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INTRODUÇÃO: 

A obesidade é considerada um problema atual de saúde pública, apresentando origens complexas, 

de caráter genético, comportamental, bem como, ambiental. É uma enfermidade causada por fatores 

endógenos (hereditariedade, fatores congênitos, psicogênicos, neurológicos e endócrinos) e/ou 

exógenos (alimentação inadequada e sedentarismo, por exemplo) (SANTOS, et al., 2010). 

Sociedades modernas estão convergindo para um padrão alimentar denominado “dieta ocidental”, 

caracterizado pelo consumo de alimentos com elevada densidade energética, parcialmente 

resultante do elevado conteúdo de lipídios presentes desses alimentos (ROBERTS & BARNARD, 

2005). A elevada quantidade de lipídios na dieta está associada ao elevado consumo de ácidos 

graxos saturados e poli-insaturados ômega-6 contribuindo para o desenvolvimento da obesidade 

(ASTRUP, et al., 2000). 

O comprometimento da qualidade do ar também se constitui um problema de saúde pública, devido 

à emissão atmosférica de toneladas de substâncias poluentes, com destaque para a emissão e 

formação de componentes tóxicos sólidos chamados de material particulado (MP). Estas partículas 
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sólidas suspensas no ar variam de tamanho e composição (SOARES, 2006), sendo que o MP fino 

(MP2,5) é motivo de atenção por apresentar correlação positiva com altas taxas de morbidade e 

mortalidade respiratória e cardiovascular em seres humanos (BINOKI, 2010). 

Observa-se que o MP2,5 é capaz de alcançar as unidades alveolares, interagindo com macrófagos e 

células epiteliais, podendo agir como agente químico, desencadeando lesões e morte celular 

(KUMAR, et al., 2008). Pesquisas epidemiológicas reforçam a existência de uma forte associação 

entre exposição à poluição do ar, doenças respiratórias e mortalidade em crianças (SALDIVA, et al. 

1994; CONCEIÇÃO, et al., 2001). Adicionalmente, destaca-se que indivíduos com doenças 

cardiometabólicas apresentam maior sensibilidade aos efeitos da poluição (O’NEILL, et al., 2005; 

BRUNEKREEF, HOLGATE, 2002; POPE III, DOCKERY, 2006; MILLS, et al., 2009).  

Neste sentido, diversos estudos sugerem a existência de uma associação entre o MP2,5 e 

prevalência do diabetes (PEARSON, et al., 2010; O’NEILL et al., 2005; RIOUX, et al., 2011). A 

exposição crônica a poluição induz intolerância à glicose, estresse oxidativo, inflamação, o que a 

torna um fator de risco no desenvolvimento de DM (XU, et al., 2011). Indivíduos diabéticos 

apresentam taxas elevadas de mortalidade e hospitalizações devido a cardiopatias decorrentes da 

inalação de partículas presentes no ar (O’NEILL et al., 2005). Vários mecanismos estão envolvidos 

no dano causado pela inalação de MP, dentre eles podemos citar o estresse oxidativo (RHODEN, et 

al., 2004), que pode ser caracterizado pelo desbalanço entre a produção de espécies reativas de 

oxigênio (EROs) e o sistema de defesa antioxidantes (VINCENT, TAYLOR, 2006; SOMOGYI, et 

al., 2007).  

O sistema de defesa antioxidante enzimático, representado pela superóxido dismutase (SOD), 

catalase (CAT) e glutationa peroxidase (GPx) são enzimas que desempenham papel principal como 

reguladoras da homeostasia redox intracelular (SILVEIRA, 2010). Ele é acionado para neutralizar o 

dano oxidativo e proteger as células da ação das espécies reativas de oxigênio (EROS) (ZANCHI, et 

al., 2008a; MARITIM, et al., 2003), sendo marcadores de desafios impostos ao organismo, como a 

exposição ao MP (ZANCHI, et al., 2008b; PEREIRA, et al., 2007).  

Neste contexto, realizamos este trabalho onde se buscou avaliar os níveis de estresse oxidativo 

cardiopulmonar em camundongos submetidos à dieta hiperlipídica e expostos a poluição 

atmosférica. 

METODOLOGIA 

LOCAL DE REALIZAÇÃO: Laboratório de Ensaios Biológicos – Departamento de Ciências da 

Vida – Universidade Regional do Noroeste do Estado do Rio Grande do Sul – UNIJUÍ. Rua do 

Comércio no3000, Bairro Universitário, Ijuí/RS. E foi aprovado pela Comissão de Ética no Uso de 

Animais da UNIJUÍ (008/2013). ANIMAIS: Os animais Foram utilizados 25 camundongos machos 

da linhagem B6129SF2/J (B6), com 21 dias, no período pós-desmame, provenientes do Biotério da 

UNIJUI. Os animais foram mantidos em gaiolas semi-metabólicas em condições ideais. GRUPOS 

EXPERIMENTAIS: os animais foram divididos em quatro grupos, de acordo com a intervenção 

alimentar e exposição ao MP ou salina concomitantemente desde o desmame por 24 semanas, 

constituindo os grupos: Poluído (P; n=6), Dieta Hiperlipídica + Salina (D; n=6), Dieta Hiperlipídica 



