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Introducéo

O estresse oxidativo (EO) é decorrente do desequilibrio de substancias pré e antioxidantes presentes
no organismo. Os principais agentes pro-oxidantes sdo as Espécies Reativas de Oxigénio (ERO),
dentre os quais podemos indicar os Radicais Livres (RL), atomos que tém sua carga elétrica
desemparelhada, ou seja, qualquer &tomo que possui elétrons livres na sua Orbita externa, gerando
cargas que possuem reatividade (BARBOSA, 2010). O equilibrio de compostos reativos dentro do
organismo facilita a transferéncia de elétrons nas rea¢fes bioquimicas, no metabolismo respiratério,
na geracdo de ATP, sinalizacdo celular e nas reagdes imunoldgicas. Porém, o problema esta na
deficiéncia homeostatica da producdo desses radicais, que em excesso podem levar a uma condi¢ao
pré-oxidante, que esté associada ao desenvolvimento de iniumeras doencas.

Esse acimulo de ERO, quando nédo atenuado pelos antioxidantes, pode causar danos as moléculas
de DNA, aos carboidratos, proteinas, lipidios e outros componentes celulares. O sistema de defesa
antioxidante tem como objetivo inibir ou minimizar os danos causados pela acao deletéria das ERO
quando formadas em excesso (FERREIRA, A.L.A. MATSUBARA). No entanto, o desequilibrio
entre esta capacidade antioxidante e condi¢des pro-oxidantes, resulta em EO no organismo. Estudos
comprovam que o EO esta fortemente relacionado a processos como envelhecimento, exposicdo a
poluicdo, atividades fisicas intensas, tipo de alimentacdo e doencas crénicas ndo transmissiveis
como a obesidade, foco deste estudo (AUGUSTO, 2006).

Os mecanismos pelos quais a obesidade exerce efeitos prejudiciais a saude estdo relacionados a
capacidade em induzir EO. O aumento nos niveis de acidos graxos livres nos tecidos e na circulagao
também relaciona a obesidade & producdo aumentada de ERO (PEREIRA, 2010). O consumo
energético elevado leva ao aumento na producdo dessas espécies na mitocondria, por aumentar o
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gradiente de prétons na membrana interna mitocondrial. Quando o gradiente excede o limiar, a
transferéncia de elétrons da cadeia respiratéria é bloqueada, levando a um escape de elétrons,
formando radicais livres.

Além da producdo de ERO na mitocondria pelo alto consumo energético, esta producdo também se
dé& naturalmente em nosso corpo, pelo aumento do consumo de O2, assim como pela ativagdo de
vias metabdlicas especificas durante ou apds o exercicio aerébio agudo. O consumo elevado de 02
sobrecarrega o transporte de elétrons na matriz mitocondrial, fazendo com que parte do O2 néo seja
completamente reduzido a H20, formando assim, os radicais livres. No entanto, o treinamento
moderado regular é capaz de promover uma adaptacao interna, aumentando mecanismos de defesa
antioxidantes, 0 que reestabelece a homeostasia do organismo.

Similarmente ao efeito do exercicio fisico, a elevagdo da temperatura corporal também é capaz de
aumentar a inibicdo de agentes prd-oxidantes, por meio da expressdo de proteinas de choque
térmico (HSP72) nos tecidos muscular esquelético, hepatico e adiposo por até 24 horas apds o
aumento da temperatura (CHUNG et al., 2008; ASEA; FEBRAIO, 2007).

Destaca-se em especial o tecido encefélico, que possui baixa atividade da maioria das enzimas
antioxidantes em comparacao a outros 6rgdos, sendo assim, mais susceptivel aos danos oxidativos,
pois possui alta atividade metabdlica e consumo de oxigénio. Desta forma este estudo tem por
objetivo investigar o estado redox do tecido encefalico de animais obesos pelo consumo de dieta
rica em &cidos graxos saturados, submetidos a uma sessdo de exercicio aerébio de baixa intensidade
associado a uma sessao de choque térmico.

