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RESUMO

OLIVEIRA, SUELTON LACERDA. Efeitos da suplementacio com vitamina E sobre
a eletrocardiografia e metabolismos cardiaco e oxidativo em felinos domésticos. Patos,
UFCG. 2016. 44p (Trabalho de conclusdo de curso de Medicina Veterindria, Fisiologia
Animal).

Objetivou-se com a pesquisa investigar a eficiéncia antioxidante da vitamina E (dL-
alfa-tocoferol), suplementada por via oral, sobre os parametros fisioldgicos, hematolégicos,
bioquimico sérico, eletrocardiografia, metabolismo cardiaco e oxidativo em felinos
adultos, sem raca definida. Utilizou-se 16 gatos, clinicamente sauddveis, distribuidos em
dois grupos de igual nimero: um composto por animais controle (GC); e outro por animais
suplementados com vitamina E, na dose de 40 Ul/kg dia, compondo o grupo experimental
(GE). O experimento teve duracdo de 60 dias; os 15 primeiros denominados de periodo
pré-experimental, no qual os animais foram vermifugados, receberam ra¢do comercial
balanceada e dgua a vontade. No 15° foi realizada a primeira coleta de dados; denominou-
se de MO, o qual forneceu os valores referenciais, formando o GC. Posteriormente,
iniciou-se os 45 dias de suplementacdo de vitamina E, avaliada através da coleta de dados
periddicos, em intervalos de 15 dias, formando os momentos do GE, respectivamente, M1,
M2 e M3. Avaliou-se os parametros fisioldgicos, frequéncias cardiaca (FC) e respiratoria
(FR) e temperatura corporal (TC). Além de hemograma, bioquimica sérica e
eletrocardiografia. Os dados foram submetidos a andlise de varidncia para “K” amostras
independentes paramétricas ou ndo paramétricas e analise descritiva (p<0,05). Observou-se
leucocitose no M3 e discreto aumento de ALT em M2; diferenca estatistica significante
entre MO quando comparado a M1 e M2 para varidvel PPT e de MO em relagdao a M2 para
globulinas. Na eletrocardiografia, os gatos avaliados apresentaram valores na faixa de
normalidade para a espécie, ndo sendo constatada diferenca estatistica significante entre
nenhum dos grupos experimentais. Em relacdo a creatinoquinase isoenzima MB (CK-MB)
foi observada diferenca estatistica significante no MO em relacdo ao M1 e ao M3. Nao foi
observada diferenca estatistica significante entre os grupos em relacdo aos valores de
malondialdeido (MDA); apesar disso, observou-se diminuicao dos valores médios de M1 e
M2 em relagdo ao MO. Conclui-se que a suplementacdo de vitamina E em felinos
confinados ndo influéncia os parametros sanguineos, fisioldgicos e eletrocardiograficos.
Aumenta a concentracdo de y-globulinas e a CK-MB como marcador cardiaco €
importante para estimar-se sua capacidade antioxidante.

Palavras-chave: antioxidante, dL-alfa-tocoferol, CK-MB, pardmetros eletrocardiograficos



ABSTRACT

OLIVEIRA, SUELTON LACERDA. Effects of supplementation with vitamin E on
electrocardiography, cardiac oxidative metabolism and in domestic cats.. Patos,
UFCG. 2016. 44p (Conclusion of Course in Veterinary Medicine, Animal physiology).

The objective of the research was to investigate the antioxidant efficiency of
vitamin E (dL-alpha-tocopherol), supplemented orally, on the following parameters:
physiological, hematological, serum biochemistry, electrocardiography, cardiac
metabolism and oxidative in adult cats without breed. Was used 16 cats, clinically
healthy, divided into two equal groups: one consisting of control animals (GC); and
another by animals supplemented with vitamin E at a dose of 40 Ul/kg day, forming the
experimental group (GE). The experiment lasted 60 days; the first 15 called pre-
experimental period, in which the animals were dewormed, received balanced
commercial diet and water ad libitum. On the day15 the first data collection was carried
out; it was named MO, which provided the reference values, forming the GC. Posteriorly,
began the 45 days of vitamin E supplementation, evaluated by collecting periodic data, at
15 days intervals, forming GE moments, respectively M1, M2 and M3. Was evaluated
the physiological parameters, heart rates (FC) and respiratory rate (FR) and body
temperature (TC). It was held hemogram, serum biochemistry, and electrocardiography.
Data were subjected to analysis of variance for "K" independent parametric or non-
parametric samples and descriptive analysis (p<0.05). It was observed leukocytosis at
M3 and a slight increase in ALT at M2; there was a statistically significant difference
between MO compared to M1 and M2 for PPT variable and MO to M2 in relation to
globulins. In electrocardiography, cats tested showed values in the normal range for the
species not being observed statistically significant difference between any of the
experimental groups. Regarding creatine kinase isoenzyme MB (CK-MB) was
statistically significant difference in MO compared to M1 and M3. There was no
statistically significant difference between the groups in relation to malondialdehyde
values (MDA); nevertheless was observed a decrease in the average values of M1 and
M2 in relation to MO. It is concluded that vitamin E supplementation in confined cats
had no influence on blood, physiological and neither electrocardiographic parameters.
Increasing the concentration of y-globulins. The use of CK-MB as cardiac marker is
important to evaluate the antioxidant capacity of vitamin E.

Keywords: antioxidant, dL-alpha tocopherol, CK-MB, ECG parameters
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1 INTRODUCAO

Com a evolucao dos estudos nutricionais e de bem estar direcionados aos animais
pet, caninos e felinos estdo sendo criados mais criteriosamente no que diz respeito ao
manejo ambiental e alimentar, passando a ocupar um espago de importancia nos lares, em
especial pela capacidade de transmitir afeto e companheirismo, e, sobretudo, na inser¢ao
dos mesmos em ambientes para idosos e criancas enfermas e/ou em lares comunitérios,
demonstrando cada vez mais a importancia da zooterapia.

Por conseguinte, a longevidade desses animais favorece o desenvolvimento de
doencas associadas a sua idade, entre elas, as afeccOes degenerativas e aquelas
correlacionadas ao envelhecimento. Pesquisadores, entdo, estudaram e identificaram os
alimentos como um dos fatores a ser explorado mais intensamente, € que poderia auxiliar
na integridade de membranas celulares e 6rgdos, mantendo a saide e qualidade de vida dos
animais de companhia. Assim, a dieta passou a ter cardter terapéutico preventivo e
corretivo de desequilibrios homeostaticos, modificando o conceito anterior, onde o0s
alimentos tinham apenas a funcdo de nutrir e fornecer energia.

Antioxidantes sdo compostos capazes de prevenir e auxiliar no tratamento de
doencas, através dos seus mecanismos de neutralizacdo dos radicais livres. Estes sdo os
principais responsaveis por provocar oxidacdo das membranas celulares, danos no éacido
desoxirribonucleico (DNA), além dos seus produtos, oriundos da peroxidacdo lipidica e
protéica, apresentarem capacidade mutagénica, assim como colaboraram com a progressao
de processos carcinogénicos (VALKO et al., 2007). O organismo animal sintetiza
antioxidantes e aqueles que nio sdo produzidos deverdo ser suplementados na dieta.

A vitamina E é o antioxidante mais amplamente distribuido na natureza e com maior
atividade bioldgica. Apds absorcdo na mucosa intestinal, € distribuida para todos os tecidos
corpéreos, sendo capaz de estimular o sistema imune, assim como retardar o
envelhecimento organico.

