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Resumo 

 
Evidências indicam que os danos gerados pelos radicais livres afetam 

negativamente as doenças crônico-degenerativas e que o envelhecimento  

pode ser caracterizado como um processo inflamatório crônico. Sendo a 

Doença de Alzheimer a mais comum forma de demência e o estresse oxidativo 

apresentando uma função primordial na patogênese de doenças 

neurodegenerativas, este estudo pretende verificar o efeito modulador e/ou 

neuroprotetor de substâncias neste desequilíbrio entre os níveis pro-oxidantes  

e anti-oxidantes. Tendo o Resveratrol como uma substância anti-oxidante 

facilmente obtida pela alimentação, o que torna seu uso particularmente 

interessante. Juntamente com a hidrocortisona e a noradrenalina como 

inerentes ao processo inflamatório a ser estudado. Serão utilizadas estas três 

substancias no estudo da produção de estresse oxidativo e da produção de 

citocinas envolvidas na resposta inflamatória e anti-inflamatória em leucócitos 

humanos. 

 
 
 

Abstract 

 
Evidence indicates that the damage caused by free radicals negatively affect 

chronic diseases and aging can be characterized as a chronic inflammatory 

process. Since Alzheimer's disease the most common form of dementia and 

oxidative stress presenting a major role in the pathogenesis of 

neurodegenerative diseases, this study is to check the modulating effect and /  

or neuroprotective substances in this imbalance between pro-oxidant levels and 

anti-oxidants. Having Resveratrol as an anti-oxidant substance is readily 

obtained by feeding, which makes their use particularly interesting. Along with 

hydrocortisone and noradrenaline as inherent to the inflammatory process being 

studied. Are these three substances used in the study of oxidative stress and 

production of cytokine involved in the inflammatory and the anti-inflammatory 

response in human leukocytes. 
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1- ANTECEDENTES CIENTÍFICOS 

 

Evidências indicam que os danos gerados pelos radicais livres afetam 

primariamente o envelhecimento e as doenças crônico-degenerativas [1]. As 

influências ambientais também afetam as reações químicas que se manifestam no 

envelhecimento [2,3]. E ainda, a teoria dos radicais livres prediz que estes estão 

diretamente relacionados a modificações genéticas e envolvidos nas desordens do 

envelhecimento [4]. 

O principal fator de risco para a Doença de Azheimer (DA) é a idade, 

com sua incidência dobrando a cada cinco anos, após os 65 anos de idade [5]. 

Consequentemente, se relaciona intimamente aos danos causados pelos radicais 

livres durante o avançar da idade e sendo a demência a mais comum.  

A DA foi descrita em 1907 por Alois Alzheimer [6], por meio de análises 

histológicas observadas em autópsia de cérebro de um paciente. Em 1910, 

Kraepelin introduziu a denominação do quadro clínico como doença de Alzheimer 

[7]. 

A DA apresenta uma progressão neurodegenerativa que tem como 

característica o declínio progressivo de múltiplos domínios cognitivos, adoecendo 

de maneira ocupacional e social [8,9]. Este quadro acarreta uma diminuição 

funcional progressiva e uma perda gradual de autonomia, que ocasionam nos 

indivíduos atingidos por ela, a dependência total de outras pessoas. Entre as 

alterações histopatológicas da DA se destacam as placas senis e os emaranhados 

neurofibrilares, no neocórtex e no hipocampo [10,11]; devido ao depósito de 

amilóide [12], nas regiões cerebrais relacionadas ao aprendizado, memória e 

cognição [13]. Tendo estas desordens neurodegenerativas como marcas da 

Doença de Alzheimer [6,14]. 
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Além da perda neuronal, também ocorrem respostas inflamatórias, 

estresse oxidativo e disfunção mitocondrial [15]. Apresentando ainda déficit 

colinérgico e alterações sinápticas [16]. 

