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RESUMO: O conhecimento sobre 0 metabolismo protéico em peixes ¢ de grande utilidade para a aquicultura, tendo em vista
que todas as espécies apresentam elevados indices de exigéncias nutricionais destes nutrientes (proteinas e aminodcidos).
Além do mais, a dieta € a principal fonte protéica para peixes cultivados. e os alimentos protéicos siio os ingredientes de maior
custo na composigio destas ragdes. Contudo em geral, o metabolismo protéico dos animais niio — ruminantes e dos peixes é
semelhante, quanto a ingestilo, digestio e absorciio, e direcionamento dos aminodcidos absorvidos a sintese de novas proteinas,
compostos ndo — protéicos ou, entiio, desviados para vias de degradaciio para a produgio de energia. Apesar das semelhangas,
particulatidades dos peixes como reduzida capacidade de utilizacio de carboidratos, faz destes animais eficientes utilizadores
de proteinas como fonte de energia. Por fim, com relagio a excrecdo dos residuos nitrogenados, os peixes de dgua doce
liberam principalmente a amdnia e pequenas quantidades de uréia; enquanto peixes de dgua salgada excretam basicamente
uréia.
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PROTEIN METABOLISM IN FISH
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69-79, 2003.

ABSTRACT: The knowledge of protein metabolism in fish is of great utility for the aquaculture, in view of that all the
species present high nutricional indices of requirement of these nutrients (proteins and amino acids). In addition, the diet is
main protein source for cultivated fish and the protein foods are the ingredients of bigger cost in the composition of these
rations. However, in general, the protein metabolism of the animals no ruminants and of the fish are similar: the ingestion,
digestion and absorption, and aiming of absorbed amino acids the protein synthesis new, composites not deviated protein or
then for ways of degradation for the energy production. Despite the similarities, particularitities of the fish as reduced capacity
of use of carbohidrates, make of these efficient animals protein users as energy plant. Finally, with regard to excretion of the
nitrogen residues, in fresh water fish they mainly liberate the ammonia and small amounts of urea; while salty water fish
excrete urea basically.
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RESUMEN: El conocimiento del metabolismo protéico en peces estd de gran utilidad para el aquicultura, en la vista de eso
todos los indices de los nutricionais del presente de la especie altos del requisito de estos alimentos (las proteinas y los
aminodcidos). Ademis, la dieta es fuente principal del protéica para los peces cultivados y los alimentos protéicos son los
ingredientes de un coste mds grande en Ia composicion de estas raciones. Al menos en general, el metabolismo protéico de los
animales no rumiantes y de los peces son similares, cudnto la ingestidn, digestién y absorcidn, y el apuntar de aminodcidos
absorbidos a la sintesis nueva, compuestos no protéicos, o entonces desviados para las maneras de la degradacidn para la
produccion energética. A pesar de las semejanzas, los particularitities de los peces como capacidad reducida del uso de
carboidratos, hacen de estos usuarios eficientes de la proteina como fonte de energia. Finalmente, con respecto a excrecion de
los residuos de los nitrogenados, en peces del agua dulce liberan principalmente el amoniaco y las cantidades pequenas de
urea; mientras que los peces del agua salada del excretan basicamente urea.

PALABRAS-CLAVE: metabolismo del protéin; peces; residuos del nitrégeno
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Introducio

O conhecimento do metabolismo de proteinas e
aminodcidos em peixes € muito titil por diversas razoes. Todas
as espécies apresentam elevadas necessidades, tanto de
proteina quanto de aminodcidos, sendo a dieta a principal
fonte para os peixes cultivados, além de que os alimentos
protéicos siio os ingredientes de maior custo que compoem
as racdes comerciais (PILLAY, 1990).

O metabolismo protéico € bastante complexo, e tem
infcio na digestio e absor¢io dos aminodcidos e peptideos. A
digestio das proteinas se inicia na boca e cavidade faringeana
dos peixes, tendo seu término no intestino pela agiio das
enzimas digestivas. Neste compartimento ocorre a absorgio
dos aminodcidos, di e tripeptideos, e em alguns casos até
mesmo de proteinas inteiras. Uma vez absorvidos. os
aminodcidos sio direcionados para a sintese de proteinas e
outros compostos nitrogenados, ou entio desviados para as
vias catabdlicas para produgiio de energia, dependendo das
necessidades metabdlicas.

Os residuos do metabolismo protéico sio
principalmente na forma de amdnia. em peixes de dgua doce,
e uréia, em peixes de dgua salgada. Nos peixes, os principais
mecanismo de excregdo destes residuos sdo a partir das
brinquias e rins, sendo que a pele também apresenta alguma
significincia em determinados casos.

O presente trabalho tem como objetivo revisar alguns
dos principais aspectos do metabolismo protéico de peixes,
lais como digestdo, absor¢io, sintese e degradaciio de
proteinas, seguido pela excregio dos residuos nitrogenados.

Proteinas e Aminodcidos

Os aminoacidos siio os componentes estruturais das
proteinas. Os componentes bédsicos dos aminodcidos sio um
grupo carboxila, um grupo amino e um grupamento R (cadeia
lateral) ligados a um mesmo carbono alpha. A diferenciagio
de um aminodcido para o outro ¢ dada pela composicio do
grupo R (LEHNINGER et al., 1998; LOVELL, 1998;
RODWELL, 1998a). Os aminoiicidos possuem édtomos de
carbono (50— 55%), hidrogénio (6,5 —7,5%), nitrogénio (15.5
— 18,0%), usualmente enxofre (0.5 — 2.0%), e quando ligados
por ligagoes peptidicas formam as proteinas (LOVELL, 1998),

Aproximadamente 18 aminodcidos sdo encontrados
nos animais ¢ vegetais, apesar das proteinas apresentarem
geralmente 22 a 26 aminodcidos, os quais podem ser
classificados quanto 4 classe orginica i qual pertencem
(LOVELL. 1998).

As proteinas geralmente encontradas no corpo dos
peixes sio classificadas quanto & sua solubilidade ou fungio.
Assim as proteinas fibrosas sao aquelas altamente
indigestiveis, as quais incluem o coldgeno, elastina e queratina;
e as proteinas globulares siio aquelas soliveis em dgua ou
solugdes salinas, as quais incluem as enzimas, hormdnios
protéicos e protefnas do sangue (LOVELL, 1998).

