ENZIMAS CLINICAS: ACAO, FUNDAMENTO E
APLICACOES!

Introducéao

As enzimas sdo catalisadores protéicos responsaveis pela maioria das rea¢bes quimicas do
organismo, sendo encontradas em todos os tecidos. De uma maneira geral, a concentracdo de
enzimas no soro € baixa, podendo aumentar significativamente ap6s uma lesdo celular organica.
Na maioria dos estados patoldgicos em que ocorre elevacdo da concentracdo de enzimas, a
causa é o aumento da permeabilidade da membrana por uma lesdo ou necrose celular com as
enzimas difundindo-se para os capilares e atingindo a corrente circulatoria. Ocasionalmente, 0s
niveis aumentados de enzimas no soro sdo provocados por aumento na sintese enzimatica
intracelular com consequiente difusdo dessas enzimas para a circulagdo sanguinea. Em alguns
processos patoldgicos, as determinagGes enzimaticas contribuem significativamente para
estabelecer a causa, localizagdo e grau de extenséo da lesdo, para fazer o controle do tratamento
e ainda para determinar a cura. Assim sendo, as dosagens enzimaticas sdo extremamente
importantes para a compreensdo e controle de inumeras doencas.

O valor do estudo das enzimas como auxilio diagnéstico foi primeiramente demonstrado em
1900, quando a atividade da lipase sérica foi determinada para ajudar no diagnostico de doenga
pancredtica. Desde entdo, a atividade de varias enzimas é determinada na rotina laboratorial
com a finalidade diagnoéstica, uma vez que inimeros processos fisiopatoldgicos, sobretudo nos
que ha lesdo celular, como se observa nas cardiopatias, hepatopatias, miopatias, doengas
pancredticas, doencas 0sseas e outras, resultam em um aumento das atividades enzimaticas no
plasma. Neste sentido, o objetivo deste trabalho foi esclarecer a agdo, o fundamento e a
aplicacdo das principais enzimas clinicas aplicadas com maior frequiéncia na clinica da medicina

veterinaria.

1 Almeida, M.R. Enzimas clinicas: acdo, fundamento e aplicacdes. Seminario apresentado na disciplina
Bioquimica do Tecido Animal, Programa de Pés-Graduacdo em Ciéncias Veterinarias, Universidade
Federal do Rio Grande do Sul, 2015. 16 p.



Alanina aminotransferase (ALT)

A ALT tem por funcéo catalisar especificamente a transferéncia do grupo amina da alanina
para o cetoglutarato, formando glutamato e piruvato (Figura 1). A ALT tem localizacdo
citoplasmaética, esta presente em alta concentracdo no figado e menor concentragdo do rim e
masculos. A ALT tem como principal caracteristica funcional ser um bom indicador de doengas
hepaticas agudas (doencas hepatocelulares, necrose hepatica, obstrucdo biliar, intoxicacdo e
infeccOes parasitarias) em cdes, gatos, coelhos, ratos e primatas. O uso diagndstico desta enzima
em animais de grande porte e producdo, como cavalos, ruminantes e suinos tem pouca
importancia devido aos baixos niveis desta enzima no figado destas espécies (GONZALEZ e
SILVA, 2006).
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Figura 1. Representacdo da reacédo da enzima ALT

Conforme Gella (1994), gestacdo, nutricdo inadequada e falha renal podem levar a uma
atividade da ALT diminuida pela deficiéncia desta vitamina. Segundo Kramer e Hoffman
(1997), cées e ratos tratados com cefalosporina também podem apresentar diminuicdo da
atividade enzimatica. Segundo Bush (1991) a enzima ALT € o melhor teste para avaliar
acometimentos hepaticos em cdes e gatos. O aumento da ALT esta relacionado com o nimero
de células envolvidas, ou seja, com a extensdo e ndo com a gravidade da lesdo. Portanto, uma
lesdo que ndo cause morte celular pode ser suficiente para que ocorra a liberacdo de ALT na
corrente sanguinea. Jeschke et al. (2001) relataram que em ratos com 40% do corpo queimado
houve aumento da concentracdo de ALT no soro, relacionando este aumento a indugdo de
apoptose (morte celular programada) das células hepaticas. Sendo assim, os autores
consideraram que provavelmente ocorra um aumento desta enzima em outras espécies devido a

gueimaduras extensas pelo corpo.



