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1. INTRODUÇÃO 
 

O período de transição em vacas leiteiras caracteriza-se pela ocorrência de 
75% das enfermidades (LEBLANC et al., 2006). Destacam-se nesse período as 
seguintes enfermidades: mastite, metrite, endometrite e acidose ruminal (OWENS 
et al., 1998; SANTOS et al., 2004; HUZZEY et al., 2007). Já na bovinocultura de 
corte, em sistemas confinados, os quadros de pneumonia e de acidose ruminal 
são os de maior relevância (OLIVEIRA; MILLEN, 2014). Essas enfermidades de 
caráter infeccioso e nutricional possuem em sua etiologia o envolvimento de 
bactérias gram-negativas, as quais caracterizam-se por possuir uma camada 
composta pelo lipopolissacarídeo (LPS).  

O LPS, possui a capacidade de migrar do local onde é liberado para a 
corrente circulatória e desencadear alterações inflamatórias e metabólicas a nível 
sistêmico (WALDRON et al., 2003). Na corrente circulatória, células imunes 
reconhecem a molécula de LPS através do receptor Toll Like Receptor 4 (TLR4) e 
iniciam a resposta inflamatória, produzindo citocinas como a Interleucina 6 (IL6), 
Interleucina 8 (IL8) e Fator de Necrose Tumoral Alfa (TNFα) (WALDRON et al., 
2003; LECCHI et al., 2009; MORESCO et al., 2011). Essas interleucinas por sua 
vez atuam a nível hipotalâmico causando febre, a nível hepático estimulando a 
produção de proteínas de fase aguda e modificam o metabolismo energético 
(DANTZER, 2001, KELLEY, 2003). Neste sentido infecções com LPS podem 
desencadear alteração nos níveis de triglicerídeos e colesterol (FARSHTCH; 
LEWIS 1968, CABANA et al., 1989, FEINGOLD et al., 1993) 

Um dos primeiros mecanismos que o organismo produz com o intuito de 
combater uma infecção é a elevação na temperatura. No entanto, a manutenção 
de uma resposta febril é extremamente onerosa energeticamente. De modo que o 
aumento de 1ºC aumenta de 10 a 13% o gasto energético com o metabolismo 
basal do animal (CARROL; FORSBERG, 2007). Diante disso, o objetivo do 
presente estudo foi avaliar os níveis de glicose, lipoproteína de alta densidade 
(HDL) e colesterol em animais desafiados com LPS.  
 

2. METODOLOGIA 
 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética e Experimentação Animal da 
Universidade Federal de Pelotas, sob o número 9364. O experimento foi realizado 
em uma fazenda comercial, no município de São Lourenço do Sul, RS. Foram 
acompanhadas 16 novilhas de corte, de raça Aberdeen Angus, saudáveis, com 
idade média de 14 meses, manejadas em um sistema de confinamento. A 
alimentação dos animais consistiu em uma dieta total misturada a base de 
silagem de milho, milho moído e suplemento mineral em uma proporção de 60% 
de volumoso e 40% de concentrado, sendo ofertada duas vezes ao dia (7:00hs e 



 

 

17:00hs) e água à vontade. Os animais foram distribuídos uniformemente em dois 
grupos, a partir do peso corporal: o grupo LPS (n=8) recebeu 2 aplicações 
contendo 0,5 μg/kg de peso corporal de LPS (Sigma Aldrich®, Saint Louis, 
Missouri, EUA) diluídas em 2 mL de solução salina (0,9% de Nacl) via intravenosa 
(i.v.), com intervalo de 24 horas; o grupo controle (n=8) recebeu 2 aplicações de 2 
mL de solução salina (0,9% de Nacl) via i.v., com o mesmo intervalo. A escolha 
da utilização de 0,5 ug/Kg de peso vivo baseou-se em um estudo piloto e na 
metodologia utilizada por WALDRON et al (2003) o qual demonstrou que essa 
dose foi capaz de desencadear uma resposta inflamatória nos animais expostos. 
Foi realizada coleta de sangue através do complexo arteriovenoso da coccígea 
em tubo sem anticoagulante para avaliação dos níveis de glicose, HDL e 
colesterol. As coletas foram realizadas nas seguintes horas: 0 (anterior ao 
desafio), 4, 8, 24, 28, 32 e 48 em relação a primeiro desafio (hora 0). 

