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Resumo:
A alimentação é essencial para a execução de processos fisiológicos e sua interação com a
microbiota é bastante elucidada. Em contrapartida, os efeitos da restrição alimentar sobre a
microbiota seguem em desenvolvimento, e por ser uma prática comum na medicina
veterinária, esta deveria ser objeto de mais estudos, uma vez visto que distúrbios no trato
gastrointestinal podem estar correlacionados com esta suspensão alimentar. Esse estudo teve
como objetivo fazer um levantamento de publicações científicas a respeito das alterações
provocadas pelo jejum alimentar sobre a microbiota em cães saudáveis, e como esta está
relacionada à saúde desses animais. Os resultados indicam que animais submetidos a privação
prolongado de alimentos estão propensos a afecções sistêmicas e a disfunções metabólicas
pelo, possível, desenvolvimento da disbiose intestinal, contribuindo para a elevada casuística
de pacientes com diabetes, obesidade, enterites, entre outras afecções.

Palavras-chave: Canídeos. Sistema Digestório. Alimentação. Microrganismos. Regulação.

Abstract:
Feeding’s essential for carrying out physiological processes and its interaction with the
microbiota is well elucidated. On the other hand, the effects of the food restriction on the
microbiota are still under development, and since it’s a common practice in veterinary
medicine, this should be the subject of further studies, since disturbances in the
gastrointestinal tract may be correlated with this food suspension. The objective of this study
is to produce a survey of scientific publications about the changes caused by fasting food on
the microbiota in healthy dogs, and how this’s related to the health of these animals. The
results indicate that animals submitted to prolonged food deprivation are prone to systemic
disorders and metabolic dysfunctions by possible development of intestinal dysbiosis,
contributing to the high case of patients with diabetes, obesity, enteritis, among others
conditions.
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1 INTRODUÇÃO

A microbiota intestinal já foi chamada de microflora intestinal ou flora, porém, com o

desenvolvimento de pesquisas, revelou-se que esta terminologia não se adequava ao conjunto

de microrganismos que se difundem pelos intestinos (ISOLAURI et al., 2004). Esses

organismos se desenvolvem pelo trato gastrointestinal (TGI) a fim de se beneficiar do

substrato presente entre o lúmen e a mucosa intestinal, e como consequência desta interação, é

observado o melhor aproveitamento dos elementos oriundos da dieta, beneficiando o

hospedeiro (CUMMINGS e MACFARLANE, 1997).

O TGI do cão apresenta uma microbiota intestinal semelhante ao do ser humano

(SUCHODOLSKI et al., 2009). A composição deste ecossistema é definida pela regulação

das bactérias autóctones ao captar os nutrientes provenientes da alimentação (GELBERG,

2013). As mudanças nos hábitos alimentares e da própria dieta, podem provocar as alterações

na microbiota intestinal, predispondo o surgimento de processos inflamatórios locais

(ALMEIDA et al., 2009).

O jejum é comumente indicado na medicina veterinária e humana antes da realização

de procedimentos cirúrgicos e exames de rotina, a fim de reduzir erros laboratoriais e

adversidades ao decorrer da cirurgia (NOGUEIRA, et al., 2003). Porém, essa prática pode

afetar diretamente o TGI e sua microbiota, prejudicando o metabolismo e proporcionando o

surgimento de afecções (MIMS et al., 2005). Estas alterações podem evoluir para danos

estruturais na mucosa, mudanças nos padrões físicos e químicos do lúmen intestinal, e

consequentemente, mudanças nas colônias microbianas (SUCHODOLSKI et al., 2009). Para

o hospedeiro é fundamental que a homeostase da microbiota seja mantida, pois as mudanças

nas colônias microbianas podem inviabilizar o sustento das necessidades fisiológicas.

Considerando a importância científica deste tema, este estudo tem como objetivo fazer

um levantamento de publicações científicas, associando as informações obtidas com o que é

relatado a respeito do jejum alimentar sobre a microbiota em cães, e como esta está

relacionada com a saúde desses animais, bem como analisar como o jejum prolongado pode

ou não alterar a microbiota.

2 REVISÃO DE LITERATURA

2.1 Alimentação dos cães

O objetivo de se compreender as adequações fisiológicas de cada indivíduo, consiste

em aprimorar os conhecimentos a respeito dos hábitos alimentares, necessidades fisiológicas e,
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possíveis, modificadores internos e externos que influenciam as funcionalidades orgânicas

para, então, inserir uma proposta que atenda os requisitos: promoção de saúde, bem-estar e

longevidade (CARCIOFI e JEREMIAS, 2010).

Considerando o exposto, a alimentação leva em consideração uma linha cronológica

baseada em dados sobre uma determinada espécie, no casos dos cães domésticos ou Canis

familiaris, estes são descendentes diretos do lobo-cinzento holártico, Canis lupus (TSUDA et

al., 1997), e são classificados como pertencentes a classe dos animais onívoros, por conseguir

fazer a digestão, absorção e a biotransformação dos compostos provenientes tanto da matéria

de origem vegetal (MV), quanto da matéria de origem animal (MA) (WALKER et al., 1994).