Ainda, os aminodcidos podem ser classificados em
essenciais, aqueles aminodcidos que ndo podem ser
sintetizados pelos animais em quantidades suficientes para o
méximo crescimento; e nio essenciais, aqueles que sio
sintetizados pelos animais em quantidades suficientes. Os
peixes, da mesma forma que a maioria dos animais niio
ruminantes, necessitam os mesmos 10 aminodcidos essenciais:
arginina, histidina, isoleucina, leucina, lisina metionina,
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fenilalanina, treonina, triptofano e valina (NRC, 1993).

Digestiao e Absorg¢io das Proteinas e Aminodcidos

Os processos digestivos em peixes, tem inicio na boca
e na cavidade furingeana, a partir da redugéio mecinica do
tamanho das particulas alimentares. Este processo tem fungio
apenas de aumentar a superficie de contato das particulas para
facilitar a digestao enzimdtica (HORN, 1998).

A digestiio quimica se inicia no estomago, devido ao
fato de ndo existir secrecio de enzimas digestivas pela boca e
faringe, nos peixes (HORN, 1998). De forma geral, em peixes
que apresentam estomago, a digestio das proteinas se inicia
nesta regido, pela agdo conjunta das secregdes dcidas
(BEVERIDGE & BAIRD, 2000) e de proteases como a
pepsina (ARGENZIO. 1996). Estas secregoes sdo estimuladas
pela entrada do alimento no estémago, que desencadeia uma
série de processos neurais e hormonais, 0s quais estimulam a
liberuciio dos sucos gistricos (LOVELL. 1998).

A distensido do estdmago inicia a liberagio do dcido
claridrico pelas células parietais, seguida pela secre¢io do
pepsinogénio, o qual é rapidamente convertido a pepsina ativa.
Ao contririo dos mamiferos, acredita-se que outros
compostos, que ndo a gastrina, sejam mais funcionais na
liberacdo dos sucos gdstrico (ex.: histaminas). O esfincter
pilorico, localizado na regido final do estémago ¢ que faz a
contencdo do alimento antes da passagem para o intestino
delgado. Esta conteng@o parece estar relacionada com a fluidez
do bolo alimentar, a qual € controlada pela liberagio de dgua
para o interior do estdmago, em peixes de dgua doce e pela
ingestiio de dgua em peixes de dgua salgada. A pepsina (pH
ideal 1,5 a 3,0) quebra principalmente ligagdes peptidicas
envalvendo aminodcidos aromaticos, juntamente com o dcido
cloridrico hidroliza parcialmente as proteinas, liberando assim
pequenas cadeias polipeptidicas para a digestao final no
intestino delgado (Tabela 1) (LOVELL, 1998). O baixo pH
géstrico também facilita a liberagdo de aminodcidos livres
presentes em detritos, além de que em algumas espécies
herbivoras marinhas (pH entre 2,2 a 4,3). parece ser tio efetivo
quanto a trituracio para a liberaciio do contetdo protéico de
algumas espécies de algas (HORN, 1998).

Nos mamiferos, quando o quimo entra no intestino
ocorre a liberagdo das secrecdes do pincreas e da vesicula
biliar. As secregdes do pdncreas incluem compostos
tamponantes (bicarbonatos) que neutralizam o pH 4cido do
quimo, e zimogénios de enzimas que digerem tanto proteinas
como carboidratos, lipideos, quitinas e nucleotideos
(LEHNINGER e al., 1998: LOVELL, [998). Existem dois
grupos de proteases inativas secretadas pelo pancreas, para
dentro do intestino delgado (duodeno): as endopeptidases que
sdo os tripsinogénios, gquimotripsinogénios e elastases; e as
exopeptidases que sdo as carboxipeptidases A e B
(ARGENZIO, 1996; NUNES. 1998). O tripsinogénio,
zimogenio da tripsina, € ativado pela enzima enteroquinase,
na borda em escova. Esta tripsina, entdo ativa o restante do
tripsinogénio e outros zimogénios como o quimotripsinogénio
(LEHNINGER et al., 1998; ARGENZIO, 1996;: LOVELL,
1998). Estas duas enzimas proteoliticas clivam as cadeias
polipeptidicas em pequenos peptideos. As carboxipeptidases
e aminotransferases liberam aminodcidos livres, a partir do
rompimento de ligagdes peptidicas que contenham os grupos
carboxila e amino terminal livres, respectivamente
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(LEHNINGER et al., 1998; LOVELL, 1998). O préprio
intestino produz aminopeptidases, dipeptidases, tripeptidases
e outras peptidases especificas (Tabela 1) (HORN, 1998;
TENGJAROENKUL et al., 2000), as quais também atuam
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como exopeptidases. Assim todas estas enzimas trabalham
em pH alcalino (pH 7 a 9) e seus principais produtos sao
aminodcidos livres, di e tripeptideos.

Tabela 1 - Algumas enzimas do trato digestorio de peixes, suas origens, sitios de agio, seus substratos,

produtos finais

Enzima Origem Sitio de Substrato Produtos finais
acio

Pepsina’ Estémago Estomago Proteinas Peptideos

Tripsina ' Pancreas  Intestino  Proteinas/peptideos Peptideos

Quimotripsina’ Pancreas  Intestino  Proteinas/peptideos Peptideos

Carboxipeptidase' Pancreas  Intestino  Proteinas/peptideos Aminodcidos, peptideos

Aminopeptidases ' Intestino  Intestino  Proteinas/peptideos Aminodcidos, peptideos

Di-/tripeptidases’ _ Intestino  Intestino Di-/tripeptideos Aminodacidos

DAP IV peptidase” Intestino Longas cadeias Pequenos peptideos e
anterior polipeptidicas aminoacidos

LAP peptidase” Intestino Longas cadeias Pequenos peptideos ¢
anterior polipeptidicas aminoacidos

Fonte: ' HORN (1998); ? TENGJAROENKUL et al., 2000.

A absor¢io dos aminoicidos no intestino delgado pode
ocorrer a partir de transporte passivo (LOVELL, 1998), ou
de dois provdveis sistemas de transporte ativo, semelhante ao
das hexoses. sendo um para aminodcidos neulros, um para
bdsicos e outro para dcidos (NUNES, 1998). Além destes
sistemas ainda existem formas de transporte de di e
tripeptideos para dentro das células (HORN, 1998),
mecanismos estes que parecem ser mais significativos do que
a absor¢do de aminodcidos livres (ARGENZIO, 1996:
TENGJAROENKUL er al., 2000). Grandes peptideos e
protefnas intactas, também podem ser absorvidas diretamente
para o sistema sangiiineo, via rota paracelular ou absorvido
pelos enterdeitos via pinocitose (HORN, 1998). Segundo
HEPHER (1988). a hidrolise final dos aminodcidos ocorre
pelas peptidases intracelulares dentro das células da mucosa,
seguida por algumas transformacdes (desaminacao,
transdesaminaciio ¢ sintese protéica) e mistura dos
aminodcidos. antes de entrarem na corrente sangiiinea
{HORN, 1998).

