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RESUMO

A doenca renal crénica (DRC) é caracterizada por lesGes estruturais irreversiveis, que podem evoluir
progressivamente para uremia e insuficiéncia renal crénica (IRC). Na IRC ocorre a incapacidade de
executar adequadamente as fun¢cdes de manutencdo do equilibrio hidroeletrolitico e acido-base, excrecao
de catabdlitos e regulacdo hormonal. Quando se analisa 0 mecanismo fisiopatolégico dos transtornos
renais, observa-se que fatores presentes, predispdem ao desequilibrio oxidativo. Na maioria das vezes, o
paciente renal apresenta-se mal nutrido, com caréncia em reservas de vitaminas e minerais, o que diminui
0s mecanismos de defesa antioxidantes e favorece a instalagdo do estresse oxidativo renal, com a
formacdo de espécies reativas do metabolismo do oxigénio (ERMO), substancias estas potencialmente
lesivas ao organismo. A reducéo da taxa de filtracdo glomerular (TFG) na evolugdo da DRC em céaes e
gatos é um componente para a instalacdo do estresse oxidativo renal. As ERMO possuem agao importante
nos rins sédo altamente reativas e quando presentes em excesso danificam lipidios, proteinas, DNA e
carboidratos, conduzindo anormalidades funcionais e estruturais que induzem a apoptose celular e
necrose. Contra a acdo potencialmente lesiva destas substancias reativas, torna-se fundamental um
delicado controle de sua producdo e consumo no meio intracelular, ou seja, um equilibrio de sua
concentracao intra e extracelular. Isto € possivel devido a atividade dos antioxidantes. Assim, a presente
revisdo de literatura teve como objetivo descrever a participacdo do estresse oxidativo na IRC, como
também os mecanismos de defesa frente a acao lesiva dessas substancias.
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ABSTRACT

The chronic kidney disease (CKD) it is characterized by irreversible structural lesions that can develop
progressively for uremia and chronic renal failure (CRF). In the CRF it happens the incapacity of executing
the functions of maintenance of the electrolyte balance and acid-base, catabolitos excretion and hormonal
regulation appropriately. When the mechanism basic physiopathology of the renal upset is analyzed, it is
observed that present factors, predispose to the unbalance oxidative. Most of the time, the renal patient
comes badly nurtured, with lack in reservations of vitamins and minerals, what reduces the antioxidant
defense mechanisms, what favors the installation of the renal oxidative stress, with the formation of species
you reactivate of reactive oxygen species (ROS), substances these potentially harmful to the organism. The
reduction of the glomerular filtration rate (GFR) in the evolution of CKD in dogs and cats is a component for
the installation of the renal oxidative stress. The ROS possesses important action in the kidneys, and these
substances are highly reactivate, and when presents in excess damage lipids, proteins, DNA and
carbohydrate, driving functional and structural abnormalities taking the cellular apoptosis and necrosis.
Against the harmful potential action of these substances you reactivate, she becomes fundamental a delicate
control of his production and consumption in the half intracellular, in other words, a balance of his
concentration intra and extracellular. That is possible due to the activity of the antioxidants. Like this, to
present literature revision had as objective describes the participation of the oxidative stress in CRF, as well
as the mechanisms defenses against the harmful action of those substances.
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INTRODUCAO

A doenca renal crénica (DRC) é
caracterizada por lesbes estruturais
irreversiveis, que podem evoluir progressi-
vamente para uremia e insuficiéncia renal
cronica (IRC). A IRC é caracterizada nos
estagios Il e Il na evolugdo da doenca
renal em cées e gatos (Polzin et al., 2005;
IRIS, 2006). Na insuficiéncia renal cronica
(IRC) ocorre a incapacidade de executar
adequadamente as fungbes de manuten-
cado do equilibrio hidroeletrolitico e acido-
base, excre¢do de catabolitos e regulacdo
hormonal (Mafra et al., 1999; Luciak,
2004). Independentemente da causa
inicial, os animais acometidos pela IRC,
apresentam lesGes estruturais, irreversi-
veis no parénquima renal (Polzin et al.,
2005). Estima-se que somente apés a
perda irreversivel de mais de 75% da
capacidade funcional, inicia-se a manifes-

tacdo dos sinais de uremia, cuja
intensidade varia em cada paciente (Brown
et al., 1997).

