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Ingestdo de dieta inadequada pode induzir obesidade, estresse oxidativo (EO) e
inimeras repercussdes sistémicas. Neste trabalho foram estudados os efeitos da N-
acetilcisteina (NAC), um antioxidante natural da cebola sobre os efeitos adversos da
obesidade. Inicialmente, 24 ratos Wistar, machos, 200g foram divididos em 2 grupos: C
(n=6), recebendo racéo padrdo (2,86Kcal/g) e H (n=18) recebendo dieta inadequada
(DI; 34% racdo padrédo, 60% sacarose, 6% Oleo de soja e 3,23Kcal/g). Apds 60 dias de
tratamento, animais do grupo H foram divididos em 3 subgrupos (n=6): HH recebendo
DI e 4gua; HN, recebendo DI e 2g de NAC na &gua de beber e HC-N recebendo ragdo
padrdo e NAC. Estatistica Two-Way ANOVA e Tukey, p<0,05. Apo6s 90 dias, 0 ganho
de peso (23%) e peso corporal (15%) estavam elevados no grupo H. Houve elevagédo no
triacilglicerol (TG,36%), VLDL (36%) e LDL-oxidada (LDL-0x,60%) no soro destes
animais. A LDL foi reduzida no grupo HN (30%), comparado ao H. Embora n&o tenha
havido alteracdo significante no hidroperdxido de lipidio e nos antioxidantes totais,
NAC (HN e HCN), normalizou a LDL-ox, TG, VLDL e o peso corporal. Conclui-se
que a NAC apresentou efeitos benéficos na obesidade e no EO, melhorando o
metabolismo das lipoproteinas, reduzindo a dislipidemia e normalizando a LDL-ox.
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InGmeros estudos tém demonstrado que o consumo de dietas inadequadas pode
induzir alteragdes metabdlicas e modificar o estilo de vida dos individuos (BURTON et
al., 1985; KOK et al., 1996; SPOLARICS & MEYENHOFER, 2000; NOVELLI,
2005).

Atualmente a obesidade constitui um problema de salde publica que resulta da
elevada ingestdo de energia (REEVES et al., 1997). Estudos recentes tém demonstrado
que dietas ricas em carboidratos, especialmente em sacarose, tém sido a maior causa da
elevada incidéncia de obesidade (ACESSON 2004; EBAID et al., 2006).

Varios estudos evidenciaram que 0s mecanismos através dos quais a obesidade e
a inadequada ingestdo alimentar exercem efeitos deletérios estdo associados a indugdo
de estresse oxidativo (ESPOSITO et al., 1999; FAINE et al., 2002; NOVELLI et al.,
2002). O consumo de oxigénio no metabolismo oxidativo de combustiveis resulta em
radical livre, ou producdo de espécies reativas de oxigénio (ERO) (FEURS, 1998).
Elevada ingestdo cal6rica constitui importante fator na diminuicdo da fluidez da
membrana mitocondrial e aumento da geracdo de ERO (ESPOSITO et al., 1999; LEE et
al., 1999).

Os antioxidantes inibem a a¢do das ERO e neste contexto, protegem as células do
dano oxidativo (RASILAINEN et al., 2002). O mecanismo de a¢do dos antioxidantes
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permite classifica-los como antioxidantes de prevengdo (impedem a formacdo de
radicais livres), varredores (impedem o ataque de radicais livres as células) e de reparo
(favorecem a remocéo de danos da molécula de DNA e a reconstituicdo das membranas
celulares danificadas) (JACOB et al.,, 1985; STRAIN et al., 1998; KOURY et al.,
2003).

O desequilibrio entre a liberacdo de espécies reativas de oxigénio e a capacidade
de acédo dos sistemas de defesa antioxidante constitui o estresse oxidativo. O estresse
oxidativo esta associado a varios processos fisiopatoldégicos como isquemia,
inflamacéo, trauma, doengas degenerativas e morte celular por ruptura da membrana
(lipoperoxidagdo), inativacdo enzimatica (KOURY et al., 2003; STRAIN et al., 1998) e
complicacGes metabdlicas (NOVELLI et al., 2003). Atualmente, tem sido observado
crescente interesse sobre antioxidantes naturais de vegetais, dado que 0s mecanismos
enddgenos de defesa do organismo podem tornar-se inadequados para a completa
prevencdo do dano oxidativo (KAUR & KAPOOR, 2002).

A N-acetilcisteina (NAC), € um tiol de baixo peso molecular, constituindo um
produto enddgeno do metabolismo de cisteina, um aminoacido ndo essencial presente
em proteinas animais, incluindo a glutationa, encontrado em pélos, cabelos e unhas.A
NAC € encontrada na espécie vegetal Allium cepa a qual possui propriedades
hipoglicémicas e hipolipidemicas, podendo atuar no combate ao estresse oxidativo
(SARAIVA, 1997).