Segundo LOVELL (1998). os peixes nio apresentam
intestino grosso tao definido como outros animais nio
ruminantes. Contudo, aparentemente a por¢do posterior do
intestino delgado é que realiza determinadas funcdes
especificas do intestino grosso tais como sintese e absor¢iio
de determinados nutrientes como certas vitaminas, absorcao
de dgua e sais biliares.

Uma particularidade presente em algumas espécies de
peixes marinhos e de dgua doce, € o fato de, em fase larval,
nio apresentarem o seu trato gastrointestinal completamente
desenvolvido (FERRARIS et al., 1987; RONNESTAD et al.,
1999). Este fato leva a problemas de baixa atividade
proteolitica (KUZ'MINA, 1996) e reduzida capacidade de
absorgio dos nutrientes, o que leva a absorcio de aminodcidos
livres advindos diretamente da dieta natural (RONNESTAD
et al., 1999).

Metabolismo das Proteinas e Aminoacidos

De forma geral existem duas origens para o “pool” de
aminodcidos no corpo animal, a deitaria e do catabolismo de
proteinas corporais. Os aminodcidos sdo necessdrios

primariamente, para a sintese de novas proteinas corporais e
para sintese de outros compostos com propriedades especiais
(hormdnios e neurotransmissores). Os aminodcidos ndo sdao
armazenados no corpo e seu excesso € rapidamente
desaminado. liberando desta forma amoénia para a excrecio,
esqueletos carbdnicos para oxidagio e producado de energia,
ou em alguns casos conversido em glicose ou lipideos
(WALTON, 1985). Desta forma, o “pool” de aminodcidos
pode servir para ambos processos, tanto anabdlicos quanto
catabdlicos (COWEY & SARGENT., 1979). A figura 1 mostra
um desenho esquematico do “pool™ de aminodcidos em
constante “‘turnover”.

Diefa Tecide Protéico
“pool"de | _ | Fontes nao
aminoacidos protéicas

corporal
Amébnia
ceto acidos : Glicose
Lipideos

Ciclo do acido
citrico

hormaénios, purinas,
neurotransmissores

COy
Energia

Figura 1 - Desenho esquemitico do “pool” de aminoacidos
corporal, proveniente de duas fontes, a dieta e o
catabolismo protéico. Adaptado de WALTON,
1985

Crescimenio e metabolismo dos aminodcidos

Devido ao tecido muscular ser o principal produto de
mercado nos peixes, a forma mais correta e “verdadeira™ de
se avaliar o crescimento, ¢ a medida do ganho protéico e nio
do ganho de peso, visto que neste dltimo podem estar incluidos
os ganhos de gorduras. Diversos fatores influenciam neste
caso, como o tamanho peixe, composigio da dieta e taxa de
alimentacéo. Por exemplo, peixes menores apresentam uma
menor conversdo alimentar, maior ganho de proteina e menor
ganho de gordura quando comparados com animais maiores
(LOVELL, 1998). Segundo JOBLING (1994) apud LOVELL
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(1998) a deposicio de 1g de gordura representa ganho de lg,
enquanto a deposigio de 1g de proteina representa ganho de
peso de 4g. Isto se deve ao fato de que o misculo apresenta
aproximadamente 75% de dgua, enquanto a gordura nio.

O metabolismo protéico nos animais, envolve um ciclo
continuo de sintese e degradacdo, onde o crescimento é
essencialmente um incremento de proteinas devido 4 taxa de
sintese ser maior que a de degradacio (MORGAN et al.,
2000). Em estudos de nutri¢io bésica, a determinagio dos
valores de ganho ou acréscimo de proteina siio preferiveis.
Este pariimetro € avaliado pela diferenca entre a sintese e
degradacdo de proteina (FAUCONNEAU, 1985:
MOMMSEN, 1998; CARTER, et al., 2001), a partir de
métodos aplicados para mamiferos, os quais envolvem a
inje¢do ou infusiio de aminoécidos radioativos (isGtopos) no
animal e posterior medigdo deste isélopos na proteina
muscular e em aminodcidos livres. Este método tem mostrado
gue a sintese protéica em peixes pode variar entre as espécies,
contudo € genericamente menor que em animais terrestres
(LOVELL, 1998).

Degradacao de aminodcidos

O figado € responsdvel pela manutenciio do “poal” de
aminoédcidos corporal (LOVELL, 1998). Os amino4cidos
livres sofrem catabolismo em diversos tecidos, mas
principalmente na mucosa intestinal, no figado, na
musculatura esquelética. no rim e no cérebro (BEITZ, 1996),
contudo os tecidos mais importantes deste processo em peixes
sao o figado e misculo (HEPHER, 1988). Estes processos
catabdlicos, comumente envolvem a remogio do grupamento
amino e o uso do a-cetodcido resultante, para a oxidacdo em
CO2 associada com a producio de ATP, bem como para a
sintese de carboidratos, lipideos e outros compostas
(LEHNINGER ef al.. 1998: LOVELL, 1998).

Os grupos amino sie removidos dos aminodcidos
principalmente por transaminagfo ou desaminagiio oxidativa
(LEHNINGER er al., 1998; RODWELL, 1998b). onde a
ltima parece ser mais significativa, sendo seguida pela
primeira, nos processos de desaminagiio em peixes (HEPHER,
1988). Este pracesso envolve a transferéncia dos grupos amino
de um aminodcido para um a-cetoacido, usualmente o a-
cetoglutarato.,

As enzimas que catalisam estas reacdes de
transaminacdo sio chamadas de aminotransierases e sio
especificas para cada aminodcido envolvido neste processa
{(LEHNINGER et al., 1998). Estas reagdes sio reversiveis e
as enzimas amplamente distribuidas pelos tecidos animais.
especialmente no cérebro, coragdo, rim e figado. Algumas
transaminases siao mitocndriais, algumas sio citosdlicas e
outras encontram-se em ambos os compartimentos celulares
(BEITZ. 1996). Estas cnzimas apresentam o piridoxal fosfato
(vitamina B6) como coenzima ativa (MCDOWELL. 1989:
MAYES, 1998). a qual funciona como um transportador
intermedidrio de grupos amino no sitio ativo das
aminotransferases, sendo interconvertido para as suas formas
aldeido (piridoxal fosfato - receptor de grupos amino) e
aminada (piridoxamina — doador de grupo amino)
(LEHNINGER et al., 1998).