Entre vários mecanismos fisiopatológicos conhecidos, a hipótese da 

cascata amilóide é a mais estudada. No entanto, surgem outras hipóteses 

focando: na formação de radicais livres, processos inflamatórios e fatores 

genéticos para desenvolvimento de terapias alternativas ou adjuvantes. Todos 

estes fatores podem interagir e amplificar estes efeitos, resultando num ciclo 

vicioso de toxicidade originando a disfunção neuronal e, finalmente, a morte 

celular [8]. Fatores em estudo ainda incluem o envelhecimento [17], os defeitos 

mitocondriais [18], diabetes [19,20], condições ambientais [21] e dieta [22 ].  

Em 2010, eram estimados 454 mil novos casos de DA. Sendo projetado 

um aumento de 35% para 2030 e 959 mil em 2050 (um aumento de 110 por cento 

desde 2010). Em 2025, o número de pessoas com mais de 65 anos é estimado 

para mais de 7 milhões (40 por cento dos 5,1 milhões acima 65 anos afetada em 

2015). Em 2050, o número de pessoas com 65 anos ou mais com a DA pode 

quase triplicar (13,8 milhões) [23]. 

 

 

 

 

 

 

 



6 

 

 

2- RELEVÂNCIA E JUSTIFICATIVA DO TRABALHO 

 

O envelhecimento resulta da redução da competência adaptativa ao 

estresse, ocorrendo uma diminuição da resposta simpática causada por 

modificações que levam à diminuição do número de receptores de catecolaminas 

(adrenalina e noradrenalina). Além disso, as funções relacionadas ao estresse 

oxidativo, como a produção de radicais livres ou de citocinas pró-inflamatórias são 

aumentadas com a idade [24,25], caracterizando assim o envelhecimento como 

um processo inflamatório crônico [26]. 

No contexto fisiológico, os radicais livres são produzidos naturalmente 

pelo organismo em processos metabólicos oxidativos. Sendo de extrema 

necessidade para ativação do sistema imunológico, na desintoxicação de drogas, 

para a produção de óxido nítrico, em processos de relaxamento dos vasos 

sanguíneos e garantindo a homeostase intracelular. Existem indicações de danos 

primários causados pelos radicais livres nos processos crônico-degenerativos [27]. 

A produção de espécies reativas de oxigênio/nitrogênio (ERO/ERN) pode ter 

causas exógenas ou endógenas, sendo comuns para vários tipos de células com 

perfil redutor deficitário. Quando a geração de ERO e ERN ultrapassa a 

capacidade antioxidante da célula, dá-se o nome de estresse oxidativo [28]. 

Como as ERO reagem com uma grande variedade de componentes 

celulares, causando danos cumulativos, elas tem implicações no processo de 

envelhecimento e de doenças neurodegenerativas. Assim, o estresse oxidativo 

tem uma função primordial no envelhecimento e na patogênese de doenças como 

a Doença de Azheimer (DA), onde existe um desequilíbrio entre os níveis pró-

oxidantes e antioxidantes [1]. 
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O cérebro humano é particularmente vulnerável ao estresse oxidativo, 

necessitando de defesas antioxidantes complexas para manter o balanço 

oxidativo. No entanto, com o envelhecimento há uma diminuição gradual das 

defesas antioxidantes que pode resultar em doença, tal como acontece na DA [16, 

29].   

As mitocôndrias são as principais fontes de estresse oxidativo. Os 

radicais livres produzidos durante o estresse oxidativo pela fuga de elétrons 

durante a transferência dos mesmos na cadeia transportadora de elétrons têm 

sido considerados como patologicamente relevantes na DA. Recentemente, 

verificou-se que não só o estresse oxidativo está envolvido na etiologia da doença, 

mas também tem um papel importante na sinalização de mecanismos de morte 

celular [30,31]. 

