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ALTERAÇÕES ENDÓCRINAS RELACIONADAS À PRÁTICA DO EXERCÍCO FÍSICO INTERMITENTE 
LUCAS CAMPOS DE ARAUJO; VIVIAN TREICHEL GIESEL, MATEUS RECHE, LOLITA SCHNEIDER, MARÍLIA 
REINHEIMER, KLAUS MAILLARD VON EYE, HELENA VON EYE CORLETA, EDISON CAPP 
Introdução: O exercício intermitente é, dentre os tipos de exercício conhecidos, aquele que mais rapidamente varia o tempo de 
predominância de sistemas energéticos, por intercalar períodos de intenso esforço com períodos de recuperação (descanso). Este 
tipo de exercício é muito utilizado nos programas de treinamento para manutenção e melhoria da qualidade de vida. Por ter como 
característica picos de alta intensidade e pela rápida conversão das rotas bioenergéticas, este pode provocar alterações endócrinas 
e metabólicas. Objetivos: Analisar a associação entre o treinamento através do exercício físico intermitente, sua prática de forma 
aguda e seus efeitos endócrinos em ratos. Material e Métodos: Quarenta ratos Wistar machos foram divididos em 4 grupos 
baseados no treinamento e exercício agudo (ambos intermitentes): TE (Treinados, exercitados), TN (Treinados, não exercitados), 
SE (Sedentários, exercitados), SN (Sedentários, não exercitados). O protocolo de treinamento e exercício consistiu em 1 minuto 
de corrida acima e 30 segundos abaixo do limiar de lactato em esteira. O lactato foi analisado antes (T1) e depois do exercício 
(T2). O IGF-1 foi medido pós-exercício (T2), por radioimunoensaio. Resultados: O lactato foi maior em T2 do que T1, mas se 
manteve inferior ao limiar de lactato. Os níveis de IGF-1 foram maiores nos ratos exercitados quando considerados treinados e 
sedentários. Os ratos treinados mostraram menores níveis de IGF-1 quando em exercício do que os sedentários. Conclusão: O 
exercício intermitente, por intercalar rotas metabólicas de produção de energia, é ótimo na prevenção do pico de lactato no 
treinamento. O exercício realizado de forma aguda aumenta os níveis de IGF-1 enquanto o treinamento inverte essa relação.  
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EFEITO DA ADMINISTRAÇÃO DA ORGOTEÍNA (SOD) NAS ALTERAÇÕES INTESTINAIS EM RATOS DIABÉTICOS 
HENRIQUE SABURI FILLMANN; NÉLSON KRETZMANN FILHO; JULIANA TIEPPO; GUSTAVO RODRIGUES DA 
SILVA; JAQUELINE PICADA; JULIAN PANÉS; NORMA POSSA MARRONI 
Em pacientes com diabetes melito (DM) disfunções no trato gastrointestinal podem estar relacionadas aos radicais livres. 
Objetivamos avaliar os efeitos da administração exógena de superóxido dismutase (SOD-Orgoteína) em alterações intestinais em 
ratos diabéticos. Utilizou-se 15 ratos Wistar machos, ±300g, divididos em 3 grupos (n=5): Controle-CO, DM, e DM+SOD. Para 
indução da DM utilizou-se estreptozotocina -70mg/Kg intraperitoneal e a SOD 13mg/kg foi administrada subcutaneamente. Foi 
feita análise histológica avaliada através dos índices macro-M e microscópicos-m, com escores que variam de 0-4 (normal-
inflamação intensa). A lipoperoxidação (LPO) foi avaliada pelo método das substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico (TBARS-
nmoles/mgprot.) e para avaliação do dano ao DNA foi realizado teste cometa do tecido intestinal. Na análise estatística foi 
utilizada ANOVA seguida de Student-Newman-Keuls -P<0,05*. Como resultados observou-se redução dos índices macro 
(CO=0+0, DM=2.7+0.4, DM+SOD=1.5+0.5*) e microscópicos (CO=0+0, DM=2.3+0.6, DM+SOD=1.3+0.4*) nos animais DM 
tratados com SOD. Na avaliação da LPO denota-se redução significativa no grupo DM+SOD em relação ao grupo DM 
(CO=0,3259±0,05, DM=0,6617±0,18 e DM+SOD=0,3635±0,016*). A SOD também promoveu diminuição do índice de dano no 
grupo DM+SOD em relação ao grupo DM, assim como não mostrou atividade genotóxica quando administrada nos animais CO 
(CO=189�64, DM=248�82, DM+SOD =136�69*). O grupo CO+SOD manteve-se sem alterações em relação ao CO nas 
análises realizadas. Os dados sugerem a administração da orgoteína atenua as alterações intestinais causadas pelo estresse 
oxidativo e minimiza o dano ao DNA tecidual no DM experimental. Apoio: CAPES Brasil-Espanha, FIPE-HCPA, 
PIBIC/ULBRA, Hospital Clinic i Provincial de Barcelona. 
  
ATIVADORES DE TRANSCRIÇÃO (STAT-S) NA COLITE EXPERIMENTAL: ESTRESSE OXIDATIVO E EFEITO DA 
GLUTAMINA 
NÉLSON ALEXANDRE KRETZMANN FILHO; CAMILA ZANELLA BENFICA, RODRIGO JIMENEZ JIMENEZ, 
HENRIQUE FILLMANN, MARILENE PORAWSKI, CLÁUDIO AUGUSTO MARRONI, MARIA JESUS TUNON, JAVEIR 
GONZALEZ-GALLEGO, NORMA POSSA MARRONIA 
A colite é uma enfermidade inflamatória intestinal que compromete a mucosa do intestino grosso. Nosso objetivo foi avaliar os 
efeitos da glutamina (Gln) na lipoperoxidação, nas formas fosforiladas da STAT1, STAT3, STAT5, e na Óxido Nítrico Sintase 
Induzível(iNOS). Foram utilizados 24 ratos Wistar, +300g, divididos em 4 grupos(n=6): controle(CO), controle+Gln (CO+G), 
colite(CL), e Gln+colite(CL+G). A Colite foi induzida pela administração intracolônica de TNBS(30mg/0,25mL) em etanol 50% 
ea Gln(25 mg/kg) foi administrada pela mesma via. A atividade inflamatória foi avaliada pela atividade da 
mieloperoxidase(MPO). A lipoperoxidação foi avaliada pelas substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico (TBARS)nmoles/mg de 
proteína. As expressões foram realizadas por Western Blot(U.A). A análise estatística foi realizada pelo teste Student-Newman-
Keuls, sendo significativo p+0.0002, CL 0.03+0.017, CL+G 0.003+0.001). O aumento da lipoperoxidação também foi 
significativamente prevenido nos animais tratados, TBARS(CO 1.868+0.07, CL 7.24+1.8, CL+G 5.06+0.4). A colite induz 
aumento significativo da expressão da p-STAT1(CO 0.8+0.08, CL 1+0.1, CL+G 0.6+0.06), p-STAT5(CO 0.8+0.08, CL 3.5+0.04, 
CL+G 0.6+0.08) bem como nos níveis da iNOS(CO 0.03+0.02, CL 0.52+0.1, CL+G 0.02+0.01). As alterações foram 
parcialmente prevenidas pela administração da Gln. A indução da colite resultou também em alterações nos níveis da p-
STAT3(CO 0.35+0.03, CL 0.60+0.09, CL+G 0.69+0.08), as quais não foram prevenidas pela Gln. O efeito da Gln neste modelo 
animal pode ser mediado, em parte, pela inibição de ativadores de transcrição que são regulados via mecanismo sensível ao 
estresse oxidativo.  
  