A quantidade e qualidade dos nutrientes exercem uma grande influência na saúde

animal, devendo ser considerada e associada a observação do estado nutricional do paciente,

por meio de exames físicos e laboratoriais que confirmem o consumo das necessidades

energéticas diárias e seu aproveitamento no organismo, como forma preventiva da desnutrição

ou hipernutrição (CARCIOFI, 2008).

É fundamental que se compreenda que o controle da ingestão é influenciada por alguns

fatores intrínsecos (experiências e características individuais, grau de fome, respostas

fisiológicas, alterações nas concentrações plasmáticas de nutrientes, hormônios, etc) e

extrínsecos (palatabilidade, composição, textura do alimento, fatores ambientais: temperatura,

etc.) que dificultam os hábitos alimentares, de modo a predispor a condições supracitadas

(FÉLIX, 2011). Além destes fatores, o olfato do cão exerce uma conexão com a percepção da

palatabilidade do alimento, visto que este está associado aos mecanismos sensoriais que

detectam o odor, sabor e textura (FÉLIX et al., 2010).

2.2 Tópicos sobre a anatomia e fisiologia do trato gastrointestinal dos cães

O cão apresenta um TGI relativamente simples quando comparado às outras espécies,

por não necessitar da microbiota como fonte primária de obtenção energética. Este apresenta

características anatômicas e metabólicas únicas que lhe conferem as habilidades de digestão,

absorção e metabolização dos carboidratos (DENG, JONES e SWANSON, 2014).

O sistema digestivo do cão é dividido em: trato digestivo superior (TDS) e trato

digestivo inferior (TDI), cada segmento é constituído por diferentes órgãos, cuja função

envolve mecanismos do tipo: maceração, mistura, lubrificação, degradação química, absorção

e excreção. Estes mecanismos permitem que o cão obtenha o máximo de nutrientes para

suprir as necessidades nutricionais básicas. Caso contrário, a falta ou excesso de nutrientes

podem predispor o organismo às alterações no desenvolvimento, na reprodução, entre outros
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(CARCIOFI, 2008). Diante o exposto, conclui-se que a digestão envolve uma cadeia, cujo

objetivo é a obtenção do alimento funcional, ou seja, a forma molecular mais acessível para

sua utilização nos eventos fisiológicos (BORGES, SALGARELLO e GURIAN, 2011).

2.2.1 Esvaziamento gástrico

O estômago controla o estoque de comida e seu esvaziamento para os intestinos.

Enquanto o alimento permanece armazenado no lúmen gástrico, ocorre a quebra dos

alimentos em partículas menores para ser alvo das enzimas pancreáticas. Quanto menor a

partícula, melhor a digestão. Alguns hormônios auxiliam na contração do estômago, como a

gastrina e a colecistocinina, impulsionando o bolo alimentar para os segmentos posteriores

(MOUKARZEL e SABRI, 1996).

O esvaziamento gástrico é o tempo em que o alimento dispõe para deixar o estômago.

Este período é variável entre as espécies, raças e entre alimentos, secos e úmidos, podendo

estender-se por até 14 horas para o esvaziamento de alimentos secos (ARNBJERG, 1992).

Este esvaziamento é dependente da motilidade gastrointestinal, porém, a constituição do

alimento e sua consistência também são fatores importantes, visto que o processamento das

proteínas é rápido, enquanto dos lipídeos é lento e dos carboidratos intermediário

(MOUKARZEL e SABRI, 1996). A taxa de esvaziamento gástrico é reduzida em alta

concentração de glicose no sangue, enquanto a atividade física acelera este processo

(MARZIO et al., 1991 apud MOUKARZEL e SABRI, 1996).

2.2.2 Biologia do ciclo circadiano

O ciclo circadiano e a alimentação estão interligadas na regulação da fisiologia e nos

processos naturais como o período de exposição à luz solar. A área da cronobiologia é

responsável por estudar os comportamentos e a fisiologia dos seres vivos em relação ao

ambiente, interno e externo (ARAÚJO e MARQUES, 2002). O período do dia em que ocorre

a alimentação coincide com o período do despertar, caracterizado pela maior atividade

metabólica e predominância do metabolismo anabólico, enquanto a fase da noite corresponde

ao metabolismo mais lento e predominância da atividade catabólica. Esse processo pode ser

invertido para animais com hábitos noturnos (CHALLET, 2013).

As mudanças fisiológicas e endógenas são influenciadas pelo ambiente, como:

temperatura, variações na exposição de luz, entre outros (figura 1); e estão ligadas a

capacidade de reorganizar os ciclos para a antecipação às mudanças externas, garantindo a

sobrevivência da espécie e a realização de seus nichos ecológicos (ARAÚJO e MARQUES,
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2002). Durante a evolução, os animais desenvolveram o relógio circadiano endógeno para

reduzir os gastos energéticos durante seu período de descanso, noite ou dia; dessa forma os

processos essenciais são realizados no momento mais conveniente (PANDA, HOGENESH e

KAY, 2002).