Além do estresse oxidativo, existem consideráveis evidências 

demonstrando que uma resposta inflamatória patológica está presente em 

doenças neurodegenerativas, como na Doença de Alzheimer (DA) [32, 33, 34]. De 

fato, citocinas pró-inflamatórias clássicas estão implicadas com o declínio 

cognitivo e a demência. A resposta inflamatória resulta, quase sempre, de um 

estímulo inicial, como trauma ou infecção. A resposta inflamatória aguda, no 

sistema nervoso central, originada pela ativação imediata das células da glia como 

resposta a estímulos nocivos, traduz-se numa resposta defensiva para reparar a 

área lesada. No entanto, se o estímulo for contínuo, desenvolve-se uma condição 

inflamatória crônica que leva a um fenômeno cumulativo de lesões ao longo do 

tempo [35]. 

Na fisiopatologia da DA, o processo inflamatório tem sido considerado 

desde uma possível causa da doença [36, 37, 26]. Neste contexto, durante o 

estresse físico é aumentada a secreção de cortisol, cuja biossíntese submete-se 

ao controle do hormônio ACTH (hormônio adrenocorticotrófico) no eixo HPA 

(hipotálamo-pituitária-adrenal) [38]. Sendo um glicocorticóide, funciona como anti-

inflamatório, além de potencializar os efeitos das catecolaminas [39]. 
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A ação de corticosteróides sobre a produção de espécies reativas de 

oxigênio tem sido comprovada em trabalhos experimentais, demonstrando, em 

indivíduos adultos, que uma injeção única de hidrocortisona foi suficiente para 

provocar a diminuição significativa da produção de radicais livres derivados do O2, 

alcançando um valor mínimo com 2 e 8 horas e retorno ao normal em 24 horas 

após a administração [40]. 

A maior fonte de anti-oxidantes é proveniente da alimentação, inclusive 

a família dos polifenóis [41]. Dentre os componentes desta família está o 

resveratrol, encontrado em vários produtos agrícolas. Possui uma variedade de 

efeitos fisiológicos benéficos, incluindo propriedades anti-oxidantes, anti-

ateroscleróticas, cardioprotetoras e neuroprotetoras [43]. Tanto em modelos in 

vivo quanto in vitro, de muitas patologias, inclusive AD. O resveratrol, uma 

fitoalexina que é naturalmente sintetizada em resposta a ataque por fungos 

[42,43,44]. É também encontrada em amendoins, amoras, e outros mais de 70 

espécies de plantas que são propensos a ataque por fungos [46], tem sido 

reconhecido por suas propriedades anti-oxidantes [47,48,49,50]. Neste contexto, 

o resveratrol pode ser encontrado principalmente nas  sementes de uvas, na 

película das   uvas pretas e no vinho tinto. Foi descoberto em pesquisa na PUCRS 

que a raiz de uma hortaliça chamada  azeda possui cem vezes mais resveratrol do 

que o suco de uva ou o vinho. Quanto mais intensa for a cor, quer do vinho quer 

das uvas, tanto maior o seu conteúdo em polifenóis . Além do resveratrol, existem 

outros polifenóis com interesse para a  saúde humana, tais como os taninos, 

flavonas e os ácidos fenólicos [51]. 

Estudos indicam que o resveratrol pode ajudar a diminuir os níveis 

de lipoproteínas de baixa densidade, também conhecida  como colesterol LDL e 

aumentar os níveis de lipoproteínas de alta densidade, o colesterol HDL. (O LDL, 

principalmente no seu estado oxidado, pode acumular-se nas paredes dos vasos 

sanguíneos, levando à formação de placas de ateroma. Essas placas dão origem 

à  aterosclerose que causa a obstrução dos vasos sanguíneos) [52].  
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Estudos parecem indicar também um efeito benéfico do resveratrol na 

prevenção do câncer, pela sua capacidade de conter a proliferação de células 

tumorais, através da inibição da proteína NF kappa-β, a qual está envolvida na 

regulação da proliferação celular [53]. 

