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A composicdo bioquimica do plasma sanguineo reflete de modo fiel a situago
metabolica dos tecidos animais, de forma a poder avaliar lesdes teciduais, transtornos no
funcionamento de oOrgdos, adaptacdo do animal diante de desafios nutricionais e
fisioldgicos e desequilibrios metabolicos especificos ou de origem nutricional. O estudo
da composicdo bioquimica do sangue é de longa data, principalmente vinculada a
patologia clinica em casos individuais. Na década de 1970, Payne e colaboradores em
Compton (Inglaterra), ampliaram a utilizacdo deste estudo mediante o conceito de perfil
metabdlico, isto é, a analise de componentes sanguineos aplicados a populacbes. O
trabalho de Payne, aplicado inicialmente a rebanhos leiteiros, foi ampliado a outras

espeécies, com aplicacdes praticas no manejo alimentar (Payne & Payne, 1987).

A interpretacdo do perfil bioquimico é complexa tanto aplicada a rebanhos quanto
a individuos, devido aos mecanismos que controlam o nivel sanguineo de varios
metabdlitos e devido, também, a grande variacao desses niveis em funcédo de fatores como
raca, idade, stress, dieta, nivel de producdo leiteira, manejo, clima e estado fisioldgico
(lactacdo, gestacdo, estado reprodutivo). Também, para a correta interpretacao dos perfis
metabdlicos é indispensavel contar com valores de referéncia apropriados para a regiao e
apopulacéo em particular. Em caso de ndo contar com esses dados, os valores referenciais
a ser usados devem ser de zonas climaticas e grupos animais similares. O presente
trabalho tem por objetivo mencionar as causas de variacdo de alguns dos metabdlitos

sanguineos mais usados no estudo do perfil bioquimico.

Albumina

A albumina ¢ a proteina mais abundante no plasma, perfazendo cerca de 50% do
total de proteinas. Tem um peso molecular aproximado de 66 kD. E sintetizada no figado
e contribui em 80% da osmolaridade do plasma sanguineo, constituindo também uma

importante reserva proteica, bem como um transportador de acidos graxos livres,
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aminoéacidos, metais, calcio, hormonios e bilirrubina. A albumina também tem funcéo

importante na regulacdo do pH sanguineo, atuando como anion.

O nivel de albumina pode ser indicador do contetdo de proteina na dieta, muito
embora as mudancas ocorram lentamente. Para a detec¢do de mudancas significativas na
concentracdo de albumina sérica é necessario um periodo de pelo menos um més, devido
a baixa velocidade de sintese e de degradacdo. Niveis de albumina diminuidos,
juntamente com diminuicdo de ureia, indicam deficiéncia proteica. Niveis de aloumina
diminuidos com niveis de ureia normais ou elevados acompanhados de niveis de enzimas
altos séo indicadores de falha hepatica. A hipoalbuminemia pode afetar o0 metabolismo
de outras substancias devido ao papel da albumina como transportadora, além de causar
queda da pressao osmotica do plasma e levar a ascite, geralmente quando a concentracdo

de albumina cai para menos de 20 g/L.

Albumina

Aumento Diminuicdo

Desidratagéo Dano hepéatico cronico

Perda excessiva de fluidos Déficit alimentar de fontes proteicas
Parasitismo gastrointestinal
Doenca renal (sindrome nefrotico,
glomerulonefrite cronica, diabetes)
Sindrome de malabsorcao
Hemorragias
Sobreidratacdo (iatrogénico)