Durante as 12 horas do dia, a glicose mantém suas margens de variações com a

utilização dos produtos da alimentação, como: carboidratos e lipídeos. As 12 horas restantes,

equivalente ao período em que o animal se encontra inapto, jejum, os níveis de glicose são

mantidos através dos substratos armazenados em forma de gordura localizada, e sua

mobilização ocorre através dos processos catabólicos, a nível de fígado, com a glicogenólise e

lipólise, regulação metabólica, como visto na figura 1 (CHALLET, 2013).

Um estudo realizado nos anos 70 demonstrou que a homeostase do metabolismo é

regulada por uma rede relacionada com o núcleo supraquiasmático, do hipotálamo, sistema

nervoso central, através dos produtos das reações metabólicas (ácidos graxos, glicose não

esterificada) e os hormônios metabólicos (grelina estomacal, leptina lipídica, insulina e

glucose incretinas intestinais) por meio da corrente sanguínea (MOORE e EICHLER, 1972).

Este sistema é responsável por regular a fisiologia endógena e o ciclo circadiano periférico

(músculo, fígado, entre outros) (CHALLET, 2013).

A atividade antecipatória ocorre quando o animal não é alimentado por um período

maior do que 24 horas por vários dias consecutivos e é caracterizado pela antecipação do

metabolismo catabólico. Quando a privação se estende por vários dias, os metabólitos de

energia tornam-se instáveis, significando que a restrição pode mudar os ritmos do

metabolismo (catabólico ou anabólico) (CHALLET, 2013). Com a falta da ingestão de

alimentos e o estabelecimento do metabolismo catabólico, a concentração dos corpos

cetônicos e do glicogênio hepático são alterados, em contrapartida, a concentração de

triglicerídeos, ácidos graxos livres, glicose e proteínas na corrente sanguínea não se altera,

graças a mobilização de lipídeos (ESCOBAR et al., 1998). É observado, como resultado desse

processo, animais em crise de excitação, busca por alimento, aumento da temperatura corporal

e liberação de corticosterona (MISTLBERGER, 2011).

A dessincronização entre hipotálamo e fisiologia do TGI pode predispor doenças

crônicas, sendo essa dessincronização provocada pela ingestão de alimentos nos horários não

habituado do organismo, interferindo no relógio periférico e afetando o balanço energético

(PANDA, HOGENESH e KAY, 2002).

A concentração de insulina é um importante regulador neuroendócrino do

metabolismo, pois a insulina é a principal carreadora da proteína de esterol, responsável por
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regular o metabolismo intracelular do transporte de lipídios. A insulina é regulada pelo ciclo

circadiano, apresentando maior concentração em períodos com pouca exposição à luz

(DELATTRE, 2004). O ciclo de secreção de insulina é interrompido pela ação do hormônio

do crescimento (somatropina), cujo apresenta seu pico de secreção à noite (PETTERSON e

SEARS, 2017). A resposta da insulina depende da presença da glicose, que aumenta

principalmente à noite pela mobilização de lipídeos no fígado. Dessa forma, quando os

animais são alimentados em um período diferente do que estão acostumados, por exemplo à

noite, a exposição à insulina é maior, ocasionando um aumento nos níveis da hemoglobina

glicada (HbA1c), possibilitando o desenvolvimento dos diabetes tipo 2, doenças

cardiovasculares, obesidade e câncer (CHALLET, 2013).

Figura 1 - Potenciais mecanismos que ligam o jejum à obesidade, diabetes, doenças

cardiovasculares e câncer.

Fonte: Adaptado de PATTERSON e SEARS, (2017).

2.3 Mecanismo da infecção da microbiota

A infecção é um termo utilizado para designar a invasão ou colonização de um sistema

por um organismo patogênico, ocorrendo a doença em consequência. A doença é uma

mudança nos padrões de saúde do hospedeiro, no qual impede que o organismo seja capaz de
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desenvolver suas funções normais (TORTORA e FUNKE, 2012).

A porta de entrada dos patógenos para o sistema digestório são limitadas, o acesso

mais comum é pela via oral. Porém, em alguns casos, os agentes podem migrar de outros

sistemas para ter sua ligação nos receptores no epitélio da mucosa do sistema digestório, por

meio da inalação ou penetração cutânea. Alguns microrganismos provocam doenças com

impacto significativo na saúde dos animais. Estes microrganismos infecciosos podem ser

bactérias, fungos, vírus e protozoários. Cada organismo apresenta seu fator de virulência, que

pode ser definido como a estratégia utilizada pelo agente infeccioso para driblar o sistema

imunológico do hospedeiro, e assim infectar a célula alvo (ZACHARY, 2013).

