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Resumo

O estresse oxidativo ¢ consequéncia de um desequilibrio na quantidade de espécies reativas de oxigénio
(ERO), as quais sdo também comumente denominadas radicais livres. Para reverter o quadro de estresse
oxidativo, ¢ preciso reduzir a producdo de ERO ou aumentar a quantidade de antioxidantes disponiveis. Na
reprodugdo, o estresse oxidativo pode provocar efeitos deletérios tanto ao sistema reprodutor feminino como ao
masculino. O objetivo desta revisdo ¢ apresentar a influéncia do estresse oxidativo na reprodugdo animal bem
como estratégias que possam ser realizadas para impedir o seu acontecimento, entre elas o uso de compostos
antioxidantes como o acido ascorbico, o tocoferol e o acido a-lipoico.
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Abstract

Oxidative stress is a consequence of an imbalance in the amount of reactive oxygen species (ROS),
which are also commonly known as free radicals. To reverse the oxidative stress framework is needed to reduce
the production of ROS's or increase the amount of antioxidants available. In reproduction, oxidative stress, can
cause deleterious effects to both the reproductive system of male and female. The objective of this review is to
present the influence of oxidative stress in animal reproduction as well as strategies that may be made to prevent
its occurrence, including the use of antioxidant compounds like ascorbic acid, tocopherol and the a-lipoic acid.
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Introducao

Em condi¢des fisioldgicas, as espécies reativas de oxigénio (ERO) e os antioxidantes encontram-se em
uma situagdo de equilibrio. Quando este equilibrio ¢ quebrado ¢ uma quantidade excessiva de ERO ¢ liberada,
ocorre o estresse oxidativo.

Na reproducdo, o estresse oxidativo pode provocar efeitos deletérios tanto ao sistema reprodutor
feminino como ao masculino. No que diz respeito as fémeas, os problemas podem ocorrer desde o processo de
maturagdo do odcito até a gestagdo, ¢ nos machos os distirbios podem ocorrer durante as varias etapas da
espermatogénese. O estresse oxidativo também pode ocasionar lesdes ao DNA das células da linha germinativa
de ambos os sexos, e se tal processo ndo for contido, os descendentes do individuo em questdo poderdo
apresentar defeitos de diversas ordens. O estresse oxidativo também pode influenciar a eficiéncia da produgao in
vitro de embrides. Consequéncias desse estresse podem provocar alteracdes negativas nos processos de
maturagdo e fecundacdo dos odcitos bem como de cultivo dos provaveis embrides. Para reverter o quadro de
estresse oxidativo, € preciso reduzir a produgdo de ERO ou aumentar a quantidade de antioxidantes disponiveis.
Nesse sentido, varios estudos tém sido desenvolvidos.

O objetivo desta revisdo ¢ apresentar a influéncia do estresse oxidativo na reproducdo animal bem como
estratégias que possam ser realizadas para impedir o seu acontecimento, entre elas o uso de compostos
antioxidantes como o acido ascorbico, o tocoferol e o acido a-lipodico.

Estresse oxidativo

O estresse oxidativo é consequéncia de um desequilibrio na quantidade de espécies reativas de oxigénio
(ERO), as quais sdo também comumente denominadas radicais livres. Esse desequilibrio pode ser causado por
diversos fatores relacionados com o aumento da producdo de ERO e/ou a reducdo da disponibilidade de
antioxidantes. Entre eles, pode-se citar, como exemplo, a nutricdo inadequada e a permanéncia dos animais em
condicdes de estresse.
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O termo radical livre ndo ¢é considerado o mais adequado, pois nem todas as espécies reativas do
oxigénio sdo radicais livres, e estes nem sempre sdo oxidantes (Maia, 2006). Quimicamente, os radicais livres
sdo atomos, moléculas ou ions que apresentam um elétron desemparelhado, reativo e instavel, o qual, para
alcangar a estabilidade, tende a se ligar a outro elétron (Souza e Ferreira, 2007).

Espécies reativas de oxigénio (ERO)

As ERO incluem todos os radicais e ndo radicais derivados do oxigénio, os quais sdo eletronicamente
instaveis e, por isso, altamente reativos, tendo a capacidade de reagir com um grande numero de compostos que
estejam proximos. Eles podem exercer a fungdo de agentes oxidantes, atuando como receptores de elétrons, ou
de agentes redutores, atuando como doadores de elétrons (Agarwal et al., 2005).