Tabela 1. VValores de referéncia da enzima ALT

Espécie Valores de referéncia (U/L)
Canina 21-102
Felina 6-83
Equina 3-23
Bovina 11-40

Algumas drogas também sdo responsaveis pelo aumento da atividade da ALT. Segundo
Willard et al. (1993) e Spinosa et al. (1999), para a rotina clinica em pequenos animais deve-se
ter conhecimento que 0s seguintes principios ativos induzem aumento da ALT: acetaminofeno,
barbitdricos, glicocorticoides, cetoconazol, mebendazol, fenobarbital, fenilbutazona, primidona
e tetraciclina. Assim como, fendis, alcatrdo, plantas toxicas e aflatoxinas podem causar o
mesmo efeito (OSWEILER, 1998). Para melhor entendimento, Maclachlan et al. (1998)
demonstraram que o tetracloreto de carbono é metabolizado no figado, produzindo um radical
livre que causa peroxidacdo de membrana, fazendo assim o extravasamento da ALT. A elevagéo
da ALT também pode estar relacionada com shunts portossistémicos, lipidose hepaética,
pancreatite aguda (aumento moderado), hepatites toxicas ou infecciosas (leptospirose, peritonite
infecciosa felina), hipoxia e febre. A degeneragdo muscular, apesar de rara, é também uma
causa de aumento de ALT em cées e gatos (DIMSK, 1999). A analise dos resultados da ALT
deve-se levar em consideragdo que ha um pico de liberacdo no sangue de 3 a 4 dias apds a lesdo
ocorrer, retornando aos valores basais cerca de 2 semanas ap6s. A persisténcia de valores
elevados por um periodo maior que este pode indicar a cronicidade de uma patologia como, por

exemplo, neoplasia ou hepatite.

Aspartato aminotransferase (AST)

A AST tem por acdo catalisar a transaminacdo reversivel de aspartato e 2-cetoglutarato em
oxalacetato e glutamato (Figura 2). Esta enzima também recebe a denominagao de transaminase
oxaloacética (TGO). Esta enzima estd presente em muitos tecidos como duas isoformas, no
citosol e na mitocéndria, sendo mais abundante no figado, nos eritrécitos e nos musculos
esquelético e cardiaco (GONZALEZ e SILVA, 2006). Geralmente é utilizada para avaliar les&o
muscular em conjunto com a creatina quinase e lactato desidrogenase, em grandes animais é
usada também para investigar doengas hepaticas (KERR, 1989). Conforme Méndez (2001), a
AST pode estar elevada na intoxicacdo crénica por cobre em ovinos. Méndez e Riet-Correa

(2001a) relatam que plantas hepatotoxicas como Cestrum parqui e Xanthium cavalienessi,
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causadoras de necrose hepdtica sdo indutoras de aumento da AST. Plantas causadoras de
necrose muscular (Senna ocidentalis) também podem induzir aumento da AST (MENDEZ e
RIET-CORREA, 2001b).
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Figura 2. Representacdo da reacdo da enzima AST

A deficiéncia de vitamina E e selénio pode causar necrose segmentar dos musculos
esqueléticos (doenca dos musculos brancos), aumentando a atividade de AST no plasma. Nestes
casos avaliar conjuntamente a creatina quinase, enzima que possui maior especificidade para
lesdo muscular, e a glutation peroxidade, para avaliar a caréncia de selénio, se faz importante
(GONZALEZ e SILVA, 2006). Lesdes hepaticas em pequenos animais podem ser avaliadas a
partir da AST, porém esta enzima possui menos especificidade do que a ALT. A AST também
produz menores aumentos do que a creatina quinase em casos de lesdo muscular, entretanto, a
alteracdo ocorre por um periodo de tempo maior. Conforme Tadich et al. (2000), a utilizagdo
desta enzima em conjunto com creatina quinase pode oferecer maiores informacdes sobre o
estagio da lesdo muscular. A AST, como citado anteriormente, € uma enzima mitocondrial e
citossolica que necessita de uma lesdo maior para que seja liberada na corrente sanguinea, por

isso, a avaliagdo conjunta com outras enzimas deve ser realizada.

