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Resumo

O envelhecimento é um processo natural dos individuos que leva a diminuicdo da
capacidade das células para se dividirem, alterarem a sua morfologia, estrutura e/ou
funcéo. Porém, este processo pode ser acelerado pela existéncia de espécies reativas
de oxigénio que ao reagirem com outras moléculas, provocam danos. O stress
oxidativo € um desequilibrio entre a formacdo de espécies reativas de oxigénio e a
producdo de antioxidantes, podendo ser uma consequéncia do estilo de vida dos

individuos.

Desta forma, o objetivo geral do estudo foi analisar a contribuicdo do estilo de vida e
da idade no stress oxidativo em mulheres com mais de 40 anos (49,48+5,90 anos, dos
40-63 anos). No estudo participaram 29 mulheres, apés o consentimento livre e
esclarecido, com idade igual ou superior a 40 anos, que responderam aos
guestionarios de anamnese, para caracterizar a amostra, saber os problemas de
salude e medidas farmacolbgicas; Questionario de Frequéncia Alimentar (QFA),
Questionario de Nivel de Atividade Fisica (IPAQ) e Escala de Percecdo do Stress
(PPS), para avaliar os habitos de vida. Os parametros antropométricos utilizados
foram a altura, o peso, o perimetro da cintura e o IMC (indice de Massa Corporal); foi,
também, avaliada a presséo arterial com um esfigmomandémetro eletrénico, apés 10
minutos em repouso. Para avaliar a capacidade funcional realizou-se o teste de
caminhada de 6 minutos. Os parametros bioquimicos usados apés a colheita de
sangue e isolamento de linfocitos e separacdo do plasma, foram: a atividade das
enzimas da cadeia transportadora de eletrdes (complexo I, Il e IV), os danos de DNA,
a capacidade antioxidante total (método ABTS), e a peroxidacéo lipidica (método dos
TBARSs). Os resultados foram analisados através do programa de SPSS 20.0 tendo
sido realizada uma analise exploratéria para identificar e retirar os outliers, uma
avaliacdo da simetria e achatamento das curvas com os valores de Skewess e
Kurtosis, o teste ndo paramétrico de Kolmogorov-Sminorv, para avaliar a normalidade
da distribuicdo. Posteriormente foi realizada uma andlise descritiva dos dados e a

correlacdo de Spearman, com um nivel de significancia de 0,05.

Os resultados do estudo sugerem que o aumento da ingestéo calérica esta associada
a mais danos no DNA; o peso, o IMC e o perimetro da cintura estdo associados
positivamente; os habitos tabagicos estdo associados ao consumo de alcool; a

pressao arterial sistolica e diastolica estdo correlacionadas; e os danos por
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peroxidacgdo lipidica estdo associados a um aumento da atividade dos complexos Il e

IV da mitocbndria.

Palavras-chave: idade, stress oxidativo, alimentacdo, tabaco, 4&lcool, stress

psicossocial e exercicio fisico.
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Abstract

Aging is a natural process in individuals which leads to the diminishing of cells capacity
to divide, alters its morphology, structure and function. However, this process may be
accelerated by the existence of oxygen reactive species that when they react with
another free radical, cause mDNA alterations. The oxidative stress is an unbalance
between oxygen reactive species and antioxidants production, which may have a

consequence in people’s lifestyle.

The main objective of this study was to analyze the contribution of lifestyle and age in
the oxidative stress in women over 40 (49,48+5,90 years old, from 40 to 63). In this
study participated 29 women, after free and clarified consent, with ages equal or above
40. To characterize the sample, the women answered anamnesis questionnaires, to
know their health problems and pharmacological measures taken; Food frequency
guestionnaire (QFA), International Physical Activity questionnaire (IPAQ), Perceptive
Stress Scale (PPS) to assess lifestyle habits. The anthropometric parameters used
were height, weight, waist perimeter and BMI (Body Mass Index); blood pressure was
also evaluated with an electronic sphygmomanometer, after a ten minute rest. To
evaluate the functional capacity a 6 minute walking test was done. The biochemical
parameters used were blood collecting, lymphocyte isolation and plasma separation,
activity of the enzymes of the electron transporting chain (complex 1,1l and 1V), the DNA
damage, ABTS method to evaluate antioxidant capacity, TBARs method to evaluate
lipid peroxidation. The results were analyzed by SPSS 20.0 program, where an
exploratory analysis to indentify and remove the outliers was done, as well as: an
evaluation of the symmetry and flattening of the curves with Skewee and Kurtosis
values, the non-parametric Kolmogorov-Sminorv test to evaluate distribution normality,

a descriptive analysis, and a Spearman correlation with a significance level of 0,05.

The study results suggest that an increase of calorie ingestion causes more DNA
damage; the weight, the BMI and the waste perimeter are positively associated; the
smoking habits are associate with the alcohol usage; the systolic blood pressure and
the diastolic blood pressure are correlated; and lipid layer damages are associated with

the damages increase in the activity of Complexes Il and 1V of the mitochondria.

Keywords: Aging, Oxidative Stress, Feeding, Smoking, Alcohol, Psychosocial Stress

and Physical exercise.
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1. Introducéao

O envelhecimento € um processo que decorre ao longo da vida de um individuo, provocado
por alteracdes fisicas e mentais que podem levar a repercussdes a nivel funcional e
bioquimico (Kragstrup, Kjaer, & Mackey, 2011; Meneses et al., 2013; Salech, Felipe M.,
Jara, Rafael L., & Michea, Luis A., 2012). Uma destas repercussfes passa por uma
alteracdo a nivel da formagédo de antioxidantes, diminuindo o combate as Espécies Reativas
de Oxigénio (ERO), provocando um desequilibrio nas células do organismo (Romano,
Serviddio, de Matthaeis, Bellanti, & Vendemiale, 2010; Salminen, Ojala, Kaarniranta, &
Kauppinen, 2012). A este desequilibrio denomina-se de stress oxidativo (SO) (HARMAN,
1956a).

A maioria das ERO sé&o produzidas na mitocéndria, que é responsavel pela respiracéo
celular (Dai, Chiao, Marcinek, Szeto, & Rabinovitch, 2014). Para que isto aconteca €&
necessario a existéncia de uma cadeia transportadora de eletrdes funcional, ou seja, que 0s
quatro complexos mitocondriais funcionem em harmonia (Sinha, Das, Pal, & Sil, 2013; Tao
et al., 2014). Porém, devido a producdo de ERO, as mitocondrias podem sofrer alteracdes
no seu numero, na sua morfologia e na sua capacidade enzimatica, levando a apoptose
(Apostolova, Blas-Garcia, & Esplugues, 2011; Tao et al.,, 2014; Wang, Wu, Wu, & Waei,
2013), aumentando os danos no organismo, como 0 surgimento de patologias, e acelerando
o processo de envelhecimento (Apostolova et al., 2011; Dikalov & Ungvari, 2013; Tang, Luo,
Chen, & Liu, 2014). Porém, os ERO, também, podem resultar do estilo de vida dos
individuos, pois, um aumento do stress psicossocial, uma alimentacdo desequilibrada, o
tabagismo, o aumento da ingestdo de alcool e o sedentarismo, leva a um aumento da
producdo dos mesmos, acumulando mais trabalho para as mitocéndrias (Bloomer & Fisher-
Wellman, 2009; Gram, Dahl, & Dela, 2014; Sakano et al., 2009). Contudo, se pelo contrario,
existir uma boa gestdo do stress, uma alimentacéo equilibrada, principalmente de alimentos
ricos em antioxidantes, como uvas, a cenoura, os frutos vermelhos, uma cessacéao tabagica
e alcodlica e uma pratica regular de exercicio fisico, o organismo adapta-se, formando mais
mitocéndrias funcionais, o que evita 0 SO e retarda o envelhecimento (Dolara, Bigagli, &
Collins, 2012; Fernandez-Garcia, Cardona, & Tinahones, 2013; Sanchez-Rodriguez,
Arronte-Rosales, & Mendoza-Nufiez, 2009; Takahashi et al., 2013).



Desta forma, o objetivo geral deste estudo é analisar a contribuicdo do estilo de vida e da
idade no stress oxidativo em mulheres com mais de 40 anos. Os objetivos especificos deste
trabalho s&o:

¢ Analisar como é gue a ingestdo calorica, a atividade fisica, a ingestdo de alcool e os
hébitos tabagicos se relacionam com a idade;

e Analisar como € que a ingestdo calorica, a atividade fisica, a ingestdo de &lcool e os
héabitos tabagicos se relacionam com o stress oxidativo;

e Analisar como € que a ingestdo caldrica, a atividade fisica, a ingestdo de alcool e os

habitos tabagicos se relacionam com a atividade dos complexos mitocondriais.

O presente documento encontra-se dividido em duas partes: na primeira parte fez-se uma
revisdo da literatura acerca da teoria do stress oxidativo e da influéncia do estilo de vida no
mesmo, salientando o papel de diversos fatores, tais como, o stress psicossocial, a
alimentacdo, a ingestdo de alcool, os habitos tabagicos e o exercicio fisico; e na segunda
parte realizou-se um estudo descritivo e correlacional para analisar de que forma o estilo de
vida (stress psicossocial, alimentagéo, tabaco, alcool e exercicio fisico) e a idade estdo
relacionados com o stress oxidativo (Capacidade antioxidante, peroxidacao lipidica e danos
de DNA) e com a atividade dos complexos mitocondriais de linfécitos (complexo |, 1l e 1V)

em mulheres com idade igual ou superior a 40 anos.



2. Teoria do Stress Oxidativo

7

O envelhecimento biolégico é um processo que tem inicio quando nascemos e nos
acompanha até a morte (Teixeira & Guariento, 2010). Este envelhecimento € devido a
elevada estimulacdo de determinadas funcgdes, levando mesmo ao seu limite, como no caso
da pressao arterial que aumenta desde o nascimento até sermos adultos, até niveis 6timos,
porém uma elevada estimulacdo leva a hipertensdo arterial, provocando véarias doencas
associadas, como o enfarte do miocardio e o acidente vascular cerebral, acelerando o
envelhecimento destes 6rgdos; outro exemplo € a secrecdo de hormonas, como o
estrogénio e a gonadotrofina, na adolescéncia que se encontra regulada, contudo se existir
uma elevada secrecédo, pode prejudicar a fertilidade da pessoa antes dos 30 anos, levando a
faléncia dos ovarios e o desenvolvimento da menopausa, onde por sua vez, acelera a
osteoporose, e 0 envelhecimento do individuo (Blagosklonny, 2012; Blagosklonny, 2010;
Prior, 2005; Weiss, Skurnick, Goldsmith, Santoro, & Park, 2004). Este envelhecimento esta
relacionado com a senescéncia, pois esta é definida como uma perda da capacidade de as
células se dividirem, evidenciando alteracdes na sua morfologia, estrutura, funcao,
aumentando a producdo de ERO (Espécies Reativas de Oxigénio) e, por sua vez, a
acumulacdo destas, exercendo um impacto na capacidade funcional da pessoa, visto que
afeta, notoriamente, a fisiologia do organismo, torando-0 mais suscetivel a doengas crénicas
(Grimes & Chandra, 2009; Hwang, Yoon, & Kang, 2009; Kirkland, 2002).

