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RESUMO

O aumento da ingesta alimentar quando inadequada pode atrapalhar o
desenvolvimento da gravidez e no aparecimento de doencas como obesidade,
diabetes gestacional, pré-eclampsia e dislipidemia. As células do tecido adiposo sao
capazes de secretar substancias pré-inflamatérias que aumentam o estresse
oxidativo alterando o funcionamento do organismo. Os adipOcitos viscerais,
especificamente, estdo correlacionados com desregulacdes metabdlicas e
degradacdo plasmética lipoproteica, geradas por meio da formacdo de espécies
reativas de oxigénio. Sendo assim, este estudo tem como objetivo avaliar
biomarcadores de estresse oxidativo, sistemas antioxidantes e balanco REDOX do
tecido adiposo visceral de ratas alimentadas com dieta obesogénica durante a
gestacdo e lactacdo. Ratas Wistar foram alimentadas com dieta de biotério (dieta
controle) ou dieta com altos teores de gorduras saturadas associadas a livre oferta
de leite condensado (dieta obesogénica) por 6 semanas, durante os periodos de
gestacdo e lactacdo. Posteriormente houve avaliacdo do peso corporal, niveis de
triglicerideos e colesterol no tecido adiposo visceral mesentérico, biomarcadores de
estresse oxidativo, atividade de enzimas antioxidantes e sistema antioxidante n&o
enzimatico. Em relacdo a massa corporal, as ratas expostas a dieta obesogénica
apresentaram um aumento quando comparada as ratas expostas a dieta controle, o
mesmo ocorreu quando analisada a massa do tecido adiposo mesentérico (visceral).
Na avaliacdo do estresse oxidativo (MDA e carbonilas) foi observado uma presenca
significativamente maior no grupo obesogénico quando comparado ao grupo
controle. Houve uma superativacéo do sistema antioxidante enzimatico na atividade
enzimatica da catalase, superéxido dismutase e glutationa-S-transferase. A
avaliacdo do perfil lipidico tecidual dos triglicerideos se mostrou aumentada no grupo
obesogénico. Com isso, conclui-se que ratas alimentadas com dieta obesogénica
durante os periodos de gestacdo e lactacdo apresenta aumento de peso corporal e
de conteudo de triglicerideos no tecido adiposo visceral, favorecendo um quadro de
estresse oxidativo que pode predispor o desenvolvimento de doencas cronico-
metabdlicas.

Palavras-chave: tecido adiposo mesentérico; gestacao; dieta obesogénica; ratas

fémeas.



ABSTRACT

Increased food intake, when inadequate, can interfere with pregnancy development
and the onset of diseases such as obesity, gestational diabetes, preeclampsia, and
dyslipidemia. Adipose tissue cells are capable of secreting pro-inflammatory
substances that increase oxidative stress, altering the functioning of the body.
Visceral adipocytes, specifically, are correlated with metabolic dysregulation and
plasma lipoprotein degradation, generated through the formation of reactive oxygen
species. Therefore, this study aims to evaluate biomarkers of oxidative stress,
antioxidant systems, and REDOX balance of visceral adipose tissue of rats fed an
obesogenic diet during pregnancy and lactation. Wistar rats were fed a vivarium diet
(control diet) or a diet with high levels of saturated fat associated with free supply of
condensed milk (obesogenic diet) for 6 weeks, during pregnancy and lactation.
Subsequently, body weight, triglyceride and cholesterol levels in mesenteric visceral
adipose tissue, oxidative stress biomarkers, antioxidant enzyme activity and non-
enzymatic antioxidant system were assessed. Regarding body mass, rats exposed to
an obesogenic diet showed an increase when compared to rats exposed to a control
diet, the same occurred when analyzing the mass of mesenteric (visceral) adipose
tissue. In the assessment of oxidative stress (MDA and carbonyls), a significantly
higher presence was observed in the obesogenic group when compared to the
control group. There was an overactivation of the enzymatic antioxidant system in the
enzymatic activity of catalase, superoxide dismutase and glutathione-S-transferase.
The assessment of the tissue lipid profile of triglycerides was increased in the obese
group. Therefore, it is concluded that rats fed an obesogenic diet during pregnancy
and lactation periods present an increase in body weight and triglyceride content in
visceral adipose tissue, favoring a condition of oxidative stress that may predispose

to the development of chronic metabolic diseases.

Keywords: mesenteric adipose tissue; pregnancy; obesogenic diet; female rats.
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1 INTRODUCAO

Segundo o Institute of Medicine (IOM, 2009) é desejado que para gestantes
com o IMC adequado haja um aumento de cerca 1,6Kg de massa corporal no
primeiro trimestre e uma média de 0,4Kg/semana no segundo e terceiro trimestre da
gravidez. Ja as novas diretrizes de ganho de peso gestacional no Brasil indicam que
ao longo das 40 semanas de gravidez, a mae com estado nutricional pré-gestacional
eutréfico, pode apresentar um ganho de 8 a 12 Kg distribuidos ao longo da gestacéo
de forma saudavel, sendo esperado uma reducdo de peso de 1,8 Kg no primeiro
trimestre (Surita et al., 2023).

Em uma perspectiva de aumento de peso atrelado a alimentacdo, pontua-se
gue o aumento da ingesta alimentar, quando feito de forma inadequada, pode
atrapalhar o desenvolvimento da gravidez e acarretar danos a saude da mée e do
bebé desde o periodo fetal até a vida adulta, como o aparecimento de processos
patolégicos de obesidade, hipertensdo/eclampsia, dislipidemias e diabetes (Accyoly
et al., 2002; IOM, 2009). A literatura tem mostrado que a exposi¢cdo de maes a dietas
hiperlipidicas esta correlacionada a niveis mais elevados de triglicerideos e
colesterol total, assim como a uma sobrecarga no figado podendo acarretar o
desenvolvimento de esteatose hepéatica (Pérez et al., 2015). No campo da nutricdo
experimental, € demonstrado que na prole hd uma superativacdo do sistema
antioxidante enzimatico, composto por enzimas como superéxido dismutase (SOD),
catalase (CAT) e glutationa peroxidase (GPx) que trabalham de acordo com a
demanda do organismo frente a diminuir os efeitos deletérios causadas por

moléculas oxidativas (Pérez et al., 2015).

Essas dietas hipercaléricas e  hiperlipidicas estdo associadas ao
aparecimento de obesidade visceral e alteracdes celulares decorrentes do estresse
oxidativo (Pérez et al., 2015; Moraes-Souza, et al., 2021). O tecido adiposo,
especificamente, se mostra como um tecido ativo, onde suas células ao se tornarem
maduras s8o capazes de secretar substancias pro-inflamatorias que geram
modificagdes no funcionamento fisiolégico do organismo (Gaal, et al., 2006). O
aumento de tecido visceral, por sua vez, esta relacionado com peroxidacgéao lipidica
encontrado nas aortas de animais expostos a dietas hiperlipidicas, sendo o processo

inflamatério cronico, a disfuncdo endotelial e a resisténcia a insulina os primeiros
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problemas metabodlicos e fisiolégicos que aparecerem em associacdo com a
obesidade (Oishi, 2016).