Embora se registre vantagens com o uso da vitamina E, é importante considerar as
concentracdes desse composto na dieta basal, idade dos animais, bem como a evidéncia de
ambiente estressante que elicie doencgas. Diante do exposto e observando inimeros
trabalhos com suplementagdo desse composto nas vdrias espécies animais, porém escassez
de estudos na espécie felina, objetivou-se com a pesquisa investigar a acao da vitamina E
(dL-alfa-tocoferol), suplementada por via oral, sobre os parametros fisiolégicos,

hematoldgicos, bioquimicos e eletrocardiogréficos, assim como, a partir das concentra¢des
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2 REVISAO DE LITERATURA

A expressividade das populacdes de cdes e gatos, quando comparados com o
contingente de pessoas de determinadas localidades, € significativa. No Brasil, de acordo
com o Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE), no ultimo censo, realizado em
2013, existe uma populacdo de 52 milhdes de cdes e 22 milhdes de gatos domiciliados. O
ndmero de cdes chega a superar o nimero de criangas, que foi 44,9 milhdes, na faixa etéria
até 14 anos de idade.

Sdo escassas as informacgdes sobre expectativa de vida de cdes e gatos. Trapp et al.
(2010) observaram no seu estudo que do total de caes atendidos, entre 2005 e 2008, na
rotina do Hospital Veterinario da Universidade do Oeste do Parana (UNOPAR), Araponga
— PR, 10,6% foram a 6bito ou foram eutanasiados, valor que em gatos foi de 8,92%, em
atendimentos realizados no periodo de 2005 a 2009. Canatto et al. (2012) obtiveram a
média da faixa etdria dos cdes e gatos que vieram a 6bito, sendo de 4,99 e 6,89 anos,
respectivamente.

Porém, a literatura cientifica afirma que o organismo animal produz e desempenha
importante funcdo na preservacio das células e aumento de longevidade; sdo os designados
antioxidantes, os quais previnem, combatem ou reparam distirbios fisioldgicos decorrentes
da producdo excessiva de espécies reativas do oxigénio. A nicotinamida-adenina-
dinucledtido fosfato-oxidase - NADPH oxidase (NOX), produzida durante os processos
inflamatorios e infecciosos, € o fator de maior importincia sobre a liberagdo de radicais
livres (BABIOR, 2004)

Para se protegerem contra oxidacdes, os organismos animais dispdem de
mecanismos antioxidantes, podendo agir de maneira preventiva, removendo os radicais

livres, e proporcionando reparacio celular (PIERCE; CACKLER; ARNETT, 2004).
2.1 Oxidacao e radicais livres

O oxigénio (O2) € essencial no metabolismo celular e para producdo de energia
(HIRATA; SATO, 2004). De acordo com Barbosa et al. (2010) as mitocondrias sdo
responsdveis por 85% a 90% do consumo de Oz, e este participa da cadeia transportadora
de elétrons nas mitocondrias para que haja produgdo de adenosina trifosfato (ATP). De
10% a 15% das moléculas de O irdo ser utilizados por enzimas, como também em reagdes
quimicas de oxidacdo direta.

Na mitocondria o Oz ird passar por um processo de redugdo de quatro elétrons, tendo
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como produto duas moléculas de 4gua. Quem catalisa essa reacdo € a enzima citocromo
oxidase. Contudo, 2% a 5% do oxigénio (O2) metabolizado na mitocondria ndo segue a via
metabdlica citada acima; sofrem reducao univalente, enquanto que na catalisacao feita pelo
citocromo ocorre redugdo tetravalente, formando assim radicais livres (BARBOSA et al.,
2010).

Os radicais livres sdo atomos que tem seus elétrons distribuidos de forma nado
pareada, caracteristica que lhes confere significativa instabilidade. Além de instdveis, os
radicais livres também sdo consideravelmente reativos e buscam de forma constante ganhar
ou perder elétrons na sua relacdo com outras moléculas, para assim, se tornarem estaveis.
Os dois principais tipos de radicais livres sdo as espécies reativas de oxigénio (ERO) e as
de nitrogénio (PIERCE; CACKLER; ARNETT, 2004).

As ERO tem sua produgdo constante, pois sdao oriundas das reacdes metabdlicas do
organismo. Normalmente € resultado do metabolismo aerébico, produto da degradacdo do
02 JACKSON et al., 2005). Segundo Ochsendorf (1999) fatores como radiacdo, irradiacao
solar, respostas inflamatdrias sistémicas, septicemias, aumento do metabolismo celular,
ativacdo de oxidases e oxigenases, bioativacdo de xenobidticos, disturbios enddgenos
liberadores de elétrons, descompartimentalizacdo de fons metais de transicdo e perda da
capacidade antioxidante podem determinar aumento na producdo de ERO, quadro definido
como estresse oxidativo.

Lobo; Phatak; Chandra (2010) afirmaram que, no interior do organismo, os radicais
livres sdo produzidos fisiologicamente pelo metabolismo da mitocOndria, através de
peroxissomas, xantina oxidase, pelos processos de inflamacao e fagocitose.

A nicotinamida-adenina-dinucleétido fosfato-oxidase - NADPH oxidase (NOX),
citada anteriormente, como principal responsdvel pela maior produgdo de radicais livres,
durante os processos infecciosos e inflamatérios, estd presente nas membranas
citoplasmaticas em algumas das células de defesa, como macréfagos e neutréfilos, sendo
definido como um conjunto de enzimas. No momento da ativacdo do fagdcito este
conjunto de enzimas sofre um reajuste estrutural, devido a interagdes idnicas com as suas
proteinas, fato este determinado como explosao respiratoria (BABIOR, 2004).

Os radicais superoxido (-O7), peréxido de hidrogénio (H>O2) e os radicais de
hidroxila (-OH) sdo os principais tipos de ERO. O H>O: € resultante da catabolizag¢do de
duas moléculas de O: pela enzima superoxido dismutase, € serve como substrato para

formacdo de compostos bactericidas através da acdo da mieloperoxidase, (van der VEEN et
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al., 2009).

As ERO possuem alta reatividade e capacidade de provocar danos celulares severos a
lipideos de membrana celular, proteinas e dcidos nucléicos (NGO et al., 2009). Conforme
descrito por Craft et al. (2012), os principais alvos dos radicais livres reativos de oxigénio e
nitrogénio sdo proteinas, dcido desoxirribonucléico (DNA), 4cido ribonucleico (RNA),
moléculas de agucares e de lipideos.

Valko et al. (2007) ressaltou que a fonte de radicais pelos fagdcitos destréi células
que estdo infectadas por bactérias ou virus. Neste mecanismo de destruicdo podem ser
produzidos 6xido nitrico, H>O> e anion superdxido. Neste contexto, os radicais livres,
desempenham uma funcdo importante no organismo, colaborando na resposta imunitaria
primdria.

As células, em suas condicdes fisiologicas adequadas, possuem mecanismos
enzimaticos e ndo enzimaticos de eliminagdo de radicais livres que limitam a quantidade de
ERO, além de proporcionar reparacdo celular. H4 um equilibrio entre a producdo de ERO e
neutralizacdo pelos antioxidantes; esta relacdo € delicada e, havendo produgdo exacerbada
de radicais livres as células comegam a sofrer danos, processo denominado de estresse

oxidativo (WIERNSPERGER, 2003).
2.2 Marcadores de peroxidacao celular

As ERO atuam modificando estruturas de lipideos, proteinas, carboidratos e dcidos
nucléicos, e os produtos dessas reagdes servem como marcadores de peroxidacdo, isto,
devido ao fato de terem uma meia vida no organismo animal que varia de horas a semanas,

a qual possibilita sua deteccao (LOCATELLI et al., 2003).
2.2.1 Malondialdeido (MDA)

Dentre os marcadores de peroxidacgdo celular existe o0 malondialdeido (MDA), que é
um aldeido de cadeia curta, o qual é formado a partir da decomposi¢do dos hidroperdxidos
lipidicos. Mensura-se a sua concentracdo para estimar a intensidade da peroxidacdo
lipidica em sistemas bioldgicos, em células e tecidos, por ele ser o produto final da reacao
(ESTERBAUER; SCHAUR; ZOLLNER, 1991; MAFRA et al., 1999).