Porém, é necessario ndao confundir o envelhecimento com longevidade, apesar de serem
dois conceitos muito proximos. A longevidade pode ser afetada por varios fatores
independentes do envelhecimento, como por exemplo, acidentes, infe¢cdes, cuidados
médicos, a obesidade e o tabaco, pois se um individuo tiver um acidente de viagcdo ou
mesmo uma infecdo grave, poderd ter uma longevidade menor, mas ndo necessita de
possuir uma idade avancada (Lichtenberg, 2011; Rajpathak et al., 2011). Os mecanismos
biolégicos que regulam o processo de envelhecimento parecem também ser distintos dos
que determinam a longevidade (Mota, Figueiredo, & Duarte, 2004). Com efeito existem
diversas teorias sobre o envelhecimento biolégico, umas mais centradas na influéncia
genética (programadas) e outras mais centradas da influéncia do meio e de fatores

estocasticos.

As teorias programadas referem que quando nascemos as células ja estdo orientadas para
crescerem, amadurecerem, envelhecerem e morrerem, passado um determinado tempo que
depende de organismo para organismo (Teixeira & Guariento, 2010; Jin, 2010); ja as teorias

estocasticas, argumentam que €é a acumulacdo de danos que provocam estragos



moleculares e celulares, aleatérios e progressivos que levam a perda de funcionalidade e a
morte (Almeida, 2012; Jin, 2010). Nesta ultima teoria encontra-se a teoria dos radicais livres
ou do stress oxidativo.

A teoria do stress oxidativo, proposta por Harman em 1956, refere que a acumulacédo de
danos moleculares causados por espécies reativas de oxigénio (ERO) ir& contribuir para o
declinio funcional e o aumento da mortalidade. As ERO envolvem os radicais livres de
oxigénio que tem um eletrdo desemparelhado, como o anido superoéxido, o radical hidroxido,
e outras moléculas derivadas dos radicais e potencialmente geradoras de radicais, mas que
ndo tém eletrées desemparelhados (ex. o peréxido de hidrogénio) (HARMAN, 1956; Gems &
Doonan, 2009). Para que esta oxidagdo aconteca € preciso que exista um desequilibrio
entre a formacéo de ERO e a atuacdo das defesas antioxidantes (HARMAN, 1956; Romano
et al., 2010; Wang et al., 2013).

As espécies reativas ao oxigénio sdo muito instaveis e podem reagir com outro radical ou
molécula provocando mutacdes no DNA mitocondrial, acelerando os danos, através da
alteracdo dos componentes enzimaticos da cadeia transportadora de eletrdes (Romano et
al., 2010; Oliveira, Nogueira-Machado, & Chaves, 2010). A maioria dos pesquisadores,
segundo 0os mesmos autores, focaram-se mais na mitocondria para estudar esta teoria, pois
esta € a principal fonte de radicais livres (HARMAN, 1956; Oliveira et al., 2010; Romano et
al., 2010; Lanza & Nair, 2010).

Cerca de 90% das espécies reativas sdo produzidas nas mitocéndrias devido a fosforilacdo
oxidativa, pois esta utiliza a oxidacdo, de forma controlada, de NADH e de FADH para
produzir energia, ATP (Teixeira & Guariento, 2010; Lanza & Nair, 2010; Romano et al.,
2010). Porém, os eletrbes oriundos do NADH e do FADH podem reagir com 0 oxigénio ou
com os recetores de eletrdes da cadeia transportadora, originando ERO (Teixeira &
Guariento, 2010), o que ira provocar alteracdes no numero, na morfologia e na atividade
enzimatica das mitocondrias, o que em casos extremos provocam uma perda da sua funcéo
e, possivelmente, a morte celular (Lanza & Nair, 2010; Pollack & Leeuwenburgh, 2001;
Salmon, Richardson, & Pérez, 2010).

Apesar disto, os seres vivos tém uma primeira linha de defesa natural contra os ERO que
consiste em trés enzimas protetoras, como a superoxido dismutase, a catalase e a
glutationa peroxidase, que em conjunto neutralizam os radicais livres e os transformam em
adgua (Romano et al., 2010; Wang, Wu, Wu, & Wei, 2013). Porém, quando as pessoas
envelhecem, estas fungbes comecam a decair, hdo conseguindo produzir os antioxidantes

ou entdo ocorre a producdo de copias defeituosas que nado trabalham da melhor forma,
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levando & acumulacdo exagerada de radicais livres e, assim, ao aumento dos danos no
organismo, e ao acelerar do processo de envelhecimento (Apostolova et al., 2011; Bratic &
Larsson, 2013; Oliveira et al., 2010; Romano et al., 2010). A producdo de ERO ocorre
principalmente no complexo | e no complexo Il da cadeia respiratéria (Musatov & Robinson,
2012; Fato, Bergamini, Leoni, & Lenaz, 2008; Pollack & Leeuwenburgh, 2001; Romano et
al., 2010); porém o mais afetado pelo envelhecimento é o complexo |, visto que este
complexo tem sete polipéptidos codificados pelo DNA mitocondrial, sendo o mais disposto a
ocorrer erros na estrutura, levando a uma diminuicdo da sua funcdo e um aumento da
producdo de ERO (Pollack & Leeuwenburgh, 2001). O complexo |, também, esti
dependente do complexo lll, visto que, se houver danos neste Ultimo, o primeiro é afetado,
porém, se acontecer algum erro no complexo I, 0 complexo Il n&o sofre alteragbes (Greaves

et al., 2010).

As mudangas que ocorrem com a idade na mitocondria, podem desencadear trés tipos de
mecanismos mediadores da morte celular: libertagdo de ativadores de caspases, como 0
citocromo c; a rutura da cadeia transportadora de eletrdes; e a producdo de ERO (Johnson,
Sinclair, & Guarente, 1999), pois existe uma diminuicdo da atividade do transporte de
eletrdes e um aumento das ERO, em muitos mamiferos, ao longo do envelhecimento
(Teixeira & Guariento, 2010).

Apesar de muitos autores estarem de acordo com esta teoria, existem outros que tém
pontos de vista diferentes, pois existe a hipotese de que alteracdes de informacdes na
cadeia estrutural poderiam ser prejudiciais e que é particularmente dificil a célula conseguir
lidar com isso (Gems & Doonan, 2009). Contudo, estes autores, também consideram a
possibilidade de os danos moleculares poderem ndo ser a primeira causa do
envelhecimento, ou seja, ocorrem como consequéncia do envelhecimento, existindo outros
mecanismos responsaveis pelas disfuncdes que levam ao processo degenerativo do
envelhecimento. Esta possibilidade estd a ser considerada por muitos investigadores,
envolvendo a resisténcia a insulina e o supercrescimento celular resultante da sinalizagédo
da proteina alvo da rapamicina (TOR), pois € um mecanismo que permite regular o
crescimento, metabolismo e sobrevivéncia da célula, controlando a transcricdo e traducéo
de proteinas importantes para estes processos celulares. Se a TOR for ativada ira provocar
um aumento da func@o das células, levando a um envelhecimento celular mais rapido
(Blagosklonny, 2012; Siebel, 2013).



3. Estilo de Vida e Stress Oxidativo

3.1 Stress psicossocial

O stress é um sentimento de estar sob presséo e ansiedade de modo a estar alterado fisica
e mentalmente, com um sentimento de desconforto, devido a experiéncias desagradaveis,
associado a dor, sentimento de estar fisica e mentalmente cansado, podendo haver uma
perturbacéo do estado mental e fisico do individuo (Conselho Internacional de Enfermeiros,
2011).

O sistema hipotalamo-pituitaria-adrenal é responsavel pela regulagdo do stress, sendo que o
nucleo paraventricular do hipotalamo € a parte central para a regulacdo do stress, pois
produz duas hormonas fundamentais: a vasopressina, que permite ajustar os niveis de
glicose no sangue, através da glicogendlise e gliconeogénese, pois numa situacao de stress
existe uma inibicdo da secrecdo de insulina, e o fator de libertacdo da corticotrofina, que
regula as glandulas suprarrenais, permitindo segregar os glucocorticoides, como o cortisol
(Colaianna et al., 2013; Aschbacher et al., 2013). O cortisol e as catecolaminas séo
responsaveis pela diminuicdo do stress oxidativo, pela regulacéo da glicose e diminuicdo da
inflamacado, numa situacdo de stress normal (Colaianna et al., 2013). Porém, quando uma
pessoa é exposta ao stress cronico, o organismo desencadeia uma resposta ao mesmo,
aumentando a libertacédo de cortisol, o que pode vulnerabilizar a pessoa ao stress oxidativo,
pois existe uma libertacdo da hormona mesmo antes de algum acontecimento desagradavel
ocorrer, acelerando o envelhecimento, o que ndo acontece nos individuos que estéo sujeitos

a um stress mais baixo (Aschbacher et al., 2013).

A ativacdo do sistema nervoso simpatico induz o aumento da pressao arterial, do consumo
do oxigénio, da frequéncia cardiaca, da ativacdo das plaquetas, do sistema renina-
angiotensina, e do cortisol de modo a que o organismo responda a situacdes de stress
(Colaianna et al., 2013; Czech, Neumann, Muller, Reber, & Hellerbrand, 2013; Inoue, 2014).
Este sistema produz a renina, formada pelos rins, e a angiotensina | que € convertida em
angiotensina Il, pela enzima de conversdo da angiotensina, sendo um potente estimulador
de NADPH oxidase (NOXs), um conjunto de enzimas primarias (como a NOX1, NOX2, NOX
4 e NOX 5) (Sirker, Zhang, & Shah, 2011), que desencadeia a formacdo das espécies
reativas ao oxigénio no sistema cardiovascular, levando, também, a alteragdes no sistema
hipotdlamo-pituitaria-adrenal, contribuindo para uma disfungdo da parede vascular, a

formagdo de aterosclerose, a hipertensédo arterial, a uma remodelacdo dos vasos



sanguineos, e a um aumento da funcao cardiaca, podendo, mesmo desencadear problemas

mais graves a nivel cardiaco (Colaianna et al., 2013; Inoue, 2014).

Alguns estudos mostraram que o stress psicoldgico e fisico provocado por varias profissoes,
como policias e profissionais de saude, contribui para o desenvolvimento de aterosclerose
devido ao aumento das espécies reativas ao oxigénio, que causam danos no DNA, e, mais
tarde provocardo o desenvolvimento de doencgas cardiovasculares (Inoue, 2014, Gadinger,
M.C, Schilling, O, Litaker, D, & Fischer, J.E, 2012).

O stress prolongado pode levar a depresséo, ansiedade cronica, stress pds-traumatico ou
mesmo ao panico, estando estas associadas a doencas cardiovasculares, principalmente se

existirem fatores de risco, tais como a obesidade e a hipertenséo arterial (Inoue, 2014).

