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RESUMO. Estresse oxidativo é um distirbio metab6lico no qual moléculas instaveis,
também denominadas espécies reativas, ocasionam injirias celulares devido a reacdes de
oxido-reducdo com moléculas organicas, tais como fosfolipidios, proteinas e DNA. Essas
injarias podem acarretar perda da funcdo celular e, consequentemente, disfuncoes
importantes nos sistemas organicos. Tais espécies sdo formadas constantemente na
fisiologia celular normal, seja através do metabolismo do oxigénio ou dos aminoacidos,
gerando, respectivamente, as espécies reativas do oxigénio (EROS) e espécies reativas do
nitrogénio (ERNS). Devido ao potencial toxico dessas moléculas, mecanismos de protecao
enddgenos e exdgenos, representados pelos agentes antioxidantes, entram em acdo para
neutralizar esses compostos e impedir a injdria celular. Quando a producao dessas espécies
excede a capacidade antioxidante do organismo, o metabolismo celular entra em estresse
oxidativo. Em certos casos, as producdes das EROS e ERNS tornam-se desejaveis, como
exemplo nos distlrbios inflamatérios, onde participardo da producdo de mediadores
inflamatorios, porém a exacerbacao dessa producdo pode ser prejudicial, sendo importante
conhecer o status oxidativo para controlar a progressao do distirbio em animais enfermos.
Neste contexto, é necessario conhecer o perfil bioquimico dos compostos oxidantes e
antioxidantes na rotina clinico-hospitalar de pequenos e grandes animais. O presente
trabalho objetivou elucidar sobre os mecanismos fisiopatoldgicos do estresse oxidativo,
bem como os métodos de diagndstico laboratorial disponiveis, para explanar a importancia
do estresse oxidativo na prética clinica, de modo que a determinacdo desses compostos seja
incluida na rotina médica e hospitalar.
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Oxidative stress: pathophysiology and laboratory diagnosis

ABSTRACT. Oxidative stress is a metabolic disorder in which unstable molecules, also
called reactive species, cause cellular injury due to oxidation-reduction reactions with
organic molecules, such as phospholipids, proteins and DNA. These injuries can lead to
loss of cellular function and, consequently, important dysfunctions in organic systems.
These species are constantly formed in the normal cellular physiology, either through the
metabolism of oxygen or amino acids, generating, respectively, reactive oxygen species
(EROS) and reactive nitrogen species (RNSN). Due to the toxic potential of these
molecules, endogenous and exogenous protective mechanisms, represented by the
antioxidant agents, come into action to neutralize these compounds and prevent cellular
injury. When the production of these species exceeds the antioxidant capacity of the
organism, the cellular metabolism enters into oxidative stress. In certain cases, the EROS
and ERNS productions become desirable, as an example in inflammatory disorders, where
they will participate in the production of inflammatory mediators, but the exacerbation of
this production can be detrimental and it is important to know the oxidative status to control
the progression of the disorder in sick animals. In this context, it is necessary to know the
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biochemical profile of oxidative and antioxidant compounds in clinical and hospital routine
of small and large animals. The objective of this study was to elucidate the
pathophysiological mechanisms of oxidative stress as well as the available laboratory
diagnostic methods to explain the importance of oxidative stress in clinical practice, so that
the determination of these compounds is included in the medical and hospital routine.