Tabela 2. Valores de referéncia da enzima AST

Espécie Valores de referéncia (U/L)
Canina 23 - 66

Felina 26 - 43

Equina 226 - 366

Bovina 78 - 132




Lesdes no musculo cardiaco como endocardites bacterianas, dirofilariose, trombose aértica e
infarto do miocérdio também séo diagnosticadas pelo aumento da AST. Patologias no sistema
nervoso central com grande lesdo do parénquima também provocam aumento da AST sérica,

sendo este quadro considerado de progndstico ruim (NAZIFI et al., 1997).

Fosfatase alcalina (FA)

A FA tem por acdo catalisar a hidrélise de ésteres de &cido fosférico, removendo o grupo
fosfato em ambiente com pH alcalino. Sabe-se que o pH 6timo de atividade in vitro desta
enzima é 10, entretanto, nenhuma célula possui esse pH, assim acredita-se que o pH intracelular
exerca um importante controle sobre a atividade da FA. A fosfatase alcalina estd presente no
intestino, figado, rins e 0ssos. Segundo Kramer e Hoffmann (1997), existem duas isoenzimas da
FA, uma de origem intestinal e outra inespecifica, em cdes sdo encontradas isoenzimas de
origem 6ssea, hepatica, induzida por corticosteroide e ainda uma isoenzima placentaria que ndo

€ comumente encontrada no soro.

Tabela 3. Valores de referéncia da enzima FA

Espécie Valores de referéncia (U/L)
Canina 20 - 156

Felina 25-93

Equina 143 - 395

Bovina 0-488

A isoenzima induzida por corticosteroide pode estar presente nos cdes com
hiperadrenocorticismo, cdes em tratamento, ou secundario a doencas prolongadas pelo efeito do
stress (CORNELIUS, 1996). Willard et al. (1993) citam algumas drogas que podem causar
hiperatividade da FA, sendo elas, os esteroides, barbitiricos, cefalosporinas, fenobarbital,
fenotiazinas, fenilbutazona, tetraciclinas, tiabendazol e halotano. A isoenzima da FA de origem
Ossea pode estar aumentada em animais jovens em processo de consolidacdo de fraturas,
hiperparatireodismo, osteossarcoma, osteomalécia ou na deficiéncia de vitamina D. Segundo
Lorenz (1996), a deficiéncia de calcio pode ser um fator de elevacdo da FA. A relagdo da FA
com hepatopatias ndo é tdo direta quanto as alteragdes citadas anteriormente, portanto, nem toda
hepatopatia causa um aumento significativo na FA. Em cédes, a hepatopatia que causa aumento

da FA, cursa com colestase. A obstrucéo biliar extra-hepatica e o uso de corticosteroides podem
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aumentar a FA em até 10 vezes, a necrose hepatocelular geralmente cursa com aumento
transitério da fosfatase alcalina (WILLARD et al., 1993).

Gama glutamil transferase (GGT)

A GGT tem por acdo catalisar a transferéncia de grupos gamacarboxila do glutamato a um
peptideo, geralmente o dipeptideo Gly-Gly. Conhecida também como gama glutamil
transpeptidade (GTP), esta presente em todas as células com excecao ao musculo. Possui grande
atividade nos rins e figado, tendo maior importancia na de origem hepatica, pois a GGT de
origem renal € facilmente excretada pela urina. A GGT tem maior sensibilidade e especificidade
hepéatica em gatos do que cdes, sendo substituida e mais utilizada para avaliacdo hepatica em
felinos. Em filhotes de cdes, a GGT pode atingir valores de até 25 vezes o valor normal para
cdes adultos, estes valores podem ser explicados pela aparente absor¢do da GGT a patir do
colostro (CENTER et al., 1997).