Os marcadores de peroxidag@o lipidica podem ser classificados em primarios e
secundérios. Os primdrios sdo hidroperdxidos lipidos; enquanto os secundérios sao
derivados da B-ruptura desses hidroperéxidos lipidicos (LECHLEITNER et al., 2000)

Assim, 0 MDA é um marcador de peroxidagdo lipidica secundario, uma vez que €
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derivado da B-ruptura de endociclizacdo de 4acidos polinsaturados peroxidados, como 0s
dcidos araquidonico, linoleico e docosahexaendico (LIMA; ABDALLA, 2001;
HALLIWELL; GUTTERIDGE, 2015). Tem como caracteristicas fisico-quimicas:
volatilidade, baixo peso molecular (C3H402; PM = 72,02) e pKa 4,46. Com um pH é&cido
e sobre aquecimento (80°C a 100°C) o MDA interage e forma reagcdes com agentes
nucleofilicos, produzindo, a partir dessa, cromégenos, que tem alta absortividade molar no
espectro visivel. Existe durante este processo a condensacdo com &cido tiobarbitirico
(TBA), que permite a formagao de um produto réseo MDATBA, em uma propor¢ao de 1:2
respectivamente, podendo ser monitorada por absor¢do no espectro visivel (Figura 1)

(LIMA; ABDALA, 2001).

OH HO M SH

5 M
N = G://_ P Mo o S i N S
H

OH OH OH

TEBA MDA MDA- TBA
Grupo cramogens

Figura 1: Reacdo quimica entre o MDA e o TBA
Fonte: Ferreira (2012)

O teste do TBA apresenta algumas limitacdes, necessitando de cautela na
interpretacdo dos resultados obtidos para os valores de MDA. Apesar de este ultimo se
formar unicamente a partir de acidos graxos, outros compostos de oxidacdo de lipideos
também reagem com o TBA, como os 2,4- alcadienais, os 2-alcenais e o 4-hidroxialcenais,
produzindo cromdégenos iguais ao da reacio MDATBA. Por esse motivo essa reacdo ¢
denominada na maioria das vezes como substancias reativas ao dcido tiobarbitirico
(BERSET; CUVELIER, 1996). Outros compostos como o e.g. acetaldeido e produtos da
reacdo de Mailard, que ndo sdo aldeidos oriundos na peroxidacdo de lipideos, também
podem reagir com o TBA, isso s6 tende a acontecer quando o teor de MDA € baixo. Ainda
existe reacdo com o TBA por parte da sacarose e glicose. Desta maneira as substancias
reativas ao 4cido barbitdrico, supracitadas, podem sobrestimar os valores de oxidagdo
celular, uma que nao sé o MDA € responsével pelo desencadeamento da reagdao com esse

dcido (WONG; HASHIMOTO; SHIBAMOTO, 1995; BERSET; CUVELIER, 1996).
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2.3 Antioxidantes

O organismo animal possui um sistema de defesa que tem por objetivo inibir ou
reduzir o desgaste celular provocado pelos radicais livres. H4 uma série desses compostos,
que podem ser adquiridos na dieta, como também ter sua origem proveniente do préprio
organismo. A forma de interacdo dos antioxidantes pode servir de diferencial para sua
classificac@o; desta maneira tem-se aqueles que impedem a formagao de radicais livres
(preventivos), os que impedem a agdo deletéria dos radicais livres (varredores), e ainda os
que auxiliam na reorganizacao e reconstru¢ao das membranas celulares como remocao dos
danos nas moléculas de 4cido dexorribonucleico - DNA (reparadores) (ALDERTON;
COOPER; KNOWLES, 2001).

Dentre os antioxidantes ndo enzimaticos que podem agir também na reparagdo da
lesdo ocorrida, anulando o radical depois de o mesmo ter sido formado, cita-se as
vitaminas A, carotendides, vitamina C (dcido ascérbico) e vitamina E (dL-alfa-tocoferol,
que € a sua forma mais ativa), flavondides, transferrina, bilirrubina, urato, ubiquinonas
(coenzima Q), acido lipdico e diferentes compostos de selénio (SILVA et al., 2010). Tais
moléculas irdo formar ligacdes com os radicais livres, doando elétrons para estes, inibindo
assim, a oxidac@o provocada por estes compostos. As vitaminas A e E tem caracteristicas
de lipossolubilidade e se localizam na membrana celular, e a vitamina C € hidrossoluvel e
age no citosol (REGULSKI; TULLY, 1995).

Os antioxidantes presentes na dieta sdo representados pelas vitaminas A, E e C;
desempenha importantes funcdes de remoc¢do de danos e reconstituicdo as membranas
celulares das moléculas de DNA. Caratendides e os flavanédes também fazem partes
desses compostos encontrados na dieta. O organismo pode aumentar a producdo dessas
substancias em combate ao aumento da incidéncia de danos a membrana celular (LIEW;

WEIL PROUDFOOT, 1997).
2.3.1 Vitamina E (dL-alfa-tocoferol)

A vitamina E, que existe em varias formas, mas tem como mais ativa e disponivel no
organismo animal a dL-alfa-tocoferol, de acordo com Brigelius—Flohé; Traber (1999); e
Brunetto et al. (2007) € o principal antioxidante proveniente da dieta; esta possui a
capacidade de estimular o sistema imune, assim como retardar o envelhecimento organico.
Ela pode ser encontrada principalmente em alimentos vegetais, como: 6leos de girassol,

canola, cartamo, azeite; em nozes e sementes; e ainda em legumes e verduras, porém me
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menor quantidade (FISBERG et al., 2013). Conforme descrito por Finch; Turner (1996), na
primeira linha de defesa do sistema antioxidante que promove o combate a peroxidacdao
fosfolipidica estd a vitamina E, atuando sobre as membranas celulares e subcelulares.

A vitamina E € lipossolivel, esta presente no plasma, com a¢do antioxidante nas
membranas dos eritrécitos e leucdcitos, tecidos hepdtico, cardiaco e outros tecidos
organicos; rompe reacdes em cadeia nos estigios iniciais de lipoperoxidacdo, controla a
biosintese de prostaglandinas e a produgdo de heme nos eritrécitos, mantém a integridade
da membrana dos vasos sanguineos capilares, inibe a agregacdo plaquetdria, previne a
distrofia muscular nutricional e encefalomalédcia e influencia o status reprodutivo dos
animais, protegendo as células de estresse oxidativo e de danos da membrana e do DNA
(SIKKA, 2004; NRC, 2006).

A suplementagdo de dL-alfa-tocoferol demonstra aumento do potencial imunolégico
(RADOSTITS; GAY; BLOOD, 2002). De acordo com Hogan et al. (1990), ha evidéncias
de que a oferta insuficiente de vitamina E promove uma diminui¢io da capacidade
imunoldgica.

A quantidade de vitamina E presente no organismo animal ird depender de fatores
como quantidade de 4cidos graxos presentes na dieta, nimero de radicais livres agindo
sobre os tecidos, taxas de selénio, dentre outros nimeros de compostos dietéticos (NRC,
2006).