Além de excelentes propriedades de eliminação de radicais livres, o 

resveratrol pode oferecer outros efeitos para a célula, por exemplo, aumentando o 

tempo de vida em levedura [54]. Este efeito é explicado pela sua capacidade para 

ativar Sirtuínas [56]. Sendo capaz de aumentar a expectativa de vida de leveduras 

e vermes, dependente da atuação da proteína Sirtuína (Sir2) [55, 56]. 

Os múltiplos papéis de resveratrol: como um antioxidante e como um 

agente promotor do aumento da expectativa de vida; o coloca como um candidato 

favorável para o tratamento de doenças neurodegenerativas [57,58,59]. 

Ratos em laboratório, que receberam uma dieta hipercalórica, viveram 

20% a mais, comparados com os demais ratos que não ingeriram o resveratrol 

[62].  Por fim, foi mostrado que para um grupo de humanos obesos, a 

suplementação de resveratrol por 30 dias, apresentou efeitos benéficos na 

pressão sistólica e diminuiu os níveis de glicose e lipídeos circulantes no sangue 

[60]. 

O balanço pró-oxidante e anti-oxidante pode ser determinante para 

desencadear respostas negativas ou positivas do sistema imunológico, pois o 

mesmo apresenta várias propriedades de extrema importância à sobrevivência. 

Regulado por neurotransmissores, citocinas e hormônios, este interage com 

diferentes sistemas do organismo, especialmente o sistema nervoso autônomo, o 

sistema nervoso central e o sistema endócrino. Os diversos estímulos captados 

pelo cérebro durante diferentes situações podem agir de maneira benéfica ou 

prejudicial sobre o sistema imune, desencadeando uma série de reações com 

consequências importantes. Entre estes estímulos, o estresse merece destaque 

[61]. 
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No contexto do sistema imune que age através de suas células, os 

leucócitos polimorfonucleares ganham destaque [62], por serem células que estão 

envolvidas na defesa não específica e na inflamação. Durante esse processo 

existe um aumento significativo da produção de superóxido, peróxido de 

hidrogênio e formação de radicais livres. 

Diante desses fatos, objetiva-se conhecer a correlação entre os 

aspectos fisiopatológicos que envolvem o envelhecimento, o Alzheimer, a 

hidrocortisona, a noradrenalina, o resveratrol, as células do sistema imune e o 

estresse oxidativo Além disso, o estudo visa contribuir com o preenchimento da 

lacuna existente acerca dos conhecimentos fisiopatológicos do indivíduo idoso e 

suas relações com a Doença de Alzheimer (DA). 

Devido ao papel das ERO na fisiopatologia da DA, é possível afirmar 

que uma terapêutica anti-oxidante e de remoção de radicais livres seja importante 

no tratamento da doença. Já que são conhecidos muitos anti-oxidantes que não 

possuem efeitos secundários significativos [63,30].  

 Considerando que resveratrol pode ser facilmente obtido através da 

alimentação, que outras ervas que podem fornecer novas opções para o 

tratamento de pacientes com AD [64,65,66,67] e que remédios derivados de 

plantas são populares [68]. Existindo mais de 30000 espécies de plantas que 

podem oferecer aproximadamente 4000 flavonóides [69,70,71]. Investigar os 

benefícios para a saúde de todos estes compostos naturais em geral e resveratrol, 

em particular, colocam vários desafios para as próximas décadas. 

Com esse conhecimento cria-se uma nova perspectiva em terapias que 

possam minimizar os efeitos deletérios do envelhecimento e proporcionar uma 

melhor qualidade de vida para estes indivíduos. 
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3- OBJETIVOS 

Objetivo geral: 

       Verificar em um ambiente de estresse oxidativo em leucócitos, o possível 

efeito modulador e/ ou neuroprotetor do resveratrol, noradrenalina ou 

hidrocortisona. 