O gradual aumento da disfuncéo
renal compromete também a capacidade
funcional de outros 6rgaos, resultando no
aparecimento da sindrome urémica (Polzin
et al., 2000). No decorrer da evolucdo da
IRC, e na dependéncia do grau de
comprometimento renal, observa-se o0
comprometimento de outros sistemas
organicos tais como digestério (Senior,
1994; Polzin et al., 2000), cardiovascular
(Ross, 1992), esquelético (Nagode, 1990;
Feldman, 1995), nervoso (Mahoney e
Arieff, 1983, Polzin e Osborne, 1986) e
hematopoético (King et al, 1992; Senior,
2001). As manifestagbes clinicas ocorrem
isoladamente ou em conjunto (Polzin et al.,
2000). Os sintomas inicialmente observa-
dos pelos proprietarios de caes estao
relacionados a diminuicdo da capacidade
de concentrar urina (Nichols, 2001),
refletindo a perda de parte consideravel da
capacidade funcional dos rins (Polzin e
Osborne, 1986).

Quando se analisa 0o mecanismo
fisiopatoldégico bésico dos transtornos
renais, observa-se que fatores presentes,
predispdem ao desequilibrio oxidativo. Na
maioria das vezes, 0 paciente renal
apresenta-se mal nutrido, com caréncia em
reservas de vitaminas e minerais, 0 que
diminui os mecanismos de defesa
antioxidantes, o que favorece a instalacao

do estresse oxidativo renal, com a
formacdo de espécies reativas do
metabolismo do oxigénio (ERMO),

substancias estas potencialmente lesivas
ao organismo (Galle, 2001; Scott, 2008).

Contra a acao potencial lesiva destas
substéancias reativas, torna-se fundamental
um delicado controle de sua producédo e
consumo no meio intracelular, ou seja, um
equilibrio de sua concentracdo intra e
extracelular. Isto é possivel devido a
atividade dos antioxidantes, que removen-
do as substancias reativas, as mantém em
baixas concentracdes (Laurindo, 2003;
Bernabeu et al., 2004).

Os antioxidantes podem ser intracelu-
lares (glutationa, superoxido dismutase,
catalase, peroxidases), ou agirem em
membrana celular como o betacaroteno,
flavondides e as vitaminas C e E
(Laurindo, 2003).

Desse modo a presente revisdo de
literatura teve como objetivo descrever a
participacdo do estresse oxidativo na IRC,
como também os mecanismos de defesas
contra a acao lesiva dessas substancias
deletérias ao organismo.

DESENVOLVIMENTO

Estresse oxidativo na doenca renal
cronica

Quando se estuda o mecanismo
fisiopatoldégico basico dos transtornos
renais, observa-se que fatores presentes
predispdem ao desequilibrio oxidativo.
Geralmente, o paciente renal apresenta-se
mal nutrido, com caréncia em reservas de
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vitaminas e de minerais, o que diminui os
mecanismos antioxidantes de defesa
(Galle, 2001; Scott, 2008). Nao raramente,
os doentes também podem apresentar
fendbmenos isquémicos e téxicos que
podem provocar danos tubulares de
maneira aguda, assim como danos
glomerulares de origem imunoldgica.
Essas lesdes podem vir acompanhadas da
geragao  excessiva de  compostos
oxidantes, o0 que, juntamente com a
insuficiéncia dos mecanismos de defesa
antioxidante, levam ao estresse oxidativo
(Brown et al., 1997; Bernabeu et al., 2004;
Scott, 2008).

Véarios autores acreditam que o
estresse oxidativo é um fator potencial-
mente importante na mortalidade dos
pacientes com IRC e mediador de muitas
complicagbes, principalmente cardiovascu-
lares e neuroldgicas, pois esta envolvido
na patogénese da hipertensdo arterial
sistémica, disfuncdo endotelial e inflama-
¢cao (Zafarullah et al.,, 2003; Bernabeu et
al., 2004; Shimizu, 2005; Scott, 2008).

Outros pesquisadores também verifi-
caram, em pacientes com IRC, uma
peroxidacdo lipidica mais intensa em
eritrocitos e outras células sanguineas em
pacientes humanos renais crbnicos, 0sS
guais apresentaram valores reduzidos de
antioxidantes enzimaticos. As lesdes
oxidativas alteram a fluidez da membrana
dos eritrécitos, o0 que contribui para
hemolise e piora da anemia, além do
aumento da oxidagdo das lipoproteinas de
baixa densidade derivadas do colesterol,
gue exercem um papel importante na
patogénese da aterosclerose (McGrath et
al., 1995; Panzetta et al., 1995)