A Association of American Food Control Officials (AAFCO), 6rgdo que normatiza o
consumo de racdo nos Estados Unidos da América, haja vista que ndo se tem orientagao
definida pelo Ministério da Agricultura no Brasil, recomenda o fornecimento de 30 UI de
dL-alfa-tocoferol por quilograma de alimento (Ul/kg) para felinos (AAFCO, 2010).

Heaton et al. (2002) afirmaram que em cdes uma suplementacdo de 50 Ul/kg €
suficiente para que esses animais apresentem aumento nas concentragdes de vitamina E e
taurina séricas, fato este relacionado ao menor dano sofrido pela molécula de DNA, melhor
reposta vacinal, assim como potencializacio da atividade antioxidante no plasma
sanguineo.

A vitamina E pode ser suplementada pelas vias intramuscular, intraperitoneal e oral.
Quando utilizada, a suplementacao pela via oral devera consistir em doses de até 40 Ul/kg
de peso corpéreo; essa dose € recomendada para se fazer correcdes de deficiéncia
(BRANSON; ADAMS, 2003). Os estudos que abordam a suplementag@o de vitamina E

por via oral, em caes e gatos, sdo escassos, entretanto seu uso ¢ recomendado, uma vez que
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pode auxiliar no tratamento de doencas dermatoldgicas e hepatobiliares (VANDEWEERD;
CAMBIER; GUSTIN, 2013). Existe uma possivel melhora em pacientes com doenca
inflamatdria hepatica apds a suplementacao com vitamina E, observada através do aumento

da quantidade sérica e hepatica desse antioxidante (TWEDT; WEBB; TETRICK, 2003).
2.4 Consideracoes gerais sobre a hematologia

Torrance (2000) ressaltou a importincia da avaliacdo hematoldgica para a clinica
médica de cdes e gatos, tendo o hemograma capacidade de revelar e indicar estdgio de
desenvolvimento de alteracdes organicas. A importancia do hemograma esta relacionada a
rapida coleta e processamento das amostras de sangue, assim como o seu baixo custo, além
de ter a capacidade de avaliar trés séries celulares periféricas; eritrocitos, leucdcitos e
plaquetas (LOPES; BIONDO; SANTOS, 2007).

Os intervalos de referéncia para as varidveis hematoldgicas em cédes e gatos devem
ser adotados de acordo com os fornecidos pela literatura, o que ndo impede que cada
laboratdrio adote os intervalos especificos que sdo disponibilizados junto aos equipamentos
utilizados (ZABOLOTZKY; WALKER, 2014).

O hemograma em felinos pode revelar quadros de anemias, que tem ocorréncia
comum nesta espécie, estando relacionado com o tempo de vida dos eritrocitos € com 0
volume de sangue desses animais (KOHN, 2015). Assim como permite investigar
leucocitoses e leucopenias, € suas possiveis causas, como um leucograma de estresse, por
exemplo. A série plaquetdria também € avaliada, podendo-se observar alteragdes como
trombocitopenias, provocadas por um quadro de hemoparasitas, situagdo nao rotineira para

esta espécie (BUSH, 2004).
2.5 Bioquimica sérica

O perfil bioquimico sérico tem fundamental importancia na identificacdo e
monitoramento de distirbios metabdlicos, servindo como um indicador do funcionamento,
principalmente, dos sistemas renal, hepético e digestivo (NELSON; COUTO, 2010).

No monitoramento de enfermidades renais ou digestivas observa-se proteiniria e
severa hipoalbuminemia, o que pode levar a um quadro de edema. O monitoramento da
fosfatase alcalina (FA) observa-se que ela é mais elevada em animais jovens, e auxilia no
diagnéstico de doengas hepdticas degenerativas e obstrutivas em felinos (COLES, 1984). A
alanina-aminotransferase (ALT) é um marcador especifico de lesdo celular em felinos, e

serve como um marcador de lesdo do parénquima hepatico (MEYER; COLES; RICH,
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1995).
A quantificacdo das concentracOes de ureia e creatinina séricas sao mais comumente
utilizados na rotina clinica para se averiguar o funcionamento do sistema renal. O quadro

de azotemia ocorre quando esses componentes no sangue se encontram acima da faixa de

normalidade (LANIS et al., 2008).
2.6 Biomarcadores cardiacos

A utilizagdo de marcadores cardiacos na Medicina Veterindria, como meio de
diagnéstico de lesdo do miocérdio, ainda ndo se tornou uma pratica rotineira, como ocorre
na Medicina Humana. Apesar disso, o seu uso tem se ampliado, principalmente no
ambiente da pesquisa, através de estudos experimentais, envolvendo animais domésticos

(CAMPLESI et al., 2013; FREITAS et al., 2015).
2.6.1 Creatinofosfo-quinase isoezima MB (CK-MB)

Os biomarcadores indicam para clinico veterindrio a interacdo de processos
bioldgicos normais e patogénicos, monitora a a¢do de farmacos sobre os tecidos celulares e
a extensdo de lesdes, e provaveis prognodsticos (OYAMA; SISSON, 2004; SOLTER,
2008).

Dentre os marcadores cardiacos utilizados na Medicina Veterindria estd a
creatinofosfo-quinase isoenzima MB (CK-MB), que ¢é uma das isoenzimas da
creatinoquinase (CK — total); esta dltima ainda origina as isoensimas CK-MM, presente no
musculo estriado, e a CK-BB, predominante nos tecidos digestivo e nervoso (AKTAS et
al.,, 1993). A CK-MB ¢ liberada para o meio extracelular quando ocorre necrose do
miocdrdio, desta maneira servindo como meio de deteccdo para injdrias do tecido cardiaco
(DINIZ; SCHWARTZ; COLLICCHIO-ZUANAZE, 2007; YONEZAWA et al., 2009).

Existem outros marcadores cardiacos, como a troponina cardiaca, que demonstra
maior especificidade do que CK-MB na identificacdo de lesdo cardiaca. Isto se deve pelo
fato da CK-MB poder se originar também da musculatura esquelética, pulmdes, rins e
intestino (YONEWAZA et al., 2009). Apesar disso, estudos relatam a importancia e
sensilidade da CK-MB como um satisfatério marcador cardiaco, além de recomendar a
ressaltar a viabilidade da sua utilizacdo (BAKIREL; GUNES, 2009; CAMPLESI et
al.,2013).

Em c@es com degeneracdo mixomatosa da valva mitral (DMVM) evidenciou-se o

aumento significativo na quantificacdo de CK-MB, em relagdo a animais saudaveis,
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demonstrando que este biomarcador pode ser utilizado na detec¢do de les@o miocardica e
estabelecer um progndstico para o paciente (BAKIREL; GUNES, 2009). Em equinos
submetidos a exercicio de alta intensidade e curta duragdo, Yonezawa et al. (2015)
observaram que houve estresse miocardico devido ao aumento dos valores de CK-MB em
relacdo ao momento basal, evidenciando, mais uma vez, assim a eficdcia da quantificacao
deste marcador cardiaco no monitoramento de lesdo tecidual do coragao.

