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INTRODUCAO

Estima-se que em 2025 havera 2,3 bilhdes de adultos acima do peso, destes, 700
milhdes serdo obesos, ou seja, com um indice de massa corporal (IMC) superior a 30
(ABESO, 2022). Estudos demonstraram que as comorbidades associadas a obesidade sdo
decorrentes do estresse oxidativo nas células adiposas. O estresse oxidativo prolongado
influencia negativamente o desempenho do tecido adiposo branco, afetando a sua fungao
mitocondrial e levando a defesas antioxidantes inadequadas (MASSCHELIN et al., 2020). No
tecido muscular, também foi observado uma redugdo da atividade das enzimas oxidativas em
pacientes obesos € com resisténcia a insulina. (SIMONEAU et al., 1999).

Na obesidade evidencia-se uma ativagao progressiva de vias inflamatorias em orgaos
metabolicos. As proteinas de choque térmico de 70 kDa intracelular (iHSP70) apresentam
atividade citoprotetora e anti-inflamatoria, entretanto, a HSP70 extracelular (eHSP70),
produzida devido a inflamagdo de baixo grau, evidencia uma resposta pro-inflamatoria
(KRAUSE et al., 2015).

Autores sugerem como uma abordagem nutricional para diminui¢do de peso a
Restricdo Calorica Continua (RCC), caracterizada pela redu¢do dos niveis de necessidade

energética sem causar desnutricio (OMODEI; FONTANA et al. 2011). Outra abordagem ¢ o
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Jejum Intermitente (JI), definido por periodos de abstinéncia voluntdria de liquidos e
alimentos (BRONGERS, 1997).

Dessa forma, este estudo visa avaliar a correlagdo entre os niveis de eHSP70 ¢
parametros do estado redox, no tecido adiposo e muscular, em diferentes regimes alimentares

em modelo animal.

METODOLOGIA

Para a realizagdo deste estudo, foram utilizados 32 ratos Wistar (Rattus norvegicus
albinus) machos, de trés a quatro semanas de idade, provenientes do biotério da UNIJUI,
aprovado conforme Parecer CEUA n. 005-19. O estudo foi realizado em trés etapas,
desenvolvidas ao longo de 18 semanas, sendo a primeira etapa com duragdo de 08 semanas, a
segunda com duracdo de 06 semanas e a ultima, de 04 semanas. Inicialmente os ratos foram
submetidos a 08 semanas de dieta hiperlipidica (DHL) ad libitum (AL) para induzir a
obesidade (DELAHAYE et al., 2018), compondo o grupo experimental DHL-AL (n=32). A
etapa 2, com duracdo de 06 semanas, consistiu na pratica das intervencdes alimentares: o
grupo Jejum Intermitente (DHL-JT) teve a oferta da ragdo hiperlipidica totalmente restrita por
24 horas, alternada por 24 horas de oferta ad libitum. No grupo Restricdo Calorica Continua
(DHL-RCC) os animais receberam dieta a base de racdo hiperlipidica, porém a oferta de
alimento foi 30% menor do que a quantidade consumida pelo grupo controle DHL-AL. O
grupo Dieta Padrdo ad libitum (DP-AL) alimentou-se com ragao padrao. Apds as 06 semanas,
na Etapa 3, o grupo DHL-AL (n=08) seguiu como grupo controle sem alterar sua dieta, e os
grupos DHL-JI (n=09), DHL-RCC (n=09) e DP-AL (n=06) voltaram a receber a mesma ragao
hiperlipidica do inicio do estudo, ad libitum, por mais 04 semanas.

Ao final da Etapa 3, os animais foram submetidos a eutandsia, sob supervisdo de
médico veterinario responsavel pelo Biotério — UNIJUI, no LEBio UNIJUUI, para obtengio
de sangue total e os tecidos de interesse (tecido adiposo branco epididimal e musculos
gastrocnémio).

A atividade da superdxido dismutase (SOD) foi determinada a partir da inibi¢do da
autoxidagdo do pirogalol a 420 nm e os resultados expressos em unidade de SOD (USOD)/mg
de proteina (MARKLUND; MARKLUND, 1974). A atividade da catalase (CAT) foi

determinada a partir da decomposi¢do de perdxido de hidrogénio a 240 nm e os resultados
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foram expressos em CAT (UCAT)/mg de proteina (AEBI, 1984). A lipoperoxidacao foi
avaliada a partir do método de Substancias Reativas ao Acido Tiobarbittrico (TBARS) e os
resultados foram expressos em nmol MDA/mg de proteina (BUEGE; AUST, 1978).

A dosagem de eHSP70 foi realizada no plasma, utilizando Kit Enzo Life Sciences

EKS-715 (450 nm) por ELISA.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Nao foi observada correlagdo entre os niveis plasmaticos de eHSP70 e os parametros
de estresse oxidativo em qualquer um dos tecidos, em qualquer regime alimentar. Contudo, a
analise de correlagdo entre parametros do estado oxidativo no tecido adiposo, revela uma
correlagdo positiva entre a enzima Catalase e o nivel de lipoperoxidagdo no grupo DHL-AL
(Figura 1), permitindo inferir que, o aumento da lipoperoxidagao neste tecido ¢ acompanhado
de um aumento da defesa antioxidante, possivelmente ativada pela sobrecarga de lipidios
consumidos na dieta. A producdo continua de espécies reativas de oxigénio durante os
processos metabolicos ¢ equilibrada por mecanismos de defesa antioxidante, que incluem as
enzimas SOD e CAT (FRANCA et al., 2013).
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Figura 1. Correlacdo entre enzimas SOD, CAT, TBARS e eHSP70 no tecido adiposo. A: Grupo DHL-AL
(n=08), B: Grupo DHL-JI (n=09); C: Grupo DHL-RCC (n=09); D: Grupo DP-AL (n=06).Realizado correlac¢do
de Pearson o P=0,049.
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Tratando-se do tecido gastrocnémio (Figura 2), observa-se uma correlagdo positiva
entre as enzimas antioxidantes (SOD e CAT) no grupo DHL-JI, sugerindo condi¢do de defesa

antioxidante preservada.
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Figura 2. Correlagdo entre enzimas SOD, CAT, TBARS e eHSP70 no tecido gastrocnémio. A: Grupo DHL-AL
(n=08), B: Grupo DHL-JI (n=09); C: Grupo DHL-RCC (n=09); D: Grupo DP-AL (n=06). Realizado correlagio
de Pearson o P=0,010.

CONSIDERACOES FINAIS

Dessa forma, podemos observar a ocorréncia de mecanismos de resposta tecidual de
defesa no tecido adiposo e condicdo de defesa antioxidante preservada no musculo
esquelético, a depender da dieta alimentar estabelecida, sem contudo, se relacionar com o

parametro inflamatorio avaliado, a eHSP70 plasmatica.
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