Alguns microrganismos produzem bacteriocinas, proteína que inibe o crescimento de

outras bactérias. Esta proteína não possui efeitos sobre as outras bactérias da mesma espécie e

na medicina, as bacteriocinas são utilizadas para a identificação de cepas de bactérias em

surtos ou doenças infecciosas (TORTORA e FUNKE, 2012).

O mecanismo que impede o estabelecimento dos microrganismos exógenos no sistema

é denominado de antagonismo microbiano, ou exclusão competitiva. Esse processo ocorre

quando há a competição entre os micróbios sobre um determinado nutriente, em meio a esta

competição substâncias são produzidas pelas bactérias nativas que interferem nos padrões

bioquímicos e biofísicos como o pH e a disponibilidade de oxigênio. Quando ocorrem essas

modificações no meio, as bactérias invasivas se reduzem por completo ou tornam-se

oportunistas (TORTORA e FUNKE, 2012).

Os agentes provedores de doença, são expostos a condições favoráveis que permitem

sua interação com as células do sistema imune e/ou células dendríticas para sua disseminação

através do influxo leucocitário. As especificidades da célula e do tecido, é definida por

interações entre receptor e ligante, por meio da ligação entre superfícies, dos microrganismos

infecciosos sobre a membrana da célula alvo do hospedeiro (ZACHARY, 2013).

Com a facilitação ocasionada pelos fatores de virulência dos agentes, estes obtêm

acesso, por meio de endocitose ou fagocitose, ao sistema metabólico das células-alvo do

hospedeiro, usando-as para suas replicações, disfunção e/ou morte celular, provocando a

doença clínica e sua disseminação a sistemas e órgãos (ZACHARY, 2013).

2.4 Fisiologia imunitária intestinal do cão

Nas primeiras horas pós-parto os filhotes são alimentados com o colostro, um leite

altamente rico em proteínas e imunoglobulinas, sua função é promover a nutrição e

imunização do filhote (LAZAROTTO, 2000). Neste momento, os organismos que se
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desenvolveram no leite e no teto da mãe (ambiente), influenciam as espécies que se

distribuem pelo TGI, formando as diferentes espécies que o compõem (TOTORA et al., 2005).

Esta população de bactérias permanece em desenvolvimento conforme estes animais são

expostos a experiências dietéticas e a contaminantes do ambiente, de forma a selecionar as

espécies que melhor se desenvolverá (GOMES, 2009). Porém, outros fatores podem interferir

nesse desenvolvimento, como: estresse, imunidade do hospedeiro, mudança brusca de

alimentação, capacidade digestiva, entre outros (BRANDT et al., 2006).

Na superfície das mucosas dos tratos respiratório, gastrointestinal e urogenital, é

observado rearranjos de tecido linfóide, também chamados de tecido linfóide associada às

mucosas (M.A.L.T), constituída por células do sistema imune. Além do M.A.L.T, os

intestinos dispões do tecido linfóide associada ao intestino (G.A.L.T), constituído por tecidos

linfóides densos, folículos isolados no intestino delgado e, no íleo, é observada as placas de

Peyer, cuja função é o isolamento de linfócitos T e B para posterior reconhecimento de

antígenos e indução de uma resposta imune (ORIÁ e BRITO, 2016).

A barreira epitelial do intestino é responsável por selecionar o que será absorvido pelo

organismo e o que será liberado para o lúmen, também apresenta a função de produzir

peptídeos antimicrobianos, realizada pelas células de Paneth, e citocinas pró inflamatórias,

cuja função é o reconhecimento dos receptores de agentes patogênicos. O desenvolvimento do

intestino diante a exposição de agentes comensais e patogênicos resulta na modulação do

sistema imunológico, por promover a migração de células do sistema imune à mucosa

intestinal. Além disso, a própria fisiologia do trato auxilia nesta barreira imunitária, como o

peristaltismo, a produção de muco e substâncias antimicrobianas fornecidas pelas próprias

células intestinais. Estas características mantém a microbiota em equilíbrio (eubiose), para o

sucesso da digestão, produção de vitaminas e a limitação de microrganismos alóctones na

mucosa (ORIÁ e BRITO, 2016).

A resposta imune inata é definida como a resposta imediata do hospedeiro sobre o

agente, e é realizada pelas células dendríticas, macrófagos e mastócitos. Estas células

dendríticas são interligadas com células epiteliais para facilitar o reconhecimento de antígenos

aos linfócitos e as células T dos folículos linfóides. O processamento do intestino delgado

(ID) e intestino grosso (IG) são realizados pelos linfonodos mesentéricos através da linfa,

uma rede de vasos semelhantes às artérias, porém com funcionalidade específica para o

transporte de antígenos e anticorpos. A função do linfonodo é processar informações antígeno

e anticorpo para sua citodiferenciação em células efetoras, células T reguladoras e plasmócito

efetor, com funcionalidade direta sobre o vetor (ORIÁ e BRITO, 2016).
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2.5 Microbiota intestinal

A microbiota intestinal é uma terminologia utilizada para designar a população de

organismos que se desenvolvem nos intestinos de forma comensal (ISOLAURI et al., 2004).