Dessa forma, o presente estudo podera ajudar a elucidar as relactes
encontradas no tecido adiposo visceral, pelas maes expostas a uma ingesta calérica
ndo adequada durante o periodo de gestacdo e lactagdo, e as possiveis

associacfes com o desenvolvimento de doencas cronico-metabdlicas.
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2 REVISAO DE LITERATURA
2.1 Formacéo dos habitos alimentares.

A formacdo dos habitos alimentares de um determinado grupo social é
definida n&o s por aspectos nutricionais, mas também é delimitada pelos aspectos
socio-psicoculturais que regem essa determinada populacdo, Mead e Guthe definem
os habitos alimentares como “o estudo dos meios pelos quais os individuos, ou
grupos de individuos, respondendo a pressdes sociais e culturais, selecionam,
consomem e utilizam porgdes do conjunto de alimentos disponiveis” (Mead; Guthe,
1945, p. 130). Sendo assim, o comportamento alimentar sofre primeiramente as
acOes do meio no qual o individuo esta inserido e esta sujeito as alteracdes do
tempo que o afeta como um componente de um grupo social delimitado. Isso
demonstra que o ato de comer, apesar de intrinsecamente estar relacionado ao ato
de “nutrir-se”, ndo tem apenas a composicao nutricional como uma influéncia direta
na escolha dos alimentos a serem consumidos, sendo o primeiro um ato social e o

segundo, bioldgico (Bleil, 1998).

Mediante a isso, torna-se possivel entender as modificacdes encontradas nos
aspectos que cabem a alimentacao atual, como as trocas nas escolhas dos produtos
in natura para os alimentos ultraprocessados e fast food que tem afetado os paises
ocidentais, dos quais o Brasil esta inserido (Bleil, 1998). Tais mudangas estdo em
conformidade com as alteracdes histéricas do comportamento humano decorrente
da globalizacdo que vém alterando a cultura dos paises os deixando com habitos
alimentares cada vez mais semelhantes, como por exemplo, a caracteristica de um
consumo maior de gorduras e carboidratos simples (Burkhard, 1984; Bleil, 1998).

No Brasil, isso se reflete principalmente na tendéncia de “reduzir o consumo
de cereais e tubérculos, de substituir carboidratos por lipidios e de trocar proteinas
vegetais por proteinas animais” (Mondini; Monteiro, 2000, p. 85). A Pesquisa de
Orcamento Familiar (POF) realizada nos anos de 2017-2018 trouxe como resultado
a demonstracdo de uma diminuicdo no consumo de frutas, verduras e legumes,
guando comparadas a mesma pesquisa realizada em 2008-2009, assim como uma
reducdo no consumo de arroz e feijdo, apesar desses ainda permanecerem muito

presentes na alimentacéo brasileira.
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2.2 Repercussdes dos habitos alimentares no aumento de peso e

desenvolvimento de patologias durante a gestacao e lactacao.

Dentre um recorte populacional de gestantes, é sabido que ha uma série de
modifica¢cdes fisioldégicas que propiciam o aumento das reservas energéticas durante
a gestacdo, entretanto os habitos alimentares também representam um fator
importante no ganho de peso durante o periodo gestacional (Gomes, 2019).
Segundo Fett (2010), em seu estudo sobre “Estilo de vida e fatores de risco
associados ao aumento da gordura corporal de mulheres” feito com 50 mulheres de
idades entre 18 e 64 anos, foi registrado que 56% das voluntarias apresentaram

obesidade na idade adulta no periodo posterior a gravidez.

No periodo de lactacédo € esperado que a mée consiga recuperar 0 peso pré-
gestacional, sendo o ato da amamentagdo um dos fatores de influéncia positiva para
gue isso ocorra quando é feito por pelo menos seis meses (Batrker et al.,1995), para
mulheres lactantes estima-se uma perda de peso média de 0,6 a 0,8Kg ao més no
primeiro semestre podendo essa perda variar de acordo com cada individuo (Butte ;
Hopkinson, 1998; Gore; Brow; West, 2003).

Entretanto, a estimulacdo de perda de peso poOs-parto ndo estd associada
apenas com o processo de amamentacao (Falivene, 2017), mas é demonstrado que
a perda de peso também se relaciona com a quantidade de ganho de peso
gestacional e ao estado nutricional materno no periodo pré-gestacional. Os estudos
feitos por Butte e Hopkinson (1998) pontuam que as mulheres que iniciam a
gravidez com sobrepeso ou obesidade tém uma tendéncia maior a ndo amamentar
guando comparadas com mulheres que apresentam um estado nutricional pré-
gestacional eutrofico ou de baixo peso. Diante disso, os habitos alimentares pré-
gestacional e gestacional representam um dos fatores mais importantes na
construcdo do estado nutricional da gestante, podendo influenciar no processo de
ganho e perda de peso no periodo pés-parto.

O aumento de peso de forma ndo planejada pode gerar inameras
consequéncias negativas para a gestacdo e o desenvolvimento fetal. Quando se
trata do quadro de pré-eclampsia (PE), é caracterizada por um desenvolvimento
uma disfuncdo endotelial gerada pela diminuicdo da producdo de O6xido nitrico,
resisténcia a insulina derivada do alto consumo de carboidratos refinados e por um

estado inflamatorio crénico advindo do aumento do tecido adiposo e maior producao
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de citocinas (Silva, 2023), como interleucinas 6 e lbeta que sdo capazes de gerar
disfuncédo endotelial e diminuicdo da perfusdo placentaria e TNF-alfa que reduz a
producdo de oOxido nitrico gerando vasoconstricdo (Garcia; Issy; Sakata, 2002;
Gomes; Neto; Bispo, 2009). Além da PE, a diabetes gestacional também esti
associada aos habitos alimentares, essa € uma patologia caracterizada por uma
hiperglicemia diagnosticada durante a gravidez podendo se tornar um quadro
permanente mesmo ap0s a gestacdo, sendo o principal fator para o seu
desenvolvimento o consumo de alimentos com altos teores de carboidratos simples

e refinados (Souza; Silva; Lima, 2014).

2.3 Atuacdo do tecido adiposo visceral no aumento do estresse oxidativo e

desenvolvimento de DCNT.