Metodologia

Delineamento Experimental

Foram utilizados 50 ratos Wistar ao longo deste estudo. Inicialmente, 27 ratos foram submetidos ao
consumo de racdo hiperlipidica (Obesos; 22,8 MJ / kg, sendo 58,3 % de gorduras, 24,5%
carboidratos e 17,2% de proteinas) e 23 ratos ao consumo de racdo comercial padrdo (Controles;
Nuvilab CR-1; 16,6 MJ / kg, sendo 11,4% gorduras, 62,8% carboidratos e 25,8% proteinas), ambos
durante 12 semanas de intervencdo. Na 13% semana todos 0s animais passaram por um periodo de
adaptacdo a esteira por cinco dias consecutivos, aumentando progressivamente e diariamente o
tempo 5-10min, e a velocidade da esteira de 5 a 8 m/min. Apds a adaptacdo os animais foram
divididos em oito grupos experimentais.

CONTROLES 7 OBESOS

C - Controle (sedentario); O - Obeso (sedentario);
E - Exercicio; O+E — Obeso + Exercicio;
HS - Choque Térmico (sedentario); O+HS — Obeso + Choque Térmico
(sedentario);

E+HS — Exercicio + Choque Térmico. = O+E+HS - Obeso + Exercicio + Choque
Térmico.

Tabela 1: divisdo dos grupos experimentais.
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Apos a divisdo dos grupos experimentais, com 2 dias sem nenhuma manipulacéo (apenas mantidas
as dietas experimentais) os animais dos grupos E, E+HS, O+E e O+E+HS realizaram uma unica
sessdo de exercicio aerobio moderado, ~55% do VO2MAX, na velocidade de 16 m/minuto com a
duracdo de 20 minutos em esteira rolante sem inclinacdo, em raias individuais, enquanto 0s grupos
C, HS, O e O+HS permaneceram sedentarios.

Apds 36h da sessdo de exercicio, 0s grupos HS, E+HS, O+HS e O+E+HS passaram por uma sessdo
de choque térmico, enquanto os grupos C, E, O, e O+E permaneceram normotérmicos. Para sessao
de choque térmico os animais foram anestesiados com xilazina 10 mg.kg-1 e cetamina 90 mg.kg-1
I.p. para supressdo do controle da temperatura e inducdo da hipertermia. Estes animais foram
colocados em um recipiente (banho) com agua a 42°C, com a maior parte do corpo submerso
(exceto cabeca e membros anteriores). A temperatura dos animais foi monitorada com termémetro
retal durante todo o periodo em que eles estiverem no banho. Téo logo apresentaram temperatura
central de 41°C permaneceram no banho, com monitoramento continuo da temperatura central (41-
41,5 °C) e do banho (41-42°C), durante quinze 15 minutos (BATHAIE et al., 2010; CHUNG et al.,
2008).

Os animais dos grupos ndo submetidos ao choque térmico também foram anestesiados, porém
mantidos com temperatura central entre 36,5-37,5 °C, monitorada com termémetro retal, em um
recipiente com agua (banho). Apds 12 horas da sessdo de choque térmico, todos os animais foram
mortos por decapitacdo para a coleta de material biologico (encéfalo) para posterior analise.
Dosagem de Proteinas

A concentracdo de proteinas de cada amostra foi determinada por espectrofotometria a 595nm,
usando albumina sérica bovina como padrdo (pontos de 0,04-5,0 mg/mL). Os resultados obtidos
serdo expressos em mg de proteinas por ml de amostra (BRADFORD, 1976). Sendo esta utilizada
para a normalizacdo dos resultados de lipoperoxidacao e atividade das enzimas SOD e CAT.
Lipoperoxidacéo e Atividade Enzimética

A determinacdo da lipoperoxidacdo foi realizada utilizando o método de substancias reativas ao
acido tiobarbitdrico a 535 nm (TBARS) (BUEGE & AUST, 1978). A atividade da Superdxido
Dismutase (SOD) foi avaliada pelo método Marklund & Marklund (1974), a 420nm. A reacdo
consiste na inibicdo da auto-oxidacdo do pirogalol pela atividade da enzima SOD. A atividade da
Catalase (CAT) foi determinada através da decomposicdo do peroxido de hidrogénio a 240nm
(AEBI, 1984). Os resultados serdo expressos em USOD e pmol/mg de proteinas respectivamente.
Comité de Etica

Esse projeto foi aprovado pela Comissdo de Etica no Uso de Animais na UNIJUT (CEUA) (parecer
substanciado n°001/2015).