Na Medicina Veterindria sdo escassos os relatos de mensuracdo de CK-MB na rotina
clinica veterindria de cdes e gatos, que favorece ao ndo estabelecimento de valores
referenciais para este marcador cardiaco, o que limita seu uso rotineiro (FREITAS et al.,
2015). Para gatos essa dificuldade de encontrar valores referéncias, talvez seja maior do
que para cdes, uma vez que a escassez de estudos € ainda maior. O que existe sdo estudos
isolados que fornecem valores de diferentes individuos, mas nio em numero suficiente de
animais experimentais que possa fornecer um padrdo referencial para a espécie. Como em
um estudo realizado por Borges et al. (2009), com um total de 20 gatos sauddveis, em que
eles obtiveram uma variagdo de 27 U/L a 62 U/L, para CK-MB, com média de 40,02 e
desvio padrao 8,73.

2.7 Parametros fisiologicos e eletrocardiograficos

Especificamente na espécie felina € preciso ter cautela e capacidade técnica na
afericdo dos parametros fisioldgicos, uma vez que, por uma série de motivos, dentre eles a
recente domesticacdo da referida espécie, dificultem a fidedignidade dos valores obtidos
com o exame. Os gatos necessitam de um atendimento cada vez mais especializado, pois
sdo extremamente sensiveis a situacOes de estresse, como cdes no mesmo ambiente de
espera para a consulta, manuseio inadequado nio s6 por parte do tutor, mas também do
Médico Veterindrio. Todos esses fatores poderdo influenciar negativamente a afericao dos
parametros fisioldgicos (LITTLE, 2016).

O eletrocardiograma (ECG) € uma ferramenta clinica que € utilizada como método
de predilecio para o diagndstico de disfungdes elétricas do coragdo (STEPHENSON,
2013). Ele registra campos elétricos gerados pelo coragdo através da superficie corpdrea.
Durante o registro do ECG, fornece uma representacdo grafica da formagdo de ondas
especificas que formam as fases de despolarizagdo e repolarizacio do miocérdio. Este
exame tem fundamental importancia no diagndstico de arritmias cardiacas, como também

se pode obter informacdes sobre dilatacio e hipertrofia das camaras cardiacas
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(GOODWIN, 2002).

Em gatos a principal indicacdo clinica para o ECG, segundo Cote et al. (2011), € a
avaliacdo do ritmo cardiaco, podendo também ser utilizado para o dimensionamento de
camaras, porém com baixa especificidade diagnéstica.

A espécie felina apresenta frequéncias cardiacas elevadas e pequenas deflexdes no
ECG, diferentemente dos cdes; desta maneira necessita de um adequamento na calibragcdo
do aparelho, definindo-se a velocidade para 50 mm/s e amplitude de 20 mm/mV para que,
assim, se obtenha um registro mais otimizado (CC)TE etal., 2011).

Os eletrodos do ECG sdo distribuidos especificamente na superficie corpdrea para
que se obtenha as derivacgdes eletrocardiograficas padrdes: I, II, III, aVR, aVL e aVF
(Figura 2). Derivacdes I, II e I1I sdo bipolares padrdes, formadas a partir do registro de dois
eletrodos especificos. Derivacdes aVR, aVL e AVF sdo formadas a partir de um eletrodo
especifico em relacdo ao ponto médio entre dois outros eletrodos, e sdo denominadas de
unipolares de membros aumentados (GOODWIN, 2002).

O ECG ¢é composto por onda P, a qual corresponde a despolarizacdo ou contragdo
atrial; complexo QRS, despolarizagdo ou contragdo ventricular (a onda Q € a primeira
deflexdo negativa; onda R € a primeira deflex@o positiva; onda S é a deflexdo negativa que
segue a onda R); onda T, representa a repolarizacdo ou relaxamento ventricular (TILLEY;
BURTNICK, 2004; WARE, 2009). No Quadro 1 esta demonstrado, conforme Godwin

(2002), os valores de referéncia para o ECG em felinos.
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2 Figura 2: Esquematizacdo das derivacdes padrao ECG.
3 Fonte: Adaptado de Godwin (2002)
4
5

Quadro 1: Valores normais de referéncia de eletrocardiograma para gatos.

Medidas OndaP OndaP Intervalo Complexo OndaR Onda T
Derivacao (Amplitude) (Extensao) P-R QRS (Amplitude) = (Amplitude)
11 (Extensao)
0,2 mV 0,04 s 0,05 — 0,04 s 0,9 mV 0,3 mV

0,09 s
Valores segundo Godwin (2002)
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3 MATERIAL E METODOS

O presente estudo foi aprovado pelo Comité de Etica e Pesquisa (CEP), do Centro de
Saude e Tecnologia Rural (CSTR), da Universidade Federal de Campina Grande (UFCG),
Campus de Patos — PB, sob o protocolo de n° CEUA 262/2015.

3.1 Local de experimento

A pesquisa foi desenvolvida no Hospital Veterindrio, da Universidade Federal de

Campina Grande (HV/UFCG), Campus de Patos-PB.
3.2 Animais e delineamento experimental

Foram utilizados 8 gatos, adultos, 5 machos e 3 fémeas, selecionados casualmente,
sem racga definida, peso médio 3,15+0,55kg, clinicamente sauddveis, errantes, distribuidos
em dois grupos, de 8 individuos; um por animais controle (GC) e outro composto por
animais suplementados com vitamina E (dL-alfa-tocoferol), formando o grupo
experimental (GE). Os gatos foram alocados em gatis individuais, com dimensdes 1 m de
largura X 2,5 m de comprimento X 1,5 m de altura, de alvenaria e tela galvanizada, com
bebedouros e comedouros manuais, caixa de areia para deposi¢do de fezes e urina.

O manejo nutricional foi baseado na oferta de dgua a vontade e ragdo comercial
balanceada, a qual continha 250 Ul/kg de vitamina E por quilograma de racdo. Com
relacdo aos animais do grupo experimental (GE), ofertou-se também vitamina E, em
suspencao (Figura 3), por via oral, diluida em 10 mL de leite (Figura 4), na dose de 40
Ul/kg uma vez ao dia, conforme Branson e Adams (2003), durante. O consumo foi feito de
forma rdpida e voluntaria pelos animais.

O experimento teve duracdo total de 60 dias; os 15 primeiros denominados de
periodo pré-experimental, no qual os animais receberam apenas racdo comercial
balanceada, 4gua a vontade e foram vermifugados. No 15 dia foi realizada a primeira
coleta de dados; este momento foi denominado de MO, o qual forneceu os valores
referenciais, formando o GC. Posteriormente a esta fase iniciou-se os 45 dias de
suplementacgdo de vitamina E, avaliada através da coleta de dados periddicos, em intervalos
regulares de 15 dias, formando os momentos do GE, respectivamente M1, M2 e M3. Por
se tratar de gatos errantes, a idade foi estimada como sendo de um a trés anos, com base

nas suas caracteristicas fisicas.
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Figura 3: Vitamina E em suspensao Figura 4: Ingestio de vitamina E
Fonte: Arquivo pessoal, HV- Fonte: Arquivo pessoal, HV-
UFCG,2016 UFCG,2016

3.3 Variaveis avaliadas

3.3.1 Parametros fisiologicos

As varidveis clinicas registradas consistiram na avaliagdo da Frequéncia Cardiaca
(FC), utilizando-se estetoscopio clinico (Figura 5), e o resultado expresso em batimentos
por minuto (bat/min); Frequéncia Respiratoria (FR), obtida por leitura direta dos
movimentos toracicos, registradas em movimentos por minuto (mov/min); € Temperatura
corporal (TC), através da introducdo de termdmetro clinico digital introduzido na ampola
retal do animal, permanecendo em uma angulacdo de modo a possibilitar o seu contato
com a mucosa retal, por um periodo de um minuto; e o resultado expresso em graus

Celsius (°C) (Figura 6).