Em relacdo ao tecido adiposo visceral, existe uma correlacao entre o acimulo
de adipdcitos viscerais com desregulacdes metabdlicas geradas devido a producgéo
de espécies reativas de oxigénio e producdo de citocinas pré-inflamatorias
(Nascimento; Almeida, 2022), como por exemplo maior resposta insulinémicas e/ou
glicémicas e degradacao plasmatica lipoproteica, quando comparado a individuos
com peso corporal normal ou com obesidade que apresente um indice menor de
presenca do tecido adiposo visceral (Murdolo et al., 2013). Sendo esse tecido,
guando comparado ao tecido adiposo subcutdneo, muito mais influente no
desenvolvimento dos quadros de risco associados a obesidade, como diabetes tipo
Il e hipertensdo (Després, 2001). Ademais, diante da avaliagdo de riscos
cardiovasculares, a distribuicdo do tecido adiposo se mostra um importante fator de
diferenciacao, visto que € possivel que ao comparar individuos obesos com pessoas
com IMC adequado seja encontrado um maior risco de desenvolvimento desse tipo
de patologia no segundo grupo, devido a uma maior concentracédo de tecido adiposo
visceral que por si ja representa uma maior desregulagdo metabdlica no sistema
fisiologico (Sam, 2018).

Individuos obesos apresentam uma reducao da capacidade antioxidante e um
aumento da capacidade de producdo de EROs ou espécies reativas de nitrogénio,
sendo o adipdcito visceral um potente intensificador de processos inflamatérios, ja
gue como Orgdo enddcrino, o tecido adiposo libera as citocinas inflamatorias

adiponectina, TNF-Alfa, Inteleucina-6 entre outras (Nascimento; Almeida, 2022). A
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obesidade é uma patologia definida pela OMS “como um acumulo anormal ou
excessivo de gordura corporal que pode prejudicar a saude”, logo o estudo do
estresse oxidativo gerado pelo acumulo desse tecido é de extrema importancia para
entender a extenséo dos efeitos dessa patologia no organismo humano.

As DCNT apresentam uma etiologia multifatorial, relacionada a influéncia do
ambiente em relacdo aos individuos, sendo os habitos alimentares parte dessa
influéncia principalmente em individuos que consomem dietas hiperlipidicas e
hipercaloricas propiciando o estresse oxidativo (Barbosa, 2010). A hiperglicemia no
estado pés prandial leva ao aumento da producdo de espécies reativas de oxigénio
na mitocondria, devido ao aumento do gradiente de protons na membrana
mitocondrial interna (Choi et al., 2008), a elevacéo dos niveis de acidos graxos livres
também esta relacionada com a ativacdo da producdo de &anion superéxido
dependente de NADPH oxidases em células fagociticas, o que gera o aumento do
estresse oxidativo celular (Schonfeld; Wojtczack, 2008).

Além disso, é vista uma correlacdo entre o perfil lipidico e danos oxidativos
em pacientes com diabetes, essa relacdo foi apontada pela pesquisa feita com
Giacomini, et al. em 2013. A pesquisa analisou 30 pacientes com diabetes tipo 2 que
ja haviam sido diagnosticados ha no minimo quatro anos, o estudo demonstrou uma
relacdo entre o aumento concentracdo sérica de triglicerideos, colesterol total e
VLDLc com o aumento do dano oxidativo celular observado por meio do
biomarcador de peroxidacao lipidica. Os estudos realizados por Correia et al. (2022)
no mesmo modelo experimental em ratos de dieta obesogénica, porém avaliando o
tecido hepatico, demonstraram que houve um aumento nos biomarcadores de
estresse oxidativo, como malondealdeido-MDA e carbonilas, assim como uma
diminuicdo do estado Redox celular no grupo obesogénico quando comparado ao

grupo controle.
2.4 Avaliagcdo dos niveis de estresse oxidativo.

O Estresse oxidativo € decorrente “de um desequilibrio entre a geragéo de
compostos oxidantes e a atuagdo dos sistemas de defesas antioxidantes”, com
predominio dos agentes oxidantes (Barbosa, 2010) gerando por consequéncia
espécies reativas de oxigénio (EROs) que desestabilizam o funcionamento
fisioldgico celular, o que por sua vez pode acarretar o desenvolvimento DCNT como

diabetes, obesidade, cancer e hipertenséo (Gottlieb, 2011). Para avaliar os niveis de
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estresse oxidativo utiliza-se a quantificacdo dos biomarcadores, além da avaliacdo

do sistema antioxidante enzimatico e ndo enzimatico.

O MDA é um precursor da sintese de lipidios e um subproduto da
peroxidacao lipidica dos acidos graxos poli-insaturados (Lima et al., 2004). A
peroxidacao lipidica trata-se de um dos fendmenos que propiciam os efeitos toxicos
do oxigénio, por meio das quebras dos acidos graxos poli-insaturados (AGPI) ao
entrar em contato com EROs, ha uma alteracdo negativa na estrutura e fluidez das
membranas plasmaticas comprometendo seu funcionamento, o que gera o aumento
do estresse oxidativo celular (Del Rio et al., 2005; Lima et al., 2004). Ja as
carbonilas, funcionam como um biomarcador de oxidacao proteica, visto que essas
moléculas sdo um subproduto do processo de degradacdo e quebra da molécula de
proteinas, que pode ser desencadeado pela atuacdo de ERO (Barbosa et al., 2010).

Para evitar a cronicidade do processo de estresse metabodlico celular, o
organismo tem alguns sistemas de defesas antioxidantes com fun¢éo de inibir e/ou
reduzir os efeitos e a propagacédo dos radicais livres, sendo a superoxido dismutase-
SOD, a catalase e a glutationa-S-transferase-GST, componentes do sistema de
defesa enzimético da célula. Esse sistema atua no impedimento e controle da
formacao dos radicais livres e espécies reativas de oxigénio. A enzima glutationa-S-
transferase (GST) consiste em uma familia de enzimas multifuncionais, que sédo
capazes de conter a formacdo de espécies reativas de oxigénio genotoxicos
advindos da peroxidacdo de acidos graxos poli-insaturados, assim como apresentam
acdo na detoxificagcdo de compostos enddgenos derivados de colesterol, acido
eicosatriendico e do acido estearico, além disso ela também é capaz de eliminar
xenobidticos, que sdo compostos quimicos que podem interagir de forma deletéria
no organismo (Huber; Almeida; Fatima, 2008; Nimse; Pal, 2015). A funcédo da
superéxido dismutase (SOD) é transformar o ion de oxigénio, radical superoxido, em
peréxido de hidrogénio recebendo ions de hidrogénio do meio celular por meio de
um processo chamado dismutacéo (Barbosa et al., 2010). A catalase, por sua vez, €
uma hemeproteina citoplasmatica que atua no impedimento do acumulo do peréxido
de hidrogénio. Essa molécula quando reage na presenca do cobre e ferro forma o
radical livre OH- para o qual ndo existe um sistema enzimatico de defesa (Barbosa
et al., 2010).