Ela se desenvolve de acordo com os aspectos físicos, químicos e pelas características

histológicas apresentadas por cada segmento do trato gastrointestinal (TGI)

(BUNDDINGTON et al., 2003). O perfil microbiológico do TGI em cães é resultado de anos

de pesquisa, ao ponto de desenvolver uma técnica que permitisse a representatividade, tanto

das bactérias anaeróbicas quanto das aeróbicas. A biologia molecular permitiu esta

diferenciação que antes não era possível pelo método convencional de coleta e cultura

(SUCHODOLSKI et al., 2008).

A microbiota intestinal dos cães é semelhante ao do humano, caracterizada pela figura

2, que também desenvolvem enfermidades sistêmicas equivalentes (KASIRAJ et al., 2016). A

saúde do hospedeiro depende da relação entre bactéria autóctone e bactéria alóctones para a

renovação da mucosa epitelial (BUNDDINGTON, et al., 2003). Caso ocorra a fragilidade da

barreira mucocutânea, o acesso dos agentes nocivos e sua disseminação ao organismo é

facilitada (SANTOS e VARAVALO, 2011).

Os microrganismos que se desenvolvem no TGI são populações microbianas, ou

colônias, reguladas por uma série de fatores químicos e físicos oferecidos pelos epitélios da

mucosa intestinal. Estas condições são fatores físicos: temperatura e pH; e fatores químicos:

concentração de carbono, nitrogênio e oxigênio. As condições do meio definem as colônias

que se desenvolvem (TORTORA e FUNKE, 2012).

Os microrganismos residentes no intestino exercem uma função importante no

controle da proliferação, diferenciação, renovação celular do epitélio intestinal, síntese de

vitaminas, degradação de aminoácidos, fermentação de aminoácidos e na modulação da

permeabilidade intestinal. É estimado que a microbiota intestinal consiste de,

aproximadamente, 10 vezes mais o número de células microbianas (10¹² - 10¹⁴)

(SUCHODOLSKI e SIMPSON, 2015). Animais criados em ambiente livre de

microrganismos apresentam uma morfologia intestinal diferenciada, com diminuição da

capacidade de renovação celular e circulação linfocitária reduzida, predispondo o surgimento

de afecções (ORIÁ e BRITO 2016).

Figura 2 - Microbiota em diferentes segmentos do trato gastrointestinal humano
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Fonte: Adaptado de ISOLAURI, et al., (2004)

De acordo com os estudos propostos por meio do cultivo celular, revelou-se que

Bacteroides, Clostridium, Lactobacillus, Bifidobacterium spp., e Enterobacteriaceae são os

grupos de bactérias cultiváveis mais presente nos intestinos dos cães (INNESS et al., 2007).

Além disso, o estudo da análise segmentar das colônias do TGI de Sucholdolski (2008)

revelou que os filos mais abundantes são Firmicutes, Bacteroidetes, e Proteobacteria. Sendo

alguns benéficos ao hospedeiro como: Bifidobacterium e Lactobacillus (BERDANI e ROSSI,

2009).

Os filos bacterianos Firmicutes, Bacteroidetes, Proteobacteria, Actinobacteria e

Fusobacteria compõe cerca de 99% dos organismos presentes na microbiota intestinal em

cães (HANDL et al., 2011). O ID é composto, predominantemente, pela classe Clostridia,

Lactobacillales e Proteobacteria, enquanto o IG pelas classes Clostridiales, Bacteroides,

Prevotella e Fusobacteria. Alguns estudos apontam que os grupos Ruminococcus spp.,

Faecalibacterium spp., Dorea spp., Bacteroidetes e Actinobacteria (Bifidobacterium spp.),

sejam produtoras de metabólitos essenciais, como os ácidos graxos de cadeia curta. A mucosa

do IG também residem em uma variedade considerável de bactérias associadas à mucosa,
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como as espécies de Helicobacter (SUCHODOLSKI e SIMPSON, 2015).

A figura 3 representa um resumo taxonômico do filo dominante para o menos

dominante, obtido através do sequenciamento do gene RNAr 16s das bactérias no TGI de cães

em diferentes sítios: ID e IG, e sua representatividade é realizada em filos: Firmicutes em tons

verdes, Proteobacteria em tons de azul. Com a observação abaixo é possível concluir que o

filo de Firmicutes se encontra em maior abundância, cerca de 92%, enquanto o filo das

Bacteroidetes demonstram abundância de 2,3%. Esta representatividade possibilita o maior

entendimento sobre a distribuição espacial das bactérias para melhor compreensão de sua

relação com o hospedeiro.

Figura 3 - Microbiota em diferentes segmentos do trato gastrointestinal de cães adultos

saudáveis

Fonte: HONNEFFER et al., (2017).