Bilirrubina

A maior parte da bilirrubina no plasma deriva da degradacéo dos eritrocitos velhos
pelo sistema reticulo-endotelial (sistema mononuclear fagocitario), especialmente no
baco. A bilirrubina restante provem da degradagdo da mioglobina, dos citocromos e de
eritrocitos imaturos na medula 6ssea. A hemoglobina liberada dos eritrocitos se divide
em porcdo globina e grupo heme. Apds a extragdo da molécula de ferro, que fica
armazenado ou é reutilizado, o grupo heme ¢é convertido em bilirrubina. A bilirrubina
assim formada é chamada de bilirrubina livre, que é transportada até o figado ligado a
albumina plasmatica. Esta forma, também conhecida como bilirrubina indireta no
laboratério clinico, ndo é sollvel em agua. Sendo lipossoluvel, ndo é filtrada pelos

glomérulos renais, e ndo € excretada pela urina.
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No figado, a bilirrubina é desligada da albumina e conjugada com o acido
glicurénico para formar bilirrubina conjugada. Esta é solivel em &gua e secretada
ativamente pelos canaliculos biliares menores e posteriormente excretada pela bile. A
bilirrubina conjugada nao pode ser reabsorvida no intestino, mas as enzimas bacterianas
presentes no ileo e cdlon convertem a bilirrubina em urobilinogénio fecal
(estercobilinogénio), que é reabsorvido em torno de 10 a 15% pela circulacdo portal até
o figado. A maioria deste urobilinogénio é re-excretada pela bile e uma parte pode ser
excretada pela urina. O urobilinogénio ndo reabsorvido no intestino é oxidado a

estercobilina, pigmento responsavel pela cor marrom das fezes.

Bilirrubina
Aumento Diminuicdo
Hemolise intravascular Anemia crbnica

Hemorragia massiva
Transfuséo inadequada
Lesdo hepato-celular
Obstrucéo biliar
Cirrose

Drogas esteroidais

Calcio

No plasma, o célcio (Ca) existe em duas formas, livre ionizada (cerca de 45%) ou
associado a moléculas organicas, tais como proteinas, principalmente aloumina (cerca de
45%) ou a acidos organicos (cerca de 10%). O Ca total, forma como é medido no sangue,
contém a forma ionizada que é biologicamente ativa, e a forma néo ionizada. Estas duas
formas estdo em equilibrio e sua distribuicdo final depende do pH, da concentracdo de
albumina e da relacdo acido-base. Quando existe acidose, ha uma tendéncia para
aumentar a forma ionizada de Ca. Uma queda no nivel de albumina causa diminui¢do do

valor de Ca sanguineo.

O sistema endocrino envolvendo a vitamina D3z, o paratorménio (PTH) e a
calcitonina, responsaveis pela manutencao dos niveis sanguineos de Ca, atua de forma
bastante eficiente para ajustar-se a quantidade de Ca disponivel no alimento e as perdas
que acontecem, principalmente na gestacao e na lactacdo. O firme controle enddcrino do
Ca, faz com que seus niveis variem muito pouco (17%) comparado com o fdsforo

(variacdo de 40%) e o magnésio (variacdo de 57%). Portanto, o nivel sanguineo de Ca
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ndo é um bom indicador do estado nutricional, enquanto os niveis de fésforo e magnésio

refletem diretamente o estado nutricional com relagéo a estes minerais.

Célcio
Aumento Diminuigdo
Neoplasia Febre do leite (vacas leiteiras)
Intoxicagdo com vitamina D Deficiéncia de vitamina D
Hiperparatireoidismo primario Hipoparatireoidismo
Dieta com excesso de calcio Hipoalbuminemia
Doenga renal cronica
Animais velhos
Gestacéo / lactagdo
Doencas intestinais
Dieta baixa em célcio
Dieta baixa ou com excesso de
magnésio
Colesterol

O colesterol nos animais pode ser tanto de origem exdgena, proveniente dos
alimentos, como enddgena, sendo sintetizado, a partir do acetil-CoA, no figado, nas
gbnadas, no intestino, na glandula adrenal e na pele. A biossintese de colesterol no
organismo € inibida com a ingestdo de colesterol exdgeno. O colesterol circula no plasma
ligado as lipoproteinas (HDL, LDL e VLDL), sendo que cerca de 2/3 dele est4
esterificado com acidos graxos. Os niveis de colesterol plasmatico sdo indicadores
adequados do total de lipideos no plasma, pois corresponde a aproximadamente 30% do
total. O colesterol é necessario como precursor dos acidos biliares, os quais fazem parte
da bile, e dos hormdnios esteroides (adrenais e gonadais). Os estrégenos, sintetizados a
partir de colesterol, afetam a complexa inter-relacdo das funcdes hipofisiaria, tireoidiana
e adrenal. Portanto, os niveis de colesterol podem dar uma indicacdo indireta da atividade

tireoidiana.