20

Figura 1 - Atuacao da superéxido dismutase e catalase na contencao do

estresse oxidativo.
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Fonte: Kerksick e Zuhl (2014).
Nota: A enzima superédxido dismutase transforma o radical superdoxido em peréxido de
hidrogénio, que por sua vez pode ser transformado em agua através da acdo enzimatica da

catalase.

O sistema antioxidante ndo enzimatico € um dos mecanismos fisioldgicos pelo
gual o organismo tenta diminuir o estresse oxidativo através da contencdo do
peréxido de hidrogénio, uma espécie reativa de oxigénio capaz de gerar alteracdes
deletérias no meio célula (Barbosa, 2010). A glutationa reduzida (GSH) é uma
molécula capaz de realizar uma reagcdo quimica de oxidagdo, onde ha uma quebra
das ligac6es moleculares cedendo dois ion H+ que ao se unirem com o peréxido de
hidrogénio formam duas moléculas de agua, ao realizar essa reacdo a glutationa
reduzida se transforma em glutationa oxidada também conhecida como glutationa
dissulfeto (GSSG) que por consequéncia volta a se transformar em GSH quando
sofre uma reacdo de reducéo sendo acrescido a molécula os ions de H+ faltantes

por meio do NADPH advindo do ciclo das pentoses (Huber; Almeida; Fatima, 2008).
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Figura 2 - Papel do NADPH e da glutationa na protecao das células contra
derivados de oxigénio altamente reativos.
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Fonte: Nelson e Cox (2014).
Nota: A glutationa reduzida (GSH) protege a célula por destruir o peréxido de hidrogénio e
os radicais livres hidroxil. A regeneracdo de GSH a partir de sua forma oxidada (GSSG)

requer a produgcé@o de NADPH na reacéo da glicose-6-fosfato-desidrogenase.

As moléculas de sulfidrilas sdo caracterizadas por um atomo de enxofre
ligado a um atomo de hidrogénio (-SH), essa funcdo quimica possui uma formacao
estavel conhecida como dissulfetos sendo essa uma estrutura de extrema
importancia para a estabilidade das proteinas que possuem pontes de dissulfetos
entre aminoacidos sulfurados como as cisteinas (Silva, 2002). Esse grupamento &
um dos alvos do radical livre hidroxil (HO-) e tem suas pontes de dissulfeto oxidadas
por ele, gerando uma mutacdo ou inativagcdo das proteinas que participam do
processo de sintese proteica e acao enzimatica. A quantificacdo dos residuos de
cisteinas pode fornecer um indicativo do nivel de estresse oxidativo no tecido

analisado (Zoppi et al., 2003).

Diante disso, o0 estudo das consequéncias do estresse oxidativo influenciado
pela adocdo de uma dieta rica em lipidios e glicidios no periodo de gestacdo e
lactacdo de ratas, se mostra de grande importancia para o esclarecimento dos
mecanismos bioldgicos e provaveis formas de prevencdo para doencgas crénicas ndo

transmissiveis.
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3 OBJETIVOS
3.1 Objetivo Geral

Avaliar biomarcadores de estresse oxidativo, sistemas antioxidantes e
balanco REDOX do tecido adiposo visceral de ratas alimentadas com dieta

obesogénica durante a gestacao e lactacao.
3.2 Objetivos Especificos

Avaliar no tecido adiposo visceral de ratas que receberam dieta obesogénica

durante a gestacao e lactacao:

e Massa corporal e a massa do tecido adiposo visceral,

e Perfil lipidico;

e Analisar biomarcadores de estresse oxidativo para avaliagcdo da peroxidacéo
lipidica (niveis de malondealdeido - MDA) e oxidacdo proteica (niveis de
carbonilas);

e Verificar a atividade de enzimas antioxidantes como catalase (CAT),
superéxido dismutase (SOD) e glutationaS-transferase (GST);

e Avaliar o sistema antioxidante ndo enzimatico através dos niveis de sulfidrilas
(-SH), glutationas reduzidas (GSH), glutationas oxidadas (GSSG), bem como
0 estado REDOX.
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4 METODOLOGIA
4.1 Animais

Foram utilizadas 12 ratas albinas fémeas da linhagem Wistar provenientes do
Biotério do Departamento de Fisiologia da UFPE e mantidos no biotério do Centro
Académico de Vitéria, CAV/UFPE. Foram adotados alguns critérios para a escolha
das ratas: ndo podiam ter parentesco familiar, possuiam idade entre 90 e 120 dias,
apresentavam peso entre 220 e 250 gramas e eram nuliparas. Os animais foram
mantidos em biotério de experimentacdo com temperatura de 23° C+ 2°C, ciclo
claro-escuro de 12/12h e livre acesso a agua e alimentacdo. Para o acasalamento,
foi monitorado o ciclo estral das ratas através do esfregaco vaginal e no periodo
estro, as fémeas foram colocadas para acasalar na proporcdo duas fémeas para
cada macho. Para o diagnéstico do estado de prenhez, foi realizado o esfregaco
vaginal e avaliado o aumento de peso corporal (Marcondes; Bianchi; Tanno, 2002).
O presente projeto foi aprovado pelo Comité de Etica para Uso de Animais (CEUA)
do Centro de Biociéncias da UFPE (processo n° 0055/2020 — Anexo A).

4.2 Manipulacao dietética e grupos experimentais

As ratas prenhes receberam durante a gestagdo e lactacdo dieta de biotério
Presence® (n= 6 animais) ou dieta obesogénica (n= 6 animais). A dieta obesogénica
€ composta por altos teores de acidos graxos saturados, adaptada a partir da
composicdo da dieta ocidentalizada utilizada no estudo de Cavalcante et al., (2013),
com 31,5% da energia proveniente das gorduras, 19,6% das proteinas e 49,4% dos
carboidratos, mais a suplementacdo de leite condensado com 17,7% de lipideos,
9,8% de proteinas e 72,3% de carboidratos (valores % em kcal). A dieta controle
padrdo de laboratério tem como composicdo 10,9% de lipideos, 28,3% de proteinas
e 60,8% de carboidratos.

4.3 Eutanasia dos animais e coleta do material biolégico

Apés a lactacdo, as ratas foram pesadas e eutanasiadas por decapitacdo em
guilhotina e os tecidos rapidamente coletados e temporariamente depositados em
gelo durante a coleta. O tecido adiposo mesentérico foi extraido, cuidadosamente

dissecado para remocao de quaisquer outros residuos teciduais e pesado. Esses
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dados obtidos através da pesagem serviram para avaliar a massa corporal das ratas

e de seu tecido.