Figura 5: Afericéo da frequéncia Figura 6: Afericdo da temperatura
cardiaca corporal
Fonte: Arquivo pessoal, HV- Fonte: Arquivo pessoal, HV-

UFCG,2016 UFCG,2016
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3.3.2 Parametros hematolégicos e bioquimicos

Para realizacdo do hemograma e da bioquimica sérica, coletou-se 3 mL de sangue
através de puncdo da veia jugular externa, distribuidos em dois tubos, um com ativador de
coagulacdo, o qual centrifugado para a obten¢do do soro e em seguida foi congelado para
posterior processamento € outro com com acido etilenodiamino tetra-acético (EDTA)
potassico.

Na série vermelha (eritrograma) do hemograma obteve-se dados referentes a
contagem global de eritrécitos, o teor de hemoglobina e o volume globular; obtidos através
das leituras em aparelho analisador hematolégico automdtico' (Figura 7). Através desses
parametros analisou-se os indices hematiméticos: hemoglobina corpuscular média (HCM),
volume corpuscular médio (VCM), concentracdo de hemoglobina corpuscular média
(CHCM), segundo Thrall et al. (2014) como também o indice diferencial do tamanho entre
heméicias (RDWc) para determinar possivel anemia dos animais. Na série branca
(leucograma) analisou-se contagem global de leucdcitos e para contagem diferencial de
agranuldcitos (mondcitos e linfécitos) e granuldcitos (neutrofilos, eosindfilos e basofilos),
foram confeccionados esfregacos sanguineos, corados com corante Pandtico?,
identificando-se as células em microscopio com objetiva de imersdo a o6leo (100x),
conforme descrito por Birgel et al. (1982). Os leucdcitos foram classificados de acordo
com suas caracteristicas morfoldgicas e tintoriais, € o resultado, obtido em percentual, de
cada tipo celular, foi transformado em valor absoluto, levando-se em consideracdo a
contagem global dos leucdcitos.

Os valores da bioquimica sérica foram obtidos, pelo método colorimétrico apds
descongelamento e andlise do soro, realizando-se as leituras em aparelho semi-automatico®
(Figura 8). As analises consistiram da avaliagdo das concentracdes de proteina plasmatica
total, albumina, globulina, uréia, creatinina, alanino aminotransferase (ALT), fosfatase
alcalina (FA) e creatinofosfo-quinase isoenzima MB (CK-MB). Para a mensuracdo da CK-
MB foi utilizado o kit humano, devido a impossibilidade de obtencao do kit especifico para
animais domésticos, uma vez que ndo hi comercializa¢do no Brasil.

A mensuracdo dos valores de malondialdeido (MDA) foram obtidos através da

condensacdo com o &cido tiobarbitirico (TBA). Estd reacdo € denominada teste das

! SDH 3 VET - Labtest Diagnéstica SA
2 Instant Prov, NewProv - Produtos para Laboratério LTDA. Pinhadas - PR
3 BIOCLIN - BID 200FL®
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substancias que reagem com o dcido tiobarbitirico (TBARS) (LIMA; ABDALA, 2001). O
conteddo de TBARS basal foi determinado pelo método de Buege; Aust (1978), havendo a
existéncia de modificacdes. Especificamente, 0,05 mL de soro foi misturado com 0,2 ml de
reagente (0,375% de 4cido tiobarbitirico e 15% de dcido tricloroacético). Depois de
centrifugado, o sobrenadante foi aquecido durante 15 min em banho maria a 100°C. Apds
resfriamento, a absorbancia foi determinada a 535 nm. A curva de calibracio do MDA
foi preparada através da hidrélise de acetal dietilico de malondialdeido (1,1,3,3-
Tetraethoxypropane CAS n° 122-31-6 ) ao misturar 0,2 mL do dltimo
composto com 0,8 mL de NaCl (150 mM) e 0,03 mL. de HCI (6,0 M),de acordo
com Jain (2010).

3.3.3 Eletrocardiograma

O exame foi realizado com o animal em dectbito lateral direito, utilizando-se para o registro
eletrocardigréfico o aparelho ECG USB DL660 Vet® - DeltaLife. Posicionou-se os eletrodos para
a obtencdo das derivagdes bipolares DI, DII e DII e as unipolares de membros aumentados aVR,
aVL e aVF (Figura 9), segundo recomendac¢des de Goodwin (2002). A monitoracdo teve duragcdo
média de um minuto e o tracado foi arquivado em computador para posterior avaliacio e
mensuragdes (Figura 10). Determinou-se frequéncia cardiaca, ritmo, eixo cardiaco médio, duracdo
em segundos de P, PR, QRS, ST, T e QT; assim como as amplitudes em milivolts (mV) de P, R e
variacdo do segmento ST em relac@o a linha de base. Ajustou-se a velocidade do registro para 50

mm/s e uma calibracdo de 2 cmigual a 1 mV.

Figura 3: Analisador automético Figura 4: Aparelho semiautomatico
hematoldgico. de analise bioquimica.
Fonte: Arquivo pessoal, VetLa%S, Fonte: Arquivo pessoal, VetLab,2016
2016
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Figura 5: Realizacdo do exame eletrocardiografico.

Fonte: Arquivo pessoal, HV-
UFCG,2016

+ Editar laudo do exame n® 00008/ 16

DiH DZHN D3N )
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Figura 6: Tracado eletrocardiogrifico.

Fonte: Arquivo pessoal, HV-
UFCG,2016

3.4 Analise estatistica

Os dados foram submetidos a analise de variancia para “K” amostras independentes

paramétricas ou ndo paramétricas e andlise descritiva (p<0,05) (ZAR, 1999).
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4 RESULTADOS E DISCUSSAO

4.1 Parametros fisiolégicos

Quanto a frequéncia cardiaca (FC), frequéncia respiratéria (FR) e temperatura
corporal (TC), estatisticamente ndo houve diferenga significativa (p<0,05) entre os grupos
(Tabela 1). Porém, de acordo com Feitosa (2014), os gatos do experimento, em ambos 0s
grupos, apresentaram-se taquipneicos em todos os momentos de afericdo; a média de
mensuragdes para todos os momentos foi de 57,35+0,66 mov/min, enquanto que os valores
referenciais para a espécie estdo entre 20 a 30 mov/min. O aumento da FR é o primeiro
mecanismo acionado em situagdes de estresse, pelo organismo animal (SILVA, 2000). O
discreto aumento nos valores registrados € justificado, possivelmente, pelo ambiente
experimental correlacionado aos procedimentos realizados no animal, os quais podem
causar estresse e variagdo do parametro fisioldgico avaliado. A manuten¢do dos valores de
FC e TC no intervalo referencial, estd justificado a necessidade de estimulos maiores de

estresse para que haja aumento destas varidveis (FAM et al., 2010).

Tabela 1-Valores médios e desvios-padrao da frequéncia cardiaca (FC), frequéncia
respiratoria (FR) e temperatura corporal (TC), de felinos antes (MO) e durante
(M1, M2 e M3) a suplementacdo com vitamina E.

VARIAVEIS GC GE
FISIOLOGICAS MO M1 M2 M3
FC
120 - 240 140,2420,9 135+13,2 144.748.6 144,6+13.4
(bat/min)
FR
20 -30 58,2+18.2 57+14.1 57,5+18.6 56,7+10.4
(mov/min)
TC
37,5 —39,5 38,3+0,7 38,4+0,6 38,5+0.,6 38,1+0,5
(°O

Referéncia segundo Feitosa (2014).