Acredita-se que sua acdo antioxidante estimule a formacdo de glutationa (GSH).
Vaérios estudos, também indicaram que a NAC possui atividades contra alguns metais
pesados, como o boro e o cromo (GURER et al., 1998). A glutationa é um dos mais
importantes compostos de acdo desintoxidante e citoprotetora do organismo. GSH
poderia ela mesma ser usada como agente protetor, entretanto, na pratica clinica, sua
eficacia é bastante limitada pelo fato de ndo ultrapassar facilmente as membranas das
celulas. A NAC por sua vez, atravessa facilmente as membranas celulares, sendo
desacetilada no seu interior em cisteina tornando-se direta ou indiretamente a
precursora da GSH (SARAIVA, 1997).

A NAC tem sido usada, durante anos, em varias condicGes clinicas apresentando
poucos efeitos colaterais, sendo desprovida de toxicicidade e bem tolerada por animais
de laborato6rio, como também em experimentac6es clinicas, apresentando sabor e odor
menos acentuados e sendo mais estavel que a L-cisteina (SARAIVA, 1997).

Essas propriedades benéficas indicam que a NAC é um forte candidato a
restabelecer o equilibrio dos sistemas oxidante/antioxidante (GURER et al., 1998).

O presente trabalho teve como objetivos determinar o efeito da ingestdo de dieta
rica em sacarose no perfil lipidico e marcadores de estresse oxidativo séricos e
evidenciar os efeitos da suplementacdo nutricional com N-acetilcisteina nas alteragdes
no perfil lipidico e estresse oxidativo sérico, induzidas pela elevada ingestdo de
sacarose.

Inicialmente, 24 ratos, machos, Wistar, 200 g, foram divididos em 2 grupos (C,
n=6) controle recebendo racdo padrdo (2,86 Kcal/g) e (H, n=18) recebendo dieta
inadequada (D) (3,23 Kcal/g).

A dieta inadequada possuia elevada concentracdo de sacarose e foi preparada a
partir do farelo da rag&o padrdo, ou controle (Purina-Labina — Campinas, SP), obtido
pela trituracdo desta racdo até formacdo de farelo homogéneo. Foram adicionadas 6009
de sacarose e 60 g de 0leo de soja para cada 1Kg de racéo.

A mistura foi homogeneizada com 2300 mL de &gua quente (inferior a 60°C), e
colocada em maquina especifica para formagdo de “pellets”. Estes foram secos em
estufa com ar circulante por um periodo de 24 h, em temperatura inferior a 70°C. Apds
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secagem a racdo foi deixada a temperatura ambiente para esfriar durante 24 h, e
conservada em cdmara fria a 6°C. A validade da racdo preparada é de 3 meses.

Apos 60 dias, o grupo H foi dividido em 3 grupos (n=6): HH recebendo DI e
agua; HN recebendo DI e 2g de NAC na &gua de beber e HC-N recebendo racdo padréo
e 2g de NAC na &gua de beber. Apos 90 dias, ratos foram sacrificados e o soro coletado
para analise bioquimica. A analise estatistica foi Two-Way ANOVA e Tukey, p<0,05.

O ganho de peso esteve elevado (23%) e o peso final (15%) ao final de 90 dias,
nos animais do grupo HH, em relacdo ao grupo controle. A administracdo de NAC
preveniu o ganho de peso nos grupos HN e HCN.

O grupo HH também apresentou elevacdo nas concentragdes de VLDL (36%) e
no triacilglicerol (36%) analisado apo6s 90 dias, em relagdo ao grupo C.

HH apresentou elevacdo na LDL-oxidada (LDL-ox 60%) comparada ao C e 0s
grupos HN e HCN apresentaram LDL-ox semelhante a observada no grupo C.

A LDL esteve elevada no grupo HH em comparagdo ao grupo HN (30% menor),
indicando que a NAC foi benéfica.

Embora ndo tenha ocorrido elevagdo na concentracdo de lipidio sérico, ingestdo
de dieta rica em sacarose induziu dislipidemia e elevagdo na oxidagdo da LDL,
indicando a associagao entre estresse oxidativo e dislipidemia.

Conclui-se que a NAC preveniu o ganho de peso corporal e normalizou o perfil
dislipidémico induzido pela dieta inadequada, também apresentou efeitos benéficos no
estresse oxidativo, normalizando a LDL-ox.

Apoio Financeiro: CNPg/PIBIC.
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