O efeito destas reacdes de transaminagio, € coletar os
grupos amino de muitos aminodcidos diferentes na forma de
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apenas um, o L — glutamato, o qual ird encaminhar os grupos
amino para serem utilizados nas vias biossintéticas
(LEHNINGER er al., 1998).

Este aminodcido formado (L — glutamato) ird liberar
seu grupo amino a partir da desaminacio oxidativa, para
excrecie ou sintese de outros aminodcidos (glutamina); e o
a-cetodcido € entdo reciclado a partir de outras reagdes de
desaminagdo ou entio utilizado como combustivel pela ciclo
do dcido citrica (LEHNINGER er al., 1998}, convertido para
gorduras. ou usado na sintese de outros compostos (LOVELL,
1998). Nestas reacdes, o glutamato formado inicialmente é
transportado do citoplasma para o interior da mitocondria onde
sofre a acdo da enzima L — glutamato desidrogenase. Esta
enzima encontra-se apenas neste compartimento celular;
requer 0 NAD+ (ou NADP+) como receptor dos equivalentes
redutores e € controlada alostéricamente.

A agiio combinada das fransaminases e esta tltima
enzima, é denominada de transdesaminacao (BEITZ, 1996;
HEPHER. 1988; LEHNINGER et al., 1998). Além da sistema
enzimitico descrito anteriormente, outros também possuem
capacidade de desaminacio oxidativa de aminoécidos, Dentre
estes podemos considerar as D e L — aminodcido oxidase, os
quais nio sao amplamente distribuidos pelo tecido animal e
apresentam menor atividade (BEITZ, 1996).

Segundo BEITZ (1996), trés outras formas de
desaminaciio siio importantes na remogio dos grupos amino
dos aminodcidos. Sao estas: a desaminagfo direta. onde apenas
a histidina ¢ desaminada diretamente, por um mecanismo
semelhante a desidratacio de um intermedidrio alcodlico, onde
aenzima histidase catalisa a reaciio formando uricanato e fons
amonio: desaminagdo por desidratacio, onde serina e treonina
sofrem reacdo catalisada pela enzima aminodcido desidratase,
a qual requer a coenzima piridoxal fosfato; e desaminaciio
hidrolitica, onde os grupos aménio sio liberados da asparagina
e glutamina por hidrdlise catalisada pela asparaginase e
glutaminase.

Segundo HEPHER (1988), os principais sitios de
desaminagiio em peixes sio o figado, rim e brinquias. Este
autor ainda comenta sobre estudos realizados com peixes.
que mostram a existéncia da enzima glutamato desidrogenase
em virios tecidos, inclusive no figado. Desta forma a amoénia
advinda do figado, liberada na corrente sangiiinea pode ser
excrelada junto com a amdnia produzida pelas bringuias.
Contudo. a importincia destes tecidos sabre a fonte de aménia,
dependerd entre as espécies e seus relativos estados
fisioldgicos. KENYON (1967) apud HEPHER (1988),
demostrou que em enguias européias (A. anguilla)
hepatoteclonizadas, o figado ndo € essencial para a
desaminagio de aminodcidos. por outro lado o excesso de
aminodcidos exégenos nao podem ser desaminados na
auséncia deste orgiio.

Catabolismo dos esqueletos de carbono dos aminodcidos

Apés a remogdo dos dtomos de nitrogénia dos
aminodcidos, por transaminacio ou desaminagio oxidativa,
os a-cetodcidos resultantes sio convertidos em intermedidrios
comuns ao metabolismo de lipideos e carboidratos (BEITZ,
1996). Dentre os demais aminodcidos, apenas a lisina e leucina
geram intermedidrios que nio podem ser convertidos em
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glicose (Tabela 2).

Segundo BEITZ (1996), uma propriedade comum do
catabolismo dos aminodcidos, é a formagio de sete
intermedidrios que podem ser convertidos em glicose (1),
oxidados em CO2 pelo ciclo do dcido citrico (2), ou
convertidos em corpos cetonicos ou lipideos (3). Os
aminodcidos portanto fornecem esqueletos carbdnicos para a
sintese de uma série de compostos como triacilglicerdis,
glicogénio, corpos cetdnicos e esterdides e até mesmo serem
reconvertidos em aminodcidos (WALTON, 1985; HEPHER,
1988).

Tabela 2 - Classificacio de aminodcidos de acordo com os
destinos metabdlicos.

Glicogénicos Glicogénicos  Glicogénicos Cetogénicos

€ cetogénicos

Alanina Glutamina Fenilalanina Leucina
Arginina Hidroxiprolina  Isoleucina Lisina
Asparagina Histidina Tirosina
Aspartato Metionina Treonina
Cisteina Prolina Triptofano
Glicina Serina
Glutamato Valina
“Fonte: BEITZ (1996).

Segundo BEITZ (1996) o catabolisma de proteinas
endGgenas e aminodcidos, € reduzido ao miximo quando ha
carboidratos e lipideos dietéticos disponiveis para satisfazer
iis necessidades energéticas. Contudo, conforme NRC (1993)
os peixes apresentam maior habilidade em utilizar a proteina
como fonte energética que os animais terrestres. Atribuindo
isto ao fato de os ambientes aquaticos serem escassos em
carboidratos, tornado assim o sistema digestivo e metabélico
destes animais mais adaptados & utilizacdo de proteinas e
lipideos como fontes de energia. Algumas destas adaptagdes
podem ser consideradas como a excre¢do de nitrogénio na
forma de aménia (menor gasto energético) (LOVELL, 1998)
e a eficiéncia da insulina nos peixes ser menor que nos outros
grandes vertebrados (HEPHER, 1988; MURAI & OGATA,
1990).

Segundo (DRIEDZIC & HOCHACHKA, 1978), os
peixes sdo interessantes com relagdo ao catabolismo de
proteinas, visto que quando forgados ao jejum, estes animais
mobilizam as proteinas estocadas e o “pool” de aminodcidos
livres antes que o glicogénio e lipideos. Este fato tem se
demonstrado uma via catabélica normal nestas condigdes,
entretanto este fato também parece ocorrer em condigdes de
intensa atividade fisica.

Conforme WALTON (1985), peixes em jejum, quando
os niveis de glicogénio comegam a decair, intensifica-se a
gliconeogénese, utilizando-se como proviveis precursores 0s
aminodcidos. Este autor sugere que O mais importante
aminodcido precursor para este processo seja a alanina. Por
outro lado, em enguias japonesas, os aminodcidos parecem
ser 0s mais importantes precursores lipogénicos.