 

Objetivos Específicos: 

3.1-  Avaliação dos compartimentos oxidativos e redutores em leucócitos 

humanos: 

 A capacidade redutora celular por ensaio de MTT, em leucócitos, 

estimuladas com resveratrol, noradrenalina e hidrocortisona, em ambiente 

de estresse oxidativo. 

 A produção de espécies reativas de oxigênio (ERO), por ensaio de 

quimioluminescência dependente de luminol, em leucócitos, estimulados 

com resveratrol, noradrenalina e hidrocortisona, em ambiente de estresse 

oxidativo. 

 Produção de óxido nítrico em leucócitos, estimuladas com resveratrol, 

noradrenalina e hidrocortisona, em ambiente de estresse oxidativo. 

 

3.2 - Verificação da liberação de citocinas por leucócitos humanos: 

 Dosagem de IL-6, IL-8, IL-10 e IL-4 através de kits comerciais. 
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4- MATERIAIS E MÉTODOS 

4.1-Seleções dos doadores: 

Serão selecionados indivíduos dos sexos masculino e feminino divididos 

em duas faixas etária: 1- (50-60 anos) e 2- (70-85 anos), como sujeitos de 

pesquisa. Os critérios de inclusão e exclusão deste projeto de pesquisa serão 

definidos pela equipe médica responsável pela seleção dos sujeitos de pesquisa. 

Os doadores serão divididos em dois grupos: A)  controle e B) portadores da 

doença de Alzheimer (DA). A escolha do grupo B dependerá de um histórico 

médico, exames físicos e dados laboratoriais, selecionados pelo Prof. Dr. Edgar 

Nunes de Moraes e Dr. Rodrigo Santos – (Centro de Referência do Idoso do HC-

UFMG). Adotaremos os seguintes critérios de exclusão: fumantes, portadores de 

infecção, inflamação, desordens lipoproliferativas, arteriosclerose, insuficiência 

cardíaca, uso de medicamentos que influenciem diretamente na função imune, 

diabéticos e doenças metabólicas. Este trabalho faz parte de um grande projeto 

que já foi submetido à Plataforma Brasil e atualmente aguarda parecer do Comitê 

de Ética da UFMG. 

 

4.2- Coleta de sangue: 

Amostras de sangue venoso periférico serão coletadas dos pacientes com 

DA e dos indivíduos controle por meio da punção venosa, em tubos vacutainer 

contendo heparina como anticoagulante [72]. 

 

4.3-Separação celular e obtenção de leucócitos: 

Serão obtidos a partir do sangue periférico, sendo que 4 ml de sangue 

periférico heparinizado serão adicionados ao gradiente de Ficoll-Hypaque de 
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densidade 1,12 (3,0ml). Este tubo será centrifugado por 30 minutos a 1500 rpm, 

originando um anel formado por leucócitos. O anel será então transferido 

separadamente para um tubo siliconizado e será submetido a três lavagens em 

PBS. Após as lavagens, as células serão ressuspensas em um ml de PBS. A 

contagem destas células será realizada no microscópio utilizando uma câmara de 

Neubauer e o número calculado pela seguinte fórmula: células/mL = nº/4 x diluição 

(100) x 104. 

 

4.4-Teste de viabilidade celular por incorporação de Azul de Trypan: 

Paralelamente aos ensaios, será realizado o teste de viabilidade celular 

pela incorporação do Azul de Trypan [73]. Para este teste, aos leucócitos será 

adicionado o corante Azul de Trypan (0,3%) em salina e as células serão contadas 

em câmara de Neubauer. Após este procedimento, células mortas e vivas serão 

contadas. As células que incorporaram o corante serão consideradas como não 

viáveis. Para que o experimento de quimioluminescência seja considerado válido, 

as amostras equivalentes deverão apresentar pelo menos 75% de células viáveis. 