3.2 Alimentacao

A ingestdo de alimentos é importante para qualquer ser vivo, pois permite a producéo de
energia e o desempenho das tarefas diarias. Porém, nem todos os individuos fazem uma
ingestao de alimentos de forma saudavel, ou seja, uma alimentacao equilibrada (Hankinson
et al., 2012).

A alimentagdo equilibrada baseia-se na ingestdo de alimentos de todos os setores ou
grupos da roda dos alimentos, tais como, cereais derivados, horticolas, frutas, lacticinios,
carnes, peixe e ovo, leguminosas e gorduras e 6leos, tendo como alimento central a 4gua
(Harland, Buttriss, & Gibson, 2012; Pires, Nayara Luiz, 2011). Porém, quando a ingestao de
alimentos se faz de uma forma descontrolada e exagerada, e o sedentarismo esta
aumentado, o individuo evolui para a obesidade, que é uma doenca que afeta cada vez mais
pessoas (Hankinson et al., 2012). Por outro lado, se acontecer o contrario, uma diminuicao
da ingestao de alimentos e um elevado consumo de energia, a pessoa podera evoluir para a
anorexia (Focker, Knoll, & Hebebrand, 2013).

A obesidade é uma doenca resultante de combinacdo e interacdo genética, de fatores
sociais, culturais, psicologicos e ambientais, que afeta uma grande percentagem de pessoas
e pode ser um stressor crénico para o desencadeamento de inflamacgéo crénica, stress
oxidativo e disfuncéo endotelial (Huang, Webb, Zourdos, & Acevedo, 2013). Esta inflamacao
e stress oxidativo desencadeiam um aumento na secrecao de serotonina e de cortisol, o que
por sua vez, irdo aumentar o stress (Hankinson et al., 2012; Huang et al., 2013; Park, Park,
Valacchi, & Lim, 2012).



Desta forma, realizou-se um estudo que permitia avaliar os efeitos possiveis da restricdo
caldrica de gorduras na inflamacao e no stress oxidativo, tendo concluido que a dieta restrita
em gorduras mantinha um equilibrio em termos de oxidag&o-redugdo nas células e tecidos e
uma grande diminuigdo nos danos provocados pela oxidacdo (Park et al., 2012). Em termos
de inflamagédo dos tecidos, de acordo com os autores referidos anteriormente, o tecido
adiposo produz e secreta uma grande variedade de sinais inflamatorios, tais como, a
interleucina 6, a interleucina 1 beta, o fator de necrose tumoral (TNF - alfa), que s&o
mediadores pro-inflamatérios (Pang et al., 2013; Park et al., 2012); a interleucina 4 e a
adiponectina sdo mediadores anti-inflamatérios, sendo que esta ultima é um importante
mediador de controlo da sensibilidade a insulina e dos efeitos anti-inflamatorios através da
inibicdo do fator de necrose tumoral e de uma alta regulacdo de citoquinas anti-inflamatorias
(Park et al., 2012; Xydakis et al., 2004).

A resposta inflamatéria acontece quando existe uma alteracdo na integridade da célula ou
do tecido do ser vivo, levando a vasodilatagdo, ao ataque dos leucdcitos ao local e a
libertacdo de componentes do plasma sanguineo, ou seja, é a uma adaptacdo do organismo
ao dano, de modo a remover o dano, reparar os tecidos e voltar & homeostase inicial do
tecido (Lugrin, Rosenblatt-Velin, Parapanov, & Liaudet, 2014). Como o stress oxidativo é
uma das causas de danos celulares, entdo os mediadores pro-inflamatérios e anti-
inflamatérios tendem a atuar, de modo a evitar danos maiores nos tecidos (Lugrin et al.,

2014; Park et al., 2012) .

Assim, na dieta com restricdo calorica de gorduras, os niveis de adiponectina no plasma
estavam diminuidos nos individuos com uma dieta rica em gorduras relativamente aos que
estavam com restricdo das mesmas (Xydakis et al., 2004). Estudos recentes permitiram,
também, concluir que como a adiponectina esta relacionada com a massa corporal, esta
pode ser um marcador importante para a dete¢éo da inflamacéo, da sensibilidade a insulina
e de doengas ateroscleroticas (Golubovi¢ et al., 2013; Pang et al., 2013; Xydakis et al.,
2004).

A inducéo das proteinas Nrf2 (Fator Nuclear derivado do eritroide 2), que regula a resposta
dos antioxidantes ao stress oxidativo, permite uma diminuicdo na producdo das espécies
reativas ao oxigénio, diminuicdo do processo inflamatério e melhora a sensibilidade a
insulina, nos individuos com restrigdo caldrica (Park et al., 2012). Desta forma, 0 excesso de

espécies reativas ao oxigénio, nos obesos, ativam a proteina Nrf2 (Park et al., 2012).

A dieta rica em gorduras provoca uma destruicdo da flora intestinal, diminuindo a sua

protecdo, o que aumenta a probabilidade de produzir toxinas, devido ao stress oxidativo que

8



altera a transducéo do gene dos linfocitos, mais propriamente os que estdo associados ao
intestino (Qiao, Sun, Ding, Le, & Shi, 2013). No estudo realizado pelos mesmos autores, em
ratos, os niveis de stress oxidativo eram superiores nos ratos com uma dieta rica em
gorduras, provocando um aumento da bactéria Escherichia coli e enterecocos e uma
diminuicdo dos lactobacilos, relativamente ao grupo com dieta normal, estando, o stress
oxidativo diretamente correlacionado com a flora intestinal, ou seja, se 0 stress oxidativo
aumenta, a flora intestinal diminui, estando exposto a uma elevada probabilidade
inflamatéria. A dieta rica em gorduras provoca uma alteracdo da flora intestinal, sendo esta
uma consequéncia natural de mudancas de oxidacdo-reducdo induzidas pela prépria dieta;
na presenca de perdxido de hidrogénio, a populacdo de E. coli e de lactobacilos diminuem,
tendo a vantagem de prevenir o desenvolvimento de patologias gastrointestinais (Pilarczyk-
Zurek et al., 2013), porém a presenca do acido lipoico (poderoso antioxidante) e de fruto-
oligosacarideo equilibram o processo de oxidagdo-redugdo, aumentando drasticamente a

populacéo bacteriana (Qiao et al., 2013).

Como as mitocondrias sé8o as principais responsaveis pela producdo de espécies reativas
de oxigénio, devido a producdo de ATP através da cadeia transportadora de eletrbes, o
excesso de gorduras na dieta aumenta a produgdo dos ERO, principalmente através da via
da oxidagdo dos &cidos gordos, diminuindo, assim, a protecdo do intestino com as

secreg¢Oes produzidas pelo mesmo, aumentando o risco de inflamacé&o (Qiao et al., 2013).

O stress oxidativo, também, esta relacionado com certas doengas como a diabetes, as
doencas cardiovasculares e o cancro, sendo uma importante chave no processo
inflamatorio, sendo que a reducédo destas patologias € um objetivo a atingir (Kim et al.,
2011).

Os antioxidantes sdo mecanismos protetores, que permitem converter os radicais livres em
particulas menos ofensivas para as células (Whayne & Maulik, 2012). Estes podem ser
produzidos pelo préprio corpo ou entdo podem ser encontrados na alimentacdo, como a
vitamina C, a vitamina E, o beta caroteno, que se podem encontrar nos vegetais e nas
frutas, tais como, na cenoura, abdbora, citrinos; os flavonoides, encontrado no vinho, e nos
frutos secos; o zinco, encontra-se nas carnes, por exemplo; e o selénio, encontrado nos
cereais; diminuindo o risco de desenvolver doencas cardiovasculares, cancro e previne o

envelhecimento acelerado (Clarkson & Thompson, 2000; Dolara et al., 2012).

Assim, conclui-se que a dieta mediterranica, como é composta por variadas plantas, € um
forte componente antioxidante, pois encontra-se presente a vitamina A, C e E, para além do

beta caroteno, sendo que um aumento do consumo destes alimentos diminuem o stress
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oxidativo, o que por sua vez diminui o processo inflamatério e o desenvolvimento de

doencas cardiovasculares (Kim et al., 2011; Kolomvotsou et al., 2013).

3.3 Tabaco

O ar inalado a partir do fumo do cigarro induz o stress oxidativo no organismo, induzindo a
formacdo de espécies reativas de oxigénio nas células, pelas mitocéndrias (Hoffmann et al.,
2013; Micale et al., 2013). Algumas das substéncias inaladas a partir do cigarro podem ser a
nicotina, o isopreno, o butadieno, os hidrocarbonos arométicos policiclicos, os aldeidos,
metais, a nitrosamina, o formaldeido e a amina, que ao entrarem em contato com as células
provocam stress oxidativo podendo alterar o DNA destas e provocar mutacdes, e evoluir

para doengas como o cancro (Feltes, Poloni, Notari, & Bonatto, 2013; Micale et al., 2013).

As mitocondrias podem-se proteger a elas préprias e as células através da producéo de
antioxidantes, que regulam a fosforilagdo oxidativa, e permitem a formacdo de ATP
(Hoffmann et al., 2013). O stress oxidativo em excesso ou o desequilibrio dos antioxidantes
ird causar danos na mitocdndria, principalmente na sua estrutura e na sua funcao, devido a
alteragbes na sua reparagdo (Hoffmann et al., 2013; Micale et al., 2013). Esta alteragéo
pode contribuir & doenca de Doenga Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC), por causa da
inducdo de apoptose, danos provocados nos tecidos e a inflamacéo nas vias respiratorias,
devido a resposta das células aos EROs, causada pela produgéo de citoquinas, que atraem

as células inflamatdérias para o local do dano (Hoffmann et al., 2013).

A exposicado ao fumo do cigarro provoca fortes e persistentes mudancas na mitocéndria das
células brénquicas, principalmente na sua funcdo e estrutura, através do aumento da
densidade da matriz mitocondrial, na diminuicdo das suas cristas e num aumento da
fragmentagéo; existe, também, um aumento da resposta pro-inflamatéria. O stress oxidativo
leva a formacdo de ERO causando danos nas mitocondrias das células dos brénquios. O
fumo do cigarro desencadeia respostas dos antioxidantes e stress oxidativo (Feltes et al.,
2013), onde os danos dependem de cada pessoa; a diminuicdo das defesas de
antioxidantes estdo relatadas em doentes com DPOC com uma baixa fungdo pulmonar,
levando a um envelhecimento e declinio da fun¢do pulmonar de forma mais rapida, pois 0s
alvéolos encontram-se maiores e a capacidade de expansdo serd mais baixa, devido ao
enfisema (Hoffmann et al., 2013). As espécies reativas de oxigénio sdo potenciais indutoras
de apoptose promovendo a libertacdo do citocromo c, provocando a apoptose das células

dos alvéolos, danos nos tecidos pulmonares, inflamacéo e enfisema (Hoffmann et al., 2013).
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O tabagismo cronico pode induzir altera¢des na permeabilidade da membrana dos tecidos e
orgédos, resultando em mudancas nos resultados de transducdo e de balango eletrolitico
(Singh et al., 2011). De acordo com o estudo desenvolvido por estes autores, a
concentracdo da catalase, da glutationa reduzida e da superdxido dismutase (SOD)
encontra-se diminuida nos fumadores comparado com os nao fumadores, o que significa
gue os fumadores tém as principais defesas antioxidantes, que permitem degradar as
espécies reativas ao oxigénio, em menor quantidade, tendo uma menor capacidade de inibir

o0 stress oxidativo, aumentando os danos oxidativos nas células (Singh et al., 2011).