Keywords: antioxidant, cell injury, free radicals

Estres oxidativo: fisiopatologia y diagnostico de laboratorio

RESUMEN. Estrese oxidativo es un trastorno metabolico en el cual las moléculas
inestables, también denominadas especies reactivas, ocasionan injurias celulares debido a
reacciones de oxido-reduccion con moléculas organicas, tales como fosfolipidos, proteinas
y ADN. Estas injurias pueden acarrear pérdida de la funcion celular y, consecuentemente,
disfunciones importantes en los sistemas organicos. Estas especies se forman
constantemente en la fisiologia celular normal, ya sea a través del metabolismo del oxigeno
o de los aminoacidos, generando, respectivamente, las especies reactivas del oxigeno
(EROS) y las especies reactivas del nitrogeno (ERNS). Debido al potencial toxico de esas
moléculas, mecanismos de proteccién enddgenos y exdgenos, representados por los
agentes antioxidantes, entran en accion para neutralizar esos compuestos e impedir la
injuria celular. Cuando la produccion de estas especies excede la capacidad antioxidante
del organismo, el metabolismo celular entra en estrés oxidativo. En algunos casos, las
producciones de EROS y ERNS se vuelven deseables, como ejemplo en los disturbios
inflamatorios, donde participaran en la producciéon de mediadores inflamatorios, pero la
exacerbacion de esa produccion puede ser perjudicial, siendo importante conocer el estado
oxidativo para controlar la progresion del disturbio en animales enfermos. En este contexto,
es necesario conocer el perfil bioquimico de los compuestos oxidantes y antioxidantes en
la rutina clinico-hospitalaria de pequefios y grandes animales. El presente trabajo objetivo
elucidar sobre los mecanismos fisiopatoldgicos del estrés oxidativo, asi como los métodos
de diagndstico de laboratorio disponibles, para explicar la importancia del estrés oxidativo
en la préctica clinica, de modo que la determinacidn de esos compuestos se incluya en la
rutina médica y hospitalaria.

Palabras clave: antioxidante, injuria celular, radicales libres

Introducéo

Durante o metabolismo do oxigénio e do
nitrogénio diversas moléculas téxicas,
denominadas espécies reativas sdo produzidas. A
principal caracteristica que confere toxicidade a
esses elementos é a aceitacdo de elétrons extras na
camada de valéncia, resultando na capacidade de

estabelecerem  ligacbes com  componentes
celulares pelas reacdes de Oxido-reducéo.
Consequentemente ocorrem alteragdes

bioguimicas nesses componentes e perda da
funcdo celular (Barreiros et al., 2006).

Qualquer espécie que utilize o oxigénio
durante a respiracdo celular ou o nitrogénio, pela
quebra de amino&cidos da dieta para obtencéo de
energia, estdo sujeitas ao estresse oxidativo
(Ferreira & Abreu, 2007). Desse modo, pode-se
citar como exemplo desde bactérias aerdbicas até
0s seres humanos como espécies sensiveis. Nesses
organismos, as producbes das espécies reativas

sao constantes e ocorrem ao final de cada ciclo da
respiracao celular (Barbosa et al., 2010).

Apenas 3% do oxigénio molecular é
responsavel pela geracdo de espécies reativas a
cada ciclo metabdlico, onde sdo eliminadas por
agentes antioxidantes. Esses compostos conferem
neutralizagdo total ou parcial das espécies reativas
e, consequentemente, protecdo celular (Ferreira &
Abreu, 2007). A situacéo clinica onde a producéo
dessas espécies ultrapassa a capacidade
antioxidante, seja por excesso de produgdo das
espécies ou por deplecdo dos agentes
antioxidantes é denominada Estresse Oxidativo
(Ferreira & Matsubara, 1997).

O estresse oxidativo é wuma condigdo
metabdlica bem caracterizada na medicina
humana, onde existem correlagdes desse disturbio
com o desenvolvimento de enfermidades crénicas
e/ou degenerativas, a exemplo das doengas
cardiovasculares, enddcrinas e oncoldgicas
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(Gottlieb et al., 2010, Silva & Jasiulionis, 2014).
Em medicina veterinaria alguns estudos
demonstram que a acdo dessas espécies na
homeostase celular pode ser primaria ou
secundaria ao desenvolvimento de enfermidades
devido ao efeito cumulativo das injdrias celulares
produzidas nessas condi¢bes (Curtis, 2013, Silva
et al., 2013, Russo & Bracarense, 2016).

Embora apresentem potencial toxico ao
metabolismo, a producdo das espécies reativas
torna-se desejavel em algumas situacdes. Sabe-se
que durante a ativacdo maxima de neutrofilos e
mondcitos na fase inflamatoria, diversas espécies,
como NO,, H,O; sdo produzidas e armazenadas
com o objetivo de auxiliarem posteriormente na
destruicdo de antigenos ndo proprios (Almeida
2013). Apesar disso, uma boa defesa fisiologica
por parte dos antioxidantes deve ser modulada
para impedir a amplificacdo dessas reagdes e gerar
0 estresse oxidativo (Barbosa et al., 2010).