Os dois aminodcidos mais abundantes no tecido
muscular em peixes sdo a glicina e histidina. Ambos s3o
largamente utilizados durante o jejum nos peixes. A utilizagdo
da glicina muscular pode estar relacionada com a sua
conversio prévia em glicose pelo figado, visto que DEMAEL-
SUARD et al. (1974) apud DRIEDZIC & HOCHACHKA
(1978) observaram que a glicina marcada quando injetada
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em Tinca vulgaris é rapidamente incorporada pelo glicogénio
hepatico. Por outro lado, o catabolismo da histidina muscular
parece ser no proprio misculo, onde esta reagao seria
catalisada pela enzima histidinase, tendo como produto final
NH4+ livre e urocanato (DRIEDZIC & HOCHACHKA,
1978).

Sintese de aminodcidos

Os aminoécidos essenciais sdo aqueles que nio podem
ser sintetizados, ou produzidos em quantidades insuficientes,
pelo organismo, sendo assim necessiria a sua obtengio via
dieta para ocorrer a sintese normal de proteinas (CHAMPE
& HARVEY, 1996). Segundo BEITZ (1996) a principal razao
da incapacidade desta sintese é a falta da sintese de a-
cetodcidos apropriados para a transaminag@o. Os aminodcidos
nio essenciais sio sintetizados todos a partir de intermedidrios
do ciclo do dcido citrico ou da via das pentoses fosfato
(LEHNINGER et al., 1998).

O glutamato também pode ser formado pelas reacdes
da glutamato desidrogenase e glutaminase e a glutamina pode
ser por aminagdo do glutamato, sendo este iltimo um
importante mecanismo de remogio de amdnia do cérebro e
no figado (BEITZ, 1996).

Na formacdo da serina, a principal fonte de carbono ¢
o 3 — fosfoglicerato. Logo a cisteina obtém seus dtomos de
carbono e de nitrogénio da serina e a metade enxofre da
metionina (aminodcido essencial), onde esta Gltima €
convertida a homocisteina. Esta relacdo entre cisteina e
metionina explica por que a cisteina dietética diminui a
necessidade de metionina. A principal reagao de sintese de
glicina é a partir de serina, catalisada pela enzima serina-
hidroximetilase (BEITZ, 1996).

A sintese de lisina e tirosina ocorrem a partir da lisina
e da fenilalanina (aminoicido essencial), onde a ltima reagao
¢ catalisada pela enzima fenilalanina hidroxilase,
respectivamente (BEITZ, 1996).

Sintese de aminodcidos

Quando o consumo dietdrio € inferior as necessidades
normais. ocorre o catabolismo de aminodcidos para a
produgiio de energia. Quando o inverso ocorre, ocorre entio
nova sintese de proteinas tissulares (BEITZ, 1996).

[nicialmente o mecanismo de sintese, necessita de
um sistema de codificagio preciso da informagio genética, 0
qual passa a informagio do DNA para o RNA e programe a
insercdo de somente um residuo de aminodcido a cada vez,
numa posi¢io determinada da cadeia polipeptidica. Este
processo ocorre basicamente em trés passos: replicacao,
transcrigio e tradugio.

Contudo, a sintese protéica propriamente dita se
desenvolve em quatro fases: ativagdo, iniciagio, alongamento
e 0s L — aminodcidos ligam-se covalentemente a um RNAL
pela agao de uma aminoacil-RNA-sintetase especifica, ambos
especificos para cada aminodcido e com gasto de ATP.

Na segunda fase, de iniciagdo, ocorre a reunido dos
componentes do sistema de tradugdo, antes que ocorra a
formacio da ligaglo peptidica. Neste caso 0 RNAm se liga
ao ribossomo. trazendo o cédigo do polipeptideo a ser
sintetizado e em seguida ao RNAt-aa formando o complexo
de iniciagio. Nessa fase também se retnem os fatores de
iniciagdo e o GTP que fornece energia.
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Na terceira fase, de alongamento, os complexos RNA-
aa vao sendo adicionados sucessivamente por ligacdes
covalentes & cadeia polipeptidica.

A quarta fase, término, verifica-se quando um cédon
de término no RNAm estd adequadamente posicionado no
ribossomo para a identificacio pelo fator de liberagio de
proteina em vez de por um RNAL. Este cédon ativa uma
enzima, que catalisa a hidrdlise da ligagao entre a cadeia
polipeptidica e o RNAt. O polipeptideo deixa entdo o
ribossomo.

Este processo de sintese protéica é altamente
energético, intensivo e requer de 5 a 9 mol de ATP para cada
ligacdo peptidica formada. Para juvenis de tilipia estes valores
sdo de 4 mol de ATP e para truta podem alcancar valores
extremos de 74 — 385 mols de ATP (MOMMSEN: 2000).

Apds o término deste processo, as unidades
ribossdmicas, RNAm, RNAt e [atores protéicos, podem ser
reciclados e utilizados para sintese de novas proteinas. O
polipeptideo recém - formado, pode sofrer modificacdes
como: reducdo do tamanho e alteragbes covalentes
(fosfarilagio, glicosilagiio, hidroxilagio) (CHAMPE &
HARVEY, 1996).

Em peixes, a sintese de proteinas é mais intensa no
figado, brinquias, trato digestivo, rim e baco, do que no
coragio e misculos vermelho e branco (FAUCONNEAU,
1985). Este mesmo autor comenta sobre a variabilidade de
sintese de proteinas com relaciio aos diferentes tecidos, o que
corresponde com os mamiferos e diferentes espécies (Tabela
3). Ele justifica o fato da variaciio entre espécies, ser devido
a diferentes temperaturas de cultivo. Qutros fatores abidticos
influenciam o metabolismo protéico em peixes, tais como
oxigénio e salinidade. A tabela 4 mostra a taxa de sintese de
proteina representada pela quantidade de proteina sintetizada
por dia, relativo ao contetdo protéico dos tecidos.

Tabela 3 - Taxa relativa de sintese protéica nos diferentes
tecidos (base 100 para o figado)

Peixe Truta — Icefish -2 Peixe
tropical —  12°C G antirtico - -

28°C 15°C
Figado - 100.0 100.0 100.0
Brinquias 2,0 27,0 9.0 95,0
Rim e 35,0 29.0
Baca - e 7.0 48,0
Miisculo 10,0 e mmmeen 4.3
vermelho
Coracio —————— ————— 4 PR—
Cérebro  ——---- —eeeee R

Adaptado de FAUCONNEAU (1985).