 
Modalidade do trabalho: Relatório técnico-científico 

Evento: XXII Seminário de Iniciação Científica 

 

 

+ Poluição (DP; n=7) e Controle (C; n=6) Salina. INTERVENÇÃO ALIMENTAR: Os animais dos 

grupos D e DP receberam dieta hiperlipídica com 60% de gordura em Kcal, constituída de ração 

padronizada para animais de laboratório (Nuvilab CR-1) com 22% de proteína, 37,4% de gordura 

suína 13,7% de albumina, 7,4% aminomix (vitaminas e minerais) e 1,1% de pó-tetra (farinha de 

osso e ostra), já os grupos C e P receberam ração padronizada para animais de laboratório (Nuvilab 

CR-1 – 4% de gordura), ambos por 24 semanas. MATERIAL PARTICULADO: O poluente 

utilizado no experimento foi Material Particulado Fino (MP2,5), contido em filtro de policarbonato 

o qual foi coletado através de coletador gravimétrico, na Faculdade de Medicina da Universidade de 

São Paulo na cidade de São Paulo, Brasil. Os animais dos grupos P e DP receberam 10µL de 

suspensão de MP2,5, via intranasal (i.n) na dose de 5&#956;g e os grupos C e D, receberam 10 µL 

de solução de salina 0,9%. O procedimento de instilação foi realizado diariamente por 24 semanas 

auxílio de micropipeta automática. PREPARAÇÃO DAS AMOSTRAS: Após as 24 semanas de 

intervenção os camundongos foram sacrificados por decapitação e foram coletados pulmão e 

coração. Parte dos tecidos foram homogeneizados em 5 volumes (pulmão) e 7 volumes (coração) de 

tampão de fosfato de potássio (pH 7,4) contendo inibidores de protease para análises das atividades 

enzimáticas da Catalase (CAT) e Superóxido Dismutase (SOD). DETERMINAÇÃO DE SOD E 

CAT: A atividade da Superóxido Dismutase (SOD) foi determinada de acordo com Marklund e 

Marklund (1974), e os resultados serão expressos em unidade de SOD/mg de proteínas totais (U 

SOD/mg proteína). A atividade da CAT foi determinada de acordo com Aebi (1984) e os resultados 

serão expressos em pmol/mg de proteínas totais. CONCENTRAÇÃO DE PROTEÍNA: A 

concentração de proteína nos homogeneizados foi determinada no Laboratório de Ensaios 

Biológicos – UNIJUÍ, através do método espectrofotométrico de Bradford, a 595nm, utilizando 

curva padrão de albumina (1mg/ml) sendo o resultado expresso em mg de proteína por ml 

(Bradford, 1976).  ANÁLISE ESTATÍSTICA: Foi realizada no programa Graph Pad 3.0. Os 

resultados foram expressos como médias+DP e analisados por ANOVA, seguida de teste post-hoc 

de Tukey, considerando nível de significância p<0,05.  

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

No coração, a atividade enzimática da SOD é menor no grupo submetido à exposição a poluente e 

dieta hiperlipídica (DP) em comparação ao grupo submetido apenas a dieta hiperlipídica (D) ou 

dieta padrão (C) (p<0,05) (Fig. 1-A). Em relação à atividade enzimática da catalase, não se 

observou diferença neste parâmetro, nos diferentes grupos experimentais. 
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Figura 1: Atividade enzimática no tecido cardíaco de camundongos B6 submetidos a dieta hiperlipídica e exposição a 

material particulado durante 24 semanas. A- Atividade enzimática da SOD. *DP vs C e D P<0,05; B – Atividade da 

enzima CAT, não apresentou diferença entre os grupos P=0,0626. 

 

 

 

Em relação à atividade das enzimas SOD e CAT no pulmão, não foi observado diferença em 

relação à atividade enzimática da SOD (Fig. 2-A), ao contrário do que apresentou o tecido cardíaco. 

Contudo, a atividade enzimática da CAT foi maior nos grupos D e DP em relação ao grupo P 

(p<0,05). (Fig 2- B). 

 

 
Figura 2: Atividade enzimática no tecido pulmonar de camundongos B6 submetidos a dieta hiperlipídica e exposição a 

material particulado durante 24 semanas. A- Atividade enzimática da SOD não apresentou diferença entre os grupos P= 

0,3269. B – Atividade da enzima CAT, D e DP vs P; P<0,05. 

 

 

 

Com base nos resultados relativos a maior atividade da CAT no pulmão dos animais que receberam 

apenas dieta hiperlipídica associado ou não a exposição ao MP, pode-se sugerir que esta enzima 

esteja agindo como um protetor do tecido pulmonar contra o dano oxidativo lipídico. RAHMAN 

(2006) relata que essa enzima é bastante importante na defesa pulmonar, pois é responsável pela 

inativação do peróxido de hidrogênio, situação que impede a cascata de formação de novos 

subprodutos oxidativos (FERRO et al., 2010). 

CONCLUSÃO 
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Neste contexto, sugere-se que a ingestão de dieta hiperlipídica, a exposição à poluição atmosférica, 

associadas ou não, são capazes provocar alterações nos mecanismos de proteção antioxidantes. 

PALAVRAS-CHAVE: Poluição atmosférica – Obesidade – Enzimas Antioxidantes –  
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