Os agentes oxidantes sdo divididos em
enddgenos e exdgenos (ou dietéticos). Os agentes
endégenos sdo representados por enzimas
oriundas do metabolismo celular; enquanto que os
agentes de origem dietética incluem minerais,
vitaminas e flavonoides obtidos via alimentacdo
(Bianchi & Antunes, 1999, Descalzo & Sancho,
2008).

O conhecimento do perfil bioquimico desses
agentes auxilia no diagnostico e tratamento do
estresse oxidativo. Para tanto é necessario
conhecer e explanar os mecanismos envolvidos
para uma boa intervencdo clinica e tratamento dos
animais acometidos por esse disturbio. Baseado
nesse principio, o presente trabalho objetivou
elucidar os aspectos fisiopatoldgicos e sobre os
métodos de diagnosticos laboratoriais disponiveis
para 0 monitoramento do estresse oxidativo nas
espécies domésticas.

Respiracdo celular aerobica e a formacéo das
Espécies Reativas do Oxigénio (EROS)

7

Respiracdo celular é o conjunto de reacdes
quimicas que objetivam a obtencdo de energia,
através da quebra de ligacOes quimicas oriundas

de moléculas altamente energéticas, para a
execugdo das diversas fungbes celulares
(Cunningham, 2011). De acordo com o

mecanismo de quebra das moléculas orgéanicas, a
respiracdo celular pode ser dividida em aerdbica e
anaerdbica, onde dependem ou ndo da presenca de
oxigénio, respectivamente (Cunningham, 2011).

Segundo Lehninger (2006), ambos 0s
mecanismos de respiracdo celular (aerébico e
anaerobico), objetivam inicialmente a quebra de
moléculas de glicose e, consequentemente, a
liberacdo de energia presente em suas ligacGes
covalentes, resultando ao final do processo na
formacdo de moléculas de ATP. Embora a
respiracdo celular aerébica dependa da presenca
de oxigénio, na primeira fase da reacéo,
denominada glicdlise ou fase anaerdbica, 0s
processos sdo realizados na auséncia de oxigénio.
Durante essa fase, as moléculas de glicose sdo
guebradas no citosol celular e convertidas em
moléculas de &cido pirtvico. As quebras das
moléculas de glicose, ao final da reagdo, resultam
na formacdo de ions hidrogénio livres, que sdo
potencialmente toxicos, pois ao reagirem com
outras moléculas pelas reagdes de 6xido-reducdo
podem gerar espécies reativas do oxigénio (Huber
et al., 2008). O primeiro mecanismo fisiologico
que reduz a concentracdo ions de hidrogénio livres
ocorre pela ligagdo com moléculas aceptoras de
H*, denominadas NAD". Apds esse processo as
moléculas de acido pirtvico passam para o interior
das mitocondrias para continuidade do processo
(Leihninger, 2006).

Nas matrizes mitocondriais 0 acido piravico
sofrerd reacdes quimicas em série, o qual da-se o
nome de Ciclo de Krebs. Essas reac¢fes incluem a
participacdo de varias enzimas e coenzimas, sendo
a Coenzima-A a mais importante, pois é a
responsavel pela quebra do acido piravico,
resultando na liberacdo de energia e gas carbénico.
Da mesma forma gue na glicélise sdo gerados ions
H+ livres, durante os processos de quebra pela
Coenzima-A sdo gerados radicais potencialmente
toxicos, que sdo rapidamente neutralizados pelas
enzimas NAD" e FAD" (Leihninger, 2006; Huber
et al., 2008).

As moléculas carreadoras dos ions H* e os
produtos obtidos do ciclo de Krebs sdo
direcionados para as cadeias respiratorias, onde
finalmente é concluido o processo de respiracéo
celular. As reacdes que ocorrem nessa fase
recebem o nome de Fosforilacdo Oxidativa. Nesse
momento as moléculas NADH e FADH; (formas
ligadas ao H*) liberam os fons H™ resultando na
perda de energia para formacdo de ATP. Os ions
H* menos energizados, juntamente com elétrons
oriundos do ciclo de Krebs se combinam com as
moléculas de oxigénio, neutralizando o potencial
toxicogénico que esses ions poderiam ter caso ndo
fossem consumidos nas reagBes quimicas
(Lehninger, 2006). Ao final do processo, onde o0s
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atomos de oxigénio sdo combinados com elétrons
e fons H* ocorre uma série de reacoes de 6xido-
reducdo, onde o oxigénio aceita quatro elétrons,
resultando na formacdo de agua. Tal processo é
denominado reducdo tetravalente do oxigénio
molecular (Ferreira & Matsubara, 1997).

