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IMPORTANCIA DO TRIPTOFANO
NO TEMPERAMENTO EQUINO

O Homo sapiens e o Equus caballus sao duas espécies de mamiferos que
interagem desde a antiguidade e tem como caracteristica bésica a
sobrevivéncia de seus antepassados até a atualidade. Uma
particularidade que os une é a grande capacidade de adaptacao a
condicdes adversas que assegurou a sua sobrevivéncia as transformacgoes
e evolucdo através do tempo. Na Africa, em descobertas recentes, foram
encontrados, no mesmo sitio arqueoldgico, ossos do proto-homem e do
proto-cavalo datados da mesma época — 3.5 milhdes de anos. Mas, quais
os fatores biolégicos que permitiram ao Equus sobreviver com a mesma
competéncia do Homo, por todos esses milhdes de anos?

O principal fator desencadeante da capacidade inata do Equus em
sobreviver é a sua rapida resposta a estimulos ambientais que possam
indicar perigo ou ameaca, estes, desencadeiam uma série de reacoes
cognitivas, sensério-perceptivas e neurovegetativas. O conjunto dessas
reacdes designa o medo, principal emocao envolvida nas experiéncias de
ansiedade. A partir deste ponto de vista, a ansiedade pode ser
considerada como uma disposicdo organica que confere ao individuo
melhores condicdes de preservacao de sua integridade dentro de seu
contexto ambiental.

A ansiedade pode chegar a prejudicar a vida do animal tomando
propor¢des patoldgicas. Neste caso ela se caracteriza por sensagdes de
perigo e medo sem que haja uma ameaca real, ou sem que esta ameaca
seja proporcional a intensidade da emocdo. Os animais submetidos a
situacdes ansiogénicas e a drogas ansioliticas em concentragdes ou doses
compativeis com aquelas necessdrias ao tratamento clinico representam
importante material de pesquisas para validar os chamados modelos
experimentais com ansioliticos. Um dos modelos experimentais mais
utilizados é o teste de conflito ou punicdo. Este consiste em treinar um
animal a pressionar uma barra para obter uma recompensa. Aprendido
este comportamento, passa-se a aplicar um choque nas suas patas apds
cada pressao da barra. Com a progressiva intensificacdo do choque, o
animal passa a viver uma situacdo de conflito entre suas expectativas de
recompensa e punicdo e passa a refrear seu comportamento. Porém, o
choque passa a vir junto com a recompensa. Os animais do grupo
experimental recebem injecdes de tranquilizantes passando a nao temer
mais o choque e apresentando o comportamento punido.

Este modelo experimental é de grande importancia para os estudos de
farmacologia e principalmente por ser o que melhor permite estabelecer
correlagbes tanto quantitativas quanto qualitativas entre a acdo
ansiolitica no animal e no homem. Através desses testes verificou-se que
as drogas que bloqueiam os receptores de serotonina liberavam o
comportamento punido, tendo efeito anti-conflito semelhante ao das
drogas ansioliticas.

A serotonina 5-HT (5 hidroxitriptofano) é uma substancia
importantissima no estudo neuroquimico da ansiedade. Tanto o bloqueio
de seus receptores quanto o bloqueio da sua sintese, produzem efeitos
ansioliticos. Comprovou-se, também, que a 5-HT exerce um duplo papel
na regulacdo da ansiedade. Ela exerce um papel ansiogénico na matéria
cinzenta peri-aquedutal dorsal (MCPD).

Esta parte do cérebro parece ter a capacidade de avaliar o grau de
ameaca para, em seguida, instruir estruturas executivas quanto ao tipo de
reacdo de defesa a ser programado. A MCPD deve ser acionada somente
em casos de perigo iminente. Assim sendo, faz sentido que os sistemas
neuronais serotoninérgicos inibam a MCPD, enquanto facilitam o
processamento de informacoes relativas a defesa. Deste ponto de vista o
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duplo papel da 5-HT pode ser considerado como tendo um valor
adaptativo.