4.2 Hemograma

Conforme demonstrado na Tabela 2, os dados do eritrograma, nos GC e GE, ndo
revelaram diferenca estatistica significante, e as varidveis se mantiveram dentro do
intervalo de normalidade adotado para a espécie. Embora confinados sao animais
adaptados ao clima semidrido e ao manejo alimentar, assim como a suplementacdo

vitamina E pode ter prevenido o desenvolvimento de alteracdes, como um quadro de
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anemia (MEINKOTH; CLINKENBEARD, 2000; Garcia-Navarro, 2005; BRUNETTO et
al., 2007).

Tabela 2- Valores médios e desvios-padrdo da contagem global de hemdcias, concentragdao
de hemoglobina, hematdcrito, volume corpuscular médio (VCM), hemoglobina
corpuscular média (HCM), concentragdo de hemoglobina corpuscular média
(CHCM), e o indice diferencial do tamanho entre hemacias (RDWc), de felinos
antes (MO) e durante (M1, M2 e M3) a suplementacdo com vitamina E.

GC GE
ERITROGRAMA MO M1 M2 M3
HEMACIAS 8,13+0,98 8,17£1,2 7,95+1,03 8,53+0,68
5-10 (x10% mm?
HEMOGLOBINA 11,91+1,46 12422 11,28+1,68 12,32+1,26
8- 15 g/dl
HEMATOCRITO 35,72+4,26 35,65+7,18 34,45+5,19 37,1+4,22
24 - 45 %
VCM 44,01+3,02 43,34+3,05 43,27+3,2 43,45+3,35
39 - 551l
HCM 14,67+1,11 14,35+0,6 14,17£0,93 14,43+0,92
12,5-17,5 pg
CHCM 33,39+2,19 33,18+1,18 32,77%0,77 33,27+1,43
30,0 - 36,0 g/dl
RDWec¢ 15,55+0,8 15,43+0,54 15,35+0,64 15,43%0,78
17-22 %

Referéncia segundo Meinkoth; clinkenbeard (2000); Garcia-Navarro (2005).

Com relacdo ao leucograma, também ndo foi observado nenhuma diferenca
estatistica entre os grupos, embora a contagem global de leucécitos do GE no M3 tenha
sido acima do limite referencial para felinos, de acordo com Meinkoth e Clinkenbeard
(2000) e Garcia-Navarro (2005) (Tabela 3). Sugere-se que o aumento estd relacionado a
varia¢do individual de trés animais que estavam mais estressados durante a tltima coleta de
sangue, 0s mesmos apresentaram contagem global de leucdcitos superior aos demais
individuos do grupo, fato que elevou a média do M3. Desta maneira a leucocitose foi
fisiolégica, uma vez que, estd elevacdao de células na corrente sanguinea € observada
quando, do compartimento marginal (pool), os leucocitos se mobilizam para a circulagao
geral, mecanismo promovido por situacdes de estresse. A liberagdo de adrenalina, das
fibras pos-ganglionares autdonomas simpaticas e medula da glandula adrenal € responsavel
por esse mecanismo (CUNNINGHAM, 2013). No plaquetograma nenhum dos grupos

apresentou valores fora da normalidade, como também nao houve diferenca estatistica
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significante (Tabela 3).

Tabela 3- Valores médios e desvios-padrao da contagem global de leucdcitos, contagem
diferencial de neutréfilos segmentados, eosindfilos, basoéfilos, linfécitos,
mondcitos e plaquetas de felinos antes (M0) e durante (M1, M2 e M3) a
suplementagdo com vitamina E.

LEUCOGRAMA GC GE
E
PLAQUETOGRAMA Mo M1 M2 M3

LEUCOCITOS 18093,7+5483,7 1741047742 16148,7+3058,3 20783,7+5448,4
5.500-19.500 mm?
SEGMENTADOS 11327,4+6822,9 10571,6+4111,3 8748,2+2553,2 13023,7+5580,7
1.925-14.625 mm?

EOSINOFILOS 1038,0+607.6 1014,9+590,6 1345,8+1725,6 1619,6+2483,7
110 — 2.340 mm?
BASOFILOS 0+0 00 0+0 00
0- 195 mm?
LINFOCITOS 5923,1+1639,7 5628,1+2398 5864,6+1358,7 5777,9+1552,2
1.100-10.725 mm?
MONOCITOS 304,9+235,5 195,1+74,6 212,5+123,6 362,1+184,4
55 - 780 mm?
PLAQUETAS 580.5+67.7 564.5+123.0 525.9+216,2 488.1+99.1

230.000-580.000 mm?
Referéncia segundo Meinkoth; Clinkenbeard (2000); Garcia-Navarro (2005).

4.3 Bioquimica sérica

Na bioquimica sérica (Tabela 4) o grupo controle (GC) representado pelo MO diferiu
estatisticamente do grupo experimental (GE), nos M1 e M2, em relacdo aos valores médios
de proteina plasmadtica total (PPT), diferenca existente devido a inferioridade do valor
médio de MO (73 g/L), quando comparado aos de M1 (85 g/L) e M2 (90 g/L). O valor
médio de PPT do GC esteve dentro da faixa de referéncia para a espécie felina (54 g/LL. a 78
g/L), de acordo com Kaneco et al. (2008), entretanto observou-se que em todos os seus
momentos o GE, permaneceu acima dos valores de referéncia. Em relacdo aos valores
médios de globulinas, houve diferenca estatistica, quando o MO (45 g/L) diferiu do M2 (64
g/L), sendo que o intervalo de referéncia para essa varidvel é de 26 g/L a 51 g/L
(KANECO et al., 2008). Portanto, apenas no MO, que representa o GC, a média das
globulinas se apresentou dentro dos limites referenciais, enquanto que as médias do GE
estiveram acima do limite referencial em todos os momentos. Deve-se ressaltar que os

achados observados para as duas varidveis bioquimicas citadas, PPT e globulinas, tem seus
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aumentos correlacionados, uma vez que a hiperproteinemia do grupo GE foi provocada por
uma hiperglobulinemia (BUSH, 2004). Sugere-se que esse aumento dos valores de
globulinas, ocorreu devido a atividade imunoestimulante da vitamina E, que
provavelmente estimulou um aumento da producido de imunoglobulinas, mais precisamente
da fracdo y-globulina (BRIGELIUS — FLOHE; TRABER, 1999; RADOSTITS; GAY;
BLOOD et al.,, 2002; TWEDT; WEBB; TETRICK, 2003; BUSH, 2004; NRC, 2006;
BRUNETTO et al., 2007). Sabe-se que devido a presenca do fibrinogénio na mensuragado
da PPT, estd sofre influéncia do fornecimento de proteina que os felinos do experimento
recebiam, através da alimentacdo. Logo, quando passaram a receber uma alimentagcdo
adequada, apds o inicio do experimento, haja vista que eram animais errantes € nao
recebiam uma alimentacdo completa anteriormente, € possivel que a necessidade proteica
tenha sido atingida, fazendo com que, através do fibrinogénio, os valores de PPT
aumentassem. Um fato que favorece a aceitagdo desta hipétese € o ganho de peso médio
dos animais, observado ao longo do experimento, inicialmente os felinos 3,15+0,55 kg e
passaram a 3,45+0,25 kg apds os 60 dias de experimento (BUSH, 2004; BRUNETTO et
al., 2007).