O colesterol € excretado pela bile, na forma de acidos biliares, ou na urina, na forma
de hormonios esteroides. Em animais monogastricos é recomendavel que as coletas para

dosar colesterol sejam feitas apos jejum de 12 horas.
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Colesterol

Aumento Diminuigdo

Hipotireoidismo Insuficiéncia hepatica

Diabetes mellitus Dieta baixa em energia

Obstrucéo biliar Hipertireoidismo

Pancreatite Pré-parto

Sindrome nefrético Doencas genéticas (sintese de apolipoproteina)

Hiperadrenocorticismo
Dieta rica em gorduras
Gestacdo

Inicio da lactacéo
Animais velhos

Corpos cetdnicos

Os corpos cetdnicos, produto do metabolismo dos &cidos graxos, sdo o
B-hidroxibutirato, o acetoacetato e a acetona. Em situa¢des onde ha deficiéncia de
energia, 0 acetoacetato, produzido normalmente no metabolismo dos acidos graxos, ndo

pode ser metabolizado e sofre redugao a B-hidroxibutirato ou descarboxilacdo até acetona.

Corpos cetdnicos

Aumento Diminuicao

Diabetes mellitus Sem significado clinico
Cetose dos ruminantes

Jejum prolongado

Ma nutricdo

Sindrome de méa absorcao

Deficiéncia de cobalto em ruminantes

Balanco energético negativo

Creatinina

A creatinina plasmatica é derivada, praticamente em sua totalidade, do catabolismo
da creatina presente no tecido muscular. A creatina € um metabolito utilizado para
armazenar energia no musculo, na forma de fosfocreatina, e sua degradagdo para
creatinina ocorre de maneira constante , ao redor de 2% do total de creatina diariamente
(Figura 1). A conversdo de fosfocreatina em creatinina & uma reagdo ndo enzimatica e
irreversivel, dependente de fatores estequiométricos. A excrecdo de creatinina sé se
realiza por via renal, uma vez que ela ndo é reabsorvida nem reaproveitada pelo

organismo. Por isso, 0s niveis de creatinina plasmatica refletem a taxa de filtracéo renal,
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de forma que niveis altos de creatinina indicam uma deficiéncia na funcionalidade renal.

o
o

creatina
2 H

H,0

creatinina

Figura 1. Formacdo de creatinina a partir da creatina.

Creatinina

Aumento Diminuicdo

Fluxo renal reduzido Insuficiéncia hepética
Hipotensao Sobreidratacédo
Desidratagdo Miopatia

Doencas renais Desnutricdo

Obstrucdo urinaria
Sindrome hepato-renal
Dano muscular
Exercicio intenso

Fésforo

O fosforo (P) existe em combinagdes organicas dentro das células, mas o interesse
principal no perfil metabolico reside no fosforo inorgéanico presente no plasma. A
manutencdo do nivel de P do sangue é governada pelos mesmos fatores que promovem a
assimilacdo do Ca. Porém, na interpretacdo do perfil os dois minerais indicam diferentes
problemas. Por outro lado, o controle da concentracdo de célcio via enddcrina é mais
rigoroso e o nivel de fosforo inorganico no plasma sanguineo dos bovinos geralmente

oscila bem mais que o nivel de célcio. Os niveis de P sdo particularmente variaveis no
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ruminante em funcdo da grande quantidade que se recicla via saliva e sua absor¢do no
ramen e intestino. A interrupcéo do ciclo leva a hipofosfatemia. Normalmente a perda de
P nas secre¢des digestivas no bovino chega a 10 g/dia. Por outro lado, o P no rimen é

necessario para a normal atividade da microflora e, portanto, para a normal digestéao.