4.4 Avaliacdo do perfil lipidico: niveis de triglicerideos e colesterol total no

tecido adiposo

Foram utilizados 100g de tecido adiposo e colocados em 1 ml de metanol e
posteriormente homogeneizado. Em seguida, 2 ml de cloroférmio foram adicionados
a cada tubo de ensaio e deixados durante a noite em banho-maria a 37°C.
Posteriormente foi adicionado a fase organica das amostras uma solucédo contendo
60% de butanol e 40% de uma mistura 2:1 de triton e metanol (1ml) (Negrin et al.,
2014). Os niveis de triglicerideos e o colesterol total foram medidos por meio de kits

colorimétricos da Labtest®.
4.5 Avaliacdo da peroxidacao lipidica (niveis de malondealdeido - MDA)

A mensuragdo do nivel de peroxidacéo lipidica foi feita através da técnica
colorimétrica de Buege e Aust (Buege; Aust, 1978), onde uma aliquota do
sobrenadante (0,3mg de proteina/ml) foi incubada com &cido tricloroacético (30%) e
Tris HCI (10mM, pH 7,4) e centrifugados a 4000rpm, por 10min. Em seguida, ao
sobrenadante foi adicionado acido tiobarbiturico (TBA) 0,73% em igual volume para
posterior incubacdo a 100°C, durante 15min. Os resultados de MDA foram

expressos em mmol/mg de proteina.

4.6 Avaliacdo da oxidacao de proteinas (Carbonilas)

Inicialmente foi adicionado as amostras (0,3mg de proteina/ml) acido
tricloroacético (30% v/v) e a mistura foi mantida em gelo durante 15min e em
seguida centrifugada a 4000rpm, por 15min. Ao pellet foi adicionado 2,4-
dinitrofenilhidrazina (DNPH), a 10mM com posterior incubag&o no escuro por 1h. O
pellet entdo foi submetido a um processo de trés lavagens com etanol/acetato de
etila (1:1) intercalados por centrifugacdo a 4000rpm, por 5min. Ao final, o pellet foi
incubado com guanidina 6M a 37°C, por 30 min e a absorbancia lida a 370nm. Os
resultados foram expressos em nmol de carbonilas/mg de proteina (Levine et al.,
1990).
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4.7 Avaliacdo do conteudo de sulfidrilas-SH

O conteudo de sulfidrilas foi determinado a partir da reacdo com o composto
DTNB (5,5'-dithiobis (2-acido nitro benzoico) (Ellman, 1959). A aliquota do
homogenato do tecido adiposo mesentérico (0,2mg de proteina/ml) foi incubada no
escuro apoés a adicdo de DTNB 10mM e o volume final foi de 1 mL completado com
tampédo de extracdo, pH 7.4, e realizada a leitura com absorbancia (30°C) a 412nm
em espectrofotdmetro (LIBRA S12 UV/VISIBLE). Os resultados foram expressos em

nmol/mg de proteina.
4.8 Avaliagéo do estado REDOX celular

Para quantificacdo da concentracdo de glutationa reduzida (GSH) foi
adicionado as amostras (0,3mg de proteina/ml) tampéo fosfato 0,1M (pH 8,0) +
EDTA 5mM. A mensuracdo do conteldo de glutationa oxidada (GSSG) foi feita
através da incubacdo das amostras com N-ethylmaleimide (NEM) 0,04M, seguida da
adicdo de tampdo hidroxido de soédio (NaOH) 0,1M. Para ambos os ensaios, as
amostras foram incubadas com o-phthaldialdehyde (OPT) 1mg/mL por 15min, em
temperatura ambiente. A intensidade de fluorescéncia foi realizada em
espectrofluorimetro (FLUOStart, OMEGA, USA) nos comprimentos de onda de
350nm de excitacdo e 420nm de emissdo. Os valores de GSH e GSSG foram
expressos em pmol/mg de proteina e o balanco REDOX obtido pela raz&o entre os
valores de GSH e GSSG (Hissin e Hilf, 1976).

4.9 Avaliacao da atividade enzimatica da superoxido dismutase (SOD)

O homogenato do tecido adiposo mesentérico (0,08 mg de proteina/ml) foi
incubado no tampéo carbonato de sodio (0,05 %, pH 10.2, 0.1 mM de EDTA) em
banho-maria a 37°C, antes da avaliacdo da atividade enzimatica. A reacao teve
inicio pela adicao de 20 uM de epinefrina (150 mM), em &cido acético (0.05 %). A
absorbancia foi lida a 480nm por 3 min em espectrofotometro (LIBRA S12
UV/VISIBLE). Os resultados foram expressos em U/mg de proteina. Uma unidade de
SOD foi definida como a quantidade de proteina requerida para auto oxidagdo 1umol

de epinefrina por minuto (Misra e Fridovich, 1972).
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4.10 Avaliacéo da atividade enzimatica da Catalase (CAT)

A atividade da catalase foi monitorada de acordo com AEBI. O principio do
ensaio € baseado na determinacao da constante k de decomposi¢cao de H202, que
nas nossas condi¢cdes de temperatura e pH foi definido como 4.6 x 107. Assim, 0,3M
de H202 foi adicionado a amostra (0,08mg de proteina/ml), seguido da adicdo do
tampao fosfato 50mM, pH 7.0, a 20°C. A absorcao de decaimento foi monitorada por
4min a 240nm em espectrofotbmetro. Os resultados foram expressos em U/mg de
proteina. Uma unidade de catalase foi definida como quantidade de proteina
requerida para converter 1umol de H202 em H20 (Aebi, 1984).

4.11 Avaliacao da atividade enzimatica da glutationa-S-transferase (GST)

A atividade da glutationa-S-transferase € diretamente proporcional a taxa de
formacgédo do composto DNPSG (dinitro fenil S glutationa), podendo desta forma ser
medida através do monitoramento da taxa de formacdo do composto. Em uma
cubeta de quartzo de 1 mL, foi adicionada a amostra (0,08 mg de proteina/ml) ao
tampéo fosfato (0.1M) e EDTA (1mM), GSH (1mM) e CDNB (1mM). A absorbancia
(340mm) foi registrada por um periodo de aproximadamente 3 min com controle da
temperatura (30°C), em espectrofotdmetro. Os resultados foram expressos em U/mg
proteina. Uma unidade de atividade enziméatica da GST foi definida como a
guantidade necessaria para catalisar a formacdo de quanto 1mmol do composto
DNP-SG por minuto (Habig; Pabst; Jakoby, 1974).