Nao ocorreu diferenca estatistica em relacdo a alanina aminotransferase (ALT),
porém a média dos valores do M2 (87,8 U/L) foi maior que o limite superior da faixa de
normalidade, que € de 8 a 83 U/L (KANECO et al., 2008). Ressalta-se que nao sdo todos
os animais do M2 que apresentaram valores acima da referéncia, assim como demonstrou o
desvio padrao (Tabela 4), mas apenas alguns felinos, cujo os valores exacerbaram a média,
resultando assim em elevacdo da média do M2. O discreto aumento de ALT, isoladamente,
ndo tem relevancia clinica, uma vez que os animais ndo apresentaram nenhuma outra
alterac@o que justificasse uma falha hepatica, assim como voltaram a apresentar valores de
ALT dentro da faixa de normalidade na avaliacdo seguinte, em M3 (66,1 U/L) (BUSH
2004; THRALL et al., 2014).

Em relacdo a creatinofosfo-quinase isoenzima MB (CK-MB), a média obtida no MO
(139,2 U/L) foi significativamente maior que as do M1 (81,3 U/L) e M3 (93,7 U/L).
Atribui-se esse resultado a capacidade antioxidante da vitamina E, relatada por Brunetto et
al. (2007), que possivelmente promoveu protecdo da membrana celular miocardica contra a
acdo fisiologica peroxidativa dos radicais livres. Desta maneira pode-se observar a
diminui¢do do teor de CK-MB, ao logo dos momentos, a medida em que se administrou

vitamina E. Apesar da média do M2 (104,1 U/L) ndo ter sido estatiscamente diferente da
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do MO (139,2), existe uma diminui¢do dos valores médios de todos os momentos do GE
em relacdo ao GC. O M2 teve seu valor médio superior em relagdo aos de M1 e M3, como
foi descrito, justificando-se este achado pelo fato de um dos animais do grupo ter
apresentado valor médio superior aos demais no M2. Assim ressalta-se que uma variacao
individual acabou por elevar o valor médio de M2. Devido a escassez de estudos sobre o
uso da CK-MB na medicina felina ndo € possivel se estabelecer um intervalo de referéncia
para a espécie, assim como afirmaram Freitas et al. (2015). O que ndo impede a utilizagao
deste marcador cardiaco na avaliacdo de um individuo ou de um grupo de animais, como
ocorreu nesta pesquisa, com o objetivo de se monitorar a sua liberacdo pelo miocérdio, ao

longo de momentos experimentais ou de um protocolo terapéutico.

Tabela 4-Valores médios e desvios-padrao da alanina aminotransferase (ALT), fosfatase
alcalina (FA), ureia, creatinina, proteina total, albumina, globulina creatinofosfo-
quinase isoenzima MB (CK-MB) e malondialdeido (MDA) de felinos antes
(MO) e durante (M1, M2 e M3) a suplementacdo com vitamina E.

VARIAVEIS GC GE
BIOQUIMICAS MO M1 M2 M3
ALT 557243  79.1+45.8 87.8+55.2 66.1+54.8
8-83U/L
FA 27.3%20.7 27.3+7.7 46+52.4 23.149.8
25-93 U/L
UREIA 58.5+7.7 56.3+5.4 55.5+6.6 54.5+5.9
42.8 - 64.2 mg/dL
CREATININA 1.3+0.16 1.240.2 1.2+0.15 1.3+0.2
0.8 - 1.8 mg/dL
PPT 73£10° 85+4" 90+8" 82+8
54-78 g/L
ALBUMINA 27+7 2444 25+6 2345
21-33 g/L
GLOBULINA 45+14" 60+4 64+6" 58+8
26-51 g/L
CK-MB 139.2429.7°  81.3+15.9" 104.1+48.7 93.7+27.6"
U/L
MDA 10+18.2 9.3+5.6 6.3+4.27 13.449.08
nmol/mL

Referéncia segundo Kaneco et al. (2008)

Nao foi observada diferenca estatistica significante entre os grupos em relacdo aos
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valores de malondialdeido (MDA) (Tabela 4). Assim como, ndo se tém um valor de
referéncia para estd varidvel na espécie felina, o seu uso deve se restringir ao
acompanhamento de um individuo ou grupo de animais, ou longo de momentos
experimentais ou protocolo terapéutico como ocorre nesta pesquisa. Atribui-se a nao
comprovagdo do efeito protetivo da vitamina E sobre a membrana lipidica, que seria
possivel através da diminuicao dos valores de MDA, o fato de a reacdo que permite a sua
visualizagdo no espectro visivel ser inespecifica. Uma vez que ocorre reacdo do &cido
tiobarbitdrico com outros compostos, o e.g. acetaldeido, produtos da rea¢do de Mailard,
sacarose, glicose, 2,4- alcadienais, os 2-alcenais e o 4-hidroxialcenais, o que pode ter
sobrestimado a quantificacio do MDA, assim como afirmamram Berset; Cuvelier (1996).
Outro fator que pode ter provocado um aumento nas quantidades de MDA, foi a presenga
de algumas amostras de soro hemolisadas, o que sabidamente aumenta a liberacdo de

MDA, uma vez que este composto estd presente nos eritrocitos também.
4.4 Eletrocardiograma

E possivel observar na Tabela 5 que as varidveis eletrocardiograficas mantiveram-se
dentro da faixa de normalidade para espécie. Nao se constatou diferenca estatistica
significante entre os grupos experimentais. Os achados corroboram o afirmado por
Branson e Adams (2003), ao citarem que a suplementacdo com vitamina E ndo promove
mudancas sobre a fisiologia do organismo animal, incluindo-se a eletrofisiologia.

Nao foi observado nenhuma modificacdo de ritmo cardiaco, ou alguma possivel
dilatacdo ou hipertrofia de camaras, que seriam notadas através da realizagdo da
eletrocardiografia. Alguns dos valores mensurados sdo significativamente inferiores aos
citados pela a literatura, porém esses achados ndo t€ém nenhuma relevancia clinica para a
espécie felina (GOODWIN 2002).

Os resultados obtidos demonstram a seguridade na utilizacdo da vitamina E, como
suplemento antioxidante, para o auxilio no tratamento de enfermidades que possam
acometer a espécie felina, desde que prescrita por um Médico Veterindrio (BRANSON;

ADAMS, 2003).
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Tabela 5- Valores médios e desvios-padrao de amplitude de onda P, extensdo de onda P,
intervalo P-R, complexo QRS, amplitude de onda R e amplitude de onda T de
felinos antes (MO) e durante (M1, M2 e M3) a suplementacdo com vitamina E.

VARIAVEIS GC GE
ELETRICAS MO M1 M2 M3
Onda P 0,17+0,03 0,16+0,04 0,16%0,04 0,15+0,04
(amplitude)
(0,2 mV)
Onda P 0,03240,003  0,030+0.004  0,032+0,003  0,033+0,003
(extensao)

(0,04 s)
Intervalo P-R 0,08+0,004 0,08+0,004 0,08+0,006 0,08+0,006
(0,05 -0,09 s)

Complexo QRS 0,04+0,005 0,04+0,003 0,04+0,004 0,04+0,003
(0,04 s)
Onda R

(Amplitude)
(0,9 mV)

OndaT
(Amplitude)

(0,3 mV)
Referéncias segundo Godwin (2002).

0,4+0,2 0,5+0,1 0,5+0,1 0,5+0,1

0,2+0,1 0,2+0 0,2+0,1 0,2+0,1

5 CONCLUSAO

A suplementacdo de vitamina E em felinos confinados ndo exerceu influéncia sobre
os parametros sanguineos, fisioldgicos e eletrocardiograficos. Na dose proposta, é capaz de
aumentar a concentracio de y-globulinas.

O uso de CK-MB como marcador cardiaco € importante para estimar-se a capacidade

antioxidante da suplementacio da vitamina E.
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