Tabela 4. VValores de referéncia da enzima GGT

Espécie Valores de referéncia (U/L)
Canina 12-6,4
Felina 1,3-51
Equina 43-134
Bovina 6,1-17,4

Egli e Blum (1998) demonstraram que a GGT é rapidamente absorvida por neonatos,
perdendo absor¢do com o passar do tempo. Os autores relatam que a concentracdo sérica da
GGT estabiliza aos 21 dias de vida. Kramer e Hoffmann (1997) relatam que a GGT possui
transferéncia pelo colostro em bovinos e ovinos, sendo também utilizada para avaliar a condicdo
hepéatica em bovinos adultos infestados com Fasciola hepatica (niveis de GGT aumentados a
partir da 62 semana da infestagdo) e vacas leiteiras com lipidose hepatica (MULLER, 2001;
PEEK etal., 2001).

Arginase (Arg)

A Arg tem por agdo catalisar o quinto e ultimo passo no ciclo da uréia convertendo L-

arginina em L-ornitina e uréia (Figura 3). Esta enzima apresenta aumento de sua atividade apds
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hepatites agudas, retornando a valores normais mais rapidamente que a ALT e AST. Hepatites
necroticas cronicas podem manter niveis elevados desta enzima, sendo utilizado como
indicativo de mal progndstico para o animal. A arginase tem valor de diagndstico em equinos,

bovinos, ovinos, caprinos e cdes (TENNANT, 1997).

ARGININA + H20 ---> ORNITINA + UREIA

Figura 3. Representacdo da reacéo da enzima Arginase

Tabela 5. VValores de referéncia da enzima Arginase

Espécie Valores de referéncia (U/L)
Canina 0-14
Felina 0-14

Glutamato desidrogenase (GLDH)

A GLDH tempo por acdo catalisar a incorporacdo de amdnia, como grupo amina, no alfa-
cetoglutarato gerando glutamato (Figura 4). A GLDH é utilizada para avaliar necrose hepética
em ovinos, caprinos e bovinos. Segundo Tennant (1997), pode aumentar também no parto e
associado a obstrucéo de ducto biliar. Normalmente a GLDH tem uma resposta mais rapida do
que a GGT, mas também volta aos niveis normais mais rapidamente. Miller (2001) descreve
que animais infestados com Fasciola hepatica tém niveis de GLDH aumentados até cerca de 2

semanas apos a infestacdo, enquanto a GGT aumenta s6 a partir da sexta semana.
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Figura 4. Representacéo da reacdo da enzima GLDH



Tabela 6. VValores de referéncia da enzima GLDH

Espécie Valores de referéncia (U/L)
Equina 0-11,8
Bovina 31

Ornitina carbamiltransferase (OCT)

A OCT esta presente em altas quantidades no figado, possuindo especificidade para
diagnosticar alteracdes neste 6rgdo. Tennant (1997) relata que a OCT tem uma sensibilidade
semelhante a ALT para diagnostico de necrose hepética no cdo. Esta enzima pode estar

relacionada também com a fasciolose em bovinos.

Tabela 7. Valores de referéncia da enzima OCT

Espécie Valores de referéncia (U/L)
Bovina 1-20

Sorbitol desidrogenase (SDH)

A SDH é uma enzima utilizada principalmente para diagndstico de lesdo hepatocelular aguda
em equinos, podendo também ser usada em substituicdo a GLDH em ruminantes. A SDH possui
meia vida muito curta, de no maximo 24 a 48 horas e apresenta um pico longo ap6s a lesdo
retornando aos valores normais em cerca de trés dias, devendo ser por este motivo analisada
rapidamente (MEYER et al., 1995).