Segundo FAUCONNEAU (1985), a sintese de
proteinas no figado. € principalmente direcionada para a
renovagio de proteinas corporais, enquanto que no misculo,
i sintese ¢ direcionada principalmente para a deposi¢ao. Em
carpas (Ciprinus carpio), o figado parece ser um importante
sitio de produgio de vitelogenina, o qual ¢ estimulado por
horménios estrogénicos (SMEETS er al., 1999). Em salmdes
em migragio, a maior taxa de “turnover” protéico ocorre nas
brinquias, sendo até superior que a atividade do figado
(MOMMSEN, 1998). Conforme CARTER eral. (2001), 0
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Tabela4 - Taxa de sintese e retengdo de proteinaem
diferentes tecidos de Cod do Atliintico (Gadus
morhua) em duas diferentes taxa de crescimento

didrio
Tecido Taxa de crescimento Taxa de
0%/ dia crescimento

1%/dia

Brinquias 4,40% 10,10%

Intestino 4.30% 6.,80%

Estomago 1.59% 4.20%

Misculo 0.46% 1,94%

branco

Adaptado de MOMMSEN (1998).

estimulo da sintese protéica parece ser relacionada com a
quantidade de alimento. Estudos realizados com Cod do
Atlantico, mostram que para cada grama de proteina ingerida
da alimentagdo, no mesmo dia, ocorre a sintese de um grama
de proteina corporal. Por outro lado, para trutas arco-iris e
salmiio do atlantico estes valores chegam a (0,32 — 0,89 g de
proteina sintetizada. Estes autores acreditam que a sintese
protéica nao ird depender somente da quantidade de alimento
ingerido, mas também do balanco de aminodcidos existente
nas proteinas alimentares ¢ a ingestiio de energia digestivel.

CARTER et al. (1998), observaram em experimentos
com Pleuronectes flesus, que a maior taxa de crescimento
protéico estd relacionado com a redugio da taxa de sintese e
degradaciio protéica (“turnover’), fato este que proporciona
uma estratégia energicamente favoravel ao crescimento mais
eficiente. MORGAN er al. (2000), em experimentos com
Salmdo do Atlintico, sugerem que o crescimento ocorre via
reducio do “turnover” (reducdo da degradacio)
preferencialmente ao aumento da sintese de proteinas.

O decréscimo na taxa de crescimento dos peixes,
quando comparados desde seus estados de desenvolvimento
iniciais até juvenis ou até mesmo animais adultos, ocorre
devido a uma redugio na taxa de sintese protéica e inclusive
do “turnover” corporal (FAUCONNEAU, 1985).

Segundo MOMMSEN (1998, situagbes atipicas
podem estimular a sintese protéica, que nio estio dirclamente
relacionada com o crescimento, como por exemplo estresse
como choque térmico (quente), privacao de nutrientes,
distirbios metabdlicos, toxidez por metais, infecgio viral e
outros (CHO er al., 1997; CURRIE et al., 2000; RAZO et al.,
2001).

Controle hormonal da deposi¢iio de proteinas

Andrégenos esterdides com potencial anabdlico

Aproximadamente 22 compostos deste tipo 1Em sido
testados em 19 espécies de peixes diferentes. Os resultados
mais significantes tém sido alcangados com o andrégeno 17
a-metiltestosterona, o qual pode proporcionar melhora nas
taxas de crescimento (BOMBARDELLI er al., 2001),
consumo e conversio alimentart MATTY & LONE, 1985;
HEPHER, 1988).

Estudos com trutas e carpas, t€m maostrado que o
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aumento no crescimento € atribuido ao fato dos esterdides
estimularem a hipertrofia celular, em vez da hiperplasia
causada normalmente por altos niveis de proteina dietética
(MATTY & LONE, 1985).

MATTY & LONE (1985), relataram também que o
uso da metiltestosterona e horménios esteréides naturais,
aumentam significativamente o transporte de aminodcidos
essenciais e em carpas pode causar o aumento da atividade
proteolitica intestinal, respectivamente.

Corticoides

Os corticoides estio envolvidos nos processos que
promovem a gliconeogénese e o catabolismo protéico em
peixes. Estes hormonios sao de fundamental importincia em
espécies de peixes que se mantém sob condigdes naturais de
Jejum (ex.: migragio reprodutiva), principalmente com relaciio
a0 processo de catabolismo protéico para producio de energia
(MATTY & LONE, 1985).

Horménio do crescimento

O crescimento nos peixes esta sob a agio do horménio
do crescimento ou somatotrofina (GH), o qual € produzido e
armazenado pelas células somatotréficas da hipdfise anterior
(MOMMSEN, 1998).

Este horménio, em mamiferos parece causar um efeito
anabolico de proteinas, onde ocorre aumento no movimento
intracelular de aminodcidos, um decréscimo extra-celular de
aminodcidos, aumento da sintese de RNA e DNA, e um
decréscimo da excregio de uréia (MATTY & LONE, 1985).
DONALDSON & DOWN (1993), corroboram com estas
afirmagdes quando verificaram que tratamentos com este
horménio, tem causado um aumento nas taxas de crescimento
em truta arco-iris (Oncorhynchus mykiss). salmdo coho
(Oncorhynchus kisutch). salmio chinook (Oncorhynchus
tshawytscha) e outros.

Um outro aspecto importante a ser mencionado, é o
efeito sobre a mobilizagio de lipideos para produgio de
energia pelo GH, economizando desta forma, aminodcidos
para serem depositados como proteina corporal (MATTY &
LONE, 1985).

Insulina e fatores andlogos

Em peixes, a insulina ou substancias andlogas,
apresentam importantes fung¢des relacionadas com o
crescimento, diferenciacdo e metabolismo (GREENE &
CHEN, 1999). Estes compostos inibem a degradagio de
lipideos e o catabolismo de aminodcidos, apresentando assim
efeito anabélico positivo sobre o metabolismo protéico
(SUNDBY, 1993). HEPHER (1988), em revisio, sita que o
aumento de aminodcidos apds a alimentagio, estimula a
liberac@o de insulina, fato este que leva a um aumento na
deposicio e incorporagio de aminodcidos nas proteinas
musculares. Segundo MATTY & LONE (1983), em peixes
este hormdnio, € mais importante no metabolismo protéico
do que dos carboidrato. Estes iltimos autores também sugerem
que esta relagio entre insulina, modulagio do metabolismo e
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anabolismo protéico esteja relacionado com questdes
evolutivas, visto que os peixes estido adaptados a ambientes
deficientes em energia proveniente de carboidratos, mas ricos
em proteinas.

