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Resumo

Introdugdo: O estresse oxidativo (EO) é o desequilibrio no balango pré-oxidante e antioxidante que pode ser desencadeado por
diversos fatores, sendo um deles o habito de fumar, uma vez que aumenta a concentragdo de espécies reativas de oxigénio (ERO). A
realizagdo do exercicio fisico de forma regular é capaz de melhorar o sistema de defesa antioxidante. Objetivo: Assim, este estudo
teve como objetivo avaliar a resposta ao exercicio fisico aerébico, como a natagdo, sobre o estado oxidativo cardiaco, induzido por
inalagdo de fumaca de cigarro no coragdo de ratos. Metodologia: utilizaram-se ratos Wistar machos, divididos em quatro grupos:
treinado fumante (TF), treinado ndo fumante (TNF), sedentério fumante (SF) e sedentdrio ndo fumante (SNF). O protocolo de
treinamento utilizado foi de 16 semanas, sendo associado a administragdo passiva de fumaga de cigarro. Ao final do protocolo, o
coragdo foi coletado para analises bioquimicas pro e antioxidantes. Resultado: Os resultados demonstraram aumento da atividade da
enzima CAT nos animais treinados, em relagdo aos sedentarios, e uma diminuigdo na concentragcdo das TBARS, quando se compara os
sedentarios aos treinados. Ao comparar os animais fumantes com os ndo fumantes, percebeu-se diminuigdo significativa na atividade
da CAT dos animais fumantes em relagdo aos ndo fumantes, bem como a concentragdo do FOX (p<0,05). O grupo TNF apresentou
aumento de CAT em relagdo ao grupo SNF, enquanto o grupo SF apresentou queda na atividade de CAT, quando comparado ao
grupo TF. O grupo TNF apresentou diminui¢gdo em relagdo ao grupo TF e o grupo TNF, aumento na concentragdo de FOX em relagdo
ao SNF, enquanto o grupo SF aumentou a concentragdo de FOX, quando comparado ao TF. Na concentragdo de TBARS, observou-se
redugdo no grupo SNF, quando comparado ao grupo SF, sendo que o grupo TNF apresentou redu¢do em relagdo ao grupo TF e queda
em relagdo ao grupo SNF, enquanto o grupo SF aumentou quando comparado ao TF. Conclusdo: Esses dados juntos demonstram
que o uso do cigarro gera uma debilidade na atividade da enzima antioxidante catalase, cuja atividade é prejudicada pelo estresse
oxidativo promovido pelo cigarro, o que resulta numa protegdo cardiaca menos eficiente quando comparada a individuos que ndo
fazem uso do fumo. Observou-se também que a fumaga de cigarro induz o aumento de Fox e que o treinamento ndo traz melhora;
e que a fumaca de cigarro aumenta o TBRAS e que o treinamento fisico previne esse aumento.

Palavras-chave: Fumaga de cigarro. Estresse oxidativo. Lesdo cardiaca.

Abstract

Introduction: Oxidative stress (EO) is the imbalance in the balance sheet Pro-oxidant and anti-oxidant which can be triggered by several
factors, one of them being the habit of smoking once it increases the concentration of reactive oxygen species (ROS). Regular physical
exercise helps to improve the antioxidant defense system. Objective: Thus, this study aimed to evaluate the response to aerobic exercise,
such as swimming, on cardiac oxidative status induced by inhalation of cigarette smoke in laboratory mouse hearts. Methodology: this
study were used Wistar males laboratory mice, divided into four groups: Trained smoker (TF), trained non smoker (TNF), Sedentary
smoker (SF) and Sedentary non smoker (SNF). It was used the 16 week training protocol, associated with the passive administration
of cigarette smoke. At the end of the Protocol the hearts were collected for biochemical analysis both pro- oxidant and anti-oxidant.
Result: Our results showed an increased activity of the enzyme CAT in animals Trained for Sedentary and a decrease in concentration
of TBARS when comparing the Sedentary to the Trained Smokers. As Smokers were compared to Non-Smokers, an significant decrease
in the activity of the CAT in the Smokers in contrast to Non-Smokers was noticed as well as the concentration of the FOX (p < 0.05). The
TNF Group showed an increase of CAT against the SNF group, while the SF group showed a certain fall of CAT when compared to the TF
Group. The TNF group showed some decrease in comparison to the TF group. The TNF Group showed an increase in concentration of
FOX against the NFC Group, whereas the SF group has increased the concentration of FOX when compared to TF. As for concentration of
TBARS, a reduction in SNF group when compared to the SF group was noticed whereas TNF group decreased when compared to the TF
group and fell in relation to the BMS group, while the SF group increased against the TF. Conclusion: These data together demonstrates
that the use of cigarettes generates certain weakness in the catalase antioxidant enzyme which has the increase of its activity impaired
by oxidative stress caused by cigarette smoking, which results in a less efficient cardiac protection compared to individuals who do not
use the activity tobacco. It has also been observed that the cigarette smoke induces the increase of Fox and that training does not make
any improvement; and that cigarette smoke increases the TBRAS and that exercise training prevents such increase.
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INTRODUGAO