A reducdo da taxa de filtracdo
glomerular (TFG) na evolucdo da IRC em
cdes e gatos é um componente para a
instalacdo do estresse oxidativo renal.
Uma variedade de moléculas oxigénio
reativas, denominadas de ERMO, é
produzida em uma condi¢do basal atraves
do metabolismo aerdbico normal dentro
das células renais, porém, quando em

evolucdo a IRC, ocorre uma hipertrofia e
hipertensdo  glomerular dos néfrons
remanescentes, na tentativa de manter a
TFG, durante este processo, no tecido
renal ocorre um acréscimo da fosforilacéo
oxidativa celular, isto promove um
aumento de espécies reativas do
metabolismo do oxigénio, que séo
potencialmente lesivas. Ainda, estes
pacientes possuem uma deficiéncia
relativa de  sistemas de  defesa
antioxidantes, que atuariam sobre estas
substancias (Scott, 2008). A ativacao
cronica de substancias oxidativas passa a
ser patolégica, tal qual na uremia,
contribuindo para dano celular e tecidual
sistémico (Locatelli et al., 2003).

As ERMO de acdo importante nos
rins incluem o superéxido, peroxido de
hidrogénio, radical hidroxila, &cido hipoclo-
roso, lipidios, peréxido nitrito, &cido
perdxido nitroso e hidroperéxidos entre
outros, estas substancias sao altamente
reativas, e presentes em excesso
danificam lipidios, proteinas, DNA e
carboidratos, conduzindo anormalidades
funcionais e estruturais levando a
apoptose celular e necrose. Geradores
potenciais destas espécies reativas do
metabolismo do oxigénio no tecido renal
compreendem as células glomerulares,
células tubulares e macréfagos (Galle,
2001; Scott, 2008).

A cadeia respiratéria mitocondrial
representa a fonte mais importante de
oxidantes nos rins como parte da
fosforilacdo oxidativa. A primeira substan-
cia reativa com o oxigénio, formada pelo
organismo, € o superoxido. O sistema de
enzimas NADPH-oxidase (nicotinamida
adenina dinucleotideo fosfato — forma
reduzida), encontrado nas membranas das
células reduz o oxigénio molecular em
anion superoxido, altamente instavel, que
logo a seguir € convertido a peroxido de
hidrogénio pela enzima superéxido-
dismutase. O peroxido de hidrogénio €, por
sua vez, reduzido em agua e oxigénio
moleculares ou pela catalase ou glutationa
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peroxidase, a qual utiliza a glutationa como
doador de hidrogénio. Entretanto, na
presenca de metais de transicao (ferro ou
cobre) ou excesso de superbxido, o
peréxido de hidrogénio, € convertido ao
radical hidroxila, sabiamente o radical mais
citotoxico existente. Na presenca do cloro,
a mieloperoxidase oriunda dos neutrdfilos,
converte o0 peréxido de hidrogénio em
acido hipocloroso. Este é um composto
poderoso capaz de oxidar muitas
moléculas como lipideos e outros
constituintes intracelulares, particularmente
proteinas de membrana do grupo dos tidis.
O processo € conhecido como estresse
clorinativo (Ferreira e Matsubara, 1997,
Locatelli et al., 2003; Scott, 2008).

O oxido nitrico é um radical livre com
potente efeito vasodilatador potente,
conhecido também como fator relaxante
derivado do endotélio vascular, € um gas
lipofilico bastante instavel, que possui vida
meédia em tecidos bioloégicos de
aproximadamente 1 a 5 segundos
(Locatelli et al, 2003). Sua sintese é
iniciada a partir do substrato L-arginina,
pela acdo enzimatica do Oxido nitrico
sintase. O Oxido nitrico reage rapidamente
com o0 oxigénio tanto na fase gasosa como
em solugdo aquosa, formando o gas
diéxido de nitrogénio. A forma induzivel da
enzima oxido nitrico sintase é ativada via
elevacdo de calcio intracelular, pela
estimulacdo da acetilcolina e bradicina
(Locatelli et al., 2003). Essa forma
induzivel da enzima 6Oxido nitrico sintase é
também sintetizada quando na ocorréncia
de um estimulo especifico, em geral, um
processo inflamatério. As ERMO inativam
0o Oxido nitrico, pelos superéxidos,
promovendo sua deficiéncia funcional e
formagcdo de produtos citotoxicos, como
peréxido nitrito e acido peroxido nitroso. O
peréxido nitrito é um gatilho para a
peroxidacdo lipidica, podendo causar
danos ao DNA e nitragdo de proteinas
(Locatelli et al. 2003).