A formacdo das espécies reativas do
metabolismo do oxigénio estd diretamente
relacionada com a reducdo tetravalente do
oxigénio na fosforilagdo oxidativa. Nessa reagéo,
diversos compostos quimicos sao gerados entre as
diversas fases, 0 que resulta na formacdo de
moléculas onde a quantidade de elétrons
disponiveis na camada de valéncia configura
instabilidade  quimica molecular. Essa
instabilidade resulta na formacdo de complexas
ligacbes entre componentes do organismo,
levando a formacao de lesdes que podem acarretar
danos a estrutura celular (Barbosa et al., 2010).

As principais espécies geradas durante o
metabolismo do oxigénio incluem o radical
superoxido (O2), formado apés a primeira reducédo
do oxigénio, radical hidroperoxila (HO2) que
representa o radical superéxido em sua forma
protonada (ligada a uma molécula de H"), radical
hidroxila (OH"), formada na penultima etapa de
reducdo do oxigénio, perdxido de hidrogénio
(H202) que, apesar de ndo ser considerado um
radical livre, pode reagir com outros compostos
gerando radicais OH e oxigénio singlet (*O.),
forma ndo excitada do oxigénio molecular que ndo
possui elétrons desemparelhados em sua camada
de valéncia (Ferreira & Matsubara, 1997, Barbosa
et al., 2010).

Espécies Reativas do Nitrogénio (ERNS)

Da mesma forma que as espécies reativas do
oxigénio sdo constantemente geradas na
respiracéo celular, outros produtos, denominados
espécies reativas do nitrogénio sdo geradas ao
final do metabolismo de aminoacidos. As
principais espécies incluem o 6xido nitrico (NO"),
Oxido nitroso (N203), 4acido nitroso (HNOy),
nitritos (NO?%), nitratos (NO*) e peroxinitritos
(ONOOQ) (Barreiros et al., 2006).

Estresse oxidativo

A todos 0s momentos as espécies reativas do
oxigénio e nitrogénio sdo geradas nas catalises
bioquimicas. Embora prejudiciais aos sistemas
organicos, em certos casos, a produgdo das
espécies é desejavel. Inclui-se nessa situacdo a
producdo de radicais livres por células da

imunidade inata, onde nos quadros inflamatorios
essa producdo auxilia na eliminacdo do agente
responsavel pela interrupcdo da homeostase
(Barreiros et al., 2006).

Sabe-se que apenas 3% do oxigénio consumido
durante o processo de respiragdo celular é
responsavel por gerar as espécies reativas capazes
de causar danos orgéanicos (Ferreira & Abreu,
2007). As produgdes ininterruptas desses
compostos poderiam gerar danos celulares
constantes, produzindo a todo o0 momento efeitos
deletérios incompativeis com o metabolismo
celular. Todavia, isso é impedido por mecanismos
fisiologicos de anti-oxidacdo que neutralizam a
acdo desses compostos, onde ao final sdo gerados
produtos eletronicamente estaveis e, portanto, ndo
deletérios ao metabolismo celular (Bianchi &
Antunes, 1999). Quando as capacidades do
organismo de neutralizar as acgBes toxicas das
espécies reativas ultrapassam as  defesas
antioxidantes inicia-se o estresse oxidativo, o qual
pode ser definido como o desequilibrio entre a
geracdo de compostos oxidantes e a atuacdo dos
sistemas de defesas antioxidantes (Ferreira &
Matsubara, 1997).

Toxicidade das espécies reativas nos sistemas
biol6gicos

O mecanismo de leséo celular atribuido a cada
ERO ¢ dependente de sua toxicidade. O perdxido
de hidrogénio, por exemplo, é considerado o
subproduto da respiracdo celular com grande
potencial deletério, pois apresenta meia vida longa
e pode atravessar facilmente as membranas
celulares. Além disso, ele pode gerar radicais
hidroxilas e, quando na presenca de excesso de
ions ferro, pode ocorrer ligacdo com proteinas
carreadoras do ferro potencializando em mil vezes
seu carater oxidativo (reagdo de fenton)
(Schneider & Oliveira, 2004).