O uso do cigarro ha muito tempo vem se tornando
um caso de epidemia e uma das maiores ameagas a saude
publica que o mundo ja presenciou, matando mais de 6
milhdes de pessoas ao ano. Estima-se que uma pessoa
morre a cada seis segundos devido ao cigarro. (WORLD
HEALTH ORGANIZATION, 2014). Diversas doengas causadas
pela fumaca de cigarro permanecem como principal causa
de morte que pode ser evitada. O uso do cigarro constitui
cerca de 30% de todas as mortes relacionadas ao cancer e
quase 90% das mortes relacionadas ao cancer de pulmao
(RENNARD et al., 2014). A maior parte do tabaco atualmen-
te consumido pela humanidade é a Nicotiana Tabacum,
nativa das Américas.

O uso do tabaco comegou a ser disseminado na
sociedade por meio do corsario Sir Francis Drake que
encontrara a erva numa de suas expedi¢des maritimas,
entre 1577 e 1580, e a introduziu na Inglaterra como um
bom tratamento para enxaqueca (GATELY, 2001). Com o
passar dos tempos, o uso do tabaco foi se tornando um
habito, até alcangar um patamar de grande valor no mer-
cado internacional. Nos Estados Unidos, as industrias de
tabaco cresceram muito rapidamente, acompanhando ou
até ultrapassando as grandes montadoras automobilisticas
(BOEIRA; JOHNS, 2007).

Em 1993, o Brasil se tornou lider nas exportagdes
de tabaco no mundo. A produgdo nacional aumentou em
cerca de 70%, assumindo a segunda posi¢gdo no ranking
de produgdo, tomando o lugar dos EUA que reduziu sua
producdo em 50%, ficando assim em quarto lugar, logo
atras da india. O produto da utilizacdo do cigarro é dividido
em duas fases: a fase particulada e a fase gasosa. A fase
gasosa produz dois tipos de fumaca, a que atravessa o filtro
de fibra de vidro, onde sdo retidas 99,9% das particulas
maiores do que 0,1 um (PRYOR; STONE, 1993), denominada
corrente primaria; e a fumaca exalada pela queima da ponta
do cigarro, denominada corrente secunddria. A corrente
secunddria gerada pela queima do cigarro, no intervalo de
uma tragada para outra, corresponde a 75% de fumaga de
cigarro presente nos ambientes, sendo a mais importante
fonte de poluigdo ambiental e com maiores concentragées
de todos os componentes carcinogénicos do tabaco.

Godoy et al. (2007) identificaram em seus estudos
que as doengas cardiovasculares aparecem em primeiro
lugar entre as causas de morte no Brasil e equivalem a
quase 1/3 dos 6bitos de forma geral, constituindo 65% do
total de mortes, numa faixa etaria de 30 a 69 anos de idade.
No ano de 2002, dentro do Sistema Unico de Satde (SUS),
as patologias cardiovasculares foram responsaveis por
mais de 1 milhdo e 200 mil de internagGes, o que equivale
a 10,3% do total de internagdes e 17% de todo os gastos
financeiros da saude publica.

Castardeli et al. (2005) relatam que tabagistas cro-
nicos tém maior propensao a doenga cardiovascular, como
aterosclerose, insuficiéncia coronariana e morte subita,
pois o tabagismo causa disfung¢do endotelial, diminuigdo da
reserva coronariana e vaso espasmo. Relatam ainda que a

exposig¢do crénica ao mondxido de carbono, um dos com-
ponentes encontrados na fase vapor da fumaca de cigarro,
resulta em aumento da expressao génica de endotelina-1,
induzindo a hipertrofia cardiaca.