4.12 Anélise estatistica

Para elaborac&o dos graficos e tratamento dos dados estatisticos foi utilizado
o software GRAPH PAD PRISM versédo 8.0. Inicialmente foi realizado o teste de
normalidade Kolmogorov-Smirnov. Quando se tratou de dados paramétricos, para
comparacao entre os grupos, foi utilizado o teste T de Student ndo pareado. Os
dados foram apresentados em média e desvio padrdo da média. Um valor de p<0,05

foi considerado significativo.
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5 RESULTADOS

5.1 Anélise da massa corporal e do tecido adiposo mesentérico de ratas no

periodo pds gestacéao e lactacéo.

Quando avaliadas em relacdo a massa corporal, as ratas alimentadas com
dieta obesogénica no periodo da gestacdo e lactacdo apresentaram aumento
(33,15%, p=0,0017) de massa quando comparada as ratas alimentadas com dieta
controle (Gréafico 1A), esse mesmo padrdao de aumento (14,57%, p=0,037) também
foi observado quando se analisou a massa do tecido adiposo mesentérico (Gréfico
1B).

Gréfico 1 - Avaliacdo da massa corporal o do tecido adiposo mesentérico de ratas

alimentadas com dieta obesogénica durante a gestacéo e lactacéo.
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Fonte: A Autora (2025).

Nota: (A) Andlise estatistica com média e desvio padréo por grama de massa corporal (g) do
animal do grupo controle (252,517,349, h =6) e no grupo obesogénico (289,315,259, n=6).
**p=0,0017. (B) Analise estatistica com média e desvio padrdo por grama de massa tecidual
do animal do grupo controle (1,146+0,18g, n =6) e no grupo obesogénico (1,523+0,28g,
n=6). **p=0,037.
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5.2 Andlise do perfil lipidico através dos niveis de triglicerideos e colesterol
total no tecido adiposo mesentérico.

Na avaliacdo de perfil lipidico tecidual foi demonstrado um aumento (68,36%
p=0,0001) na concentracdo de triglicerideos do grupo obesogénico em relagdo ao
grupo controle (Gréfico 2A). Por outro lado, houve uma diminuicdo (35,98%,
p=0,0196) na concentracdo de colesterol total desse grupo obesogénico (Grafico
2B).

Gréfico 2 - Dosagem de triglicerideos e colesterol total do tecido adiposo mesentérico

de ratas alimentadas com dieta obesogénica durante a gestacédo e lactacéo.
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Fonte: A Autora (2025).

Nota: (A) Niveis de triglicerideos do grupo controle (1277 + 246,20 mg/dl, n=6) vs grupo
obesogénico (2150 + 233,35 mg/dl, n=6,****p=0,0001). (B) Niveis de colesterol total do
grupo controle (585,3 = 164,57 mg/dl, n=6) vs grupo obesogénico (374,7 + 108,55 mg/dI,
n=6, *p=0,0196).
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5.3 Anédlise de biomarcadores de peroxidacéo lipidica (malondealdeido-MDA) e

oxidacao proteica (carbonilas) no tecido adiposo mesentérico.

Na avaliacdo do estresse oxidativo por meio da dosagem do biomarcador
MDA, foi observado uma presenca significativamente maior no grupo obesogénico
(63,92%, p=0,0036) quando comparado ao grupo controle (Gréafico 3A). Na andlise
do balanco oxidativo por meio da dosagem dos niveis de carbonilas, o grupo
obesogénico demonstrou uma maior concentracdo (75,53%, p=0,0003) quando

comparado com o grupo controle (Grafico 3B).
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Gréfico 3 - Avaliacdo de peroxidacao lipidica e oxidacao proteica do tecido adiposo

mesentérico de ratas alimentadas com dieta obesogénica.
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Fonte: A Autora (2025).

Nota: (A) Niveis de malondealdeido-MDA do grupo controle (59,30+11,95 mM/mg de
proteina, n=6) vs grupo obesogénico (97,21+26,71 mM/mg de proteina, n=6, **p=0,0036).
(B) Niveis de Carbonilas do grupo controle (3,327 £0,80 nmol/mg de proteina, n=6) vs grupo

obesogénico (5,804+1,07 nmol/mg de proteina, n=6, ***p=0,0003).

5.4 Avaliagdo do sistema antioxidante ndo enzimético (niveis de GSH, GSSG e

sulfidrilas) e estado REDOX celular

A dosagem dos niveis de glutationa reduzida-GSH e da glutationa oxidada-
GSSG demonstrou que em comparacdo ao grupo controle, o grupo obesogénico
apresentou mais que o dobro de GSSG (aumento de cerca 128,42%, p=0,0067)
(Grafico 4A) e uma diminuicdo (43,32%, p=0,0415) de GSH (Grafico 4B). Também
foi vista uma diminuicho do estado REDOX (71,21%, p=0,0236) no grupo
obesogénico (Gréfico 4C). Quanto a avaliacdo relacionada aos niveis de tiois totais,
0s niveis de sulfidrilas-SH apresentaram diminuicdo (47,92%, p=0,032) no grupo

obesogénico em relagdo ao grupo controle (Gréfico 4D).
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Gréfico 4 - Avaliacdo do sistema antioxidante ndo enzimatico do tecido adiposo

mesentérico de ratas alimentadas com dieta obesogénica.
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Fonte: A Autora (2025).

Nota: (A) Niveis de GSH do grupo controle (72,64 + 15,93 uM/mg de proteina, n=6) vs grupo
obesogénico (41,17 + 11,03 uM/mg de proteina, n=6, *p=0,0415). (B) Niveis de GSSG do
grupo controle (3,63 pM/mg de proteina + 1,26 n=6) vs grupo obesogénico (8,292 + 2,37
MM/mg de proteina, n=6, **p=0,0067). (C) Avaliacdo do estado Redox celular do grupo
controle (22,6 + 10,74, n=5) vs grupo obesogénico (6,506 + 2,73, n=6, *p=0,02). (D) Niveis
de sulfidrilas-SH do grupo controle (0,294+0,10 nmol/mg de proteina, n=6) vs grupo

obesogénico (0,153+0,05 nmol/mg de proteina, n=6, *p=0,032).
5.4 Avaliacdo do sistema antioxidante enzimatico.

Foram avaliadas a acdo das enzimas superoxido dismutase (SOD), catalase
(CAT) e glutationa-S-transferase (GST) no homogenato do tecido adiposo
mesentérico das ratas. Quando analisada a acao enzimatica da SOD percebeu-se
um aumento (71,44%, p=0,029) da sua atividade no grupo obesogénico quando
comparado ao grupo controle (Grafico 5A), demonstrando uma maior necessidade
de acdo do sistema antioxidante enzimatico nas ratas alimentadas com dieta

obesogénica no combate ao aumento da producao de oxidantes do tecido. O mesmo
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perfil de aumento foi observado nas atividades das enzimas CAT (82,32%,
p=0,0246) (Gréfico 5B) e GST (175%, p=0,0004) (Grafico 5C).