 

4.5- Geração de estresse oxidativo in vitro: 

Os leucócitos serão estimulados com peróxido de hidrogênio (H2O2) na 

concentração de 300 µM, com a finalidade de mimetizar um ambiente de estresse 

oxidativo. Testes realizados em nosso laboratório já demonstraram que na 

presença do H2O2 há aumento da produção de ERO quando comparado às células 

que não foram incubadas com H2O2. 
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4.6- Ensaio de MTT: 

O MTT (brometo de tetrazólio) é um sal que avalia a integridade 

mitocondrial. O teste de MTT [3-(4,5 dimetiltiazol-2-il)-2,5-difeniltetrazolium] que 

avalia a capacidade das desidrogenases em converter o sal MTT (solúvel em 

água) em cristais de formazan (insolúvel em água)e que constitui-se em um 

modelo para avaliar a viabilidade celular com base em uma reação colorimétrica 

[74,75]. A mitocôndria é uma organela de extrema importância neste estudo, pois 

é a maior fonte de origem de ERO, através da cadeia transportadora de elétrons; e 

o MTT irá reagir com enzimas indicando assim a atividade da cadeia 

transportadora de elétrons e, consequentemente, a viabilidade da célula. O MTT, 

quando incubado com células vivas, tem seu substrato quebrado por enzimas 

mitocondriais denominadas succinato desidrogenases, transformando um 

composto amarelo em um composto violeta (formazan). A quantidade de cristais 

formados é diretamente proporcional ao número de células viáveis. Assim, quanto 

mais escura a coloração, ao final da reação, maior é viabilidade celular e a 

atividade da cadeia respiratória. As células serão colocadas em placas de cultura 

celular de 96 poços na concentração de 1 x 105 células para cada poço, e um 

volume final de 200μL de células e meio de cultura RPMI (acrescido de 10% de 

soro fetal bovino). Serão incubadas em estufa umidificada à 37°C e 5% de CO2 

por 24 horas para aderência. Decorrido esse tempo, o sobrenadante será retirado 

e a cada poço será acrescentada uma concentração de noradrenalina 109M, 

resveratrol 500μM ou hidrocortisona em concentração fisiológica, com exceção do 

controle (somente células e RPMI). A placa será incubada novamente por 20 

minutos e o sobrenadante retirado. Acrescentar-se-á 190μL de RPMI e 10μL da 

solução de MTT aos poços e a placa será colocada mais uma vez em estufa 

umidificada com 5% de CO2 a 37°C por 1 hora. Em seguida, retirar-se-á o 

sobrenadante e será adicionado 100μL de DMSO homogeneizando, para 

dissolução dos cristais de formazan gerados. A absorbância será lida a 570nm no 

leitor de microplacas. 
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4.7- Ensaio de quimioluminescência dependente de luminol : 

Esta técnica baseia-se na reação entre luminol (5 amino 2,3 dihydro 1, 4 

phethalozinedione) e as espécies reativas geradas na ausência ou presença das 

diferentes concentrações das substâncias, individualmente. As células produzem 

uma luminosidade natural definida como quimioluminescência nativa ou natural. 

Contudo, esta luminosidade pode ser amplificada, usando-se reagentes químicos 

que, ao reagirem com o ERO produzido, passam a emitir a luminescência 

amplificada, conforme a reação: Luminol α aminofitalato + N2 + Luz (425 nm). Um 

total de 1 x 106 de leucócitos serão pré-incubadas por 20 minutos, à temperatura 

de 37°C, na presença  de resveratrol 500μM, noradrenalina 109M ou 

hidrocortisona em concentração fisiológica e RPMI para perfazer um volume final 

de 2mL. Em todas as amostras será adicionado 40μL de H2O2 para mimetizar um 

ambiente de estresse oxidativo. Decorridos os 20 minutos, as células serão 

centrifugadas por 3 minutos a 1500 RPM, todo o sobrenadante retirado, e o pellet 

de células ressuspenso em 200μL de PBS. Em tubos específicos para 

Luminômetro, serão, então, colocados os 200μL de células, 10μL de luminol 104 M 

e PBS para completar o volume final de 700μL. Cada tubo será colocado no 

Luminômetro e a leitura será realizada em corridas de 15 minutos. Após o tempo 

decorrido, será retirado o tubo e a fita de papel com os valores de RLU/min, 

colocando novo tubo para leitura. O processo será repetido para todos os tubos. 