Os estudos de Ruan et al. (2005) e Nishizawa et al.
(2005) demonstram que a fumaga do cigarro esta envolvi-
da na producdo de radicais livres (RL). Tém-se geralmente
assumido que os RL poderiam, de alguma forma, estar
envolvidos na patologia induzida pela inala¢do da fumaca
de cigarro. H4 evidéncias que apresentam o envolvimento
dos Radicais Livres de Oxigénio (RLO) em muitas das do-
encas cronicas associadas ao tabagismo, em particular, no
enfisema e na carcinogénese quimica.

Andrade Junior, Souza e Santos (2005) defendem
que a fumaca do cigarro induz a altos niveis de RLO na
via aérea humana, podendo induzir a inflamagdo e maior
liberagdo de proteases, pela maior producdo de espécies
reativas de oxigénio (ERO). Este fendmeno é contrabalan-
ceado por antiproteases, cujo papel é o de inibir a lesdo
gerada pelos RLO no tecido organico. Segundo Carnevali
et al. (2003), o desequilibrio no balango proé-oxidante e
antioxidante é definido como estresse oxidativo (EO), o
qual pode estar envolvido nas carcinogéneses, no desen-
volvimento de muitas doencas pulmonares, além de outros
processos bioldgicos e patoldgicos. Este fato foi confirmado
no estudo de Paszkowski, Clarke e Hornstein (2002).

Dessa forma, o uso de tabaco provoca alteragdes
patoldgicas no tecido pulmonar, além de disturbios morfo-
funcionais nos pulmdes; o diafragma, o coragdo e o corpo
carotideo, entre outros, sofrem as repercussdes dessas
alteragdes. Estudos como o de Castardeli et al. (2005) e
de Paiva et al. (2003) relatam que a exposi¢cdo cronica a
fumaca do cigarro resulta em remodelagdo cardiaca, com
diminuicdo da capacidade funcional ventricular. Em outro
estudo, Zornoff et al. (2006) demonstram que a remode-
lagdo ventricular é intensificada apds infarto agudo do
miocdérdio.

Jorgensen et al. (2003) constataram que a fun¢do
diastdlica ventricular esquerda estd prejudicada em pacien-
tes com enfisema severo. Vonk-Noordegraaf et al. (2005)
afirmam que as DPOC estdo frequentemente associadas
a mudangas na estrutura e fungdo do coragdo. Os autores
concluiram que a hipertrofia do ventriculo direito é o sinal
precoce da sobrecarga pressorica em pacientes com DPOC.

A atividade fisica — ou o exercicio fisico — pode atu-
ar na atengdo primaria, secunddria e tercidria da saude,
tendo o treinamento de resisténcia como o aspecto mais
importante na reabilitacdo de pacientes. Segundo Con-
tarteze et al. (2007), o exercicio fisico é, conhecidamente,
um estimulo estressor, tanto em seres humanos como em
animais, que conduz a inUmeras alterac¢Oes fisioldgicas,
visando a suprir o aumento da demanda energética e
a busca de uma nova situacdo de homeostase. Similar-
mente ao sistema respiratdrio, o sistema cardiovascular
é passivel de adaptagBes agudas e cronicas ante os mais
diversos estimulos proporcionados pelo meio-ambiente.
Para manter o metabolismo no funcionamento ideal, ou
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0 mais préoximo disso, suprindo a demanda metabdlica e
fisioldgica do organismo, o sistema cardiovascular responde
de forma imediata por variadas situagGes a que o organismo
é exposto, estando intimamente ligado ao fornecimento
continuo de nutrientes e de oxigénio as células do corpo,
ao transporte e a remogdo de residuos de diversas reacoes
fisico-quimicas (FRONCHETTI; AGUIAR; AGUIAR, 2007).

Estudos mostram que o treinamento continuo
resulta em significativa melhora na capacidade oxidativa
dos musculos expiratorios. Os resultados ainda mostram
que a pratica regular de exercicio fisico reduz a formacgao
de tilbarbituricos (TBARS) em ratos treinados, comparados
com nao treinados (SAAD et al., 2002).

