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INTRODUÇÃO

Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) é uma doença crônica caracterizada pelos altos

níveis glicêmicos e tem como fator de risco a obesidade e sua multifatoriedade. Neste

sentido, os sistemas reguladores do metabolismo, do estado redox e dos fatores pró e

anti-inflamatórios estão envolvidos desde a formação até a instalação do DM2 decorrentes da

obesidade. Especialmente, um quadro pró-inflamatório e pró-oxidativo estão associados com

complicações marcadas por sinais de resistência à insulina em tecidos periféricos, como no

músculo esquelético e no tecido adiposo (Guyton; Hall, 2002).

As proteínas de choque térmico de 70 kDa (HSP70) são descritas por sua ação de

chaperona celular, devido ao seu potencial de citoproteção em múltiplas situações de estresse

celular (Johnson e Fleshner, 2006; Meyer, 1999) e podem ser induzidas pela terapia térmica

de calor (TTC). O tratamento com TTC, via indução da expressão de HSP70 em órgãos

insulinodependentes, resulta na restauração da capacidade captação de glicose e melhora da

sinalização insulínica, diminuindo a resistência à insulina induzida por obesidade (Krause et

al., 2015a; Krause et al., 2015b).

A razão neutrófilos/linfócitos (RNL) é um biomarcador inflamatório promissor para o



diagnóstico, acompanhamento e prognóstico de diferentes inflamatórios sistêmicos (Passos;

Sangiovo; Ludwig; Frizzo, 2019), considerados fatores importantes preditores do

desenvolvimento de complicações nos pacientes com DM2 (Yilmaz et al. 2015). Portanto, o

objetivo deste estudo é verificar se a terapia térmica de calor altera a relação

neutrófilo/linfócito.

METODOLOGIA

O projeto se desenvolveu através da realização de Terapia Térmica de Calor durante

2 meses (1 ou 3x por semana) em Rattus Norvegicus Wistar adultos (24 fêmeas), previamente

à indução do Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2)/obesidade pelo consumo de ração hiperlipídica

(HFD-high fat diet). Os animais foram divididos em 4 grupos experimentais (6/grupo):

Controle (4 meses sem intervenção + ração padrão); DM2 (2 meses sem intervenção + 2

meses de consumo de HFD); TTC1x (2 meses de TTC de 20 min, sendo 1 vez por semana +

2 meses de consumo de HFD); e, TTC3x (2 meses de TTC de 20 min, sendo 3 vezes por

semana + 2 meses de consumo de HFD).

O protocolo da TTC consiste em: alocar os animais em recipientes de polipropileno

em banho-maria com água a 41° C, por 20 minutos, com parte do corpo submersa na água.​

Os animais dos grupos Controle e DM2, são alocados em recipientes no banho-maria à 37°C

por 20 minutos.​

Para a análise dos efeitos da terapia térmica como prevenção para o DM2, foram

investigados no estudo: os níveis de marcadores hematológicos relacionados à inflamação.

Para tanto, foram coletados 10 uL de amostra através de uma punção caudal, nas semanas 0,

8, 12 e 16 do experimento. A amostra foi avaliada pelo analisador ABX Micros 60 (Horiba).

Realizamos a comparação dos grupos por ANOVA de duas vias, seguido pelo

pós-teste de Tukey. com nível de significância de P<0,05, sendo que as análises e a expressão

dos resultados com uso do software GraphPad 8.0. Esse trabalho foi aprovado pela Comissão

de Ética no Uso de Animais (CEUA) da UNIJUÍ, sob parecer 005/2021.

RESULTADOS E DISCUSSÃO

Na oitava semana, após a intervenção por terapia térmica de calor, o grupo

TTC3x+DM2 apresentou níveis de RNL menores em relação ao grupo Controle (P=0,017).



Já na décima sexta semana, os níveis de RNL foram menores em todos os grupos que

consumiram dieta hiperlipídica em relação ao grupo Controle (P<0,05), (Figura 1). Tais

resultados, apontam para o desenvolvimento de processos inflamatórios decorrentes do DM2

nos grupos que consumiram dieta hiperlipídica por 8 semanas, em comparação ao grupo

Controle.

Fonte: próprios autores.

É possível que o desequilíbrio das células imunes seja o princípio do desenvolvimento

da inflamação local e sistêmica relacionada à obesidade. A inflamação do tecido adiposo é

observada durante o ganho de peso e acúmulo de gordura, em contraponto, sugere-se que as

alterações resultantes da intervenção preventiva por terapia térmica de calor podem

desencadear uma resposta imune capaz de promover melhorias metabólicas e do sistema



imunológico (Maurizi et al, 2018).

CONSIDERAÇÕES FINAIS

O consumo de dieta hiperlipídica induziu uma diminuição nos níveis de RNL, sendo

que a terapia térmica de calor, realizada previamente, não foi capaz de evitar estes efeitos.
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