O ID, representado pelo duodeno e jejuno na figura 3, é o segmento do TGI que

abriga a maior concentração de bactérias aeróbicas, enquanto o IG, representado pelo cólon e
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reto, é o local que abriga, quase exclusivamente, as bactérias do tipo anaeróbicas ou

anaeróbicas facultativas. A distribuição das bactérias pelo TGI podem ser analisadas pelas

técnicas moleculares com a ajuda dos ensaios de hibridização fluorescente in situ (FISH). Esta

técnica permite visualizar a distribuição espacial das bactérias sobre o trato gastrointestinal

(TGI), enquanto ocorre a troca de informações metabólicas sobre a mucosa intestinal.

(SUCHODOLSKI e SIMPSON, 2015).

2.6 Jejum alimentar

A restrição alimentar é comumente empregada entre os grupos religiosos (THORM e

LEAN, 2017). Porém, na medicina, esta prática é empregada como prevenção das

complicações perioperatórias. Esta proposta foi feita por Mendelson nos anos 40, quando

associou as casuísticas da pneumonia aspirativa com a fisiologia gástrica e o procedimento

anestésico. Porém, o tema é motivo de questionamentos, principalmente quando relacionada a

longa privação de líquidos (OLIVEIRA et al., 2009). Desde então, o jejum alimentar é

instituído como parte da conduta pré-cirúrgica, preconizando a espécie e o tempo de

esvaziamento gástrico (CASTRO et al., 2013).

As diretrizes de monitoramento, lista uma série de recursos que devem ser

consideradas antes do encaminhamento do paciente ao procedimento anestésico, visando

instituir o melhor condicionamento e tratamento profilático as informações obtidas, como:

idade, severidade clínica, avaliação de risco (previsibilidade) as complicações anestésicas,

entre outros; Afinal, os cuidados com o paciente de iniciam com o tratamento profilático e

termina, somente, quando este se encontra apto para voltar para casa (GRUBB et al., 2020).

O jejum alimentar era empregado como terapia complementar para as enterites, como

a parvovirose canina, com estabelecimento do jejum de 24 a 72 horas após o cessamento da

êmese. Contudo, estudos relatam que a reparação epitelial do TGI é estimulada pela presença

dos alimentos no lúmen (MORH et al., 2003). A falta deste estímulo impulsiona a atrofia das

células da cripta, reduzindo a ação dos tecidos linfóides e aumento da permeabilidade

intestinal, favorecendo a penetração de bactérias e toxinas para outros sistemas (MOORE et

al., 1991). Atualmente é preconizado o oferecimento da terapia suporte: fluidoterapia

intravenosa, antieméticos, antiácidos, correção das anormalidades eletrolíticas, nutrição

parenteral (possibilitando o repouso do TGI), a qual pode estar associada a fluidoterapia

microenteral com o objetivo de manter o funcionamento da via enteral ao oferecer partículas

de fácil absorção (água, aminoácidos, glicose), e a implementação do tratamento direcionado

ao agente infeccioso específico (TENNE et al., 2016).
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2.6.1 Tempo de jejum ideal

A capacidade de armazenamento de comida em cães é diferente entre as raças,

especialmente para raças maiores que também demonstram uma predisposição a ter fezes

moles, podendo ser justificado pela diferença da capacidade do aproveitamento de nutrientes

(ZENTEK e MEYER, 1995). O cão doméstico dispõe da maior variedade interespécies já

relatada que ocasiona as diferenças fisiológicas entre as raças. De acordo com Meyer (1999) o

peso do TGI dos cães de raça pequena é de 6% a 7% do seu peso corporal, e de raças grandes

de 3% a 4%. Este relato indica que cães grandes apresentam um TGI mais curto do que os

cães pequenos, consequentemente, apresentando um fluxo gastrointestinal mais rápido. Além

disso, a estatura, o peso e o tipo de dieta influenciam na fisiologia do TGI, tornando este

sistema único para cada ser vivo (MAKSIMON et al., 2002).

Para determinar o período ideal de abstinência alimentar em cães, é preciso

compreender o ciclo de esvaziamento gástrico entre as diferentes raças, levando em

consideração o tamanho e o peso do paciente (MOUKARZEL e SABRI, 1996). O tempo de

esvaziamento gástrico e o trânsito intestinal podem ser avaliados por meio das técnicas de

cintilografia, ultrassonografia abdominal e radiografia (WILLARD, 1997).

O período de jejum recomendado para animais domésticos varia entre 8 a 12 horas

(THURMON, 1999), podendo estender-se por até 16 horas em animais com dieta rica em

proteínas e em bom estado nutricional (MASSONE, 1999). Porém, é preciso reavaliar as

condições de saúde do paciente e suas características anatomofisiológicas, pois a raça e idade

podem ser fatores predisponentes para a hipoglicemia, hipoproteinemia e diminuição do

metabolismo (BEDNASRKI et al., 2011).