Quando o complexo IV da mitocondria € afetado pela inalacdo de fumo do cigarro de forma
cronica, este complexo deixa de funcionar corretamente, ficando inibido e levando a uma
diminuicdo da formacédo de ATP. Porém, se o individuo deixar de fumar, o complexo pode
retomar a sua atividade apesar, de a mitocondria continuar com alguma disfuncdo que
podem levar a um aumento da producdo de ERO e a erros no DNA (Cardellach, Alonso,
Lopez, Casademont, & Mird, 2003).

Num estudo desenvolvido por (Singh et al., 2011), observou-se uma diminuicdo na
concentracdo de glutationa reduzida e um aumento da Malondialdeido (MDA), um tipo de
aldeido e um importante marcador de stress oxidativo, porém nao houve alteracdo na
atividade da superoxido dismutase e da catalase, devido a semiquinona de alcatréo
existentes nos cigarros, que reduz o dioxigénio em radicais de superéxido e peréxido de

hidrogénio.

A glutationa reduzida tem varios beneficios para o corpo humano, pois permite regular o
metabolismo e é um indicador de saude, podendo tornar-se um predicador de mortalidade e
morbilidade; este antioxidante permite proteger as células dos eletrofilos e dos radicais
livres, pois elimina-os (Singh et al., 2011). Porém, nos individuos fumadores, a glutationa
reduzida encontra-se muito diminuida, ndo podendo proteger o organismo de radicais livres
produzidos pelo fumo do tabaco, tornando as células da pessoa mais vulneraveis a danos

causados pelo stress oxidativo (Singh et al., 2011).

Segundo Taito et al., (2012), que realizaram um estudo acerca da resposta aguda do stress
oxidativo ao exercicio fisico intenso em fumadores nao treinados, concluiram que esta
situagdo leva a producéo de ERO e ao aumento da inflamacao nas vias respiratdrias. Esta
inflamacao provoca a acumulacao de neutréfilos e macréfagos alveolares, que acentuam a
producdo de ERO e consequentemente o stress oxidativo (Papaioannou et al., 2010). Outro
estudo que investigou o dano oxidativo provocado pelo stress oxidativo em fumadores

cronicos sujeitos a exercicio agudo concluiu que existe uma diminuicdo da atividade

11



enzimatica depois do exercicio fisico que pode ser explicada pela lesédo oxidativa que existe
nas proteinas das enzimas que altera a atividade catalitica da células, principalmente da
SOD e da GPX (Glutationa peroxidase) (Stirmen-Gir, Erdinc, Serdar, & Gur, 2003).

Desta forma, uma sessdo de exercicio fisico intenso pode aumentar os danos provocados
nos pulmdes dos fumadores, pois existe um aumento do H,O, e uma diminuicdo nos
antioxidantes, principalmente nas células epiteliais dos alvéolos (Taito et al., 2012).
Contudo, estudos sobre o efeitos do exercicio fisico regular em fumadores revelam que
impede a producdo de ERO e os danos da proteina nos pulmdes, o que podera ser
resultado de uma resposta de adaptacdo, pois o exercicio fisico previne a diminuicdo de
GSH, GPX e CAT e permite o retorno dos valores normais do potencial antioxidante reativo
total (Cunha et al., 2013).

3.4 Alcool

O excesso de consumo de alcool provoca altera¢gdes mentais e bioquimicas no organismo
(Bell & Britton, 2014; Ward, Lallemand, & de Witte, 2009). Porém existem trés enzimas que
sdo capazes de oxidar o etanol, a etanol desidrogenase, o sistema microssomal hepatico de
oxidagdo do etanol e a catalase. Normalmente, o consumo de alcool em excesso provoca
danos a nivel nervoso; gastrointestinal, como uma maior malnutricdo e alteracdes na
digestdo, aumentando a mé& absorcdo dos alimentos (llaiyaraja & Khanum, 2011);
cardiovascular, como o0 aumento da tensao arterial, devido a lesdes nos rins e no figado
(S6nmez, Narin, Akkus, & Turkmen, 2012).

Os hepatécitos apresentam mecanismos de metabolizacdo do etanol, onde no citosol
(peroxissomas), este é metabolizado em acetaldeido desidrogenase, levando a producgéo de
radicais livres; o NADH, por sua vez, também forma ERO (Liang, Harris, & Brown, 2014), e
promove a sintese de acidos gordos, inibindo a sua oxidagédo e melhorando a esteatose (De
Minicis & Brenner, 2008; Manzo-Avalos & Saavedra-Molina, 2010). O etanol, também, pode
ser metabolizado e formar acetato, com a atuacdo da catalase nos proxissomas, na
presenca de peroxido de hidrogénio; logo que o etanol € metabolizado em acetaldeido,
rapidamente € convertido em acetato, pela aldeido desidrogenase, contudo, ao existir muito
acetaldeido no organismo, este pode reagir com a glutationa mitocondrial, provocando uma
diminuicdo das defesas antioxidantes existentes na mesma, aumentando o risco de stress
oxidativo (Manzo-Avalos & Saavedra-Molina, 2010). Como referido anteriormente, a NADH

para além de formar ERO através de estimulos (Liang et al.,, 2014; Manzo-Avalos &
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Saavedra-Molina, 2010), tem uma funcédo fagocitica e ndo fagocitica, sendo que contribui
para a remodelacdo do excesso de tecido e de fibrose, porém, como é ativada por varios
estimulos, como o &lcool e o fator de necrose tumoral alfa, produz ERO o que provoca
efeitos pro-inflamatérios e sensibiliza os hepatécitos para a sua apoptose ou entdo para a
formacdo de fibrina, levando a cirrose hepatica, 0 que por consequéncia, provoca
insuficiéncia hepética (De Minicis & Brenner, 2008). O stress oxidativo tem portanto um
papel fundamental na lesdo hepatica pelo alcool (De Minicis & Brenner, 2008; llaiyaraja &
Khanum, 2011).

Um tipo de lesdo hepética € a esteatose hepatica, ou seja, 0 aumento da gordura no figado,
que é acompanhada pela producdo de citoquinas e pela inflamacdo, originando fibrose
hepatica (De Minicis & Brenner, 2008; Manzo-Avalos & Saavedra-Molina, 2010). Esta fibrose
da-se em trés locais diferentes: em primeiro lugar, os hepatécitos determinam a esteatose
no figado e aumenta a taxa de stress oxidativo (De Minicis & Brenner, 2008), pelos
mecanismos intracelulares, com a formac¢do de mediadores extracelulares como o fator de
necrose tumoral alfa e as citoquinas resultantes da inflamacéo (De Minicis & Brenner, 2008);
em segundo lugar, a criacdo de neo-antigéneos que estimulam a resposta imunitéria
provocando a infiltracdo dos leucdcitos no figado e a secre¢éo de citoquinas e produtos da
inflamacédo; e em terceiro lugar, existe o stress oxidativo provocado pela NADPH oxidase
através da ativagdo do complexo | da mitocondria das células (De Minicis & Brenner, 2008a;
Liang et al., 2014). Durante o consumo crénico de alcool, o metabolismo do etanol produz
uma grande quantidade de ERO, contudo, como os antioxidantes presentes no organismo
nao sao eficazes para os eliminar, o resultado sera danos no figado, pois as ERO induzem
alteracdes no DNA e interferem na cadeia respiratéria da mitocondria (Liang et al., 2014,
Manzo-Avalos & Saavedra-Molina, 2010).

O stress oxidativo e as ERO tém, também, um papel fundamental nas lesdes dos rins, pois 0
alcool em excesso acelera a oxidacdo, levando a morte das células e aos danos nos
tecidos, pois as defesas antioxidantes, como a vitamina C e a melatonina, encontram-se
diminuidas (S6nmez et al., 2012). O figado € o primeiro responsavel pela oxidacdo do
alcool, porém os rins também contribuem para o seu metabolismo (S6nmez et al., 2012).
Um estudo desenvolvido pelos mesmos autores, em rins de rato, submetidos ao alcool
permitiu observar que existem alteracdes na capsula de Bowman, havendo dilatacédo e
congestao de vasos sanguineos (Das Kumar & Vasudevan, 2008), provocada pelo alcool,
pois 0s sistemas enzimaticos e ndo enzimaticos que deveriam proteger as células dos ERO
encontram-se diminuidos. Alguns dos antioxidantes existentes no nosso organismo

encontram-se diminuidos nos individuos que consomem alcool em demasia (Esrefoglu, Iraz,
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Ates, & Gul, 2012; Sénmez et al., 2012). Neste estudo, os protetores usados foram a
vitamina C e a melatonina, onde esta Ultima diminuiu a concentracdo de malondialdeido nas
pessoas que ndo consomem alcool. Assim, este estudo mostrou que a melatonina € um
antioxidante mais eficaz que a vitamina C, pois a melatonina tem propriedades protetoras,
tais como recuperar células epiteliais danificadas pelos ERO (Esrefoglu et al., 2012, S6nmez
etal., 2012).

35 Exercicio fisico

A inatividade fisica € uma grande causa para o desenvolvimento de doengas crénicas, em
associacdo com outros fatores de risco como, hipertensdo arterial, colesterol, diabetes e
obesidade (Teixeira-Lemos, Nunes, Teixeira, & Reis, 2011). Por isso, a atividade fisica
regular serve de um escudo de protecdo contra as doencgas referidas anteriormente, pois
permite diminuir o peso corporal (Naghii, M., Almadadi, M., & Karimi, 2011), aumenta a
circulacdo da lipoproteina de alta densidade (HDL) (Naghii, M., Almadadi, M., & Karimi,
2011), diminui os triglicerideos (Kirk-Sanchez & McGough, 2013; Naghii, M., Almadadi, M., &
Karimi, 2011; Sigal, 2006) e normaliza a pressdo sanguinea (Kirk-Sanchez & McGough,
2013; Naghii, M., Almadadi, M., & Karimi, 2011; Sigal, 2006)

Durante o exercicio fisico existe um aumento na formacdo de radicais livres devido ao
aumento do consumo de oxigénio pelos tecidos (Teixeira-Lemos et al., 2011; Radak, Zhao,
Koltai, Ohno, & Atalay, 2013; Vierck et al., 2012). Este oxigénio é usado na cadeia
transportadora de eletrdes, na fase de fosforilacdo oxidativa, de forma a reduzir a 4gua, mas
2-5% do oxigénio produzido, ira ser convertido em ERO (Teixeira-Lemos et al., 2011).
Porém, durante o exercicio fisico moderado existe uma alteragdo na homeostasia oxidativa
das células e dos tecidos, devido a diminuigdo dos niveis basais de danos oxidativos e um
aumento a resisténcia ao stress oxidativo (Teixeira-Lemos et al., 2011). Este exercicio
regular, leva a uma adaptacdo na capacidade dos antioxidantes, demonstrado pelo aumento
da superéxido dismutase e a glutationina peroxidase que protegem as células contra os
danos causados pelo stress oxidativo (Radak et al., 2013; Teixeira-Lemos et al., 2011). As
alteracdes provocadas pelo exercicio fisico fazem-se sentir no complexo | da cadeia
respiratéria mitocondrial, onde existe uma diminuicdo da producdo do superéxido,
independentemente da idade (Radak et al., 2013; Silva et al., 2009). Ap6s um estudo
realizados por Silva et al., (2009), onde aplicaram um programa de exercicio durante 8
semanas, demonstrou que 0 exercicio regular provoca uma adaptacdo e diferentes

alteragdes no organismo, dependendo de individuo para individuo, existindo uma diminuig&o
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das espécies reativas de oxigénio e aumenta a acao dos antioxidantes, principalmente dos
gque pertencem aos complexo das ubiquinonas. Este aumento permite uma maior protecao

do musculo.