A mitocondria é o principal local de produgdo das ERO (Barja, 2007). Grande parte da energia
produzida no organismo é gerada por meio de fosforilagao oxidativa, o que implica cinco complexos enzimaticos
(Blier et al., 2001). Os complexos de I a IV (cadeia de transporte de elétrons) estdo envolvidos no transporte de
elétrons através de uma série de proteinas via reagdes REDOX (redugdes oxidativas), tendo como destino final
uma molécula de oxigénio. Em circunstincias normais, o oxigénio &, entdo, convertido em dgua no complexo IV,
¢ a energia ¢ estocada e usada para a produgdo de ATP no complexo V. Porém, durante esse processo, uma
pequena porcentagem do oxigénio consumido pela mitocondria no complexo IV, é convertida em uma das varias
ERO, em vez de agua. Portanto, paradoxalmente, um processo fundamental para o desenvolvimento da vida dos
eucariotos (fosforilagdo oxidativa) é também um dos principais responsaveis pela produgdo de ERO. Essas
espécies sdo produzidas, ainda, por outras reagdes REDOX, como aquelas envolvidas em mecanismos de defesa
contra patdgenos, por exemplo o caso da oxidase NADPH (Downling e Simmons, 2009).

A formagdo de radicais derivados do oxigénio em véarios processos metabolicos exerce um papel
importante no funcionamento do organismo. Eles sdo dose dependentes e, quando em baixas concentragdes, sao
responsaveis pelo transporte de elétrons na cadeia respiratdria, atuando como moléculas sinalizadoras (Downling
e Simmons, 2009). As ERO passam a ter um efeito prejudicial ao organismo quando ocorre um aumento
excessivo na sua producdo ou quando hé diminui¢@o de agentes oxidantes.

Os trés principais tipos de ERO sdo: superoxido (O;), peroxido de hidrogénio (H,0,) e hidroxila (OH?),
0s quais serdo brevemente descritos a seguir.

Radical superoxido (O;)

E um radical livre, formado a partir do oxigénio molecular pela adigio de um elétron. Sua formagio
ocorre espontaneamente em quase todas as células aerdbicas, especialmente na membrana mitocondrial, por
meio da cadeia respiratoria (Ferreira ¢ Matsubara, 1997; Nordberg e Arér, 2001). E um radical pouco reativo e
ndo tem habilidade de penetrar membranas lipidicas, agindo, portanto, apenas no compartimento onde ¢
produzido (Nordberg e Arnér, 2001).

Radical hidroxila (OH®)

E considerado o radical livre mais reativo em sistemas biologicos, sendo capaz de causar mais danos do
que qualquer outra ERO. E formado a partir do peréxido de hidrogénio, em uma reacio catalisada por ions
metais (Fe++ ou Cu"), denominada reagdo de Fenton (Ferreira ¢ Matsubara, 1997; Nordberg e Armér, 2001; Maia,
20006). Este radical hidroxila também pode iniciar a oxidagdo dos acidos graxos poli-insaturados das membranas
celulares (lipoperoxidacéo).

Peroxido de hidrogénio (H,0,)

O H,0,ndo é um radical livre, mas um metabdlito do oxigénio extremamente deletério, porque participa
como intermediario na reag¢do que produz o OH®. Tem vida longa ¢ é capaz de atravessar membranas biologicas
(Ferreira e Matsubara, 1997; Nordberg e Arnér, 2001; Maia, 2006).

Influéncia do estresse oxidativo no sistema reprodutor masculino

A ocorréncia do estresse oxidativo na linha germinativa é profundamente influenciada pela presenca de
antioxidantes nas secre¢des do trato reprodutivo masculino. Esses antioxidantes incluem enzimas protetoras
altamente especializadas que sdo secretadas no espaco extracelular. Alguns exemplos sdo: glutationa peroxidase
(GPx) e a desmutase superdxida extracelular (SOD), produzidas na cabeca e cauda do epididimo,
respectivamente (Vernet et al., 1996, 1997). O plasma seminal também possui removedores de radicais livres,
tais como o acido ascorbico, o tocoferol, a taurina, a hipotaurina ¢ o acido urico, que contribuem
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significativamente para a protecdo antioxidante do espermatozoide (van Overveld et al., 2000).