A resposta oxidativa é determinada pelo tipo, frequ-
éncia, duracgdo e intensidade do exercicio fisico que, por um
lado, pode gerar a formacgdo de espécies reativas de oxigé-
nio (ERO), capazes de causar danos celulares e inflamacao;
por outro, o exercicio fisico regular de endurance pode
tornar mais eficiente o sistema de defesa antioxidante,
estabelecendo um equilibrio entre os danos induzidos pe-
las ERO e pelos sistemas de reparos antioxidantes. As ERO
podem modificar aminodcidos por reagées em cadeias, por
meio de agregados de proteinas suscetiveis a degradacgdes
proteoliticas. Durante esse processo, alguns aminoacidos
sdo convertidos em derivados de carbonil. O processo de
reducdo significativa na carbonilagdo de proteinas é obser-
vado apos o programa de exercicio.

Sendo assim, o objetivo desta pesquisa foi avaliar
a resposta do exercicio fisico aerébico, na modalidade
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B
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a

natacdo, sobre o estado oxidativo cardiaco, induzido por
inalacdo de fumaca de cigarro, em ratos Wistar.

METODOLOGIA

Utilizaram-se 24 ratos Norvegicus Albinus da
linhagem Wistar, machos, com 8 semanas de idade e
aproximadamente 150+ 50g, provenientes do Biotério
SUPRILAB. Os animais foram divididos em quatro grupos
de seis, sendo mantidos trés por caixa plastica de 270 x
260 x 310 mm, com o assoalho recoberto com serragem.
Permaneceram no Nucleo de Pesquisa Experimental da
Faculdade Adventistas da Bahia, com temperatura contro-
lada (£21°C), e foram submetidos aos ciclos claro/escuro
de 12 horas, com dgua e ragdo ad libitum. Os grupos foram
divididos da seguinte forma: a) Treinado fumante (TF); b)
Treinado ndo fumante (TNF); c) Sedentario fumante (SF);
d) Sedentério ndo fumante (SNF).

O dimensionamento amostral foi realizado com au-
xilio do software Statdisk, usando como base os resultados
do estudo de Basyigit (2007). Todos os procedimentos do
protocolo seguiram as recomendac¢des do Comité Interna-
cional de Cuidado ao Uso de Animais (NIH Pub. n° 85-23,
revisado em 1996) e o projeto foi submetido ao Comité
de Etica no Uso de Animais da Faculdade Adventista da
Bahia (n2 002/2012).

A inducdo da lesdo cardiaca foi feita por inalagao
de fumaca de cigarro durante 16 semanas, 3 vezes por
dia, 7 dias por semana, conforme protocolo estabelecido
por Valenga et al. (2004) conforme ilustrado na Figura 1.

MANHA TARDE NOITE

7 DIAS

Figura 1 - Esquema demonstrando o modelo para inalagdo de fumaga de cigarro em ratos Wistar, a fim de se obter a leséo cardiaca

Fonte: Santos (2014)