O radical hidroxila também € considerado uma
espécie com alto potencial téxico para membranas
celulares, pois ao se ligar com metais ou outros
radicais pode gerar danos deletérios para o
metabolismo celular, incluindo mutagbes do DNA
por alteragbes em bases nitrogenadas, inativar
proteinas e enzimas devido a ligacdo com
grupamentos proteicos sulfidrilas e pontes
dissulfeto, além de iniciar a oxidacdo de acidos
graxos em membranas celulares, desenvolvendo a
lipoperoxidagcdo, que ocasiona perda da
seletividade da membrana comprometendo a
funcéo celular (Ferreira & Abreu, 2007).

PUBVET

v.12, n.1, a10, p.1-8, Jan., 2018



Estresse oxidativo

Os radicais superdxido séo considerados como
espécies pouco reativas, principalmente quando
em solugdes aquosas. Entretanto, podem gerar
lesbes secundarias em sistemas organicos,
principalmente durante 0s processos
inflamatérios, uma vez que sao espécies geradas
por mondcitos, neutrofilos, macrofagos e
eosinofilos durante a fase de ativacdo dessas
celulas. Sua forma protonada (radical
hidroperoxila) é considerada mais reativa devido a
maior toxicidade para membranas celulares
(Ferreira & Abreu, 2007). Os mecanismos de
lesdo celular das ERNS sdo semelhantes aos danos
ocasionados pelas EROS, sendo o 6xido nitrico a
espécie reativa mais importante, pois esse radical
pode se combinar rapidamente com outras
espécies de nitrogénio e oxigénio, formando
compostos oxidativos que podem alterar a
constituicdo de macromoléculas importantes,
como o DNA, proteinas, lipideos e enzimas
(Ferreira & Abreu, 2007, Vasconcelos et al.,
2007).

Lipoperoxidacgéo e a participagdo dos metais
Ferro e Cobre nas injurias celulares

Entre os diversos efeitos deletérios das
espécies reativas no organismo a lipoperoxidacao
e a reacdo de fenton sdo 0s mecanismos que
apresentam maiores impactos na injdria celular
(Ferreira & Matsubara, 1997, Vasconcelos et al.,
2007). A lipoperoxidacdo é definida como a
destruicdo das moléculas de lipideos através da
quebra de ligacGes covalentes dos acidos graxos,
o0 qual ao final do processo acarreta destruicéo das
membranas celulares devido a perda de
seletividade na troca ibnica e em consequéncia da
liberacdo de produtos tdxicos das organelas,
principalmente dos lisossomos, culminado
posteriormente em morte celular (Vasconcelos et
al., 2007, Barbosa et al., 2010). Da mesma forma
gue as espécies reativas do nitrogénio e oxigénio
sdo desejaveis em quadros inflamatérios. A
lipoperoxidacdo  também  apresenta  suas
vantagens, uma Vvez que Seus produtos sao
importantes na formacdo de prostaglandinas a
partir do &cido araquiddnico, porém em excesso 0
mecanismo pode ser deletério (Ferreira &
Matsubara, 1997).

Na presenca de ions ferro, os produtos gerados
na peroxidagdo lipidica podem ser rapidamente
amplificados, potencializando os danos celulares.
Além disso, o ferro em excesso pode participar das
reacOes de fenton. Essas reagGes ocorrem quando
h& excesso de fons férricos (Fe*™*) os quais sdo

oxidados a ions ferrosos (Fe'™) pelas espécies
reativas. Na presenca de peroxido de hidrogénio
(H20) podem formar radicais OH", 0s quais sao
considerados de maior poder toxico, além de
reduzir o fon férrico a ferroso, caracterizando uma
reacdo em cadeia (Barreiros et al., 2006).

Em mecanismos quimicos semelhantes, a
presenca de ions cobre também podem favorecer
a formacdo de reacOes de haber-weiss que sdo
potencialmente toxicas (Ferreira & Matsubara,
1997). O ferro e o cobre sdo metais que
apresentam grandes importancias no mecanismo
de lesdo celular. Entre eles, o ferro recebe maior
atencdo, uma vez que estad biologicamente mais
biodisponivel quando comparado ao cobre. As
lesBes celulares ocasionadas pelo cobre tém sua
importancia nos quadros de intoxicacdo por esse
metal (Caron et al., 2004, Weigel et al., 2010).