Grafico 5 - Avaliacdo do sistema antioxidante enzimético do tecido adiposo

mesentérico de ratas alimentadas com dieta obesogénica.
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Fonte: A Autora (2025).

Nota: (A) Atividade enzimética da SOD do grupo controle (240,2+116,01 U/mg de proteina,
n=6) vs grupo obesogénico (411,8+117,35 U/mg de proteina, n=6, *p=0,029). (B) Atividade
enzimatica da Catalase do grupo controle (0,2280+0,058 U/mg de proteina, h=6) vs grupo
obesogénico (0,4157+0,17 U/mg de proteina, n=6, **p=0,0098). (C) Atividade enzimatica da
GST do grupo controle (2,864+0,757 U/mg de proteina, n=6) vs grupo obesogénico
(7,878+2,088 U/mg de proteina, n=6, ***p=0,0004).
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7 DISCUSSAO

Avaliando nossos resultados, diante do aumento da massa corporal
apresentado pelo grupo obesogénico, foi demonstrado que os tipos de alimentos
ofertados durante o periodo de gestacdo influenciam diretamente na composi¢cado
corporal das ratas mesmo no periodo pés-lactacdo. Em paralelo a isso, a literatura ja
demonstra que a relacdo de ganho de massa em mulheres ap0s a gestacdo €
extremamente incidente, sendo esse fendémeno favorecido em decorréncia da
necessidade do suprimento energético do feto e a preparagéo fisiolégica para
periodo de lactacdo que causa alteracfes no funcionamento metabdlico que podem
propiciar uma maior tendéncia ao ganho de peso das gestantes e dificuldade da
perda de peso pos-parto (Lacerda et al., 2004). Entretanto, os fatores como
diminuicdo de atividade fisica e o consumo alimentar se mostram como fatores de
extrema importancia para o desenvolvimento dessa causa (Ohlin et al., 1994; Ohlin;
Rossner, 1996; Lacerda et al., 2004;).

O estudo realizado por Agneta Ohlin e Stephan Rossner em 1996, observou
2295 mulheres de Estocolmo no periodo de gestacdo, lactagcdo e pos-parto e
demonstrou um maior interesse das maes por alimentos hiper glicidicos/ hiper
lipidicos e ultraprocessados, sendo os doces um dos responsaveis pelo aumento de
peso em cerca de 28% das maes, visto que essas obtiveram um aumento de peso
de em média 1Kg a 2Kg a mais quando comparados ao grupo que nao apresentou
essa preferéncia. Também nesse mesmo estudo foi demonstrado que os habitos
alimentares durante a gestacao tinham maior influéncia na determinacédo do peso
pés-gestacdo do que o estado nutricional anterior a gravidez, similarmente como
aconteceu com as ratas do nosso estudo que foram alimentadas com a dieta
obesogénica, isso demonstra uma aproximacgao da nossa pesquisa com a realidade
encontrada no comportamento humano das gestantes.

A diminui¢do encontrada no colesterol total tecidual, apesar de nao esperada,
pode ser explicada pelo aumento dos niveis de colesterol total sérico, encontrado
nas pesquisas desenvolvidas com esse mesmo modelo experimental pelo nosso
grupo de estudo (Correia et al., 2022) e pelo estudo de Furakawa et al. (2004), que
analisou o tecido adiposo de camundongos com estimulo obesogénico através de
uma dieta hiperlipidica e detectou um aumento no colesterol sérico, porém nao no

tecidual. Tanto o aumento dos triglicerideos quanto o de colesterol total estdo
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relacionados com uma maior predisposi¢do ao desenvolvimento de doengas crénico-
metabdlicas, ja estando bem definido pela literatura sua presenca como fatores que
podem influenciar diretamente o desenvolvimento de doencas cardiovasculares e
servindo como forma de diagndstico de risco cardiovascular (Pinho-Jr et al., 2023).
Além disso, esse aumento de triglicerideos, colesterol tecidual e sérico ja é apontado
como um dos fatores de estimulo ao aumento de estresse oxidativo celular, sendo
mostrado pela literatura uma forte relacdo entre a maior presenca dessas moléculas
e um aumento do dano oxidativo em pacientes diabéticos (Giacomini; Hanh;
Siqueira., 2013).

A avaliacdo dos niveis de malondealdeido-MDA através do &cido
tiobarbitirico é devido sua caracteristica de reagir com agentes nucleofilicos
produzindo cromégenos com alta absortividade molar (Lima et al., 2004), utilizando-
se dessa metodologia foi possivel observar uma presenca significativamente maior
dos niveis de MDA no tecido adiposo mesentérico das ratas expostas a dieta
obesogénica quando comparada ao grupo controle. O aumento da molécula de MDA
demonstra uma alteracao no balango oxidativo prejudicando o funcionamento celular
e a permanéncia e a intensidade desse processo predispde o aparecimento de
enfermidades crbnicas como por exemplo, a obesidade, transtornos
neurodegenerativos, cancer, diabetes etc. (Barbosa et al., 2010). Baseado nesses
resultados, é possivel indicar uma correlacado da dieta obesogénica com o aumento
de peroxidacéo lipidica no tecido adiposo visceral.

As carbonilas representam outro biomarcador de estresse oxidativo, elas
consistem em subprodutos da degradacdo de proteinas do meio celular, sua
presenca é desencadeada como resultado da acao de espécies reativas de oxigénio
sobre as cadeias laterais dos aminoacidos (Barbosa et al., 2010), ou seja, elas se
apresentam de forma mais acentuada em um ambiente com maior quebra de
proteinas como é caracteristico de um ambiente com maior estresse oxidativo, que
nao consegue ser contido mesmo com a acao dos sistemas antioxidantes (Barbosa;
Medeiros; Augusto, 2006). Esse aumento na concentracao de carbonilacdo no grupo
obesogénico demonstra a forte relacdo da dieta obesogénica com o aumento de
estresse celular quando inseridos no periodo de gestacdo e lactacdo das ratas,
sendo a presenca de carbonilagdo proteica um fator de grande influéncia no

desenvolvimento da sindrome metabdlica, um estado patolégico que envolve o
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aumento de acUcar no sangue, hipertensdo arterial e aumento do tecido adiposo
(Ferreira et al., 2011).