O exercicio fisico regular provoca uma maior producdo de mitocéndrias no masculo e uma
diminuicdo da producdo dos ERO, relativamente aos individuos que ndo fazem exercicio
fisico (Radak et al., 2013; Silva et al., 2009). E necessario, também, ter em atencdo, que
conforme se envelhece existe um aumento dos danos causados pelos ERO; contudo isto
pode ser atenuado se as pessoas continuarem ativas (Radak et al., 2013).

O envelhecimento estd associado a uma diminuicdo da biogénese mitocondrial, ou seja,
formacdo de novas mitocondrias. As células musculo-esqueléticas e os adipocitos,
estimuladas pelo exercicio fisico, pode promover a formagdo de novas mitocondrias,
adaptadas a situacdo, aumentando a resisténcia a fadiga (Echave et al., 2009; Rodell,
Rasmussen, Bergersen, Singh, & Gjedde, 2013). O stress metabdlico é uma das formas
para aumentar o numero de mitocondrias no musculo e de provocar alteracdes de oxidacao
reducdo nos mesmos, 0 que por sua vez leva a uma biogénese mitocondrial. Assim, mais
mitocondrias podem trabalhar com um esforco respiratério mais baixo (Qi et al., 2011;

Radak et al., 2013; Yan, Lira, & Greene, 2012).

O stress metabdlico estd mais associado a AMPK (adenosina monofosfato quinase), que
permite a oxidacdo dos acidos gordos pelo musculo, usar a glicose e modular a secrecdo da

insulina, de modo a que esta atue da melhor forma (Radak et al., 2013).

7

E necessario ndo esquecer que a inflamacio é um processo de protecdo necessario ao
organismo para reparar, curar e combater corpos estranhos, sendo que a inflamacao crénica
esta associada ao aumento dos ERO e das citoquinas pro-inflamatéria (Radak et al., 2013;
Teixeira-Lemos et al., 2011). Porém, esta resposta pro-inflamatéria agudizada pelo exercicio
€ acompanhada por um aumento do stress oxidativo, seguido por um mecanismo adaptativo
a resposta, onde o exercicio regular tem um papel fulcral para diminuir a inflamacéo, pois
induz a uma reducéo da proteina C reativa (Teixeira-Lemos et al., 2011). Desta forma, o
exercicio fisico regular diminui os niveis de proteinas C reativa, tal como foi referido
anteriormente, da interleucina 6, e dos niveis de fator de necrose tumoral (TNF - alfa), com o
aumento das substéncias anti-inflamatérias, da interleucina 4 e da interleucina 10,
reforcando a resposta anti-inflamatéria natural do exercicio, pois a inflamacdo é um
processo de protecdo para curar e reparar danos, e combater corpos estranhos (Radak et
al., 2013; Teixeira-Lemos et al., 2011).
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Em suma, tudo indica que o estilo de vida que um individuo adota ira influenciar o seu
processo de envelhecimento, pois alteracdes na alimentagdo e no nivel de atividade fisica,
conjuntamente com o stress psicossocial e os comportamentos aditivos, poderdo provocar

um aumento da formacédo de ERO, conduzindo ao stress oxidativo.
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4. Estudo

O estudo é do tipo descritivo e correlacional, tendo a recolha de dados sido realizada na
Universidade de Tras-os-Montes e Alto Douro, entre outubro de 2013 e fevereiro de 2014.

4.1. Métodos:

4.1.1. Amostra

Para a realizac@o deste estudo foi usada uma amostra de 29 pessoas, com uma idade igual
ou superior a 40 anos. Os critérios de inclusdo foram mulheres com idade igual ou superior
a 40 anos, sem qualquer problema de saude descrito pelo médico de modo a que os
impedisse a realizar os testes fisicos e funcionais. Cada um dos participantes, foram
esclarecidos no que se baseava o estudo e, assinaram, livremente, 0 consentimento

informado.

4.1.2. Variaveis

As variaveis em estudo estao divididas em trés grupos:

o Parametros do estilo de vida: stress psicossocial, ingestdo calérica, tabagismo,
alcool, dispéndio energético semanal,

e Funcionalidade: teste de caminhada durante 6 minutos, pressao arterial sistélica e
diastélica;

e Parametros bioquimicos: método ABTS, peroxidacdo lipidica e danos de DNA e

complexos mitocondriais (complexo I, Il e V).

4.1.3. Procedimentos

Os procedimentos experimentais utilizados respeitaram o0s principios bioéticos da
declaracdo de Helsinquia, no que diz respeito aos estudos que envolvem seres humanos, e
o protocolo de estudo aprovado pela Comisséo de Etica e Pesquisa da UTAD (Parecer 05-
CIDESD-2012).
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a) Avaliacdo dos Habitos de Vida

Todos os individuos que participaram no estudo foram sujeitos a um questionario de
anamnese (anexo 1) para caraterizar a amostra e identificacdo de eventuais problemas de
saude, assim como, para conhecer as medidas farmacoldgicas adotadas. Para a anamnese,
foram questionados os hébitos de vida, tais como o consumo de &lcool e de tabaco; a
ingestao alimentar; a frequéncia da realizacdo de exercicio fisico e a perce¢cdo do stress.
Foram, também avaliados parametros antropométricos, tais como, o peso, altura, o indice

de Massa Corporal (IMC), o perimetro da cintura. Por ultimo foi avaliada a pressao arterial.

Relativamente a ingestdo alimentar, foi realizado o Questionario de Frequéncia Alimentar
(QFA), descrito por (Willett, 1998), validado e adaptado para a populagdo portuguesa por
(Lopes, Aro, Azevedo, Ramos, & Barros, 2007; Lopes, 2000) (anexo II). O QFA permite
identificar o consumo alimentar dos individuos no ano transato, e tem duas partes: uma
parte com uma lista de alimentos dividida pelos grupos de alimentos e, outra parte com uma
seccao para a resposta dos individuos, no que diz respeito a frequéncia da sua ingestéo.
Este questionario foi tratado pela Unidade de Epidemiologia Nutricional do Servico de
Higiene e Epidemiologia da Faculdade de Medicina da Universidade do Porto. Neste estudo,

s6 foram consideradas as calorias totais (kcal/dia) e o consumo de alcool (g/dia).

No que diz respeito a frequéncia da realizacdo do exercicio fisico, foi utilizado o
Questionario de Nivel de Atividade Fisica (IPAQ), verséo curta, descrita por (Craig et al.,
2003), validado e traduzido para a populacédo portuguesa por Campanico (2003) (anexo II).
O IPAQ baseia-se em tipos de atividades especificas, no ambito do tempo de atividade
fisica e lazer, das atividades domeésticas, e das atividades fisicas relativas ao trabalho e ao
transporte. Em termos mais especificos, sdo avaliadas a marcha, atividades de intensidade
moderada e vigorosa. Os resultados foram expressos em MET-min/semana, de acordo com

0 peso de cada pessoa.

Para avaliar a percecdo de stress usou-se a Escala da Percecéo de Stress (PSS), descrita
por (Cohen, Kamarck, & Mermelstein, 1983), traduzida e validada para a populagédo
portuguesa por (Trigo, Miguel, Canudo, Noélia, Branco, Fernando, & Silva, Danilo, 2010)
(anexo IV). Esta escala tem 10 itens, onde cada um é respondido numa escala tipo Likert de
0 (nunca) a 4 (muito frequente), relacionados com o que os individuos pensaram ou

sentiram de determinada forma, no ultimo més, sendo que a pontuacdo maxima é de 40
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pontos. Um individuo encontra-se sob stress se obtiver uma pontuacdo acima de 22 pontos,

no sexo feminino, e de 20 pontos, no sexo masculino.

b) Parametros antropométricos e Pressédo Arterial

Relativamente aos parametros antropométricos, estes foram avaliados da seguinte forma:

e Altura — foi usado o estadiometro, com a graduacao em centimetros e a precisdo em
milimetros. Os individuos foram colocados no centro da plataforma da balanca, em
posi¢do anatdmica, com os bragos juntos ao corpo e, sem calgado.

e Peso - foi utilizado uma balanga, com capacidade maxima de 150kg e precisdo em
gramas. Os individuos colocaram-se no centro do aparelho, com roupa desportiva e sem
calcado.

e Perimetro da Cintura (PC) — usou-se uma fita métrica graduada em centimetros, com
precisdao em milimetros, entre a crista iliaca e o rebordo inferior da Gltima costela, mais
precisamente na cicatriz umbilical. Os participantes encontravam-se em posSi¢ao

anatémica.

« IMC — calculado através da seguinte formula: P€50 (k9) 5 .
altura(m)

A Presséo arterial — os participantes estiveram sentados 10 minutos, de modo a descansar,
avaliando, de seguida, a pressao arterial sistélica e diastélica, com o esfigmomandémetro

eletrénico, em milimetros de mercurio (mmHg).

c) Avaliacao da capacidade funcional

Para avaliar a capacidade funcional dos individuos, realizou-se o Teste caminhada 6
minutos, que é um dos parametros da Bateria de (Rikli, Roberta E & Jones, C. Jessie, 1999),
onde se faz a avaliacdo da capacidade cardiorrespiratoria. Este realizou-se na pista de
atletismo, onde foi marcada uma reta de 30 metros, com uma marcacéo de 3 em 3 metros;
quando os participantes ouviram a palavra “iniciar’, comecaram a caminhar o mais rapido
possivel, sem correr, durante 6 minutos, considerando a distancia percorrida pelos mesmos

durante esse intervalo de tempo.
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d) Parametros bioquimicos

e Colheita de sangue:

Os individuos foram orientados para nao realizarem exercicio fisico, para fazer uma
alimentacdo normal no dia anterior a colheita de sangue e para chegarem de manha, em
jejum, entre as 8:30 horas e as 9:30 horas. O sangue foi colhido, por puncdo venosa, com o
sistema de vacuo, para um tubo de 10ml de sangue.

e |solamento de linf4citos e separacao do plasma:

Apbs a colheita de sangue, cada amostra foi transferida para tubos conicos, fazendo-se a
diluicdo na proporcéo de 1/1 com PBS. De seguida, resvalou-se a amostra por cima de 20ml
de Histopaque, de forma a criar duas camadas diferentes. Centrifugou-se a amostra com a
centrifugadora “Sigma 2 — 16K”, a 2000 rpm durante 20 minutos a temperatura ambiente. O
anel de linfécitos, formado entre o plasma e o histopaque, foi transferido para outro tubo
com uma pipeta de pasteur, onde foram adicionados 10ml de PBS, homogeneizados e
centrifugados a 2000 rpm durante 10 minutos. De seguida, foi removido o sobrenadante e
ressuspendida a pellet em 700 pL de PBS, e guardada a -80°C para futuras analises.