A pratica do exercicio fisico aconteceu da seguinte
forma: os animais dos grupos treinados foram submetidos
ao exercicio, em tanques de acrilico, de forma retangular,
medindo 100x50x60 cm, contendo dgua na temperatura
de 30+ 19C, nos quais eram alocados cada grupo em sepa-
rado. O protocolo de treinamento teve inicio na primeira
semana, com o periodo de adaptacdo, sendo que a cada
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dia da semana foi aumentado 9 minutos, chegando ao
final da semana alcangando 45 minutos, onde se man-
teve durante 5 dias por semana, durante 16 semanas. A
cada treinamento era preconizado que os animais ndo
descansassem nas bordas (PORTES; TUCCI, 2006). Apds
16 semanas, os animais foram anestesiados com injecdo
intraperitoneal de cetamina e Xylazina (50 mg/kg). Os co-
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ragGes foram acondicionados em eppendorfs e congelados
para andlise bioquimica. A atividade da catalase foi feita em
espectrofotometro modelo GBC 920, com comprimento de
onda ajustado para 240 nm, especifico para a enzima em
questdo. Utilizou-se tampdo catalase, contendo fosfato de
potdssio 50 mM + EDTA 0,1 mM + Triton X-100 0,002 %. O
peroxido de hidrogénio (H,0,) 300 mM foi adicionado para
disparar area¢do junto a 10 ul da amostra. A quantificagdo
de hidroperdxidos totais foi realizado com o coragdo ho-
mogeneizado em tampdo fosfato-salina (100 mM, pH 7,4)
e imediatamente centrifugado 12.000 g por 20 minutos
a 4°C. As proteinas foram entdo precipitadas com 4acido
tricloroacético (10% w/v) e o sobrenadante foi misturado
ao reagente FOX e incubado por 30 minutos. A absorbancia
da amostra foi lida a 560 nm. As proteinas foram quanti-
ficadas pelo método descrito por Lowry et al., em 1951,
que utiliza como padrdo uma solucdo de albumina bovina
na concentragdo de 1 mg / mL. A medida foi efetuada em
espectrofotdmetro a 625 nm e os resultados expressos em
mg /mL. Para os ensaios de TBARS, o 4cido tricoloroacético
(10%, massa / v) foi adicionado ao homogenato para preci-
pitar as proteinas e acidificar a amostras. Esta mistura foi,
entdo, centrifugada (1000 x g, 3 min.). As amostras livres
de proteinas foram obtidas e o dcido tiobarbiturico (0,67%,
m / v) foi adicionado ao meio de reagdo. Os tubos foram
mantidos a 1002 C por 15 minutos. A absorbancia foi lidaem
espectrofotobmetro a um comprimento de onda de 535 nm.

RESULTADOS

Observa-se na Figura 2 a atividade da enzima cata-
lase (CAT), total de hidroperdxidos totais (FOX), proteina
e substancias reativas ao 4cido tiobarbiturico (TBARS).
Dentre as substancias com diferenga estatisticamente
significativa, pode-se citar o aumento de 26,03% da
atividade da enzima catalase dos animais treinados, em
relagdo aos sedentdrios, e uma diminuicdo de 25,84%
na concentracdo do TBARS, quando se comparam os
sedentarios com os treinados. Ndo foram encontradas
diferencas estatisticamente significantes na concentragao
de proteinas e no total de hidroperoxidos.

H Sedentdrio B Treinado

20 1

10 A1

CAT

FOX

Proteina TBARS

Figura 2 — Andlises feitas em homogeneizado de coragdo,
comparagdo entre animais treinados e sedentdrios, indepen-
dente da fumacga de cigarro

Legenda: * p<0,05 sedentdrio vs treinado. Andlise de varidncia de duas

vias com pos hoc teste de Tukey. Catalase (CAT), total de hidroperdxidos
(FOX), proteina, substdncias reativas ao dcido tiobarbiturico (TBARS).

Ao comparar os animais fumantes com os nao
fumantes, percebeu-se diminuicdo estatisticamente sig-
nificativa na concentragao da CAT em 13,85 % dos animais
fumantes em relagdo aos ndo fumantes. A concentragao
do FOX teve um aumento de 18,36 % nos fumantes
(p<0,05). Quanto a concentragdo de proteina, observou-se
aumento de 13,06 % dos fumantes em relagao aos grupos
nao fumantes (p<0,05), bem como da concentra¢do do
TBARS em 26,96 % nos animais fumantes (Figura 3).

B Ndo Fumante B Fumante
25
20 o
15 1

10 4

CAT FOX TBARS

Proteina

Figura 3 — Andlises feitas em homogeneizado de coragcdo; com-
paragdo entre animais fumantes e ndo fumantes, independente
do treinamento

Legenda: * p<0,05 sedentdrio vs treinado. Andlise de varidncia de
duas vias com pos hoc teste de Tukey. Catalase (CAT) (mU/mg). Total
de hidroperoxidos (FOX) (uM), proteina, substdncias reativas ao dcido
tiobarbitdrico (TBARS) (nmol/mg proteina-*).

Na Figura 4 a seguir, observa-se a diminui¢do de
7,75% na atividade de CAT no grupo SNF, quando compa-
rado ao grupo SF; ja o grupo TNF apresenta aumento de
27,46% em relagdo ao grupo TF. O grupo TNF apresenta
aumento de 38,76% de CAT em relagdo ao grupo SNF,
enquanto o grupo SF apresenta uma queda de 8,48% na
concentragdo de CAT, quando comparada ao grupo TF.