2.6.2 Jejum alimentar prolongado

O estresse é uma resposta a um estímulo biológico ou mental que desperta uma cascata

de reações neurológicas e hormonais, conduzindo o animal a demonstrar suas habilidades de

sobrevivência. Porém, o estresse crônico pode desencadear eventos de reações deletérias que

predispõem a decadência do TGI. Por exemplo, os animais submetidos a atividade física

intensa exibem um metabolismo oxidativo elevado, produzindo íons radioativos de oxigênio.

Estes íons interferem nas alterações em ácidos graxos, proteínas, ácidos nucléicos, entre

outros, que afetam a constituição das células, impulsionando a lise celular. Em condições

normais, estes íons seriam neutralizados por enzimas (superóxido dismutase, glutationa

peroxidase, etc), vitaminas (C, E), pigmentos (carotenóides) e proteínas (albumina). Porém a

capacidade antioxidante torna-se excedente, impossibilitando a eliminação deste composto,



20

ocasionando as alterações nos grupos celulares, processos inflamatórios e danos nos órgãos

vitais (COLLIARD e GRANDJEAN, 2015).

Os animais submetidos a períodos prolongados de estresse estão predispostos a terem

a função gastrointestinal comprometida. Embora pouco se saiba sobre a fisiopatologia destas

lesões, admite-se que estas alterações estejam correlacionadas com a falta de perfusão

sanguínea no TGI que contribuem para o desenvolvimento do estresse oxidativo (SANCHEZ

et al., 2006).

Os cães que são submetidos a períodos prolongados de inanição alimentar entram no

processo de estresse oxidativo descrito anteriormente. Este estresse resulta em distúrbios

específicos, principalmente no TGI, como a diarreia, gastrite, entre outras. A perda de

eletrólitos, água e nutrientes, essenciais para a manutenção da homeostase, tornam-se escassos

podendo causar complicações neurológicas e cardíacas graves se não tratadas (COLLIARD e

GRANDJEAN, 2015).

Além do estresse mental provocado pelo jejum prolongado, a barreira protetora do TGI

é inespecífica e, somente é reestruturada pelo processo de estímulos como o da digestão, visto

que a produção da gastrina, muco, linfocina atuam como complemento a defesa do organismo.

As bactérias autóctones continuam produzindo seus metabólitos, dificultando a inserção de

outros agentes, porém, quando o animal deixa de se alimentar, as bactérias da microbiota

também, portanto não produzem seus compostos e sofrem a bacteriólise pelo desequilíbrio do

meio e ação dos compostos das bactérias alóctones (BRUMETTO et al., 2007).

Outra consequência ocasionada pelo jejum prolongado é descrita por Morh (2003),

onde dois grupos de cães foram submetidos a intervalos de abstinência alimentar semelhantes,

porém em um dos grupos, a reintrodução alimentar seria prematura. O grupo que foi

submetido a reintrodução alimentar com antecedência, obteve melhor recuperação da

funcionalidade intestinal, consequentemente o retorno para os padrões alimentares também

foram restabelecidos ao seu tempo. Este relato indica que o jejum prolongado apresenta um

efeito sobre a percepção do apetite e sobre a funcionalidade dos intestinos, possivelmente pela

interferência no ciclo circadiano da fisiologia do TGI.

2.7 Alterações na microbiota decorrente o jejum prolongado

Como exposto anteriormente, os microrganismos do TGI auxiliam o hospedeiro em

diversos aspectos: na degradação de nutrientes para a distribuição aos enterócitos, atuam

como barreira defensiva contra agentes externos, auxiliam na captação de energia da dieta e

regulam o sistema imune do hospedeiro. Diante disso, podemos concluir que o desequilíbrio
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neste ecossistema favorece o início da disbiose (SUCHOLDOLSKI e SIMPSON, 2015).

De acordo com o estudo levantado por Kasiraj (2016), a privação alimentar

prolongada é capaz de moldar a microbiota intestinal e revela que algumas bactérias são mais

adaptadas a falta de nutrientes, como as: Bacteroidetas e Proteobacteria (Succinivibrionacea

e Burkholderiales), enquanto os membros da Firmicutes (Lactobacillales, Erysipelotrichi) são

mais sensíveis a essas mudanças. Porém os resultados não demonstraram um impacto

significativo sobre a microbiota intestinal. Além disso, revelou-se o

aumento do sistema da fosfotransferase, embora esteja correlacionada com a redução de

metabólitos derivados dos microrganismos benéficos. Esta consequência metabólica ainda

não é bem compreendida até o momento.

A mobilidade gastrointestinal também é afetada pelo jejum prolongado, reduzindo as

taxas de contração peristálticas no estômago, duodeno e jejuno/ íleo após 12 e 24 horas de

jejum alimentar. É relatado que a presença de alimento no lúmen do estômago ou nas alças

intestinais podem ser normal dentre um período de 24 horas após a ingestão do alimento.

(SANDERSON et al., 2017).