O plasma foi separado e guardado em tubos eppendorf a -80°C para futuras analises.
e Atividade das enzimas da cadeia transportadora de eletrdes (Kiebish et al., 2008):

- Complexo | — a atividade é determinada com a diminui¢cdo da concentracao de NADH. O
ensaio foi realizado com um tampao contendo 20 mM de fosfato de potassio, pH 7.4, 2 mM
de cianeto de potassio, 5 mM de cloreto de magnésio, 2.5 mg/mL de albumina de soro de
bovino, 2 uM antimicina, 100 uM decilubiquinona e 0.3 mM de NADH. A reacdo iniciou-se ao
adicionar 20 pL de homogeneizado de linfocitos. A atividade enzimatica foi medida durante 5
minutos e os seus valores registados passado 30 segundos de ter comecado a reacdo. As
atividades especificas foram determinadas através do célculo do declive da reacéo linear

com a presenca e a auséncia de 1 uM de rotenona (inibidor do complexo 1).

- Complexo Il — a atividade foi determinada através da medicdo da reducdo de sucinato
decilubiquinona (DCIP) a 600nm. O ensaio foi realizado com um tampéo contendo 25 mM
de fosfato de potassio, pH 7.4, 20 mM de sucinato, 2 mM de cianeto de potassio, 50 uM
DCIP, 2 ug/mL de rotenona e 2 pg/mL antimicina; antes do inicio da reacao adicionou-se 20

UL de homogeneizado de linfécitos. A reagdo iniciou-se com a adicdo de 56 pM de
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decilubiuinona. As atividades especificas foram determinadas pelo céalculo do declive da
reacdo linear com a presenca e a auséncia de 0.5 mM de tenoiltrifluoroacetona (inibidor do
complexo ).

- Complexo IV — a atividade foi determinada através da medicdo da oxidacdo do
ferrocitrocromo C a 550 nm. O ensaio foi realizado com um tamp&o contendo 10 mM de
Tris-HCI, 120 mM de cloreto de potassio e pH de 7.0, usando 20 pL de homogeneizado de
linfécitos. A reacao iniciou-se com a adi¢cao de 11 uM ferrocitocromo reduzido, e fez-se uma
monitorizacdo da inclinacdo durante 30 segundos com a presenga e a auséncia de 2.2 mM
de cianeto de potéssio (inibidor do complexo 1V).

e Capacidade antioxidante (método ABTS):

Foi preparada uma solugdo aquosa de 7 mM de ABTS, através do método de (Miller & Rice-
Evans, 1997), e uma solugdo de persulfato de potassio, para medir a capacidade
antioxidante total no plasma no espectrofotbmetro. O valor de ABTS produzido foi
monitorizado através da leitura de absorvancia a 734 nm. Os reagentes usados foram um
tampdao de acetato a 0,1M, solucéo Trolox e a solu¢cdo de ABTS preparada com 16 horas de
antecedéncia; a solucéo de trabalho baseava-se 1 mL de solugdo ABTS e 88 mL de solugéo
tampao, tendo sido preparada no proprio dia.

A seguir, preparou-se as solucgdes trolox nas concentracdes de 0, 5, 10, 15, 20 e 25 pM para
a calibragédo. A solucéo de catido radical foi diluida em 100 mM de tampé&o de acetato de
potassio, com pH de 4,5, de maneira a obter uma absorvancia de 0,7 a 734 nm. Para cada
individuo fizeram-se leituras em duplicado de trés volumes diferentes de amostra, para
depois fazer o calculo da reta de regresséo e equivaléncia em trolox. Em cada tubo foram
colocados amostra de plasma, agua e a solucdo de ABTS; a leitura realizou-se apés 20
minutos de juntar a solucdo de ABTS em cada tubo. A percentagem de inibicdo do catido
radical ABTS+ determinou-se em funcdo da concentracdo de antioxidantes e calculada

relativamente a reatividade do trolox.
e Peroxidacéo lipidica:

A determinacdo dos TBARSs foi realizada de acordo com (Willis, 1987), adaptado para Leitor
de Microplacas. Foram usados 100 pl de plasma, posteriormente diluidos em 200 pl de
acido tricloroacético a 10% e agitados no vortex. Depois da centrifugacdo a 15000 rpm,
durante 20 segundos, foram retirados 200 pL de sobrenadante, diluidos em 200 pL de &cido

tricloroacético a 1% e colocados em agua a ferver durante 10 minutos. De seguida,
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arrefeceu-se, antes de o colocar na microplaca, para analisar no leitor de microplacas e lida

a absorvancia com um filtro e 540 nm.

A quantidade de TBARs formados, depois de terem sido subtraidos os valores do branco foi

calculada com base no coeficiente de extingdo molar de 1,55x10%/m/cm:
C=(4)/1,55x10°M1cm™)

C= concentracdo; A= absorvancia e d= didmetro do poc¢o da placa usada no leitor de placas
(d=0,8cm). Os resultados foram expressos em nmol de TBARs por mg de proteina.

e Danos de DNA:

Os danos de DNA strand breaks (DNA SBs) e os danos oxidativos de DNA sensiveis a
enzima formamidropirimidina DNA glicosilase (FPG) (DNA netFPG) foram avaliados através
do ensaio do cometa (Collins, 2004a). Apds o isolamento dos linfécitos e posterior adigdo de
L-PBS procedeu-se a centrifugagdo a 2000rpm durante 10 minutos. Removeu-se o
sobrenadante e a pellete adicionaram-se 280 yL de agarose de baixo ponto de fusdo a 1% e
37°C. depois de bem homogeneizado, com cuidado e sem agitar, fora tirados 140 uL de
amostra e aplicadas duas gotas em cada uma das laminas (2 laminas por participante),
cobrindo-as logo com duas lamelas 18x18mm, para se solidificar no frigorifico durante 5-10
minutos. Apos solidificar, retiraram-se as lamelas e colocadas as laminas em jarras de
Coplin em solucao de lise a 1% de Triton X-100, e mantidas no escuro pelo periodo de 1-4
horas. As laminas foram lavadas trés vezes com tampédo de reacao enzimatica, durante 5
minutos, cada uma. Depois de retirar as laminas a partir da Ultima lavagem o excesso de
liquido foi seco com papel absorvente. 50 pL de solucdo de enzima de FPG, para a
avaliacdo do DNA netFPG, ou de tampéo, para avaliagdo do DNA SBs, foi colocado em
cada gel, e cobertos com lamelas 22x22mm. As laminas foram incubadas a 37°C dentro de
uma caixa humida durante 30 minutos. De seguida, as laminas foram colocadas
cuidadosamente (sem as lamelas) na plataforma da tina de electroforese, imersas na
solucdo de electroforese durante 40 minutos, no escuro e a 4°C. Depois, foi feita a
eletroforese durante 30 min a 25 V e 300 mA. Em seguida as laminas foram neutralizadas
através de 2 lavagens com agua destilada na tina de coloracéo durante 10 min a 4°C. Apés
desidratacdo das laminas em papel absorvente e a temperatura ambiente
(aproximadamente 24h), estas foram armazenadas para posterior visualizagdo. As laminas
foram coradas com brometo de etidio (2 mg/ml), imediatamente antes da sua visualizacdo. A
andlise das laminas foi feita num sistema de microscéopio de fluorescéncia com cémara

acoplada e através do programa Comet Assay IV (Perspective Instruments, Haverhill, UK).
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Em cada lamina foram selecionadas 2x25 células aleatoriamente para avaliagdo dos danos.
O DNA netFPG foi calculado subtraindo aos valores obtidos na incubacédo com enzima FPG,

os valores da incubagéo s6 com tampao.

e) Procedimentos estatisticos

Os dados recolhidos foram sujeitos a uma analise exploratéria, recorrendo ao método do
grafico da caixa de bigodes (Box-and-Whiskers) para identificar e retirar os outliers que
alteravam, de forma significativa, a tendéncia central. Através dos valores de Skewess e
Kurtosis, fez-se a avaliagdo da simetria e achatamento das curvas de distribui¢cdo, de cada
um, respetivamente. Com 0 teste ndo paramétrico Kolmogorov-Sminorv, confirmou-se a
normalidade das distribuigcbes. De seguida, fez-se a analise descritiva onde se calculou a

média e o desvio padrdo das varaveis em estudo, e realizou-se as correlagbes de

Spearman.

4.2. Resultados

A tabela 1 apresenta os valores e os desvios padrdo (tDP) que permitem caracterizar a

amostra em estudo.

Tabela 1: Caraterizacdo da Amostra, Estilo de Vida e Stress Oxidativo

Varaveis Média+DP Méximo Minimo
Idade (anos) 49,48+5,90 63 40
Peso (kg) 65,19+10,30 89,5 49,4
Altura (cm) 157,24+5,89 169,0 145,0
IMC (kg/m?) 26,31+3,45 35,0 21,3
PC (cm) 89,09+9,27 107,0 74,0
PAS (mmHg) 121,63+11,75 147,0 105,0
PAD (mmHg) 75,54+7,33 90,0 65,0
PSS (pontuacéo) 16,14+6,37 31 6
IPAQ (MET-min/sem) 859,79+605,06 2079 231
Alcool (g/dia) 3,45+4,93 17,0 0,0
Ingestao caldrica 2099,40+472,43 3794,0 1493,65
Habitos tabagicos 1,79+4,33 18 0
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Aptiddo CR 6 minutos 620,25+66,77 755,0 448,0
TBARs (nmol/mg 0,025+0,021 0,07 0,003
proteina)

Atividade da CAT 152,74+148,83 458,41 2,01
(U/mg proteina)

Método ABTS 5,49+1,59 9,63 3,72
DNA strand breaks 2,32+1,45 5,88 0,21
DNA net FPG 2,23+1,69 6,97 0,19
Complexo | 79,45+61,05 229,30 6,81
Complexo Il 8,49+7,23 24,83 0,29
Complexo IV 2,14+2 .24 9,67 0,03

ABTS - Capacidade Antioxidante Total, CAT — Catalase; CR — Cardiorrespiratoria; DNA net FPG - danos
oxidativos de DNA sensiveis a enzima formamidropirimidina DNA glicosilase; IMC — indice de Massa Corporal;
IPAQ — Questionério de nivel de atividade fisica; MET — Equivalente metabdlico da tarefa (minutos/semana);
PAD — Presséo Arterial Diastolica; PAS — Presséo Arterial Sistélica; PC — Perimetro da Cintura; PSS — Escala de
Percecéo de Stress; TBARs — Produtos de Reaco ao Acido Tiobarbitirico.