O anion superoéxido e a hidroxila séo
0s que realmente possuem estrutura de

radical livre, sendo as demais considera-
das espécies intermediarias que, através
de diferentes reacdes, originam os radicais
livres. Apesar de serem produtos menos
reativos, podem produzir lesdo celular
através da peroxidacdo dos lipideos das
membranas mitocondrias, dos lisossomos
e membrana plasmatica, alterando nao sé
sua estrutura como também sua fisiologia
(Shimizu, 2005).

Animais com IRC tém frequentemente
condigbes simultaneas que aumentam a
geracdo de espécies reativas do
metabolismo do oxigénio, como a idade
avancada, a ativacdo do sistema renina-
angiotensina-aldosterona e desordens
sistémicas diversas. A presenca de fibrose
intersticial no tecido renal promove uma
deficiéncia na atividade mitocondrial local,
promovendo assim a (geracdo das
espécies reativas do metabolismo do
oxigénio. A presenca da anemia nestes
pacientes exacerba este problema, pois a
hipoxia aumenta a geracdo de espécies
reativas do metabolismo do oxigénio, e 0
eritrocito possui uma acdo antioxidante
renal (Scott, 2008). O componente lipidico
da membrana eritrocitdria estd também
sujeito a agressao oxidativa. Os produtos
desta lipoperoxidagdo podem induzir o
estresse oxidativo intracelular, e se a
defesa antioxidante estiver deficiente
ocorrera a hemolise (Ferreira e Matsubara,
1997).

O aumento do estresse oxidativo e
inflamagéo ocorrem no paciente renal
cronico, e tém sido associados a disfuncao
endotelial, contribuindo para o risco de
doencas cardiovasculares, principalmente
a hipertensao arterial sistémica (Locatelli et
al., 2003; Zafarullah et al., 2003).

A hipertensdo arterial sistémica
contribui  significativamente com a
morbidade cardiovascular e mortalidade
dos pacientes renais cronicos. Esta
relacionada diretamente com o sistema
renina-angiotensina-aldosterona e também
com a peroxidacgéo lipidica. As substancias
reativas geram nos vasos, inflamacéo,
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adesdo de moléculas, deposito de
proteinas na matriz extracelular, entre
outros (Shimizu, 2005). A disfuncao

z

endotelial vascular € caracterizada por
alteracdes no relaxamento vascular, por
deficiéncia de Oxido nitrico, que promove
uma vasoconstricdo e aumento da
expressdo da superficie vascular e
aderéncia de moléculas tais como VCAM-
1, ICAM-1 e E-selectin, servindo como
receptores de leucdcitos circulantes nas
artérias, que séo atraidos por meio da
transcricdo nuclear Kaapa B (NF-kp),
TNF-a e IL-1, estabelecendo assim o
processo inflamatoério (Scott, 2008).

A angiotensina Il, em particular, € um
fator importante para o estresse oxidativo
renal, pois aumenta a producdo de
espécies reativas do metabolismo do
oxigénio, nas células glomerulares e
células tubulares, promovendo também
uma vasoconstricdo da arteriola eferente,
gue reduz o fluxo sanguineo, aumentando
a filtragdo glomerular, pelo aumento da
pressdo capilar, contribuindo para o
estresse oxidativo no néfron. Além disso, a
arteriola eferente quando constrita limita o
fluxo sanguineo a vasos capilares
peritubulares, produzindo uma hipoxia
tecidual e geracdo de mais espécies
reativas do metabolismo do oxigénio
(Scott, 2008).

A aldosterona também tem sido
implicada como atuante no estresse
oxidativo renal, através da participacdo no
processo inflamatdrio, fibrose tecidual e
esclerose nos rins (Nistala et al., 2008).
Em um estudo realizado por Shibata et al
(2007), demonstraram que a aldosterona
administrada em infusdo  continua
associada a uma dieta rica em sodio em
ratos, promoveu hipertensao e
glomeruloesclerose.

Outro fator de risco importante para o
estresse oxidativo renal é a proteinuria. A
ativacdo crbnica do sistema renina-
angiotensina-aldosterona também provoca
proteindria. A hipertensdo capilar glomeru-
lar leva a um aumento da permeabilidade

glomerular e excessiva filtracdo de
proteinas. Este sistema também pode
causar proteinuria através da expresséao de
nefrina. Esta € uma proteina transmem-
brana localizada nos “slits” diafragmaticos
dos poddcitos glomerulares. Pela manu-
tencdo da integridade destes “slits”, a
nefrina limita a perda de proteinas pelo
glomérulo. Quando sua expressdo é
alterada ocorre a proteindria. Proteinas
presentes na urina sao toxicas para 0sS
tubulos e podem provocar inflamacéo
tubulointersticial (Shimizu, 2005; Scott,
2008).