Tabela 8. Valores de referéncia da enzima SDH

Espécie Valores de referéncia (U/L)
Canina 29-8,2
Felina 39-77
Bovina 4,3-153




Tripsina

A tripsina tem por acdo a protedlise de proteinas e peptideos produzindo aminodcidos. A
tripsina € uma enzima produzida inicialmente pelo pancreas na forma de tripsinogénio, sendo
convertido em tripsina pela enteroquinase intestinal ou pela propria tripsina. No plasma, ela
pode ocorrer na forma de tripsina, tripsinogénio ou do complexo antitripsina. Um tipo de
imunoensaio especifico é capaz de detectar as trés formas de tripsina, sendo denominado de TLI
(trypsin-like immunoreactivity ou imunorreatividade semelhante a tripsina). Conforme Kramer

e Hoffmann (1997), o aumento da TLI pode ocorrer nos casos de pancreatite aguda.

Tabela 9. Valores de referéncia da enzima tripsina

Espécie Valores de referéncia (U/L)
Canina 5-35ug/L
Bovina 2-8

Amilase (Amyl)

A amilase caracteriza-se por ser uma metaloenzima Ca’* dependente, que atua no intestino
hidrolisando polimeros de glicose (amido, amilopectina e glicogénio) nas ligacdes glicosidicas
a-1,4, produzindo maltose e dextrina limite (Figura 5). Cées e humanos possuem no plasma 4 e
7 isoenzimas de amilase, respectivamente, 0 que pode ser uma caracteristica importante para
realizacdo de diagndsticos, pois sabe-se que existe amilase em varios tecidos (glandulas
salivares, cérebro, pulmédo) exceto no figado. O nivel de amilase é 6 vezes maior no pancreas e

no duodeno do que em outros tecidos.
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Figura 5. Representacéo da reacdo da enzima amilase



A elevacdo de amilase no plasma de cées pode ser indicativa de pancreatite aguda, obstrugéo
intestinal, falha renal, obstrucdo urinaria, neoplasias do pancreas, hiperadrenocorticismo,
obstrucdo das glandulas salivares e administracdo de drogas (cortisol, opiaceos). Pode ocorrer
também a presenca de amilase na urina em decorréncia de pancreatite, lesdes das glandulas
salivares (exceto em caes) e insuficiéncia renal (KRAMER e HOFFMANN, 1997). A amilase é
removida do organismo em grande parte por filtracdo renal e eliminada na urina. Sendo assim,
uma das causas de hiperamilasemia é a diminuigdo da filtragdo glomerular. Entretanto, quando
descartamos a possivel insuficiéncia renal, doencgas pancreaticas devem ser investigadas, pois a
amilase tem alta especificidade para lesdo pancreatica.

Casos mais raros, a hiperamilasemia pode ocorrer devido a traumas cerebrais (GONZALES
e SIIVA, 2006). Ndo ha relatos sobre aumento de producdo de amilase pelo uso de drogas,
entretanto, sabe-se que algumas drogas podem causar pancreatite e, consequentemente,
hiperamilasemia (WILLARD et al., 1993). Devido a presenca de atividade da amilase em varios
tecidos, como intestino, rins e Utero, e a o alto custo das isoenzimas como método de
diagndstico, considera-se que para pancreatite em cdes o aumento da amilase deva ultrapassar 3

ou 4 vezes os valores de referéncia (BROBST, 1997).

Tabela 10. Valores de referéncia da enzima amilase

Espécie Valores de referéncia (U/L)
Canina 185 - 700

Equina 75-150

Bovina 800 - 1200

Lipase (LIP)

A lipase tem por acdo catalisar a hidrolise de triglicerideos liberando acidos graxos e glicerol
(Figura 6). A aplicacdo desta enzima normalmente ocorre em conjunto com a amilase para
diagnosticar pancreatite. Brobst (1997) cita que a lipase pode aumentar devido a doengas
hepaticas e renais. Além disso, a manipulacdo de visceras (estdmago, figado e intestino) durante
cirurgias e a administragdo de dexametasona podem acarretar no aumento sérico desta enzima.
Quigley et al. (2001) demonstraram evidéncias de neoplasias hepéticas e pancreaticas serem

produtoras de lipase, aumentando a concentragdo sérica da enzima.
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Figura 6. Representacdo da reacao da enzima lipase.