O espermatozoide ¢ um organismo aerdbio, sendo o oxigénio um elemento essencial para manutengdo
de suas fungdes. Porém, este elemento pode ocasionar sérios danos a célula espermatica, caso esteja presente em
elevadas concentragdes, o que ocorre, por exemplo, quando da elevada elaboracdo de ERO. Os danos
provocados pelo excesso de ERO afetam a qualidade do sémen, incluindo perda da motilidade de forma
irreversivel, inibi¢ao de respiragdo espermatica, lesdes ao DNA espermatico e mitocondrial e perda de enzimas
intracelulares, interferindo na capacidade fecundante do espermatozoide (Irvine et al., 2000; Valenga e Guerra,
2007).

Hé muito tempo, correlacionou-se a perda de motilidade espermatica a efeitos do estresse oxidativo.
Jones et al. (1979) demonstraram que os mecanismos responsaveis por esse fendmeno em mamiferos envolvem a
indugdo de danos peroxidativos & membrana plasmatica do espermatozoide, composta por acidos graxos poli-
insaturados que sdo essenciais para dar & membrana a permeabilidade necessaria para participar da fecundacao.
Estudos tém demonstrado que o espermatozoide e os leucocitos presentes no s€émen sao capazes de gerar ERO e
que os danos causados na célula espermatica advém de uma alta quantidade de acidos graxos poli-insaturados
oxidaveis. A elevada porcentagem destes elementos torna-os vulneraveis a atuagdo de agentes oxidantes, como
os radicais livres, e, desse modo, torna-os também sensiveis a peroxidacdo lipidica. (Bilodeu et al., 2002).
Quando as espécies reativas de oxigé€nio atacam as duplas ligagdes associadas aos acidos graxos insaturados,
uma rea¢do em cadeia de peroxidagdo lipidica ¢é iniciada, a qual, ndo sendo paralisada, leva a uma perda da
permeabilidade da membrana e consequentemente da fungdo espermatica (Aitken e Krausz, 2001).

Sabe-se que a criopreservagao induz a formagdo de ERO, as quais diminuem o desempenho espermatico
(Watson, 2000). O efeito da oxidagdo sobre o DNA mitocondrial e sobre a arquitetura da membrana espermatica
pode ser considerado o principal fator de redu¢do da motilidade espermatica e fertilidade do sé€men
criopreservado (Cummins et al., 1994). O efeito protetor dos antioxidantes adicionados ao s€émen suino antes da
congelacdo permite a manutengao funcional das mitocondrias (Pefia et al., 2003).

Durante a descongelagdo, ocorre um aumento na elaboracdo de ERO (Chatterjee et al., 2001) devido a
um acréscimo na sintese de superdxido, o qual estd relacionado a uma queda nos niveis de atividade da
superdxido dismutase (SOD) e a uma reducdo da concentracdo de glutationa. A reducdo na concentragdo de
glutationa intracelular ¢ a elevagdo na concentragdo de ERO podem desencadear a peroxidacdo lipidica e
consequentemente promover a perda da funcdo espermatica (Valenca e Guerra, 2007).

Influéncia do estresse oxidativo no sistema reprodutor feminino

As ERO promovem agdes fisiologicas e deletérias no trato reprodutivo da fémea. Esses radicais estdo
presentes nos ovarios, na tuba uterina e nos embrides, e estdo envolvidos nos processos fisiologicos, como
maturag@o oocitaria, esteroidogénese, ¢ nas fungdes do corpo luteo (Agarwal et al., 2005). O papel das ERO na
patogénese da infertilidade dos machos ja estd bem definido, porém, nas fémeas, sua fungdo permanece incerta.

Acredita-se que a esteroidogénese esteja relacionada com a atividade enzimatica antioxidante e que o
odcito dentro do foliculo esteja naturalmente exposto a um certo nivel de estresse oxidativo. Altas concentragdes
de estrogeno contribuem para uma maior atividade antioxidante; por outro lado, o estresse oxidativo apresenta
impacto na produg@o de hormonios esteroides produzidos pelas células da granulosa, principalmente o estrogeno.
Dessa maneira, o estresse oxidativo contribui ainda para uma redugdo da atividade antioxidante, o que dificulta,
entdo, o controle do estresse. Fendmenos de peroxidacdo lipidica parecem estar envolvidos nesse processo,
influenciando também a producéo de outras glicoproteinas produzidas pelas células da granulosa, como a inibina
A, a inibina B, a ativina A e o hormonio antimuelleriano, os quais tém sido investigados como marcadores da
resposta ovariana e sua reserva folicular (Appasamy et al., 2007).