Os compostos oxidantes sao alta-
mente reativos, com meia vida de alguns
segundos. Portanto, sua determinagéo in
vivo ndo é confiavel. Em contraste,
lipideos, proteinas, carboidratos e acidos
nucléicos, ap6s serem modificados pelos
oxi-radicais, tém sua vida em torno de
horas ou semanas, 0 que 0s torna
marcadores ideais de estresse oxidativo.
Estdo inclusos nesta categoria 0
malondialdeido e o F2-isoprostano, entre
muitas outras denominadas substancias
reativas (Locatelli et al, 2003).

O malondialdeido é um aldeido de
cadeia curta. Sua formacdo ocorre pela
decomposicao dos hidroperoxidos lipidicos
e sua concentracao tem sido utilizada para
estimar a intensidade da peroxidagao
lipidica em sistemas bioldgicos, em células
e tecidos (Mafra et al., 1999).

O F2-isoprostano €é produto da
oxidacdo do acido araquidénico, servindo
como substrato estavel de marcadores de
radicais livres, que atacam as membranas
das células in vivo (Locatelli et al., 2003).

Antioxidantes

Frente & acdo potencial lesiva destas
substancias reativas, que sdao as ERMO,
torna-se vital um controle delicado de sua
producdo e consumo dentro das células, o
que é possivel gracas a acdo dos
antioxidantes  que, removendo  as
substancias reativas, as mantém em
concentracdes baixas (Shimizu, 2005).
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Os  antioxidantes  podem ser
enziméaticos (glutationa, superéxido dismu-
tase, catalase), ou ndo enzimaticos, como
os flavonodides e as vitaminas C e E. O
primeiro antioxidante endégeno que atua
na defesa celular é o tiol (componente
sulfidril), tal como a glutationa, sendo que
a glutationa € o0 mais importante
antioxidante enddégeno, que na forma
reduzida, glutationa peroxidase, age com
os radicais, formando glutationa oxidada e
agua. A glutationa peroxidase atua tanto
sobre os peroxidos lipideos como sobre a
agua oxigenada, reduzindo-0s na presenca
de glutationa (fornecedora de hidrogénio).
A degradacao de perdxido de hidrogénio é
um passo importantissimo, pois € a partir
desta espécie que se origina o radical
hidroxila, iniciador da peroxidacéo lipidica.
No estresse oxidativo ocorre redugao da
atividade do sistema da glutationa. A
atividade da glutationa peroxidase é
criticamente dependente de selénio, em
Cuja presenca ocorre a transcricao regular
do RNA mensageiro para formacdo da
glutationa peroxidase. Dietas deficientes
em selénio prejudicam a expressdo do
RNA mensageiro para formagao daquela
enzima (Nath e Salahudeen, 1990;
Knudsen et al., 1996; Locatelli et al., 2003;
Zafarullah et al., 2003; Luciak, 2004).
Adicionalmente, a deficiéncia de selénio
promove aumento da degradacdo de
vitamina E (Nath e Salahudeen, 1990;
Knudsen et al., 1996; Locatelli et al., 2003;
Zafarullah et al., 2003; Luciak, 2004).

Existem duas vias de aparecimento
de mais radicais livres. Uma delas é o
caminho dos hidroperoxidos, resultando
em produtos menores e mais estaveis, 0s
aldeidos. O outro caminho é a via dos
endoperoxidos, resultando em
malondialdeido e alcoois. O fendbmeno da
peroxidagdo de um Aacido graxo
poliinsaturado da-se justamente devido a
existéncia de varias insaturacdes em sua
molécula; é na ligacdo dupla que o radical
peroxido se insere, formando, entdo, um
lipoperéxido. A vitamina E atua neste

passo, reduzindo novamente os carbonos
da ligacdo dupla. A presenca desta
vitamina bloqueia a transferéncia de
elétrons de uma molécula para outra,
amenizando uma série de danos e
impedindo o inicio da propagacdo da
peroxidacdo dos lipideos. Esta pode ser
iniciada pelo hidrogénio e peroxidos
organicos, metabdlitos celulares que sao
inativados pela glutationa peroxidase.
Desse modo, a vitamina E atua como um
protetor de membrana celular (Locatelli et
al., 2003; Shimizu, 2005).