Supde-se que as diferentes vias serotoninérgicas e seus varios subtipos
de receptores participem de forma seletiva em cada modalidade de
disturbio emocional e na sua resposta farmacoldgica, o que explica, de
certa forma, as peculiaridades das respostas terapéuticas encontradas na
clinica.
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AMINOACIDOS

A principal contribuicdo das proteinas da dieta consiste em fornecer
aminodcidos para os varios processos realizados no organismo animal.
O organismo animal necessita de aminoacidos diferentes, sendo alguns
“ndo-essenciais” (produzidos pelo préprio organismo) e os restantes
“essenciais” como ndo sdo sintetizados pelo organismo, tem de advir da
alimentacdo; sdo aminodcidos essenciais: valina, leucina, isoleucina,
fenilalanina, metionina, treonina, lisina, triptofano e histidina (McARDLE et
al, 2003). Os aminoacidos sdo elementos estruturais e podem ser
consumidos como energia participando da conversdo da energia do
piruvato que ocorre no figado. Com o esforco moderado, os aminoacidos
como, por exemplo, os de cadeia ramificada atingem a mitocondria,
participando da sintese de glutamina, a qual segue para os tecidos para a
formacdo de glutamato. Enfim, observa-se que o consumo de
aminoacidos de cadeia ramificada visa a manutencao da funcionalidade
do Ciclo de Krebs, e tanto a sintese de alanina quanto a de glutamina sao
a forma encontrada para remover da musculatura os grupos aminicos
toxicos resultantes da degradacdo celular (LANCHA JUNIOR, 2004).
Os aminoacidos de cadeia ramificada podem substituir a glicose nas vias
de energia (SIZER e WHITNEY, 2003). No fim da década de 70, os aminoécidos
foram sugeridos como o terceiro combustivel para a musculatura
esquelética, principalmente em individuos caquéticos sendo utilizados ja
apds os carboidratos e as gorduras (GLEESON, 2005).

Muitas funcdes sdo atribuidas aos aminoacidos, dentre elas, é possivel
destacar aumento da sintese de proteinas musculares e reducdo da sua
degradacgao, encurtamento do tempo de recuperacdo, aumento da
resisténcia muscular, diminuicao da fadiga muscular, fonte de energia
durante dieta e preservacdo do glicogénio muscular. Sdo encontrados
aminoacidos em todas as fontes de proteina animal.

TRIPTOFANO

O triptofano é o aminodacido neutro precursor da sintese do
neurotransmissor serotonina. Variagées nos niveis séricos do triptofano
podem alterar a concentracao de serotonina no cérebro. Desse modo, os
niveis plasmaticos de triptofano sdo manipulados como um meio de
potencializar os efeitos de drogas antidepressivas e para auxiliar no
entendimento da fisiopatologia da depressao (MEESUEN, 1988).

O triptofano se destaca dos demais por duas peculiaridades. Primeiro
pertence ao grupo dos aminodcidos essenciais e, segundo, é um dos
menos abundantes na dieta. Essas caracteristicas sdo importantes
quando levamos em conta o amplo papel que seus produtos finais
desempenham no equilibrio fisiolégico normal e, a facilidade com que a
producao destes pode ser afetada quando interrompida a escassa oferta
do substrato aminodacido. Dentre esses produtos destaca-se a 5-HT
(MEESUEN, 1988).

Uma vez absorvido, o triptofano pode ser carreado para o sistema
nervoso central (SNC) onde serd convertido em 5-HT, ou entdo
permanecer na periferia. O triptofano destinado ao SNC terd seu primeiro
obstaculo na barreira hematoencefalica. A baixa permeabilidade desta
ao triptofano exige que este utilize a proteina transportadora de
aminodacidos neutros grandes num processo de transporte ativo.
O triptofano nado é o Unico representante desse grupo e sua vaga no
transportador serd disputada com os demais aminoacidos (OLDENDORF e
SZABO, 1976).