A disponibilidade de P alimentar diminui com a idade (90% em bezerros, 55% em
vacas adultas). Dai que os niveis sanguineos de P sejam menores em animais mais velhos.
Deficiéncias no fosforo ndo tem efeitos imediatos, como €é o caso do Ca, porém no longo
prazo podem causar crescimento retardado, osteoporose progressiva, infertilidade e baixa
producdo. A deficiéncia severa de fosforo manifestada por niveis sanguineos de < 3,0
mg/dL leva a depravacgdo do apetite. Hipofosfatemia é observada em dietas deficientes
em P, mais comumente em solos deficientes em fosforo, principalmente durante o
outono/inverno e em vacas de alta producdo. Geralmente, as pastagens sdo abundantes
em Ca e deficientes em P, acontecendo uma relativa deficiéncia de P e um excesso de Ca.
Porém, os ruminantes estdo bem adaptados para compensar altas relacdes Ca:P (até mais
de 3:1). Por outro lado, o excesso de suplementacdo com Ca e P podem causar diminuigéo
da absorcdo intestinal de outros minerais, tais como Mg, Zn, Mn e Cu. Dietas com excesso
de cereais, especialmente trigo, que contém alto teor de P, podem causar hiperfosfatemia
em ovelhas e cabras, em decorréncia da qual pode ocorrer urolitiase. O mesmo pode
acontecer em gado sobrealimentado com concentrados e em cdes e gatos com dietas

Unicas de carne.

Fosforo

Aumento Diminuicdo

Insuficiéncia renal Dieta com alta relacdo Ca/P
Intoxicacdo com vitamina D Sindrome de mé& absorcao
Hipoparatireoidismo Hiperparatireoidismo

Dieta com baixa relacdo Ca/P Deficiéncia de vitamina D
Amostra hemolisada Osteomalacia

Amostra mal conservada

Hemolise extravascular

Animais jovens

Glicose e proteinas glicosiladas

Entre varios metabolitos usados como combustivel para a oxidagdo respiratoria, a
glicose é considerada o mais importante, sendo vital para fungbes tais como o
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metabolismo do cérebro e na lactacdo. O nivel de glicose sanguinea pode indicar falhas

na homeostase, como ocorre em doencas tais como as cetoses.

Na digestdo dos ruminantes, pouca glicose proveniente do trato alimentar entra na
corrente sanguinea. O figado é o 6rgéo responsavel pela sua sintese a partir de moléculas
precursoras na via da gliconeogénese. Assim, o acido propidnico produz 50% dos
requerimentos de glicose, os amino&cidos gliconeogénicos contribuem com 25% e o
acido lactico com 15%. Outro precursor importante é o glicerol.

O teor de glicose sanguineo tem poucas varia¢des, em funcdo dos mecanismos
homeostaticos bastante eficientes do organismo, 0s quais envolvem o controle endocrino
por parte da insulina e do glucagon sobre o glicogénio e dos glicocorticoides sobre a
gliconeogénese. Quando o fornecimento energético é inadequado, esses hormonios
estimulam a degradacéo de glicogénio hepatico e a sintese de nova glicose no figado e
quando o balanco energético se torna negativo, estimulam a mobilizacdo de triglicerideos
para fornecer acidos graxos como fonte de energia na forma de acetil-CoA e glicerol
como precursor de glicose hepatica. A dieta tampouco tem grande efeito sobre a glicemia,
em funcdo desses mecanismos homeostaticos, exceto em animais com severa desnutricao.
Porém, o fato de ser um metabolito vital para as necessidades energéticas do organismo
justifica sua incluséo no perfil metabdlico.