10

®

8 I

| "
|
1
0 T T T
SNF SF TNF TF

Figura 4 — Atividade da catalase (CAT) no homogeneizado de
coragdo nos diferentes grupos experimentais

Atividade da CAT
(mU/mg de proteina)

[+

Legenda: * p < 0,05. Andlise de varidncia de duas vias com pos hoc teste
de Tukey. SNF = Sedentdrio Ndo Fumante; SF= Sedentdrio Fumante;
TNF=Treinado Ndo Fumante; TF = Treinado Fumante.

Observa-se na Figura 5 um aumento de 23,52 %
na concentragdo de FOX no grupo SF, quando comparado
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ao grupo SNF (p<0,05). Ja o grupo TNF apresentou dimi-
nuicdo de 13,04 % em relagdo ao grupo TF e o grupo TNF
aumento de 2,5 % na concentragdo de FOX em relagdo ao
SNF, enquanto o grupo SF aumentou 9,8% a concentragao
de FOX, quando comparado ao TF.

0 * *
1_1 1

0,5 !
=04
=
203 '

0,2

0,1

0 T T T
SNF SF. TNF TF

Figura 5 — Concentragdo de hidroperdxidos (FOX) no homoge-
neizado cardiaco.

Total de hrllroperoxitlos

Legenda: * p < 0,05. Andlise de variéncia de duas vias com pos hoc teste
de Tukey. SNF = Sedentdrio ndo fumante; SF = Sedentdrio fumante; TNF
= Treinado ndo fumante; TF = Treinado fumante.

Na Figura 6, apresentam-se os resultados de
TBARS, dos quais se pode observar uma diminui¢cdo de
31,85 % no grupo SNF, quando comparado ao grupo
SF. Ja o grupo TNF apresentou redugdo de 19,62 % em
relagdo ao grupo TF e o grupo TNF apresentou queda de

21,19 % na concentragao de TBARS, em relagdo ao grupo
SNF, enquanto o grupo SF aumentou 33,19 %, quando
comparado ao TF.
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Figura 6 — Lipoperoxidagdo medida pelas substdncias reativas
ao dcido tiobarbiturico (TBARS) no homogeneizado de tecido
cardiaco

Legenda: * p < 0,05. Andlise de varidncia de duas vias com pos hoc teste

de Tukey. SNF = Sedentdrio ndo fumante; SF= Sedentdrio fumante; TNF
=Treinado Ndo Fumante; TF = Treinado fumante.

Na Tabela 1, nota-se que comecga a haver uma
diferenca estatisticamente significativa (p< 0,05) no peso
dos animais, comparada por grupos a partir do primeiro
més do experimento nos grupos SF e TF.

Tabela 1 — Variagdo do peso dos animais durante o tempo de protocolo por grupos. Dados expressos em média + EPM. Andlise de

varidncia de duas vias com post hoc de Tukey

SNF SF TNF TF
Inicial 236+ 6,76 244+ 6,76 248+ 4,78 242 44,78
Més 1 312+8,24 277 +8,24* 309 + 5,83 271+5,83*
Més 2 375 412,17 330+ 12,17* 370 + 8,60 324 + 8,60*
Més 3 411+ 16,31 361+ 16,31* 410+ 11,53 345 + 11,53*
Final 445 + 19,49 395 + 19,49 458 + 13,78 388 + 13,78*

* p < 0,05 vs controle

Pela Tabela 2, pode-se observar que houve
diferenca significante (p< 0,05) no peso dos animais,
analisando as variaveis a partir do primeiro més dos ratos
fumantes.

Tabela 2 — Variagdo do peso dos animais durante o tempo de
protocolo por varidveis. Dados expressos em média + EPM.
Andlise de varidncia de duas vias com post hoc de Tukey.

Sedentario Treinado N&o Fumante Fumante
Inicial 240+4,78 245+3,38  242+4,14 243+4,14
Més 1 294+45,83 29044,12  31045,05 27445,04*
Més 2 35248,60 34746,08 372,5+7,45 327+47,45*
Més 3 385+11,53 377#8,15 41049,98 35349,98*
Final 420+13,78  423%9,74 451%11,93 392+11,93*
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*p < 0,05 vs controle.
DISCUSSAO

Estudos tém relacionado a fumaca de cigarro ao
aumento da producdo de espécies reativas de oxigénio
(ERO) (RUAN et al., 2005; NISHIZAWA et al., 2005). Andra-
de Junior et al. (2005) demonstraram que ela produz altos
niveis de ERO, podendo promover inflamagdo e maior
liberagdo de proteases por essa producao.