Sistema fisiol6gico antioxidante

Uma vez que ocorrem mecanismos de injdria
celular devido a atuacdo de espécies reativas,
agentes antioxidantes sdo consumidos para
neutralizar a acdo dos radicais livres. Por sua vez,
esses agentes recebem diferentes classificacdes de
acordo com sua origem.

De acordo com Barbosa et al. (2010), os
antioxidantes podem ser classificados como
enzimaticos e ndo enzimaticos (Tabela 1). Os
mecanismos ndo enzimaticos podem ser divididos
em enddgenos, quando a producéo é realizada in
vivo ou exdgona, também denominados dietéticos,
guando a aquisicdo ocorre por ingestdo de
alimentos.

Diagnostico laboratorial do estresse oxidativo

Diversos produtos gerados durante as reacfes
guimicas sdo mensuraveis e utilizados como
biomarcadores do estresse oxidativo. Esses
marcadores estdo disponiveis em uma grande
variedade de fluidos biolégicos (urina, soro, suor,
saliva e até mesmo o ar expirado). Embora a
maioria desses métodos diagndsticos ndo se
apliqguem na pratica clinica devido a complexidade
e custos dos métodos, alguns indicadores indiretos
podem ser utilizados com seguranga durante a
avaliacdo de pacientes (\Vasconcelos et al., 2007,
Russo & Bracarense, 2016).

A literatura demonstra a utilizacdo de
biomarcadores em humanos, e sua utilizacdo pode
ser adaptada para as diversas espécies que utilizem
0 oXigénio e nitrogénio em seu metabolismo. Em
medicina veterinaria 0s estudos ainda se
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encontram em fase de desenvolvimento e alguns
trabalhos ja conseguiram padronizar esses

métodos diagnosticos, principalmente para cées e
peixes (Curtis, 2013, Russo & Bracarense, 2016).

Tabela 1. Principais componentes enzimaticos e ndo enzimaticos (dietéticos e enddgenos), e mecanismos de acdo dos

antioxidantes de protecdo contra o estresse oxidativo.

Antioxidantes

Mecanismo de Acdo Resumido

Enziméaticos!

Superoxido-dismutase (SOD)
Catalase (CAT)
Glutationa-peroxidase (GSH-Px)
Glutationa-redutase (GSH-Rd)

02 +H"*> H202
H202-> H20 + O2
H202 > H0
H202-> H0

Ferreira & Matsubara (1997)

N&o enzimaticos (Dietéticos)?

Vitamina A (Beta Caroteno)
Vitamina C (Acido Ascorbico)

Vitamina E (Alfa tocoferol)
Cobre, Zinco, Manganés e Selénio

Fitoquimicos

Previne oxidacéo de lipideos e DNA.

Participa como co-fator da Vit. E e selénio,
potencializando a acdo de protecdo contra
lipoperoxidagao.

Previne a lipoper-oxidacéo

Atuam como co-fatores das enzimas SOD, CAT e
GSH (Px e Rd).

Protecdo contra lipoper-oxidacdo e oxidacdo do
DNA.

Ferreira & Abreu (2007)

N&o enzimaticos (Enddgenos)®

Coenzima Q1o
Acido Urico

Hemoglobina

Ceruloplasmina
Transferrina

Translocagdo de fons H*  mitocondrial,
neutralizando o potencial toxico do hidrogénio.

Previne oxidagéo de lipideos e DNA.

Ap6s degradacdo pela biliverdina redutase protege
as células contra danos oxidativos devido a
“protegdo” do ferro central.

Oxida o ferro férrico (Fe®*) a Ferro ferroso (F?*).

Transporta o ferro ferroso oxidado pela
ceruloplasmina ao figado.

Vasconcelos et al. (2007)

Fonte: Adaptado de Barbosa et al. (2010).

Alguns biomarcadores como as espécies
reativas do oxigénio e nitrogénio, podem ser
avaliados através de técnicas de ressondncia
paramagnética, entretanto, o alto custo para
obtencdo dos reagentes e aparelhos torna essa
mensuracdo pouco utilizada na pratica clinica
(Ferreira & Matsubara, 1997). Os métodos que se
adéquam a prética clinica devido a facilidade de
acesso aos materiais sdo as deteccdes de agentes
antioxidantes enddgenos e exogenos (Russo &
Bracarense, 2016).