Sob condigdes de campo, diferentemente das condigdes experimentais, em ocasioes
ocorre hipoglicemia, e seja qual for a causa ela indica um estado patolégico com
importantes implicacdes na salde e na producdo. Em cavalos subalimentados apresenta-
se com frequéncia hipoglicemia e hiperlipidemia. A mobilizacdo de lipideos nesta espécie
pode ser excessiva podendo causar dano hepatico, as vezes fatal.

O nivel de glicose nos ruminantes tende a ser menor no terco final da gestacdo do
que nos periodos anteriores, isto é, os niveis tendem a diminuir @ medida que a gestacdo
avanca. Sabe-se que o feto in utero demanda glicose como maior fonte de energia.
Entretanto, no momento do parto, a glicemia tem um aumento agudo, talvez devido ao
estresse. No periodo posterior ao parto os niveis caem de novo, especialmente na primeira
semana e em vacas de alta producao.

As proteinas glicosiladas, fructosamina e hemoglobina (Hb) glicosilada, referem a
proteinas do plasma e das hemacias, respectivamente, que se formam por reacdo nao
enzimatica e reversivel de moléculas de glicose e residuos de lisina, formando complexos

de aldimina (base de Schiff) que se convertem em um composto estavel de cetoamina. A

37



concentracdo dessas proteinas da uma ideia da glicemia durante o periodo correspondente
a meia-vida da proteina (20 dias no caso da fructosamina, que esta ligada basicamente a
albumina, e em torno de 60 dias no caso da Hb glicosilada, dependendo da espécie). Estas
medicdes se recomendam em situacdes de hiperglicemia cronica para discriminar de

hiperglicemias temporéarias (por estresse ou alimentagéo, por exemplo).

Glicose

Aumento Diminuicdo

Diabetes mellitus Hiperinsulinismo
Hiperadrenocorticismo Hipoadrenocorticismo
Estresse Sindrome de mé absorcao
Pancreatite Amostra mal conservada
Hipoinsulinismo Subnutricéo
Alimentacdo recente Lactacéo

Deficiéncia de tiamina Toxemia da gestacao
Animais jovens

Infusdo intravenosa de glicose

Lactato

O lactato ¢ um produto intermediario do metabolismo dos glicideos, sendo o
produto final da glicose anaerdbica. Na presenca suficiente de oxigénio e uma moderada
taxa de glicdlise, o acido piravico entra no ciclo de Krebs, gerando CO2 e H20. Em
condi¢des em que o &cido piruvico é produzido em uma quantidade maior da que consiga
utilizar, ou quando ocorre condi¢do de anaerobiose, o &cido piravico é convertido em
acido lactico. Em condigdes normais, a maioria do lactato é produzida pelos eritrocitos,
mas durante exercicio ou atividade fisica intensa, 0 musculo produz grandes quantidades

de lactato, devido a condicdo de insuficiente oxigenacdo do muasculo nestas situacdes.

Lactato

Aumento Diminuicdo

Situagdes de hipoxia Sem significado clinico
Anemia

Insuficiéncia cardiaca
Diabetes mellitus

Acidose lactica (ruminantes)
Deficiéncia de tiamina
Toxemia da gestacao
Exercicio fisico intenso
Amostra mal conservada
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Lipideos totais

Os lipideos tém importantes funcGes no organismo, tais como fazer parte da
estrutura das membranas celulares, como fonte energética, na sintese de horménios e
como protetores das visceras. Os lipideos encontrados no plasma sédo divididos em trés

grandes grupos: colesterol, fosfolipideos e triglicerideos ou gorduras neutras.