Fica, assim, evidenciado, neste trabalho, que a
fumaca de cigarro causa esse aumento de ERO e, conse-
guentemente, pode causar aumento do estresse oxida-
tivo, contribuindo para o desenvolvimento de patologias
diversas. Segundo Carnevali et al. (2003), o desequilibrio
no balango pré-oxidante e antioxidante é definido como
estresse oxidativo (EQO), o qual pode estar envolvido nas
carcinogéneses, no desenvolvimento de muitas doencas
cardiopulmonares, além de outros processos bioldgi-
cos e patoldgicos (PASZKOWSKI; CLARKE; HORNSTEIN,
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2002). Em estudo realizado por Guatura et al. (2000), os
resultados mostraram que fumar causa aumento do EO,
contribuindo para o desenvolvimento de desordens no
organismo. Ferreira e Matsubara (1997) afirmam que os
RLO estdo envolvidos nos processos patolégicos de varias
doengas, dentre elas as cardiovasculares.

Segundo Godoy et al. (2007), as patologias cardio-
vasculares aparecem em primeiro lugar entre as maiores
causas de mortalidade brasileira e tém sido uma das
maiores causas de morte na populacdo em geral. En-
contrar uma maneira de controlar ou reduzir esse indice
tem sido uma das metas da satde publica. Varios estudos
desenvolveram-se e revelam que o exercicio tem uma
importante acdo cardioprotetora (CHAVES et al., 2007).
Nos ensaios feitos para este estudo, constatou-se que a
enzima antioxidante catalase apresentou sua atividade
aumentada em tecidos cardiacos isolados de ratos que
praticaram atividade fisica.

A pratica regular de exercicios fisicos produz uma
acdo estimuladora nos diversos sistemas de defesa do
corpo humano e, sobretudo, no sistema de agdo dos
componentes antioxidantes na musculatura. Porém, ndo
se percebe clareza na literatura quanto a quantidade e a
intensidade especifica para ativar esse processo estimu-
lador (CORDOVA; NAVAS, 2000).

No presente estudo, os ratos foram induzidos a
inalagdo passiva de fumacga de cigarro, fato que provocou
um estresse oxidativo; de forma associada, foram subme-
tidos a um protocolo de exercicio fisico do tipo natacao,
por um periodo de 16 semanas, para averiguar a relagdo
entre sedentarios e treinados, quando comparados com
os ratos fumantes e ndao fumantes, por meio da ativi-
dade da CAT e concentragdo de proteina, TBARS e FOX,
realizados em homogeneizado cardiaco. Os resultados
alcancados mostraram que a exposi¢do cronica a fumaca
de cigarro resultou em alteragGes cardiacas estatistica-
mente significantes.

A Figura 2 ilustra a diferenca na atividade da enzi-
ma catalase e nos niveis de TBARS, em animais treinados,
quando comparados aos sedentdarios, sugerindo que o
exercicio fisico induz o aumento de atividade antioxidante,
bem como leva a redugdo de agentes oxidantes para a
prevencao do estresse oxidativo tecidual, caracteristico
do aumento do metabolismo corpdreo. Sendo assim,
notou-se, no escopo deste trabalho, que o exercicio fisico
exerce uma significativa influéncia sobre o equilibrio entre
a ac¢do oxidativa e o mecanismo de defesa antioxidante
no organismo.

Durante o exercicio fisico, ocorrem varias rea¢oes
quimicas que implicam a formacgdo das ERO. As enzimas
antioxidantes, como a CAT, respondem de forma adaptati-
va para proteger os tecidos contra possiveis danos causa-
dos pelos RL, elevando sua atividade nos tecidos e 6rgaos
de animais treinados. (ARAUJO; PRADA; MELLO, 2006)

A inalagdo passiva da fumaca de cigarro tem sido
considerada um fator de risco tanto para adultos como
para criangas e tem apresentado diversos efeitos vascula-

res, como diminuigdo dos niveis séricos de antioxidantes
nao enzimaticos (vitamina E e C), aumento de produtos de
peroxidacao lipidica, agregacdo plaquetdria e aterogénese
acelerada (KNIGHT-LOZANO, 2002), sendo observado, nes-
te estudo, que a exposi¢do a fumaca de cigarro gerou essa
diminuigdo da atividade da CAT e aumentou os niveis da
atividade oxidadativa no coragdo dos ratos que fumaram.