Os métodos laboratoriais podem incluir a
avaliacdo do nivel de atividade de enzimas
antioxidantes ou marcadores diretos da lesdo
celular. As enzimas antioxidantes comumente
avaliadas incluem a SOD, GPx e CAT e podem ser
obtidas pelo espectrofotdmetro ou cromatografia.

Outros biomarcadores, denominados produtos de
danos oxidativos, também podem ser mensurados
e o principal deles é o malondialdeido, formado ao
final dos processos de lipoperoxidacéo (Barbosa et
al., 2010, Russo & Bracarense, 2016). Os
marcadores ndo enzimaticos incluem a dosagem
de vitaminas dos complexos E, C e A, avaliagdo
da ceruloplasmina e transferrina séricas, dosagem
de &cido Urico, além dos cofatores cobre, zinco,
manganés e selénio (Vellosa et al., 2013). A
avaliacdo laboratorial desses biomarcadores é
realizada com reagentes obtidos em Kits
comerciais disponiveis em uma série de
fabricantes nacionais e internacionais,
apresentando baixo custo acessivel a prética
clinica (Russo & Bracarense, 2016).
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Estresse oxidativo

Normalmente nos quadros de estresse
oxidativo a mensuracdo de componentes
enzimaticos indicard aumento da atividade sérica
das enzimas em virtude da compensagao contra a
acdo toxica das espécies reativas. Da mesma
forma, os marcadores diretos de lesdo celular
indicardo atividade toxica quando apresentarem
seus valores aumentados (Vellosa et al., 2013).

A mensuragdo de antioxidantes nédo
enzimaticos torna-se adequada para avaliar a
atividade indireta do dano  oxidativo.
Normalmente, a diminuicdo desses analitos
indicard falha na defesa antioxidante, sendo
necessaria a intervencdo pela suplementacdo
nutricional. Ao lado disso, a dosagem das
proteinas de fase aguda ceruloplasmina e ferritina
aliadas as dosagens dos metais sdo importantes
painéis bioquimicos que permitem maior exatidao
no monitoramento indireto do estresse oxidativo e
da prevencdo desse quadro (Ferreira & Abreu,
2007). Russo & Bracarense (2016) comentam em
sua revisdo de literatura que alguns autores
consideram que a avaliacdo da presenca de danos
oxidativos pode ser realizada pelo perfil da
capacidade antioxidante total (TAC), que
considera a avaliagdo de todos os agentes
antioxidantes  presentes (incluindo agentes
enzimaticos e ndo  enziméaticos)  por
espectrofotometria. Entretanto, outros autores
reconhecem que a capacidade antioxidante total
pode apresentar resultados falsos, uma vez que em
condicBes de doencas as enzimas antioxidantes
nem sempre estardo diminuidas, sendo necessaria
a avaliacdo individual de cada agente antioxidante
para se determinar o quadro de estresse oxidativo.

Consideracdes Finais

O estresse oxidativo é uma condic¢do
metabolica de dificil diagndstico, em decorréncia
da auséncia de sinais clinicos especificos. Ainda
gue ndo se manifestem clinicamente, o
monitoramento de animais enfermos torna-se
importante, uma vez que ha correla¢Ges da injdria
celular cumulativa com diversas doencas de
caréater crénico-degenerativas.

A falta de padronizacdo de métodos de
diagnosticos para os animais domésticos e a
escassez de pesquisas em medicina veterinaria
torna 0 estresse oxidativo um assunto pouco
difundido na clinica médica, o que gera davidas
em relagdo a terapéutica dos animais acometidos.

A explanagéo dos mecanismos
fisiopatologicos  permite  concluir que o

monitoramento  de animais  hospitalizados,
especialmente os pacientes em estado critico,
pelos marcadores diretos e indiretos para o
diagndstico precoce da injdria celular é importante
para o controle da progressdo desse disturbio. O
presente trabalho sugere que em conjunto ao perfil
bioquimico de rotina seja incluida a dosagem de
antioxidantes, com a finalidade de se obter um
painel de check-up que previna a deficiéncia
desses fatores e a evolugdo para 0 estresse
oxidativo.
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