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INTRODUCAO:

A obesidade é considerada um problema atual de satde publica, apresentando origens complexas,
de carater genético, comportamental, bem como, ambiental. E uma enfermidade causada por fatores
enddgenos (hereditariedade, fatores congénitos, psicogénicos, neuroldgicos e enddcrinos) e/ou
exogenos (alimentacdo inadequada e sedentarismo, por exemplo) (SANTQOS, et al., 2010).
Sociedades modernas estdo convergindo para um padrdao alimentar denominado “dieta ocidental”,
caracterizado pelo consumo de alimentos com elevada densidade energética, parcialmente
resultante do elevado contetdo de lipidios presentes desses alimentos (ROBERTS & BARNARD,
2005). A elevada quantidade de lipidios na dieta estd associada ao elevado consumo de acidos
graxos saturados e poli-insaturados édmega-6 contribuindo para o desenvolvimento da obesidade
(ASTRUP, et al., 2000).

O comprometimento da qualidade do ar também se constitui um problema de saude publica, devido
a emissdo atmosféerica de toneladas de substancias poluentes, com destaque para a emissao e
formacdo de componentes toxicos sélidos chamados de material particulado (MP). Estas particulas
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solidas suspensas no ar variam de tamanho e composicdo (SOARES, 2006), sendo que o MP fino
(MP2,5) é motivo de atencdo por apresentar correlacdo positiva com altas taxas de morbidade e
mortalidade respiratdria e cardiovascular em seres humanos (BINOKI, 2010).

Observa-se que 0 MP2,5 é capaz de alcancar as unidades alveolares, interagindo com macréfagos e
células epiteliais, podendo agir como agente quimico, desencadeando lesdes e morte celular
(KUMAR, et al., 2008). Pesquisas epidemiologicas reforcam a existéncia de uma forte associagdo
entre exposicdo a poluicdo do ar, doengas respiratorias e mortalidade em criangas (SALDIVA, et al.
1994; CONCEICAO, et al., 2001). Adicionalmente, destaca-se que individuos com doencas
cardiometabolicas apresentam maior sensibilidade aos efeitos da poluicdo (O’NEILL, et al., 2005;
BRUNEKREEF, HOLGATE, 2002; POPE Ill, DOCKERY, 2006; MILLS, et al., 2009).

Neste sentido, diversos estudos sugerem a existéncia de uma associacdo entre o MP2)5 e
prevaléncia do diabetes (PEARSON, et al., 2010; O’NEILL et al., 2005; RIOUX, et al., 2011). A
exposicao cronica a polui¢do induz intolerdncia a glicose, estresse oxidativo, inflamacéo, o que a
torna um fator de risco no desenvolvimento de DM (XU, et al., 2011). Individuos diabéticos
apresentam taxas elevadas de mortalidade e hospitalizacGes devido a cardiopatias decorrentes da
inalacdo de particulas presentes no ar (O’NEILL et al., 2005). Varios mecanismos estdo envolvidos
no dano causado pela inalagcdo de MP, dentre eles podemos citar o estresse oxidativo (RHODEN, et
al., 2004), que pode ser caracterizado pelo desbalanco entre a producdo de espécies reativas de
oxigénio (EROs) e o sistema de defesa antioxidantes (VINCENT, TAYLOR, 2006; SOMOGY]I, et
al., 2007).

O sistema de defesa antioxidante enzimaético, representado pela superoxido dismutase (SOD),
catalase (CAT) e glutationa peroxidase (GPx) sdo 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 acdo das espécies reativas de oxigénio (EROS) (ZANCHI, et
al., 2008a; MARITIM, et al., 2003), sendo marcadores de desafios impostos ao organismo, como a
exposicdo ao MP (ZANCHlI, et al., 2008b; PEREIRA, et al., 2007).

Neste contexto, realizamos este trabalho onde se buscou avaliar os niveis de estresse oxidativo
cardiopulmonar em camundongos submetidos a dieta hiperlipidica e expostos a poluicdo
atmosfeérica.

METODOLOGIA

LOCAL DE REALIZACAO: Laboratério de Ensaios Biologicos — Departamento de Ciéncias da
Vida — Universidade Regional do Noroeste do Estado do Rio Grande do Sul — UNIJUI. Rua do
Comeércio no3000, Bairro Universitario, ljui/RS. E foi aprovado pela Comissdo de Etica no Uso de
Animais da UNIJUT (008/2013). ANIMAIS: Os animais Foram utilizados 25 camundongos machos
da linhagem B6129SF2/J (B6), com 21 dias, no periodo pos-desmame, provenientes do Biotério da
UNIULI. Os animais foram mantidos em gaiolas semi-metabdlicas em condicGes ideais. GRUPOS
EXPERIMENTAIS: os animais foram divididos em quatro grupos, de acordo com a intervengdo
alimentar e exposicdo ao MP ou salina concomitantemente desde o desmame por 24 semanas,
constituindo os grupos: Poluido (P; n=6), Dieta Hiperlipidica + Salina (D; n=6), Dieta Hiperlipidica