Em relacdo ao sistema antioxidante ndo enzimatico, a presenca
diminuida de GSH associada ao aumento de GSSG demonstra uma diminui¢cdo do
estado REDOX celular, demonstrando que o ambiente apresenta uma presenca
maior de espécies reativas de oxigénio que precisam ser contidas por meio da acao
dos sistemas antioxidantes. Um resultado semelhante foi encontrado no trabalho de
andlise do tecido pulmonar desenvolvido por Souza em 2017, com camundongos
expostos a dietas hiperlipidicas durante 10 semanas que apresentaram um padrao
de obesidade e posteriormente foram submetidos a ventilacdo mecanica, dois
fatores que geram o aumento do estresse oxidativo, e foi observado uma diminuicao
na razao GSH/GSSG (Souza, 2017), assim como nos nossos resultados. Quanto a
guantificacdo de sulfidrilas, é possivel correlacionar a diminuicdo da presenca
dessas moléculas no tecido adiposo mesentérico das ratas expostas a dieta
obesogénica com um aumento do estresse oxidativo celular, ja que essas moléculas
sdo responsaveis por abrigar o ion de H+ que sera doado por meio do sistema
antioxidante ndo enzimatico das glutationas (Silva, 2002).

J4 a avaliacdo do sistema antioxidante enzimatico mostrou que a enzima
glutationa-S-transferase (GST) apresenta uma atividade aumentada no grupo de
ratas alimentadas com dieta obesogénica, isso esta relacionado a uma maior
atividade do sistema antioxidante enzimético na contencdo do estresse oxidativo
gerado pelas espécies reativas de oxigénio, que foram estimuladas devido ao fator
estressor da dieta e a afinidade de acdo dessa enzima com compostos derivados da
peroxidacdo de compostos provenientes dos acidos graxos que estdo muito
presentes no tecido adiposo visceral (Barbosa, 2010). A superativagdo das enzimas
SOD e catalase no grupo obeso se mostra semelhante aos achados de Santos et al.
(2019), que analisaram o tecido hepatico materno e de suas proles com consumo de
uma dieta hiperlipidica, o tecido materno demonstrou um aumento na atividade
enzimatica da CAT e SOD do grupo alimentado com dieta hiperlipidica quando
comparado ao grupo controle, jA as proles ndo apresentaram resultados
significativos.

A presenca da SOD no meio celular demonstra a tentativa do organismo de
conter a formacao e circulacdo do superéxido presente no tecido, essa caracteristica

de aumento da atuacdo da SOD é encontrada principalmente em pacientes que
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possuem problemas renais e pacientes com disfuncdo sistdlica, servindo como
parametro de analise de melhora dos pacientes para testes de intervencdes e
monitorizacdo do estado de saude desses pacientes (Magalhaes et al., 2010.; Lima
et al., 2011). J& a maior presenca da acdo enzimdtica da catalase no grupo
obesogénico indica uma relacdo de maior tentativa de prevencdo na formacao do
peréxido de hidrogénio quando comparado com o grupo controle, indicando que
possivelmente houve a formacéo significativamente maior de um ambiente propicio
a formacéo de radicais livres nas células do tecido adiposo das ratas que fizeram o
consumo de uma dieta obesogénica.

Analisando essas enzimas, € possivel perceber que o sistema antioxidante
enzimatico de forma geral esta superativado no grupo de ratas que foram expostas a
dieta obesogénica durante a gestacdo e lactacdo quando comparadas ao grupo
controle, isso demonstra que nesse grupo devido a esse tipo de estimulo foi
necessario um maior esforco do organismo em tentar equilibrar o estresse oxidativo
do tecido adiposo visceral dessas ratas. Ja € demonstrado pela literatura que essa
caracteristica de ativacdo enzimatica do sistema antioxidante é encontrada em
pacientes com diabetes mellitus tipo Il e doencas respiratérias como DPOC (doenca

pulmonar obstrutiva crénica) (Heredia et al., 2014; Cavalcante; Bruin, 2009).
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8 CONCLUSAO

Os resultados obtidos a partir deste estudo mostraram um aumento do tecido
adiposo visceral em ratas alimentadas com dieta obesogénica (hipercaldrica,
hiperglicémica e hiper lipidica) durante os periodos de gestacdo e lactacdo. A
exposicdo de ratas a este tipo de dieta durante periodos criticos do desenvolvimento
também acarreta aumento de peso corporal e dos niveis teciduais de triglicerideos,
além de favorecer o estresse oxidativo no tecido adiposo visceral, 0 que pode

desencadear o desenvolvimento de doencas cronico-metabdlicas.
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ANEXO A — PARECER DO COMITE DE ETICA

Universidade Federal de Pernambuco
Centro de Biociineia
A Prd Nedece Chane oin

SR 420 | Bextle - PE - Brasd
Toses 2520 5843
oo e b

Recife, 29 de julho de 2021
Oficio n"43/21

Da Comissao de Etica no Uso de Anmais (CEUA) da UFPE
Prof. Mariana Pinheiro Fernandes

Centro Académico de Vitéria - CAV

processo n*00552020

Certificamos que a proposta intitulada “Avaliagdo da bioenergética mitocondrial
e estado redox hepdtico de ratos jovens e adultos submetidos a dieta
obesogénica durante a gestagao e lactagao”. registrado com o n®0055/2020 sob
a responsabilidade da Prof. Mariana Pinheiro Femandes envolve a producdo,
manuten¢do ou utilizacdo de animais pertencentes ao filo Chordata, subdfilo
Vertebrata (exceto humanos), para fins de pesquisa cientifica (ou ensino) -
encontra-se de acordo com 0s preceitos da Lei n® 11.794, de 8 de outubro de
2008, do Decreto n°® 6.899, de 15 de julho de 2009, e com as normas editadas
pelo CONSELHO NACIONAL DE CONTROLE DE EXPERIMENTACAO ANIMAL
(CONCEA,), e foi aprovada pela COMISSAO DE ETICA NO USO DE ANIMAIS (CEUA)
DA UNIVERSIDADE FEDERAL DE PERNAMBUCO (UFPE), em reunido de
2700712021

| Finalidade () Ensino (x) Pesquisa Cientifica |
Vigéncia da autorzacso 01/08/2021 a 28/02/2024
Espécie/linhagem/raca Rattus novergicus albinus (Rato),
L [ Wistar Rato het }

N° de animais 72 animais (24 progenitores e 48 prole)
Peso/idade Adultos: 190g a 220g

Fémeas progenitoras: 220g a 250g
Prole 30 dias (jovens): 68 a 70g
Prole 90 dias (adultos): 190g a 220g

Sexo Fémeas progenitoras — 16

Origem: Biotério de Crniagdo Biotério do Centro Académico de Vitona
de Santo Antdo — Universidade Federal
de Pemambuco.

Destino: Bioténo de Expenmentacao Biotério do Centro Académico de Vitona
de Santo Anto - Universidade Federal

de Pemambuco

Atenciosamente

-
]

Prof. SebastiSo R. F. Silva
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