Estudos realizados por Nath e
Salahudeen (1990), descrevem que ratos
que foram submetidos a ablagédo renal,
com restricdo de vitamina E e selénio na
dieta, apresentaram proteindria mais
intensa e aumento da presséao arterial.

Experimentos realizados por Suliman
et al (2002) avaliaram as concentracfes
plasmaticas de glutationa em pacientes
humanos renais crénicos em graus
diferentes de anemia, sendo constatado
que, quanto menor o hematdcrito, maior a
diminuicdo das concentragbes de gluta-
tiona total no interior das hemacias,
indicando a diminuicdo dos mecanismos
antioxidantes de defesa em pacientes
renais.

Bildik et al. (2004) determinaram as
concentracfes eritrocitarias de glutationa
reduzida e as concentracdes plasmaticas
de marcadores de peroxidacdo lipidica,
vitamina C, beta-caroteno, retinol e
ceruloplasmina em caes com
Leishmaniose visceral. Nesse estudo, as
concentragcdes plasmaticas de marcadores
de peroxidacéo lipidica foram maiores nos
animais infectados pelo parasita do que
nos animais normais, sugerindo aumento
da peroxidacdo lipidica no plasma dos
animais infectados.

Barros et al (1999) avaliaram as
concentracfes plasmaticas de marcadores
de peroxidacdo e vitamina C, e as
concentracfes eritrocitarias das enzimas
glutiona-peroxidase, catalase, superoxido-
dismutase e glicose-6-fosfato desidrogena-

Archives of Veterinary Science, v.14, n.3, p.178-186, 2009



184

Estresse oxidativo nos estagios finais da doenca renal crénica

se em cédes da raca cocker spaniel inglés,
com catarata. Detectou-se aumento nas
concentracdes plasmaticas de marcadores
de peroxidacado lipidica e diminuicdo das
concentracdes plasmaticas de vitamina C,
indicando diminuicdo das defesas anti-
oxidantes e aumento da peroxidacao
lipidica nesses animais.

Elias et al (2004) analisaram a
fragilidade osmdstica dos eritrocitos em
concentracbes decrescentes de solucao
salina, em gatos higidos, gatos com
enfermidades hepaticas e com insuficién-
cia renal. Neste estudo foram avaliados 27
animais, sendo que a hemolise de 50% foi
notada de forma similar em todos os
grupos. Em 100% de hemdlise, os
eritrécitos de gatos com insuficiéncia renal
apresentaram maior fragilidade osmdéstica
seguidos dos gatos com doenca hepética.
Acredita-se que a fragilidade osmotica dos
eritrécitos felinos, a semelhanca de que
ocorre em outras espécies, possa ser
influenciada por alteragbes metabdlicas
decorrentes de processos morbidos,
dentre elas o estresse oxidativo.

Lustoza (2004) avaliou as concentra-
cbes plasméticas de glutationa total,
reduzida e oxidada, superéxido-dismutase
e o0 marcador de peroxidacdo lipidica
malondialdeido em cées sadios e com IRC
e constatou auséncia de diferenca
significante nas concentracdes eritrocitari-
as da glutationa total e glutationa reduzida
entre os grupos. Porém, houve aumento
consideravel nos valores das concentra-
cOes eritrocitarias de glutationa oxidada e
da atividade enzimatica eritrocitaria
superoxido-dismutase em caes com IRC.
Nestes animais, ainda, foram observadas
concentracbes plasmaticas maiores do
marcador de peroxidacdo lipidica; desse
modo, os resultados obtidos sugerem
aumento do estresse oxidativo renal nos
caes com IRC.

Buranakarl et al. (2008) avaliaram
parametros para o estresse oxidativo renal
e caracteristicas dos eritrocitos em 15 caes
saudaveis e 33 cades azotémicos, neste

estudo foi observado que os caes com
insuficiéncia renal crbnica apresentaram
uma reducdo o volume corpuscular médio,
e aumento da concentragdao da hemoglobi-
na, como também a elevacdo dos marca-
dores do estresse oxidativo, principalmente
o malondialdeido urinario.

CONSIDERACOES FINAIS

A literatura consultada constata a
existéncia do estresse oxidativo na espécie
canina e principalmente do estresse
oxidativo renal.

Novas pesquisas sd0 necessarias para
gque se encontre, através do uso de
antioxidantes, alternativas terapéuticas na
atenuacao da progresséao da doenca renal
cronica, prolongando e melhorando a
qualidade de vidas destes pacientes
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