Tabela 11. Valores de referéncia da enzima lipase

Espécie Valores de referéncia (U/L)
Canina 13-200

Felina 0-83

Bovina 2-8

Lactato desidrogenase (LDH)

A LDH é uma enzima presente em VArios tecidos, principalmente no muasculo esquelético,
musculo cardiaco, figado e eritrocitos, como também nos rins, 0ssos e pulmdes. Esta enzima
ndo possui especificidade para nenhum érgdo, existindo cinco isoenzimas conhecidas, que nao
sdo comumente analisadas nos laboratorios veterinarios.

LesBes musculares de etiologias variadas podem estar relacionadas ao aumento da LDH.
Cardinet (1997) cita que a deficiéncia de vitamina E, selénio e a mioglobinuria sdo causas de
aumento de LDH. Conforme Gonzales e Silva (2006), qualquer intensidade de hemolise é
prejudicial, pois o extravasamento de enzimas eritrocitarias incrementa a atividade total da LDH
no plasma. Balogh (2001) demonstrou aumento imediato da LDH em cavalos de salto apds
exercicio, mantendo-se elevada ap6s 24 horas, diferentemente da CK que teve pico apds o

exercicio e retornou ao nivel basal ap6s um dia.

Tabela 12. Valores de referéncia da enzima LDH

Espécie Valores de referéncia (U/L)
Canina 45 - 233

Felina 63 - 273

Equina 162 - 412

Bovina 692 - 1445
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A LDH pode ser utilizada para avaliar cardiomiopatias diversas (isquemia, endocardite
bacteriana, dirofilariose, trombose aértica e infarto do miocérdio). A LDH aumenta menos
rapidamente que a CK, mas também mantém os valores elevados por mais tempo. Ap6s 0
infarto agudo do miocérdio, em humanos, a LDH atinge valores acima da referéncia apds 16
horas, atingindo valores méximos em 40 horas e mantendo a atividade elevado por até 8 dias
(CHAPELLE, 1994). A LDH também pode ser utilizada em casos de meningite bacteriana,
ocorrendo nestes casos incremento da isoenzima LDH5 e um pequeno aumento da LDH4
(NAZIFI et al., 1997). Em grandes animais o aumento do LDH pode ser um achado de

problemas hepaticos como colelitiase, fasciolose e insuficiéncia hepatica (SMITH, 1993).

Creatina quinase (CK)

A CK tem por acdo catalisar a fosforilacdo reversivel da creatina (adicdo de um grupo
fosfato a creatina) pela adenosina trifosfato (ATP) com a formacg&o de fosfocreatina (Figura 7).
A CK também conhecida como creatina fosfoquinase (CPK) possui quatro isoenzimas que
podem ser fundamentais para sua avaliagdo. A CK-MM presente nos musculo esquelético e
cardiaco, a CK-BB presente no cérebro, a CK-MB presente no musculo cardiaco e a CK-Mt que
responde por 15% da atividade da CK do musculo cardiaco (KRAMER e HOFFMANN, 1997).
Estas isoenzimas apesar de serem importantes para determinagdo do local afetado e de uso

consagrado em medicina humana, na medicina veterinaria ainda ndo ha utilidade pratica.
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Figura 7. Representacéo da reacdo da enzima CK

A CK é a enzima mais sensivel para indicar lesdo muscular. O aumento da atividade
plasmatica desta enzima pode ocorrer por injecdo muscular, dectbito prolongado, convulsdes,
esforco prolongado e outras lesdes musculares. Tadich et al. (2000) demonstraram o incremento

de CK em bovinos transportados por longos periodos, este aumento ocorre pelo esforco fisico
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que sdo submetidos os animais. Ha também limitagcGes no uso das isoenzimas, conforme Wyatt
et al. (1998), o uso da isoenzima CK-MB nédo é um indicador confiavel de lesdo cardiaca em
caes. Isto se deve a meia vida da CK-MB ser muito curta, ndo havendo tempo habil para esta

enzima ser avaliada.