A importancia do transportador é fundamental. Através dele é
explicado o efeito paradoxal da dieta nos niveis de triptofano do liquor.
Quando o individuo ingere uma refeicao hiperproteica, € facil supor que
0s aumentos nos niveis séricos de triptofano, ofertado pelas proteinas,
possibilitardo uma passagem maior deste ao SNC. Todavia, o contrario
acontece: apos as refeicdes, os niveis de triptofano no liquor decrescem
(FERNSTROM e FALLER, 1978). Esse efeito é explicado pelo transportador.
O triptofano é um dos aminoacidos menos abundantes na dieta, o
transportador sera saturado pelos demais aminodcidos que terdo acesso
automatico ao SNC, enquanto a sorte do triptofano é relegada ao
metabolismo periférico (OLDENDORF e SZABO, 1976).

A ingestdo de carboidratos também causa um efeito paradoxal nos
niveis de triptofano. Apesar da auséncia do triptofano nos carboidratos,
estes, quando ingeridos, provocam um aumento no triptofano do SNC.
Este processo é desencadeado pela ingestdo de carboidratos, que
provoca a liberacao de insulina. Esse hormoénio anabolizante estimula a
captacdo dos aminodacidos de cadeia ramificada, leucina, isoleucina e
valina pelos musculos. Desse modo, diminui a competicdo pelo
transportador (FERNSTROM e WURTMAN, 1971).

Estudos realizados por PEREZ-CRUET et al. (1974) avaliou os efeitos de
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uma dieta equilibrada nos niveis cerebrais de triptofano, demonstrando
que esta provocava uma diminuicdo do aminodcido no liquor.
Acredita-se que, quando carboidratos e proteinas sdo ingeridos nas
proporcdes de uma refeicdo normal, o efeito das proteinas, no sentido de
diminuir a oferta de triptofano ao SNC, sera predominante.

Entretanto, quando o triptofano é impossibilitado de alcancar o SNC,
seu metabolismo periférico ocorre de duas maneiras:

a) Através de uma rota reversivel que compreende incorporacdo do
triptofano na sintese proteica no figado e em outros tecidos (CHRISTENSEN,
1964, MUNRO, 1970). Esses depositos de triptofano podem ser mobilizados,
sendo ele posteriormente ofertado ao SNC (BLOXAM et al., 1974).

b) Via uma rota irreversivel que compreende a enzima hepatica
L-triptofano-2,3-dioxigenase,  ordinariamente  conhecida  como
triptofano-pirrolase.

A secrecao dessa enzima e a sua meia vida sao estimulados pelos niveis
séricos de triptofano e quanto maiores os niveis séricos desse maior sera
a sua secrecdo (GREEN et al, 1980). Neste processo existe também a
participagao de corticéides. (JOSEPH et al., 1976, YOUNG e ORAVEC, 1979).

A maioria dos estudos propostos a correlacionar o triptofano com o
sistema serotonérgico utiliza a metodologia de deplecédo de triptofano
na dieta. Quando se administra uma dieta de restricdo de triptofano a
animais, ocorre uma diminuicdo do seu nivel sérico, assim como
diminuicdo dos niveis cerebrais de triptofano, 5-HT e 4cido
5-hidroxi-indol-acético (5-HIAA) (BIGGIO et al.,, 1974).

A transformacéo de triptofano em 5-HT ocorre dentro dos corpos dos
neurdnios serotonérgicos, principalmente aqueles localizados no nucleo
mediano da rafe entre dois hemisférios do mesencéfalo (que controla a
ansiedade) (GALLAGHER e AGHAJANTAN, 1976). O processo envolve duas
enzimas. A primeira, a triptofano hidroxilase, é a enzima limitante da
sintese de 5-HT. Encontra-se somente 50% saturada nos sitios do SNC,
onde a 5-HT é produzida (YOUNG e GALTHIER, 1981) €, converte o triptofano
em 5-hidroxitriptofano encontrado em pequena quantidade, pois sua
conversdo a 5-HT é rapida. Uma vez produzida, a 5-HT é armazenada em
vesiculas pré-sindpticas localizadas nos terminais axonicos, sendo
posteriormente utilizados nos neurotransmissores (PUIZILLOUT et al., 1979).