Alguns experimentos, mostram que a insulina aumenta
a mcorporagdo de glicina na proteina muscular em Opsanus
tau, além de ter o mesmo efeito sobre a leucina em truta arco-
iris e diminuir a gliconeogénese proveniente da alanina (trutas
alimentadas e sob jejum) (MATTY & LONE, 1985). Fatores
de crescimento andlogos i insulina, tem demostrado efeito
semelhante em Barramundi (Lates calcarifer), o qual provoca
um aumento na incorporagio de D-(14C) glicose no
glicogénio muscular e (14C) leucina na proteina hepitica
(DEGGER et al., 2000). SUNDBY (1993), em revisio,
comenta sobre 0 aumento no ganho de peso provacado pela
insulina em diversas espécies de peixes como truta arco-iris,
salmao do atlintico e “goldfish™; além de sugerir uma relagio
positiva entre os niveis de insulina e peso corporal.

Assim estes autores concluem, que a insulina provoca
a diminui¢ao da gliconeogénese proveniente dos aminoacidos
€ que com esta economia de aminodcidos, estes sio
transportados para os misculos, para a realizacio de sintese
e deposicio de proteinas.

Excrecao dos produtos finais do metabolismo protéico

Aménia

A amonia (NH3) ¢ o principal produto final do
metabolismo protéico de quase todos peixes de dgua doce,
sendo menos importante nos peixes cartilaginosos marinhos
e poucos teleosteos de dgua doce, que vivern em ambientes
adversos (WOOD, 1993). De acordo com MCKENZIE et al.
(1996) a amonia corresponde i cerca de 60 a 90% da excrecio
total de nitrogénio dos teleosteos adultos. Além da aménia, a
uréia também pode ser excretada, em quantidades menaores,
como produto final do metabolismo protéico (LOVE, 1980).

Sem ddvida, o principal sitio de produgio de aménia
¢ o figado, seguido pelo rim e tecido muscular, sendo apenas
uma pequena parte produzida pelas brinquias, provavelmente
via combinagdo entre transaminagio e hidrélise de grupos
amino. Ao menos 75% da aménia excretada é liberada na
corrente sangiiinea, passando através das brinquias. Existe
ainda um dinimico sistema de troca de aminodcidos entre a
corrente sangiiinea e os tecidos das brinquias (WOOD, 1993).
Apés a alimentagdo ocorre um aumento da excregio de
amonia, devido & degradagio e oxidagio dos aminodcidos

As principais rotas de excre¢do parecem ser as
branquias e rins, onde as bréinquias podem ser responsaveis
por aproximadamente 85% do efluxo de aménia (Tabela 5).
Em algumas espécies de peixes, a pele parece exercer grande
importancia neste processo, podendo se eqiiivaler, ou até
superar os rins (WOOD, 1993).

Mecanismos da excreciio branquial da aménia

Os mecanismos branquiais de excrecio de aménia
permanecem bastante controversos. Atualmente existem
evidéncias suficientes para admitir a existéncia de no minimo
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Tabela 5 - Taxas relativas de excregdo de nitrogénio na forma de amdnia e uréia através das brinquias e rins

Branquias Rins
Espécie Meio Amoénia  Uréia Amonia  Uréia
Agnata
Entosphenos tridentatus Agua doce 95 0 < 1
Osteichthyes
Ciprinus. Carpio Agua doce 88 1 - I
Ciprinus carpio Agua doce 82 8 10 0
Carassius auratua Agua doce 79 13 7 I
Oncorhryachus mykiss Agua doce 86 11 1 2
Oreochromis mossambicus Agua doce 61 25 0 14
Oncorhrynchus clart henshawi 10% dgua do mar 56 32 10 2
Periophthalmus contonensis 25% dgua do mar 47 23 13 17
Boleophthalmus pectinorostris 25% dgua do mar 6l 14 11 14
Agonus cataphractus Agua do mar 41 9 43 7
Taurulus bubalis Agua do mar 63 4 20 13
Crenilabru melops Agua do mar 67 2 28 3
Blennius pholis Agua do mar 35 18 39 8
Chondrichthyes
Pristis microdon Agua doce 18 55 2 25
Squalus acanthias Agua do mar 2 91 0 7

Adaptado de WOOD (1993)

quatro mecanismos de excrecdo da amdnia (Figura 2):

1-Difusdo do NH3 ao longo do gradiente de pressdo
parcial da amdnia

2-Troca eletroneutra do Na+/NH4+ localizada nas
membranas apicais das células epiteliais.

3-Troca H+/NH4+ semelhante a anterior.

4-Difusao do NH4+ do sangue para a dgua através de
um gradiente eletro-quimico.

Agua Sangue

4_.._.._J___NH3

H »>
i © i

<4 - - Difusdo
4—— Transporte

mediado

NH."

Na*

< O R

-t -H---nH

Figura 2 - Resumo dos mecanismos de excregio de amdnia
do sangue para a dgua através da superficie mucosa
do epitélio branquial. Adaptado de WOOD (1993)
e WALSH (1998)

Os dois primeiros mecanismos sio 0s principais em
condigdes normais, € 0 quarto mecanismo s6 ¢ importante
em teleosteos marinhos, onde a permeabilidade catibnica €
muito maior que na dgua doce. O termo “troca Na+/NH4+" é
utilizada aqui. mas reconhecendo-se que a natureza exata deste
processo permanece incerta. A excregio da amonia resultante
dos processos 1 e 3 ndo teriam efeito sobre o equilibrio dcido-
base, no entanto a excregiio da amonia pelos mecanismos 2 e
4 realizario uma excregio de fons H+. Existem evidéncias de
pelo menos dois mecanismos adicionais através da membrana
basolateral: (5) substituigdo de NH4+ por K+ sobre a Na+/
K+ ATPase basolateral, e (6) substituigio de NH4+ por K+

sobre 0s co-transportadores basolateirais Na+, K+, 2Cl em
elasmobrinquios (WOOD, 1993).

Influéncia do meio na excre¢io branquial da amonia

Baixo pH do meio: Uma elevada redugio da excregio
de amonia é observada durante as primeiras horas de
exposicio de um peixe de dgua doce a um pH de 4,0 a 5,5,
resultando num aumento da concentracao de amdnia no
sangue. O aumento inflamatdrio ¢ da mucificacio do epitélio
branquial, podem levar ao aumento da resisténcia e a distincia
médias da difusiio do sangue para a dgua. Mais provavelmente,
porém, um bloqueamento na troca do Na+/NH4+ também
estd envolvido, para dgua com alta concentragio de H+ sabe-
se que a tomada de Na+ € inibida por competi¢do. Altos pH
do meio: Os efeitos do pH da dgua entre 8.5 e 10,5 sobre a
excrecao de amonia ¢ semelhante aos do baixo pH, e alguns
dos mesmos mecanismos estdo envolvidos. Alta concentragao
de amdnia no meio: Os efeitos de altas concentragdes de
amdnia na dgua sobre a excre¢do branquial da amdnia, sdo
similares ao do alto pH. A entrada parece estar bastante
relacionada com a reversdao do gradiente da pressio parcial
do NH3 do sangue para a dgua (WOOD, 1993).