A CAT, juntamente com a SOD e a GPx, sdo enzimas
antioxidantes enzimdticas que atuam com antioxidantes,
ndo enzimaticos, extraidos da dieta (vitaminas A, C e
E), doando elétrons para os RL, inibindo assim sua acdo
lesiva. A CAT estd amplamente distribuida pelo corpo,
sendo que na maioria dos drgdos tem quantidades me-
nores, podendo variar sua atividade nas diversas regides
do corpo (VANCINI, 2005). Em estudos como o de Inal,
Akyuz e Turgut (2001), foi demonstrado que ha aumento
nos niveis sistémicos de CAT no momento imediatamente
apods o exercicio fisico, quer aerdbico, quer anaerdbico.
Neste estudo, observou-se que a exposi¢do a fumacga ndo
alterou a atividade enzimatica da catalase. No entanto, o
exercicio fisico estimulou maior atividade dessa enzima e
esse aumento foi revertido em animais expostos a fumaca
do cigarro, demonstrando que uma prevengdo cardiaca
com exercicio fisico — que é o aumento da atividade da
catalase — foi reduzida em animais expostos a fumaca
do cigarro.

No estudo aqui levado a termo, observou-se que
a exposicdo a fumaca de cigarro minimiza a capacidade
enzimatica antioxidante promovida pela CAT, sendo que
os ratos fumantes e que praticaram exercicio fisico obti-
veram menor atividade da CAT, quando comparado aos
ratos que somente praticavam exercicio.

Em trabalho realizado por Kim et al. (1996), ratos
foram submetidos a exercicio de resisténcia por um pe-
riodo de 18 meses, onde se demonstrou diminuigao de
malondialdeidos da mitocondria cardiaca, indicando me-
nor peroxidacgdo lipidica associada a melhora do sistema
de defesa antioxidante.

Estudos como os de Mello et al. (2006) de-
monstraram que uma exposi¢ao continua a fumaca
de cigarro produz ainda uma perda de peso corporal
ou reducgdo do ganho de peso. Também nos estudos
realizados neste trabalho, ficou evidenciado tal efeito,
coincidindo com Mello et al. (2006) ao longo de trés
teorias para explicar essa relagdo, sendo a primeira: os
fumantes apresentam um aumento da taxa metabdlica,
juntamente com maior gasto de energia; a segunda: é
preciso que haja diferenca na qualidade e quantidade
de alimento consumido; e a outra: seria resultado de
uma agao anorética da nicotina.

Estudos como o de Vazatta, Tangerino e Araujo
(2009) demonstram que existem varias formas de estimu-
lar a produgdo de antioxidantes endégenos, dependendo
do tipo de exercicio e programa de treinamento, duracao,
intensidade, exposi¢do prévia ao exercicio, idade do indi-
viduo, estado nutricional, tecido, tipo de fibra muscular
analisada no caso de musculatura, tempo de obtencgdo
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Resposta ao exercicio fisico aerdbico tipo natagdo sobre o estado oxidativo cardiaco induzido por inalagdo
de fumacga de cigarro em ratos Wistar

das amostras para analise e técnica utilizada.
CONCLUSAO

Com base no protocolo de inalagdo passiva de
fumaca de cigarro e de exercicio aerdbico do tipo natagdo
utilizado neste estudo, bem como por meio dos resultados
apresentados, pode-se inferir que o exercicio fisico, sema
presenca da acdo oxidante da fumaca de cigarro, aumen-
ta a concentragdo de CAT no homogeneizado cardiaco,
conferindo assim agdo protetora nesse tecido. Portanto,
o cigarro diminuiu a capacidade enzimatica protetora
proporcionada pela pratica do exercicio associado ao
aumento de ERO. Assim, pode-se dizer que a inalagdo
da fumaca de cigarro gera debilidade nos mecanismos
protetores, como da enzima catalase, promovidos pela
pratica da atividade fisica aerdbica do tipo natacdo, du-
rante 16 semanas.
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