De acordo com a correlagdo de Spearman, a ingestdo caldrica apresentou uma correlagéo
positiva significativa com o DNA net FPG (r=0,580; p=0,048); 0 peso apresentou uma
correlagdo positiva significativa com o IMC (r=0,867; p=0,000) e o PC (r=0,846; p=0,001; a
concentracéo plasmatica de TBARs apresentou uma correla¢do positiva significativa com o
complexo Il (r=0,696; p=0,012) e com o complexo IV (r=0,714; p=0,009) da cadeia
transportadora de eletrdes. Os habitos tabagicos apresentam uma correlacdo positiva
significativa com o élcool (r=0,573; p=0,001); a Presséao Arterial Sistélica (PAS) apresenta
uma correlacdo positiva significativa com a Pressdo Arterial Diastdlica (PAD) (r=0,531;

p=0,008). Nao foram observadas mais correlacdes significativas entre as variaveis.

4.3. Discussao

O presente estudo teve como objetivo geral analisar a contribuicdo do estilo de vida e da
idade no stress oxidativo em mulheres com mais de 40 anos. Os principais resultados
obtidos revelam que a ingestéo caldrica esta relacionada com a acumulacédo de danos de
DNA por stress oxidativo, ndo sendo identificada uma influéncia significativa dos restantes
hébitos de vida analisados (atividade fisica diaria, ingestdo de alcool e consumo de tabaco).
Relativamente aos parametros de funcdo mitocondrial, 0s nossos resultados revelaram uma

relacdo positiva com os danos por peroxidacdo lipidica. Como seria de esperar, foi
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confirmada uma associacdo entre comportamentos aditivos, entre os parametros de

composi¢ao corporal e entre a pressao arterial diastdlica e sistdlica.

Como ja foi referido, a ingestdo caldrica apresentou uma correlacdo positiva significativa
com o DNA net FPG, o que pode ser explicado pela sobrecarga metabdlica causada por
uma alimentacao hipercaldrica. Este tipo de alimentagéo é frequentemente rica em gordura
e hidratos de carbono, cuja degradacdo é, no caso das primeiras, efetuada pelas
mitocondrias e no caso dos ultimos, parcialmente metabolizado nas mitocéndrias (Nelson &
Cox, 2014). Assim, a ingestdo de calorias em excesso, podera levar a um aumento da
producdo de ERO mitocondriais e desencadear reacdes em cadeia que levam a um
aumento dos danos mitocondriais e extramitocondriais, podendo mesmo atingir o DNA
nuclear (Silva & Ferrari, 2011) e provocando um aumento da morbilidade e desenvolvimento
de doencas crénicas (Redman & Ravussin, 2011). Este fendbmeno pode ainda ser agravado
pela idade uma vez que eficiéncia da mitocéndria tem tendéncia a diminuir, produzindo mais
ERO, a par de uma menor eficiéncia das defesas antioxidantes e da capacidade de
reparacao (Gedik, Grant, Morrice, Wood, & Collins, 2005).

Porém, se pelo contrario, quando diminuimos a ingestao de alimentos, a energia gasta e o
metabolismo, também, irdo diminuir, pois consumimos menos calorias, 0 que, por sua vez,
provocam menos danos na membrana mitocondrial e no DNA mitocondrial, devido a
diminuicdo da producdo de ERO (Marchal et al., 2013; Redman & Ravussin, 2011,
Shinmura, 2013). Em restricdo caldrica as mitocondrias funcionam mais em estadio 3, sendo
consequentemente mais eficientes na producgéo de energia, reduzindo a producgéo de radical
superoéxido (Nelson & Cox, 2014). Num estudo realizado em roedores, 0os autores chegaram
a conclusao de que a restricdo de 10-30% das calorias aumenta a esperan¢ca média de vida
em varias espécies de roedores (Anderson & Weindruch, 2012; Gedik et al., 2005). A
restricdo de calorias, sem uma mé nutricdo, € uma forma de melhorar a saude, manter a
funcdo e aumenta a esperanca média de vida, permitindo prevenir uma seérie de doengas,
tais como doencgas cardiovasculares, cancros, diabetes e doencas autoimunes (Park et al.,
2012; Walsh, Shi, & Van Remmen, 2014). A restricdo de calorias, também, ajuda na
diminuicdo da inflamagdo dos tecidos, indutora de stress oxidativo, pois se os individuos
fizerem uma restricdo calérica durante um longo periodo de tempo, como de 3-15 anos, 0s
niveis de proteina c reativa e o TNF- a, tendem a diminuir, 0 mesmo acontece na pressao
arterial diastdlica (Marzetti et al., 2009). Outro estudo realizado em roedores, 0s autores
chegaram a conclus@o se houvesse uma restricdo caldrica de 40%, os biomarcadores da

inflamagé&o, como a proteina c-reativa, o IL-6 e o TNF-a, diminuiriam (Marzetti et al., 2009).
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A peroxidacao lipidica € uma consequéncia do stress oxidativo, causando danos oxidativos
(Niki, 2014), sendo que o MDA é um indicador dessa mesma peroxidagéo, avaliados pelo
método TBARs (Spirlandeli, Deminice, & Jordao, 2013). Assim, no que diz respeito a
concentracdo plasmatica de TBARs, esta apresentou uma correlagdo positiva significativa
com a atividade do complexo Il e com a atividade do complexo IV. Apesar deste resultado
ser inesperado, pode ser explicado pelo facto de a area mais vulneravel a oxidacdo se
encontrar entre a succinato desidrogenase (complexo 1) e o citocromo ¢ (complexo V)
(Tretter, Szabados, Ando, & Horvath, 1987), sendo o complexo IV o Unico complexo que
reage diretamente com o oxigénio formando 4gua (Musatov & Robinson, 2012). Esta reacéo
podera levar a formacdo de peréxido de hidrogénio devido a juncdo de um radical livre a
molécula de agua. Estas condi¢bes possibilitam o aumento de reagfes de peroxidagcdo
lipidica podendo explicar o aumento de TBARS. Porém, uma explicagdo mais consistente
necessita de estudos futuros que controlem o estadio mitocondrial e realizados numa

amostra de maiores dimensdes e mais diversificada.

Em relacdo aos comportamentos aditivos (habitos tabagicos e consumo de alcool), o estudo
ndo demonstrou uma relagédo destes com o stress oxidativo, o que podera dever-se ao facto
de ndo existir uma distribuicdo normal da amostra, pois a maioria ndo tem o habito de fumar
e nenhum individuo na amostra atinge o limite de 20 g/dia de consumo de 4alcool
preconizados pela Organizacdo Mundial de Saude. Existe, efetivamente, uma relagédo entre
os habitos tabagicos e o consumo de alcool, ou seja, quanto mais um individuo fumar maior
sera a tendéncia do consumo de alcool, pois estas sdo as substancias mais comuns
(Brunori, Cavalcante, Lopes, Lopes, & Barros, 2014; Lé et al., 2010; Moore et al., 2009) e
usadas por adultos com uma idade mais avancada, sendo que o0 uso continuo do tabaco
juntamente com o alcool aumenta a probabilidade de desenvolverem doencas,
principalmente se o individuo tiver doencas associadas (Moore et al., 2009). O alcool e o
tabaco sdo duas substancias que, ao interagir com o cérebro, provocam dependéncia,
porém, por vezes, também tem que se ter em conta o contexto social dos individuos
(Johnson & Jennison, 1992). Segundo Jiang & Ling, (2011) o marketing potencia esta
associacao do alcool com o tabaco, através de imagens, de modo a aumentar as vendas de

cigarros com as vendas de bebidas alcodlicas.

No que diz respeito a relacédo existente do peso com o IMC e o perimetro da cintura, pode-
se dizer que o0 peso tem uma correlacdo significativa com o IMC, pois é um valor que faz
parte do calculo do mesmo (Abbasi, Blasey, & Reaven, 2013; Cerhan et al., 2014), sendo
que quanto maior o peso, maior sera o IMC, tendo em conta a altura do individuo. Em

relacdo ao perimetro da cintura, existe uma correlacao significativa com o IMC, visto que,
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quanto mais gordura existir a nivel intra-abdominal, maior sera o IMC, porém existe um risco
associado a doencas cardiovasculares (Cerhan et al., 2014; Lean, Katsarou, McLoone, &
Morrison, 2013).

Relativamente a relacao entre a PAS e a PAD existe, efetivamente, uma correlagédo positiva
entre ambas, de forma significativa, estando a hipertensao frequentemente relacionada com
problemas cardiovasculares (Guyton & Hall, 2006; Peralta, Katz, Newman, Psaty, & Odden,
2014). E importante realcar, no entanto, que os valores médios da nossa amostra so
normais (PAS = 121,63+11,75; PAD = 75,54+7,33). Com a pratica de exercicio fisico regular
a PAD tem tendéncia a se manter ou diminuir, visto que existe uma melhor capacidade
vasodilatadora a nivel do musculo, diminuindo as resisténcias vasculares periféricas,
havendo uma adaptacdo cardiovascular (Monteiro & Sobral Filho, 2004a). Esta menor
quantidade de sangue nas artérias durante a diastole ventricular reduz a for¢a de contracgéo
do ventriculo necessaria para abrir a valvula aorta, pelo que a pressao sistolica diminui
(Guyton & Hall, 2006; Seeley, Tate, & Stephens, 2011).

Os resultados deste estudo salientam a necessidade de promover politicas de educacédo
para a saude, que destaquem a importancia do estilo de vida, nomeadamente da dieta
hipercaldrica nos danos no DNA, envolvidos em diversas doencas degenerativas. O controlo
ou eliminacdo dos comportamentos aditivos € também fundamental, pois os resultados da
nossa amostra ndo evidenciaram uma relacdo com os parametros de stress oxidativo,
provavelmente porque a sua incidéncia é nula ou muito baixa. S80 necessarios mais
estudos com uma amostra mais ampla e maior amplitude de idade de modo a poder
estabelecer uma relacdo mais consistente entre os diferentes factores de risco, o stress

oxidativo e a saude.