Os agentes alóctones podem estar envolvidos nas enteropatias inflamatórias

granulomatosas e neutrofílicas na região dos intestinos, desenvolvendo anormalidades no

sistema imune inato e ampliando a resposta inflamatória sobre a microbiota saudável. A

fragilidade na microbiota entérica viabiliza o processo de inflamação intestinal, pois os

receptores do tipo toll (TLRs), presentes nas transmembranas, favorecem a interação entre o

sistema imune com o trato digestório ao reconhecer as proteínas difundidas pelos agentes

impostores. Quando ocorre o polimorfismo nos genes dos receptores TLR4 e TLR5,

geralmente esta alteração está associada à enteropatias inflamatórias. As bactérias que

impulsionam sinais do tipo TRL5 resultam em uma resposta exacerbada à flagelina, proteína

estrutural do flagelo bacteriano, presente nas Escherichia coli responsável pelas infecções

intestinais (SUCHOLDOLSKI e SIMPSON, 2015).

A disbiose é caracterizada por um desarranjo no equilíbrio entre bactérias, benéficas e

patogênicas, sendo esta última a predominante. O estresse predispõe o desenvolvimento de

bactérias oportunistas e esta progressão desestabiliza o meio e a função do TGI em produzir e

secretar enzimas, com isso diminui a capacidade de absorção dos nutrientes, evoluindo para a

deficiência nutricional e, consequentemente, perda de peso (ALMEIDA et al., 2009).

As causas para a disbiose intestinal são diversas, desde o uso indiscriminado de anti-

inflamatórios até as disfunções hepatopancreáticas. As alterações provocadas pela disbiose

são relacionadas a translocação bacteriana e produção de endotoxinas, estimulando a resposta
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inflamatória sistêmica, aumento da permeabilidade intestinal, síndrome do cólon irritável,

entre outras, como visto na tabela 1. Os sinais clínicos indicativos são: diarreia crônica, perda

de peso, vômito, etc. Os cães com sinais de envolvimento, tanto do intestino delgado como do

grosso, costumam ter envolvimento difuso do TGI, isso inclui órgãos acessórios como o

pâncreas e o fígado (SIMPSON, 2015).

Com a instalação da disbiose os produtos metabólitos da microbiota saudável tornam-

se escassos, estes metabólitos são responsáveis pela manutenção da saúde do hospedeiro e sua

diminuição permite a instalação dos distúrbios previstos na tabela 1.

Tabela 1 - Tabela dos distúrbios associados a alterações na microbiota intestinal

Fonte: SUCHODOLSKI e SIMPSON, (2015).

Os produtos metabólicos resultados da interação das bactérias são as responsáveis pela:

ação anti-inflamatória, motilidade intestinal, funcionamento da barreira intestinal, atuam
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como cofatores em diversas vias metabólicas. Um exemplo desta interação é o produto

metabólico Oxatil-COA descarboxilase, proveniente da degradação do oxalato. Quando este

produto metabólico está baixo não ocorre a degradação do oxalato, aumentando os riscos de

urolitíase por oxalato de cálcio (SUCHOLDOLSKI e SIMPSON, 2015).
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3 CONSIDERAÇÕES FINAIS

Este estudo bibliográfico levantou alguns pressupostos acerca das alterações na

microbiota intestinal de cães e possíveis efeitos do jejum. Os autores consultados propõem

que o trato gastrointestinal (TGI) do cão saudável apresenta uma microbiota intestinal

semelhante ao do ser humano. Porém autores nacionais e internacionais consultados nesta

investigação alegam que o estresse provocado por períodos prolongados de não alimentação

pode exercer uma influência sobre a ocorrência da inflamação e estresse ao associar as

mudanças nos hábitos alimentares e/ou compostos da dieta como aspectos que interferem no

ecossistema, além predispor o surgimento de processos inflamatórios locais.

Segundo os relatos consultados, o jejum é comumente empregado com o objetivo de

evitar as complicações pós-anestésicas, preconizando a espécie e o tempo de esvaziamento

gástrico entre 8 e 12 horas. Porém, o tema é motivo de questionamentos, porque os efeitos do

jejum prolongado podem efetuar efeitos sobre a microbiota e seus processos não são bem

compreendidos.

Os cães que desenvolvem disbiose apresentam uma dificuldade maior na captação de

metabólitos microbianos, sugerindo que as alterações nos grupos bacterianos provocadas pela

restrição alimentar é uma consequência prevista na microbiota. Em suma, o jejum é

hipotetizado como influenciador no metabolismo, regulação da biologia circadiana e da

microbiota intestinal, favorecendo a mudança no comportamento dos cães e predispondo a

perturbações negativas na fisiologia metabólica que podem resultar no desenvolvimento de

doenças cardiovasculares, obesidade, diabetes, processos inflamatórios e outros. Portanto, são

necessários mais estudos para desvendar as inter-relações complexas entre o jejum

prolongado e a microbiota sobre a saúde e doença em cães. Esta elucidação irá oferecer novas

oportunidades de estadiamento, profilaxia e intervenção em cães.
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