O metabolismo da 5-HT envolve outra enzima (monoaminoxidase -
MAO) encontrada em quantidade abundante envolvida em processos de
degradacao da 5-HT a 4cido 5-HIAA. Como na sintese, o0 metabolismo de
5-HT envolve uma rota de dois passos. A MAO oferece a enzima aldeido
desidrogenase o primeiro metabdlito da 5-HT, 5-hidroxindol acetaldeido,
e essa o converte em 5-HIAA. O Ultimo é um metabdlito facilmente
medido e considerado um marcador da fungao serotonérgica. Seus niveis
estdo elevados quando ha um aumento na producao de 5-HT.

Em decorréncia das teorias que associam a diminuicdo dos niveis de
serotonina a etiologia da depressao, o triptofano tem sido testado como
antidepressivo. Ha diversos estudos publicados sobre o efeito do
triptofano como antidepressivo, entretanto, ndo ha consenso sobre sua
eficacia. (MELTZER et al, 1987). A principal vantagem do triptofano é que ele
possui poucos efeitos adversos. Em varias pesquisas onde foram seus
efeitos adversos de forma isolada, ou comparados com um placebo nao
se constatou efeitos negativos pelo seu uso. (MURPHY et al. 1974, SOURKES, 1983;
YOUNG, 1994; THOMSOM et al., 1982).
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IMPORTANCIA DAS VITAMINAS

As vitaminas sao moléculas organicas (contem carbono), que
funcionam principalmente como catalisadores para as reacdes dentro do
corpo. Os catalisadores sdo substancias que permitem que uma reagao
quimica ocorra usando menos energia e menos tempo do que precisaria
em condicbes normais. Se estiverem em falta, como no caso de
deficiéncia vitaminica, as fun¢des normais do corpo podem falhar,
deixando o animal suscetivel a doencas.

As vitaminas ndo podem ser sintetizadas pelos animais e podem ser
classificadas como hidrossoliveis (complexo B e vitamina C) e
lipossoluveis (vitaminas A, D, E e K).

A vitamina B12 ou cianocobalamina é necesséria para prevenir
anemia. Auxilia a formacdo e longevidade das células. Essa vitamina
também é necessdria a digestdo apropriada, absorcdo dos alimentos,
sintese de proteinas e metabolismo de carboidratos e lipideos. Além
disso, a vitamina B12 previne danos aos nervos, mantém a fertilidade e
promove o crescimento e desenvolvimento normais.

A colina (B4) é um componente dietético necessario para a funcao
normal de todas as células. Ela ou seus metabdlitos, incluindo
fosfolipidios, betaina e acetilcolina, asseguram a integridade estrutural e
funcgdes sinalizadoras das membranas celulares. A colina é um precursor
para a biossintese de fosfatidilcolina (FC), um fosfolipidio predominante
(>50%) na maioria das membranas dos mamiferos. A FC apresenta um
importante papel na absorcdo intestinal de lipidios. Por se tratar de
nutrientes reguladores da digestdo, absorcdo e metabolizacdo dos
lipidios, carnitina, colina e fosfatidilcolina necessitam de atencao
especial, uma vez que um desajuste nas suas concentracdes plasmaticas
pode levar ao desenvolvimento de doencas, deficiéncia no crescimento e
da memoria.

A colina participa do metabolismo dos grupos metil, em processos de
desintoxicagdo e eliminacdo de compostos tdxicos, faz parte da

mediacdo de impulsos nervosos como constituinte da acetilcolina (Acth).

GLICOSE

E a menor unidade de CHO (carboidratos, hidratos de carbono ou
glicidios) prontamente utilizdvel pelo organismo animal, sendo uma das
mais abundantes formas de energia celular. A glicose pode ser estocada
no organismo na forma de glicogénio (hepatico - reserva geral, muscular
- reserva local), constituindo-se em importante reserva de energia das
células para o processo de glicélise. A glicose age em todos os tecidos na
regeneracdo de ATP, doando energia para a regeneragao do ADP.

GLICINA

E importante por favorecer o aproveitamento da glicose. Participa de
1/3 da estrutura primaria do coldgeno. Estimula a liberagao de glucagon.
A glicina é um neurotransmissor inibitério no sistema nervoso central,
especialmente na medula espinhal, tronco cerebral e retina.
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