Será feita então a média dos minutos de cada tubo, excluindo os cinco primeiros 

minutos. 

 

4.8- Avaliação da produção de óxido nítrico: 

Será avaliada a quantificação de nitrito segundo reação de Griess [76] 

para observar a produção de óxido nítrico por leucócitos. Para tal será seguido o 

seguinte protocolo: os leucócitos serão incubados na presença ou ausência de 

noradrenalina 109M, resveratrol 500µM e hidrocortisona em concentração 
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fisiológica. Em todos os ensaios o volume final será ajustado para 300μl com 

RPMI pH 7,4. Os leucócitos serão mantidos em placas de cultura celular de 24 

poços, em estufa a 37°C e 5% CO2 (dióxido de carbono) por 24h. A seguir os 

leucócitos serão centrifugados a 1500 rpm por 10 minutos, isso resultará num 

sobrenadante, que será coletado e utilizado para dosagem do nitrito. O pellet será 

ressuspenso em 200μl de RPMI pH 7,4 e imediatamente, submetido à análise de 

viabilidade celular. Para dosagem do nitrito será utilizado 100μl de sobrenadante, 

que serão dispostos em placas de 96 poços. Aos sobrenadantes serão 

adicionados 100μl de solução de Griess, que é formada de sulfanilamida 1% em 

2,5% de ácido fosfórico e naftiletilenodiamida 0,1% em 2,5% de ácido fosfórico, 

numa proporção de 1:1. A concentração de nitrito será calculada por regressão 

linear, utilizando a curva padrão obtida a partir de uma solução de nitrito de sódio 

1mM e RPMI. 

 

4.9-Quantificação da produção de citocinas: 

A quantificação da produção de interleucinas será realizada em 

sobrenadante de cultura (24 horas em estufa  5% CO2, 37ºC) de leucócitos (1 x 

106), na presença ou ausência de noradrenalina (109M), resveratrol (500µM) e 

hidrocortisona em concentração fisiológica. O volume final deverá ser ajustado 

para 300µL com RPMI. O conteúdo da placa será analisado por um leitor de 

ELISA, no comprimento de onda 450nm. 
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5 -VIABILIDADE DO PROJETO 

O projeto proposto se sustentará com base nos seguintes itens: 

5.1- Capacitação técnica: O aluno está sendo treinado nas técnicas citadas por 

uma funcionária do laboratório (técnica). 

5.2- Seleção de doadores: os doadores com Alzheimer e sem Alzheimer serão 

selecionados pelos doutores Edgar Nunes de Moraes e Rodrigo Santos – (Centro 

de Referência do Idoso do Hospital das Clínicas - UFMG). 

5.3- Reagentes: todos os reagentes necessários para o desenvolvimento das 

técnicas propostas encontram-se em nosso laboratório. 

5.4- Equipamentos: o laboratório possui todos os equipamentos necessários para 

o projeto. 

5.5- Recursos financeiros: esta linha de pesquisa vem sendo desenvolvida em 

nosso laboratório com suporte financeiro da FAPEMIG. 

 

6  -CRONOGRAMA DE ATIVIDADES 

ATIVIDADES TRIMESTRES 

1 2 3 4 5 6 7 8 

SELEÇÃO DE DOADORES X X       

ENSAIO DE QUIMIOLUMINESCÊNCIA  X X X     

ENSAIO DE MTT    X X    

ENSAIO DE PRODUÇÃO DE ÓXIDO ÍTRICO     X X   

QUANTIFICAÇÃO DE CITOCINAS      X X  

CONFECÇÃO DA DISSERTAÇÃO        X 
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