Lipideos totais
Aumento Diminuicdo

Hipotireoidismo Hipertireoidismo
Diabetes mellitus Anemia
Hepatite aguda Infeccdo aguda
Alimentacdo rica em gordura Animais jovens
Cirrose biliar

Gestacdo

Oviposicgéo

Nefrose

Caquexia

Magnesio

N&o existe um controle homeostatico rigoroso do magnésio (Mg) e, portanto, sua
concentracdo sanguinea reflete diretamente o nivel da dieta. O controle renal de Mg esta
mais direcionado para prevenir a hipermagnesemia, mediante a excrecdo do excesso de
Mg pela urina. Diante de uma deficiéncia de Mg, seus niveis na urina caem a praticamente
zero. Assim, os niveis de Mg na urina sdo indicadores da ingestdo do mineral nos

alimentos.

A hipomagnesemia tem sérias consequéncias para os ruminantes podendo levar até
a morte, enquanto a hipermagnesemia ndo causa maior transtorno. A hipomagnesemia ou
a tetania hipomagnesémica constitui uma doenca da producao, geralmente causada pela
baixa ingestdo de Mg na dieta. A hipomagnesemia pode causar, além da tetania,
hiperexcitabilidade, retengéo de placenta, bem como anormalidade da digestdo ruminal e
diminuicdo da producdo de leite. Também predispbe a apresentacdo de febre do leite
(hipocalcemia) em vacas apés o parto, devido a que niveis baixos de Mg (< 2 mg/dL)
reduzem drasticamente a capacidade de mobilizagéo das reservas de Ca dos 0ssos.

O Mg esta mais disponivel em forragens secas e em concentrados (10-40%) do que
em pastos frescos (5-33%). Pastagens jovens com altos niveis de proteina e K inibem a

absorcéo de Mg. O Mg ¢é absorvido no intestino mediante um sistema de transporte ativo
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que pode ser interferido pela relacdo Na:K e ainda pela quantidade de energia, de Ca e de
P presentes no alimento. A hipomagnesemia também pode ser consequéncia de uma
excessiva lipolise em decorréncia de uma deficiéncia de energia.

O Mg é um mineral ndo essencial para o crescimento das pastagens. O K, que é
essencial, muitas vezes fica em excesso especialmente por causa dos fertilizantes. Esse K
em excesso inibe a absorcao intestinal de Mg e, associado a deficiéncia de Mg, pode levar
facilmente a hipomagnesemia. O nivel de Mg no perfil metabdlico (valor de referéncia:
2,0-3,0 mg/dL), pode indicar estados subclinicos antes de surgir o problema sendo
especialmente Gtil antes do parto para evitar problemas de tetania no poés-parto,
geralmente complicados com febre de leite. Configura-se hipomagnesemia em
ruminantes com niveis de Mg abaixo de 1,75 mg/dL, aparecendo sinais clinicos com
concentracdes abaixo de 1,0 mg/dL. Os niveis de Mg na urina podem ser indicativos de
deficiéncia quando estdo abaixo de 0,5 mg/dL (valor de referéncia na urina: 10-15
mg/dL). E aconselhavel fazer monitoramento dos niveis de Mg no sangue ou na urina ao
longo do ano para prevenir hipomagnesemia. O leite é relativamente deficiente em Mg,

pelo qual recomenda-se suplementar aos animais lactentes.

Magnésio

Aumento Diminuigdo

Hipocalcemia Tetania das pastagens

Falha renal Sindrome de méa absorcao

Amostra hemolisada Desnutricao

Amostra mal conservada Hipoparatireoidismo

Desidratacao Glomerulonefrite crénica
Hiperaldosteronismo
Convulstes

Proteinas totais

As principais proteinas plasmaticas sdo a albumina, as globulinas e o fibrinogénio.
Elas estdo envolvidas em multiplas fungdes, tais como a manutencédo da pressao osmatica
e da viscosidade do sangue, o transporte de nutrientes, metabélitos, hormonios e produtos
de excrecdo, a regulacdo do pH sanguineo e a participagdo na coagulacdo sanguinea. As
proteinas sanguineas sdo sintetizadas principalmente pelo figado, sendo que a taxa de
sintese esta diretamente relacionada com o estado nutricional do animal, especialmente

com os niveis de proteina e de vitamina A, e com a funcionalidade hepatica.
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Proteinas totais
Aumento Diminuigdo
Desidratacao Sindrome de ma absorcao
Perda de fluidos Subnutrigéo
Infeccbes Cirrose hepética
Tumores Sindrome nefrotico
Choque Sobreidratacao
Animais velhos Enteropatia
Amostra hemolisada Queimaduras
Animais jovens
Hemorragia