Tabela 13. Valores de referéncia da enzima CK

Espécie Valores de referéncia (U/L)
Canina 1,15- 28,4
Felina 7,5-28,2
Equina 2,4-234
Bovina 48-121

Colinesterase (ChE)

Existem duas enzimas conhecidas por este nome, a acetilcolinesterase (AChE) ou
colinesterase verdadeira e a butirilcolinesterase (ButChE) ou pseudocolinesterase, sendo as duas
produzidas em locais distintos. A acetilcolinesterase é uma enzima integrante da jungdo
mioneural da substancia cinzenta do cérebro e dos eritrocitos. A butirilcolinesterase é
encontrada no plasma, substancia branca do cérebro, figado, pancreas e mucosa intestinal. O
aumento da atividade destas enzimas no sangue pode estar relacionado a lesdo no sistema
nervoso central (GONZALEZ e SILVA, 2006).

Tabela 14. Valores de referéncia da enzima colinesterase

Valores de referéncia (U/L)

Espécie

AChE ButChE
Canina 270 1219 - 3020
Felina 540 640 - 1400
Equina 450 - 790 2000 - 3100
Bovina 1270 - 2430 70

Geralmente a solicitacdo acetilcolinesterase ocorre quando ha suspeita de intoxicagdo por
organofosforados ou carbamatos, nestes casos, identifica-se a diminui¢do da atividade desta

enzima no sangue e ndo 0 aumento como acontecem em outras alteragdes. A acetilcolinesterase
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serve para fazer o diagnostico diferencial entre as substancias toxicas, uma vez que ndao tem uma
relacdo muito grande com a gravidade dos sinais clinicos (OSWILER, 1998). Conforme Gava
(2001), a avaliacdo da acetilcolinesterase varia muito com o tempo e quantidade do produto
ingerido. Kramer e Hoffmann (1997) relatam que a AChE esta presente em quantidades muito
pequenas no plasma, por isso, normalmente avalia-se a atividade enzimatica da ButChE como
indicador da atividade enziméatica da AChE na juncdo mioneural. Bogin (1994) cita que a
diminuicdo da atividade da colinesterase também pode ocorrer por ma nutricdo, anemia ou

doencas hepaticas.

Glutation peroxidase (GSH-Px)

A GSH-Px é uma enzima intracelular presente nos eritrocitos que contém 4 atomos de
selénio por molécula. Segundo Alonso (1997), a GSH-Px representa mais de 75% do selénio
sanguineo, portanto a GSH-Px pode ser usada para avaliar a deficiéncia deste mineral. A
deficiéncia de selénio é conhecida por estar relacionada ao aumento de incidéncia de mastite,
degeneragdo testicular, imunossupressdo, aborto, retencdo de placenta, miopatia cardiaca e
doencas dos musculos brancos. Pavlata et al. (2001) observaram que animais deficientes em
selénio, quando submetidos a esfor¢co fisico intenso, tém maior lesdo tecidual e por

consequéncia niveis elevados de enzimas como AST, CK e LDH.

Tabela 15. Valores de referéncia da enzima GSH-Px

Espécie Valores de referéncia (U/L)
Canina 8921 + 237

Felina 12135+ 616

Equina 7931 + 1620

Bovina 100 - 200 U/g Hb

Concluséao

A utilizagdo das enzimas clinicas na rotina da atividade clinica pode favorecer o diagndstico
e controle de patologias na medicina veterinaria. Entretanto, a falta de recursos financeiros para
realizacdo destes exames bioquimicos torna limitada a implementacdo em larga escala destas
ferramentas de diagndstico, tornando o diagnostico e a tomada de deciséo da clinica veterinaria

mais lenta devido & falta de informacao completar.
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