Mecanismos da excreciio renal da amdnia

A quantidade da excrecio de amdnia pela urina ¢é
relativamente baixa (Tabela 5), nio mais de 15% do total de
amonia excretada em peixes de 4gua doce e uma percentagem
menor ainda em peixes de dgua salgada, onde o fluxo de urina
é reduzido. Portanto, a excrecdo renal da amonia estd
relacionada grandemente com o sistema dcido-base (WOOD.,
1993).

Toxidez da amonia

A producio catabélica de amonia leva a sérios
problemas bioquimicos, devido a sua toxidez. Os maiores
problemas encontrados pelo excesso de amonia sdio alteragoes
do pH celular, deple¢do de alguns intermedidrios do ciclo do
dcido citrico e neurotransmissores.
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Para satisfazer o seu coeficiente de equilibrio, o NH3
capta fons H+ do meio para manter a relagio NH3/NH4+ no
meio, aumentando o pH celular. De maneira geral, o principal
problema causado pelo aumento do pH € a diminuigio da
atividade das enzimas, diminuinde o nivel do metabolismo
do organismo, o que, dependendo da sua magnitude. pode
provocar a morte (LEHNINGER er al.. 1998).

Este efeito danoso ¢é sentido principalmente no cérebro,
onde na tentativa de livrar o citosol do excesso de amonia,
leva a formacio de glutamato a partir do a-cetoglutarato,
através da acio reversa do glutamato desidrogenase, e a
formaciao de glutamina, a partir do glutamato, pela a¢ao da
enzima glutamina sintelase:

NH4+ + a-cetoglutarate2- + NADPH + H+ ®
glutamato- + NADP+ + H20

O resultado final € que, na primeira reacao, ocarre a
deplecio do a-cetoglutarato e NADH, necessdrios para a
producio de ATP na célula. Logo na segunda reagéo, retira o
praprio ATP. Acima de tudo, a amdnia, pode interferir nos
altos niveis de ATP necessdrios para o desempenho das
funcdes cerebrais normais (LEHNINGER et al., 1998).

Uréia

Diferentemente da amdnia, a uréia é menos eficiente
energicamente, visto que sua sintese e excregdo sdo mais
onerosos (custa ao menos 2 ATPs por unidade de nitrogénio).
Contudo em condicdes onde a excre¢io de amodnia €
dificultada, ou um efetor osmdtico nao toxico € necessario,
ela apresenta algumas vantagens. Ao contririo da ambnia, a
uréia é um composto dnico e apresenta a caracteristica de
apresentar baixa toxidez. A uréia ¢ muito menos permedvel
as membranas biolégicas, o que reflete o fato da baixa
solubilidade e difusibilidade em membranas lipoprotéicas
(WOOD, 1993).

A uréia ¢ produzida por todas as espécies de peixes,
sendo a principal forma de excre¢cdo dos produtos
nitrogenados em peixes marinhos. Os ciclos da uréia— ornitina
e uricdlise sdo as duas principais vias de producio de uréia
em peixes. Segundo VERBEETEN er al. (1999), em
greenback flounder, a excreciio de uréia parece estar mais
relacionada com o catabolismo da arginina e o ciclo da
ornitina. O principal sitio de producio de uréia parece ser o
figado, seguido pelo rim que apresenta pequena contribuicio
na a excrecilo da uréia, as brinquias apresentam-se como
maior sitio de excrecilo seguidas pela pele e rins (WOOD,
1993). Segundo WALSH (1998) os peixes podem ser
classificados em ureogénicos (podem sintetizar mas nio
necessariamente excretar ou armazenar), ureotélicos
(excretam ativamente uréia) e ureosmaoticos (armazenamn uréia
como estratégia de controle osmatico),

Mecanismos de excre¢io branquial e renal da uréia

Apesar de sua caracteristica de baixa solubilidade e
difusibilidade em membranas lipoprotéicas, a tinica forma de
excrecdo de uréia em peixes € a difusdo passiva. Nas Gltimas
décadas, alguns trabalhos indicavam a existéncia de algum
mecanismo de transporte para a uréia (WOOD, 1993), contudo
isso foi comprovado em apenas alguns casos isolados
(WALSH. 1998).

Em teleosteos, a principal via de excrecido da uréia
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tém sido considerados os rins. Contudo. nos peixes marinhos
a uréia parece nao ser excretado pelos rins e sim sugere-se
que ocorra a ativa reabsorgio. Este fato tem sido observado
também em peixes de dgua doce. Este fato perece estar mais
relacionado com o controle da pressdo osmdtica, visto que
alguns estudos tém mostrado que com a adaptaciio dos animais
em ambientes mais diluidos. a excrecao de uréia aumenta
drasticamente (WOOD, [993).

Consideracoes finais

De forma geral, o metabolismo protéico dos animais
ndo — ruminantes ¢ dos peixes & semelhante. Em ambos ocorre
a ingestao, digestao e absor¢io. e os aminodcidos absorvidos
sdo entdo direcionados para a sintese de novas proteinas,
compostos ndao — protéicos ou entio desviados para vias de
degradagdo para a producio de energia.

Apesar destas semelhancas, os peixes apresentam
particularidades como a ineficiéncia na utilizacdo de
carboidratos, o que leva estes animais a utilizarem mais
eficientemente as proteinas como fonte de energia. Ainda neste
sentido, os peixes, quando submetidos ao jejum prolongado
(hipoglicemia), apresentam uma maior facilidade em
maobilizar as proteinas corporais para a producdo de energia,
que os demais animais ndo — ruminantes.

Por fim, a principal forma de excrecfo dos residuos
nitrogenados em peixes de dgua doce a amdnia, podendo
liberar pequenas porcdes de uréia. Por outro lado, peixes
marinhos, principalmente os cartilaginosos. apresentam como
principal forma de excrecio destes residuos a uréia. A
excrecio na forma de uréia pode ser uma forma adaptativa
de manter o equilibrio osmético, tanto em peixes de dgua
doce, que vivem em ambientes adversos, como peixes de dgua
salgada.
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