O acompanhamento da temperatura corporal foi realizado através de 
termômetros digitais, data logger (Ibutton®, Thermochron, Whitewater, USA), 
implantados via intravaginal, desde a hora 0 até 12 horas após o segundo desafio 
com LPS. A mensuração da temperatura foi realizada com intervalos de 30 
minutos.  
 

3. RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 

No primeiro desafio os animais do grupo LPS apresentaram temperatura 
média de 39,6°C enquanto o grupo controle apresentou temperatura de 39,2°C 
(P=0,05). Os animais do grupo LPS apresentaram temperatura acima dos valores 
fisiológicos (38,5-39,5°C) da 1 às 4,5 horas com pico na hora 1 (P>0,05). No 
segundo desafio com LPS não foi observado diferença entre os grupos, sendo de 
39,1°C no grupo LPS e de 39,3°C no grupo controle (P=0,09). No entanto, foi 
observado uma elevação aguda na temperatura na segunda hora após o desafio, 
com retorno trinta minutos após (P<0,05) O aumento de temperatura no grupo 
desafiado com LPS caracteriza um estado febril (FEITOSA; 2014), indicando 
ocorrência de resposta sistêmica. 

Apesar da alteração da temperatura corporal, a glicemia não foi alterada 
pelo desafio com LPS ao longo de todo o período (Grupo LPS:84,08±4,11 mg/dL; 
Grupo controle: 88,10±4,74 mg/dL; P=0,53), assim como entre os momentos. De 
forma semelhante, HORST et al., (2019) ao realizarem a exposição constante e 
exponencial de animais ao LPS ao longo de 8 dias, também não observaram 
alterações nos níveis de glicose. No entanto, ocorreu uma elevação de 140% nos 
níveis de insulina no grupo desafiado, indicando uma resistência periférica. Os 
autores defendem que esse quadro de hiperinsulinemia é uma via para a maior 
captação da glicose por leucócitos e melhorara da função dessas células durante 
a imunoativação. Isto ocorre porque as células imunológicas são sensíveis à 
insulina e requerem grandes quantidades de glicose (HELDERMAN, 1984; 
CALDER et al., 2007; MARATOU et al., 2007). Em nosso estudo ambos os 
grupos apresentaram concentrações acima dos limites fisiológicos (45-75 ng/dL). 
Uma das vias mediadoras do aumento da glicose sérica, é através do cortisol, que 
por sua vez pode ser estimulado pela presença de LPS. Entretanto, como não 
houve diferença nos níveis de glicose entre grupo, sugere-se que esse parâmetro 
pode ter sido influenciado pelo manejo ao qual os animais foram submetidos 
durante o experimento, o que desencadeou a liberação de cortisol, não estando 
associado ao desafio com LPS  

O metabolismo lipídico por sua vez foi alterado pela exposição, com a 
redução de colesterol 8 horas após o primeiro desafio (Grupo LPS: 68±4,18 



 

 

mg/dL; Grupo Controle: 93,14±4,47 mg/dL; P=0,00003), posteriormente ao 
período que os animais apresentaram elevação da temperatura. Acredita-se que 
essa redução se deu em função da quebra dessa molécula (TIETGE et al., 2000) 
para a formação de fosfolipase A2, a qual encontra-se elevada durante o 
processo inflamatório (NEVALAINEN, 1993). Um efeito semelhante foi observado 
por AMETAJ et al., 2009 onde a elevação na oferta de alimento concentrado 
durante 10 dias, a fim de promover acidose, desencadeou uma redução nos 
níveis de colesterol. Apesar da alteração nos níveis de colesterol, as 
concentrações de HDL, não foram afetadas pelo desafio (Grupo LPS:45,85±3,91 
mg/dL Grupo Controle:46,12±4,13 mg/dL; P=0,96). Diferente do observado em 
nosso estudo, CAMPOS et al., 2017, observou uma redução nos níveis dessa 
molécula 6 horas após o desafio com LPS, no entanto a dose utilizada foi superior 
ao de nosso estudo. 

 
4. CONCLUSÕES 

 
Animais desafiados com LPS tem elevação na temperatura corporal, 

alterando os níveis de colesterol 4 horas após o desafio, no entanto sem que 
ocorra modificações nos níveis de glicose e HDL. 
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