Ureia

A ureia é sintetizada no figado a partir da amonia proveniente do catabolismo dos
aminoacidos e da reciclagem de aménia do ramen. Os niveis de ureia sdo analisados em
relacdo ao nivel de proteina na dieta e ao funcionamento renal. A ureia é excretada
principalmente pela urina e, em menor grau, pelo intestino e o leite. Na maioria dos
animais (exceto em aves, que secretam acido Urico), o nivel de ureia é indicador de
funcionamento renal. O aumento plasmatico da ureia pode ser por causas pré-renais, que
diminuem o fluxo sanguineo no rim, causas renais, por deficiéncia de filtracdo ou por
causas pos-renais, como na obstrucdo urinaria. Os niveis de ureia sanguinea também estdo
afetados pelo nivel nutricional, particularmente em ruminantes. De modo geral, a ureia €
um indicador sensivel e imediato da ingestdo de proteina, enquanto a albumina €
indicador a longo prazo do estado proteico. Por outra parte, uma dieta baixa em proteinas

afeta pouco a concentracdo de globulinas.

Ureia

Aumento Diminuicdo

Falha cardiaca Insuficiéncia hepatica
Choque hipovolémico Sindrome de mé& absorcao
Hipotensao Sobreidratacao
Desidratacao Dieta baixa em proteina

Doenga renal

Obstrucdo do trato urinario
Dieta alta em proteina
Diabetes mellitus

Dieta baixa em energia
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Perfil enzimatico

A enzimologia clinica é de grande ajuda diagnostica, principalmente em relagdo as

enzimas presentes na corrente sanguinea, varias das quais sdo incluidas no estudo do

perfil metabdlito sanguineo (Tabela 1).

Tabela 1. Principais enzimas usadas na clinica veterinaria

Enzima

Orgao

Interpretaco do aumento

Acetilcolinesterase

Juncdo mioneural, cérebro

Lesdo no SNC, hiperlipoproteinemia

Alanina
aminotransferase

Figado e musculo

Lesdo hepatica (hepatite, trauma, neoplasia,
amiloidose, esteatose), inducéo por drogas
(anticonvulsivantes, glicocorticoides, mebendazol,
paracetamol), miocardite, regeneracao hepatocelular

Lesdo hepética (carcinoma, hepatite), leucemia

Aldolase Figado e musculo granulocitica, anemia megaloblastica, lesdo
muscular, inducdo por corticosteroides
Pancreatite aguda, lesdes intestinais (obstrucao,
Amilase P?{ncreas, in?estino, L’J!ceras, torcdo, Frgumas), obstrlfgéo uritléria,
glandula salivar hiperadrenocorticismo, obstrugéo da glandula
salivar, insuficiéncia renal
Cardiomiopatias (isquemia cardiaca, necrose,
Figado, masculo neoplasia), lesdo muscular (deficiéncia de vitamina
Aspartato

aminotransferase

esquelético e cardiaco,
eritrécitos, rins

E e selénio, injecdo intramuscular, exercicio
excessivo), lesdo hepatocelular (hepatite, cirrose,
obstrucao do ducto biliar, esteatose, ictericia)

Creatina quinase

Musculo, SNC, rins,
tireoide, Utero

Lesdo muscular (rabdomidlise, cirurgia, injecao
intramuscular, necrose, toxoplasmose, deficiéncia de
vitamina E e selénio, hipertermia maligna, decubito),
miocardiopatias, encefalomalécia

