (mg%)
2 1 98,0
7 2 84,0
1 2 86,3
2 3 86,3
2 3 86,3
3 3 84,0
1 3 93,1

TABELA 2. N?vejs de glicose atingidos na primeira etapa, decorrentes do jejum
em cao de 2 anos de idade, num tempo de 12 - 348 horas.

Tempo Valores

(horas) (mg%)
12 97,8
36 96,5
60 93,1
84 84,8
108 83,3
132 69,1
156 54,5
180 50,0
204 45,4
228 42,8
252 54,5
360 57,7

348 90,9
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TABELA 3. N1ve1s de glicose obtidos na segunda etapa, em conseqliencia do jejum
em c3o de 7 anos {cao A) e em cao de 1 ano (cao B).

Periodo em dias Niveis de qlicose sangtiinea em mg%
(n0 ordinal) 3o A cao B
1 97,7 97,2

3 95,4 95,2

5 81,8 81,8

7 77,2 77,2

9 77,2 72,7

1 63,6 59,0

12 54,5 45,4

15 47,7 56,8

17 . 63,6 72,7

19 77,2 86,3

TABELA 4. Niveis de glicose atingidos na terceira _etapa, decorrentes do jejum
em caes de 2 anos (c3o C e cao D), em cao de 3 anos (cao E) e em cao
de 1 ano (cao.F), num periodo de 19 dias.

Periodo em dias Niveis de glicose sangllinea em ma%
(n ordinél) cao C cao D cao E cao F

1 81,8 84,0 72,7 79,5

3 81,8 81,8 72,7 68,1

5 77,2 77,2 68,1 65,9

7 72,7 75,0 68,1 €3,6

9 68,1 70,4 65,9 61,3

" 59,0 61,3 56,8 54,5

13 49,4 52,2 48,1 47,7

15 63,6 65,9 61,3 59,0

17 79,5 77,2 75,0 72,7

19 84,0 81,8 88,6 81,8
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Supde-se que nesse mecanismo a insuiina desempenha um papel central na re-
gulagao da concentracao da glicose sangliinea. Sua concentracao no sangue € para-
lela 3 da glicose, e sua atuacdo resulta em hipoglicemia, segundo CAHILL (2),
MAYES (7) e MINGOIA (8); sendo considerado niveis hipoglicémicos em caes, quando
a glicose plasmitica se encontra abaixo de 50 mg#%, de acordo com KIRK (6). Cmes-
mo valor & atribuido por PAPPER (9), ao homem.

A hipoglicemia estimula a secrecao do glucagon que acelera a glicogenolise
no figado, ocorrendo assim, aumento da glicemia segundo WHITE et alii (10) e
MAYES (7).

Com o esgotamento das reservas de gorduras se inicia entao, a ritmo  cres-
cente, o desdobramento das proteinas organicas, com o qual o quociente respira-
torio volta a aumentar (5), mantendo assim um equilibrio dinamico entre os com-
ponentes da célula (4), na producao de energia para o organismo.

CONCLUSDES

0s resultados alcancados permitem concluir que:

1. 0 major valor apresentado na taxa normal de glicemia, foi o que teve
decrésdimo mais ripido'dUrante o jejum.

2. A taxa fisiologica minima de glicemia atingida foi de 42,8 mg% no jejum.

3. A diminuicao gradativa nas taxas de glicemia foi varidvel de animal para
animal.

4, A média da taxa minima de glicemia obtida no jejum com os sete caes, foi
de 47,6 mg%.em torno do 129 dia, e a da taxa maxima de 84,3 mg% por volta do 189
dia.

5. Foi possivel manter um jejum prolongado de 19 dias, sem gue os animais
apresentassem transtornos metabolicos.

6. Possivelmente a hipoglicemia resultante nos periodos iniciais do  jejum
e o posterior aumento das taxas de glicemia nos perjodos finais, ocorreram por
acdo da insulina e o glucadon, respectivamente.
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