(o

(=
‘m-

‘fa
o
<a



: Ie.
SALAO o umzou’. 24, (ampus ljui, Santa Rosa,

CONHECIMENTO' = Punaniie fés m’
ciéncia - tecnologia - desenvolvimento social

Modalidade do trabalho: Relatdrio técnico-cientifico
Evento: XXII Seminario de Iniciagdo Cientifica

+ Poluicdo (DP; n=7) e Controle (C; n=6) Salina. INTERVENCAO ALIMENTAR: Os animais dos
grupos D e DP receberam dieta hiperlipidica com 60% de gordura em Kcal, constituida de racao
padronizada para animais de laboratorio (Nuvilab CR-1) com 22% de proteina, 37,4% de gordura
suina 13,7% de albumina, 7,4% aminomix (vitaminas e minerais) e 1,1% de pd-tetra (farinha de
0ss0 e ostra), ja os grupos C e P receberam racdo padronizada para animais de laboratério (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
Sdo Paulo na cidade de Séo Paulo, Brasil. Os animais dos grupos P e DP receberam 10uL de
suspensdo de MP2,5, via intranasal (i.n) na dose de 5&#956;g e os grupos C e D, receberam 10 pL
de solucéo de salina 0,9%. O procedimento de instilacdo foi realizado diariamente por 24 semanas
auxilio de micropipeta automatica. PREPARACAO DAS AMOSTRAS: Ap6s as 24 semanas de
intervencdo os camundongos foram sacrificados por decapitacdo e foram coletados pulméo e
coracdo. Parte dos tecidos foram homogeneizados em 5 volumes (pulmao) e 7 volumes (coracdo) de
tampdo de fosfato de potéssio (pH 7,4) contendo inibidores de protease para analises das atividades
enzimaticas da Catalase (CAT) e Superéxido Dismutase (SOD). DETERMINACAO DE SOD E
CAT: A atividade da Superoxido Dismutase (SOD) foi determinada de acordo com Marklund e
Marklund (1974), e os resultados serdo expressos em unidade de SOD/mg de proteinas totais (U
SOD/mg proteina). A atividade da CAT foi determinada de acordo com Aebi (1984) e os resultados
serdo expressos em pmol/mg de proteinas totais. CONCENTRACAO DE PROTEINA: A
concentracdo de proteina nos homogeneizados foi determinada no Laboratério de Ensaios
Biolégicos — UNIJUI, através do método espectrofotométrico de Bradford, a 595nm, utilizando
curva padrdo de albumina (1mg/ml) sendo o resultado expresso em mg de proteina por ml
(Bradford, 1976). ANALISE ESTATISTICA: 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 nivel de significancia p<0,05.

RESULTADOS E DISCUSSAO

No coracdo, a atividade enzimética da SOD é menor no grupo submetido a exposicdo a poluente e
dieta hiperlipidica (DP) em comparacdo ao grupo submetido apenas a dieta hiperlipidica (D) ou
dieta padrdo (C) (p<0,05) (Fig. 1-A). Em relacdo a atividade enzimatica da catalase, ndo se
observou diferenga neste parametro, nos diferentes grupos experimentais.
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Figura 1: Atividade enzimética no tecido cardiaco de camundongos B6 submetidos a dieta hiperlipidica e exposi¢do a
material particulado durante 24 semanas. A- Atividade enzimatica da SOD. *DP vs C e D P<0,05; B — Atividade da
enzima CAT, ndo apresentou diferenca entre os grupos P=0,0626.

Em relacdo a atividade das enzimas SOD e CAT no pulmédo, ndo foi observado diferenca em
relacdo a atividade enzimaética da SOD (Fig. 2-A), ao contrario do que apresentou o tecido cardiaco.
Contudo, a atividade enzimatica da CAT foi maior nos grupos D e DP em relacdo ao grupo P
(p<0,05). (Fig 2- B).
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Figura 2: Atividade enzimdtica no tecido pulmonar de camundongos B6 submetidos a dieta hiperlipidica e exposicéo a
material particulado durante 24 semanas. A- Atividade enzimatica da SOD ndo apresentou diferenca 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 pulmé&o dos animais que receberam
apenas dieta hiperlipidica associado ou ndo a exposicdo ao MP, pode-se sugerir que esta enzima
esteja agindo como um protetor do tecido pulmonar contra o dano oxidativo lipidico. RAHMAN
(2006) relata que essa enzima € bastante importante na defesa pulmonar, pois é responsavel pela
inativacdo do peroxido de hidrogénio, situacdo que impede a cascata de formagdo de novos
subprodutos oxidativos (FERRO et al., 2010).
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Neste contexto, sugere-se que a ingestdo de dieta hiperlipidica, a exposi¢do a poluicdo atmosférica,
associadas ou ndo, sdo capazes provocar alteragdes nos mecanismos de protecdo antioxidantes.
PALAVRAS-CHAVE: Poluicdo atmosférica — Obesidade — Enzimas Antioxidantes —
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