Fosfatase alcalina

Ossos, figado, intestino,
placenta, rins

Dano hepatocelular, inducéo por drogas
(barbitdricos e anticonvulsivantes) ou esteroides,
animais em crescimento, doencas 6sseas (tumores,
osteomalécia, consolidagdo de fraturas), deficiéncia
de vitamina D, caquexia, septicemia, endotoxemia,
pancreatite, hiperparatireoidismo,
hiperadrenocorticismo

Gamaglutamil Figado, pancreas, rins, Dano hepatico (metastase, hepatite, obstrucao biliar,
transferase intestino aflatoxicose), inducéo por glicocorticoides
Glutamato

desidrogenase

Figado

Doengas hepaticas (necrose, obstrucao biliar)

Lactato
desidrogenase

Figado e musculo

Transtornos dos musculos esqueléticos
(rabdomidlise, miodegeneragdo nutricional) e
cardiaco (isquemia devido a endocardite,
dirofilariose, trombose adrtica, infarto, trauma,
necrose, neoplasia), moléstias renais e hepéticas
(necrose, lesdo)

Pancreatite aguda, falha renal, doengas hepaticas,

Lipase Pancreas, figado inducdo por glicocorticoides e opioides, obstrucdo
intestinal, insuficiéncia renal.
Tripsina Pancreas Pancreatite aguda
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A medicdo da atividade enzimatica no plasma como ajuda diagnostica esta
fundamentada nos seguintes conceitos: (a) No plasma sanguineo podem ser encontradas
enzimas cuja sintese e funcdo sdo exercidas em nivel intracelular, mas que podem sair
para a corrente circulatéria, apds a morte celular. Sob condi¢6es normais, estas enzimas
tém baixa atividade no plasma. Outras enzimas, que também sdo produzidas no espaco
intracelular podem ser secretadas para atuar fora das células, como é o caso das enzimas
da coagulacdo sanguinea (trombina). (b) Como a concentracao intracelular das enzimas é
bem maior que no plasma, danos celulares relativamente pequenos podem levar a
aumentos significativos da atividade das enzimas no plasma. (c) Aumentos da atividade
enzimatica no plasma permite fazer inferéncia sobre o lugar e o grau do dano celular, uma
vez que muitas enzimas sdo especificas de 6rgdos. O grau de alteracdo pode ser
determinado pela atividade de enzimas associadas a diferentes compartimentos celulares.
Assim, em danos tissulares severos, aparece maior atividade de enzimas mitocondriais
(e.g. GLDH) e em danos menores aparece atividade de enzimas citoplasmaticas (e.g.
ALT) ou de membrana (e.g. FA). (d) Os niveis enzimaticos no plasma estdo influenciados
pela velocidade com gque entram na corrente circulatoria, o que por sua vez depende do
dano celular e pela taxa de inativacdo enzimatica (meia-vida da enzima). (e) O evento que
interessa na determinagdo enzimatica € o aumento da atividade, ndo tendo geralmente

importancia a sua diminuicao.

O sistema de medida da atividade enzimatica mais usado é o de Unidades
Internacionais (U), equivalente a quantidade de enzima que catalisa a conversdo de 1
umol de substrato por minuto. Devem ser expressadas as condigdes de pH, temperatura e
concentracdo de substrato usadas na determinacdo. A Unido Internacional de Bioguimica
(IUB) recomenda, para expressar a atividade enzimatica, o uso do katal (1 kat= 1 mol/s)
unidade que tem equivaléncia no sistema internacional (1 U/L= 16,67 nkat/L).

A amostra utilizada para a analise de enzimas deve ser preferivelmente soro e, se
usar plasma, deve evitar-se 0 uso de anticoagulantes com agentes quelantes de metais,
tais como EDTA, citrato ou oxalato, para evitar a inativacdo das metaloenzimas. A
heparina é uma boa alternativa. A estabilidade das enzimas é diferente para cada uma

sendo conveniente separar 0 soro ou o plasma o mais rapidamente possivel.
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