4.4. Conclusao

Os resultados do estudo realizado sugerem que a ingestdo de calorias relaciona-se de
forma positiva nos danos de DNA, por stress oxidativo; e que existe uma relagcdo positiva
dos danos por peroxidacao lipidica com os complexos Il e IV da mitocéndria. Em relagéo
aos habitos tabagicos, ao consumo de éalcool, aos parametros de composi¢do corporal e a
presséo arterial sistolica e diastdlica, confirma-se uma relagéo entre as variaveis. Por isso,
importante investir numa educacéo para a saude eficaz, de modo a prevenir determinadas

doencas que sao um resultado do estilo de vida dos individuos.
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Conclusao Geral

s

O stress oxidativo € um processo que afeta os organismos vivos, levando a um
envelhecimento das células, principalmente da mitocdndria, pelo facto de ser o organelo que
produz mais radicais livres. Porém, este envelhecimento pode ser retardado se existirem
antioxidantes suficientes para neutralizarem os radicas livres. O SO pode ser aumentado se
adotarmos comportamentos ou um estilo de vida menos saudaveis, tais como, alimentacao
errada, falta de exercicio fisico, consumo de alcool e tabaco e, estarmos constantemente

sujeitos aos stress psicossocial.

Desta forma, a adogéo de estilo de vida saudavel permite reduzir os danos no material

genético, o que por sua vez, podera repercutir em ganhos a nivel de saude.

O estudo realizado permitiu concluir que a idade ndo se correlacionou com qualquer
parametro bioquimico analisado. A ingestéo de alcool e os habitos tabagicos relacionaram-
se positiva e significativamente. Em relacdo a ingestéo calorica, & atividade fisica, a ingestéo
de &lcool e aos habitos tabagicos nédo tiveram relacdo com o stress oxidativo. No que diz
respeito a atividade dos complexos mitocondriais, apenas a peroxidagdo lipidica
(concentragcdo de TBARS) apresentou uma relagéo positiva significativa com o complexo Il e

IV, sendo que as outras varaveis ndo apresentaram qualquer relagéo.

No que diz respeito aos parametros de composicao corporal (peso corporal, IMC e perimetro
da cintura), a presséo arterial sistolica e diastélica e aos comportamentos aditivos (consumo

de &lcool e habitos tabagicos), existe, efetivamente, uma relacdo positiva entre elas.

Desta forma, torna-se fulcral a contribuicdo dos profissionais de saide na educacao para a
saude, visto que € um conceito que se encontra associado a promocao da saude e
prevencdo da doenca, por um processo de educacgdo, de transmissdo de conhecimentos,

possibilitando & pessoa uma tomada de decisdo consciente sobre 0 seu estilo de vida
(Souza et al., 2014; Panicker, 2013).

Assim, em futuros estudos seria interessante fazer uma andlise acerca da contribuicdo da
educacao para a saude na melhoria do estilo de vida, e possiveis repercussfes a nivel da

reducéo do stress oxidativo e melhoria da fungéo mitocondrial.
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Anexo |

Questionario Demografico

NOME:

Morada:

Telefone: Telemovel

Email

Data de nascimento: / / Sexo (F/M)

Estado Civil:

Solteiro(a) Casado(a) ou em Unido de facto
Viavo(a) Divorciado(a) ou Separado(a)

Habilitacdes literarias:

42 Classe 92 ano (antigo 52 ano) I:I 122 Ano I:I

Ensino Superior

Questionario de Informagao Médica

NOME Idade

Peso Altura Perimetro da Cintura
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FC em repouso ; ;

Pressdo Arterial

i

Habitos tabagicos

Fuma? Quantos cigarros por dia?

Se nado, ja alguma vez fumou?

Quantos cigarros fumava por dia?

Durante quantos anos? Ha quanto tempo parou?

Consumo de bebidas alcodlicas

Consome bebidas alcodlicas?

Quantas bebidas consome por semana?

<7|:| 7a14|_|

>14 |:|

Medicagao actual

Influéncia da
medicacao

Designac¢ao da medicacao

Pressao arterial

Frequéncia Cardiaca

Metabolismo Lipidico

Metabolismo Osseo

Outro

Cirurgias Anteriores/Internamentos hospitalares

Como considera a sua saude actual?

0Oma

1 fraca

2 razoavel
3 boa

4 muito boa
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Comparando-se com as pessoas da sua idade, como acha a sua saude?

0 nao sabe
1 pior

2 idéntica
3 melhor

Que queixas de saude teve nos ultimos 6 meses?

Gerais e inespecificas

Aparelho respiratorio

Aparelho digestivo

Cardiologia:

Dor no peito

Ataque cardiaco

Angina de Peito

Hipertensao

Frequéncia Cardiaca elevada

Electrocardiograma anormal

Tornozelos inchados

Historia familiar de doenca coronaria

Problemas Hormonais

Diabetes

Doenca da Tiroide

Ortopedia e reumatologia

Dores nas costas

Dores articulares

Ciatica

LesGes musculares

Artrite reumatoide

Artroses

Fracturas

Neurologia

Doencas neuroldégica

Cefaleias frequentes

Perda de consciéncia

Convulsdes ou ataques

Paralisia ou fraqueza muscular

Tremores ou movimentos anormais

Dificuldades de coordenacdo

Dificuldades de memoria

Dificuldades na marcha
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Tonturas

Dificuldades na fala

Visdo dupla ou falta de memoéria

Aptidao para a actividade fisica

SIM | NAO

1. Alguma vez algum médico |Ihe disse que tinha uma limitagdo
cardiaca e recomendou apenas actividades supervisionadas
por médicos?

2. Quando faz actividade fisica ddi-lhe o peito?

3. Teve alguma dor no peito no ultimo més?

4. Alguma vez (1 ou mais) perdeu a consciéncia ou caiu como
resultado de tonturas ou vertigens?

5. Tem problemas osseos ou articulares que possam ser
agravados pela actividade fisica?

6. Alguma vez o médico receitou-lhe medicacdao para a pressao
arterial ou coragao?

7. Estd consciente de qualquer outra razio que o poderia

impedir de fazer exercicio sem supervisao médica?
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Anexo Il

A, prear:he pela squisas PESD A preveche pela Partcipe=ts
Wl de Sl ke I:“:I Morma

Data I:”:I“:”:IJ'II:”:I P S el gl ol I:”:”:”:I ﬂup.-:D
ineractscie (1T T LT pricues Dt Prasnchimerss: |11/ C1/T 1] ot e raen

IPAL — v

As questies seguintes referem-se 20 tempo que despendau em actividade fisica na
ultima semana (Utmos 7 dias). Este questionario indui guesttes acerca de actividades
que faz no trabalho, para se deslocar de um lado para outro, actividades domesticas
referentes 3 casa ou a0 jardim, & actividades que efechua no seu tempo livre para
entretenimento, exencicio ou desporto.

Por favor responda a toedas as questoes mesmo que nao se considere uma pessoa
activa.

Ao responder 35 Seguinies quesiies considers O seguinfe:

Actividade fisica vigorosa refere-se & actividades gue requerem muio esforgo fisico &
formam a respiragao muito mais infensa do que o normal.

Actividade fisica moderada refers-se a actividades que requerem esforpe fisico modersdo
e foma a respiracao um pouco mais infensa do que o normal.

1a Mos Ultmes 7 dias, guantos dias fez actividade fisica vigorosa tal como levantar efou
transportar objectos pesados. comer, nadar, ginastica asrobica ou andar de biciceta a uma
velocidade acelerada?

____dias por semana
___ Menhum [passe para a gquestio 2a)

1b Nos dias que fez actividade fisica vigorosa, durante guanto tempo fez essa actividads
fisica?
horas IrinUbos

2a Mos ultmos 7 diss, guantos dias fez actividade fisica moderada tais como levantar
eliou transportar objectos keves de forma continua, actividades domésticas (ex: esfregar,
aspirar), andar de bicideta a uma veloddade moderada ou jogar tenis? Nao inclua o
andaricaminhar.

dias por semana

Menhum (passe para @ questao 3a)
2b Mos dias que fez actividade fisica moderada, durante guanto tempo fez essa
actividade fisica?

horas minubos
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3a Mos Ultmos 7 dias, em guantos dias caminhou durante pelo menos 10 minutos
saguidos? Indua caminhadas para o trabahe & para casa, para s= deslocar de um lado
para ouiro & qualguer outra caminhada gue possa ter feito somente para recreacdo,
desporto ou lazer.

__ s por semana
____ Nenhwm (passe para a guestao 4a)

3b Mos dias que assinalou em cima, guanto tempo por da caminhou?
_ horae minubos

3 A gue ritmo costuma caminhar?

Vigoroso (a respiragao ficou muito mais intensa do que o normal)

Moderado (a respiago ficou um pouco mais intensa do que o nomal)
___Lento (a respiracdo ndo se alterou)
As limas questoes referem-s2 ao tempo gue esta sentada diaramente, no trabalho, em
353, No percurss para o frabako & durante os tempos Iwres. Estas questdes inchuem o

tempo em que esta sentada numa secretaria, 3 mesa durante as refeicles, a visiar amigos,
a ler ou sentada/deitada a ver televisao.

43 Quanto tempo esteve sentada num dia de semana?
horas _ minuios

db Quanto temps esteve sentada num dia de fim-de-semana?

horas _ minutos

Observagies (apenas se entender necessario):
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Anexo IV

Escala do Stresse Percepcionado
Peroohweg! Siress Soale — PSS (10 em)
Cahen, Kamand, & Manmstsisin (1983)

Hama Cata

Inetrugao: Para cada questio, pedimos que indiques oom que freguancis s2
saniu ou pansou de del=rminads mansira, durants o Uimo mée. Apssar de
Fgumas pErgumas Sersm parscidss, st dfErengas antre S8 2 deve
respandsr 3 cada uma coma pargumiss saparadas. Respond3 de fma
rApid3 @ SspomiAnea. Para c3da questic ndgue, oOm uma oruE (X, 3
itznatva que mahor 52 Justa §su3 Suagio.

3] Frosperdeis-na
] MREG TR

=k| CREAE AR
Ra| SkpFwe veaea

| RiEed

1. MO OOma mEs. Com QU TRAMERS.. SREE
M20oEadnd pw c3usa de diguma ooisa que
SoTME0sU Inssparadamamas?

ki

. Mo (fma mas, com que fraquancia se saniu Incagar de
Comrolar 35 oiksas imporianies da su3 wida?
Mo Oma mas, cam que fraquancia 52 samiu Nanvosad)
2 am srassa’

[

4. Mo Ofmo més, com que fraquancia saniu coniianca na
U3 capacidade para enbaniar 0 Seus  robDlEmas
7

Ko 0fma meds, cam que frequencla saniu que 35 oaisas
SElTVam 3 OITE 3 U3 mansirsr

in

£ Mo fimo més, can que frequinda sandu que nag
SOUSMSVA OO 35 COEE3S 10435 que BnfE pars ey

Na O meas, oFn que aquancls fil capxr e
comrolar 35 suas britaghes Y

|

£ Mo 0ima mes, cam que frequands saniiu iar iuda sab
caninala?

5. No 0Bma mEs, oM que Taquancla 52 ST Trkasaid)
por COlE35 que Uiragassaram O U conbroka?

100 Mo Mo més, cam que frequinda sanu que 3s
difcukdades 52 esigvam 3 acumular tamio que ndo as

mraegl.la uliragassar?
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