Anélise Estatistica

Os dados foram expressos por Média +DP, sendo realizada ANOVA de uma via seguida do teste
post hoc de Tukey. Foram considerados significativos P<0,05.

Resultados e Discussdes

Os resultados mostram que o grupo Obeso apresentou aumento de lipoperoxidacdo (Figura 1A), em
relacdo aos demais grupos (C, HS, E, E+HS, O+HS, O+E e O+E+HS). A atividade enzimética da
SOD (Figura 1B) ndo foi alterada dentre os tratamentos, ja a agdo da CAT (Figura 1C) nos grupos
E+HS e O+E apresentaram um aumento em relacdo com os outros grupos (C, HS, E, O, O+HS e
O+E+HS). A razdo USOD/UCAT (Figura 1D) apresentou diferenga no grupo controle que realizou
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exercicio, em relagdo a CAT, evidenciando que um aumento da atividade da SOD poderia
sobrecarregar a resposta da CAT, levando a um excesso de peroxido de hidrogénio (H202) no
tecido.

Os animais submetidos somente a dieta hiperlipidica apresentaram efeitos da lipoperoxidacéo
(Figura 1A), e sua associagdo com o E e HS ndo alteraram a a¢do antioxidante. Porém, no individuo
saudavel (controle), a terapia de E+HS aumentou a capacidade antioxidante, e o tratamento no
obeso apenas com exercicio também melhorou a condicao de defesa antioxidante da Catalase nesse
tecido (Figura 1C), indicando que a associacdo dessas terapias em um animal saudavel pode
potencializar sua capacidade antioxidante, tornando os tratamentos benéficos para o organismo. No
entanto, sem efeitos sobre o encéfalo dos animais obesos, que, por aumentarem o dano oxidativo
pelo consumo de dietas hiperlipidicas, devem buscar alternativas antioxidantes, evitando o estresse

oxidativo encefélico.
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Figural: Representacdo de parametros de estresse oxidativo em encéfalo de ratos Wistar obesos submetidos a uma
sessdo de exercicio fisico de baixa intensidade associado a uma sesséo de choque térmico. Concentracdo de MDA (A);
atividade enzimética da SOD (B) e CAT (C); e razdo USOD/UCAT (D). Os dados foram expressos por Média +DP. (A)
* P<0,05 vs C, HS, E, E+HS, O+HS, O+E e O+E+HS; (B) P=0,4009; (C) * P<0,01 vs os C, HS, E, O, O+HS e

O+E+HS; e (D) P=0,1467 vc C, HS, E+HS, O, O+HS, O+E e O+E+HS.

Conclusdes
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De forma isolada a sessdo de choque térmico em ratos saudaveis (E+HS) e uma sessdo de exercicio
aerobio de baixa intensidade em ratos obesos (O+E) aumentaram as concentracfes de catalase,
proporcionando um aumento na protecdo das células do tecido encefalico destes grupos contra
possiveis danos ocasionados pelo aumento na sintese de ERO.

Os animais do grupo Obeso (O) apresentaram uma maior concentracdo de MDA em relacdo aos
demais grupos, demonstrando que o alto consumo de gorduras saturadas é prejudicial para o tecido
encefalico. No entanto, uma Unica sesséo de exercicios aerobios de baixa intensidade e uma Unica
sessdo de choque térmico, em condigdes de obesidade, ndo desencadeiam uma resposta celular
efetiva em todos os parametros analisados em relacdo ao estado redox do tecido enceféalico.
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