Diversos fatores, como o consumo de oxigénio, a interferéncia da luz, os proprios espermatozoides e
leucoécitos, bem como a ativagdo oocitaria mediada pelo espermatozoide e a ativagdo do genoma embriondrio,
podem aumentar a producdo de ERO (Wang et al., 2002; Livingston et al., 2009). O estresse oxidativo parece
danificar os embrides por levar a peroxidagdo dos fosfolipidios de membrana ¢ a alteragdo de grande parte dos
tipos de moléculas celulares, tais como lipidios, proteinas e acidos nucleicos. As consequéncias desses danos
incluem alteragdes mitocondriais, bloqueio do desenvolvimento embriondrio e apoptose (Wang et al., 2002).
Odcitos e embrides parecem estar protegidos do estresse oxidativo pela presenca de antioxidantes dos fluidos
folicular e do oviduto. Porém, quando os oocitos sdo tirados de seu ambiente natural, para a participagdo na
producdo in vitro de embrides, eles perdem a sua defesa natural, e, portanto, cuidados especiais, como a adigdo
de antioxidantes ao meio de cultivo, devem ser tomados para evitar que o estresse oxidativo ocorra ¢ reduza a
eficiéncia da produgdo in vitro de embrides (PIVE; Wang et al., 2002). Livingston et al. (2009) sugeriram a
existéncia de um reservatdrio de enzimas antioxidantes no odcito, as quais sdo armazenadas na forma de mRNA,
presumivelmente para prevenir o estresse oxidativo e garantir o desenvolvimento futuro.
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Antioxidantes

Segundo Halliwell e Gutteridge (1999), antioxidante pode ser definido como qualquer substancia que,
quando presente em baixas concentra¢cdes comparadas aquela do substrato oxidavel, retarda ou previne,
significativamente, a oxidagdo daquele substrato. Em condi¢gdes normais, os antioxidantes convertem ERO em
agua para prevenir a superproducdo destes compostos. Existem dois sistemas de defesa antioxidantes: os
antioxidantes enzimaticos e os ndo enzimaticos.

Antioxidantes enzimaticos

Sao conhecidos como antioxidantes naturais. Eles neutralizam as ERO excessivas e previnem danos da
estrutura celular. Sdo compostos pelas enzimas: superoéxido dismutase (SOD); catalase (CAT), peroxirredoxinas
(Prx), glutationa (GSH), glutationa redutase (GR) e glutationa peroxidase (GPx).

Antioxidantes ndo enzimaticos

Sdo conhecidos como antioxidantes sintéticos ou suplementos da dieta. Fazem parte do sistema ndo
enzimatico, um grande nimero de compostos de baixo peso molecular, incluindo o acido ascérbico, o tocoferol,
diferentes compostos de selénio, ubiquinonas (coenzima Q), acido urico, acido -lipoico (Nordberg ¢ Arnér,
2001), zinco, taurinas, hipotaurinas, glutationas, betacaroteno e caroteno (Maia, 2006). Esse sistema pode atuar
em duas linhas: como removedor do agente, antes que ele cause lesdo, ou como reparador da lesdo ocorrida.
Com excecdo da vitamina E, que ¢ um antioxidante estrutural da membrana, a maior parte dos agentes
antioxidantes encontra-se no meio intracelular (Ferreira e Matsubara, 1997).

Dentre os antioxidantes envolvidos diretamente na reproducdo, merecem destaque o acido ascorbico
(vitamina C), o tocoferol (vitamina E) e o acido a-lipoico, que serdo detalhados a seguir.

Acido ascérbico

O acido ascorbico, também denominado vitamina C ou ascorbato, ¢ uma vitamina hidrossolivel que
tem sido considerada o mais importante antioxidante do fluido extracelular (Alvarez et al., 2006; Hossein et al.,
2007). O acido ascorbico reduz as ERO e age também prevenindo a formacdo de hidroperéxido de lipidios nas
lipoproteinas plasmaticas, protegendo a célula dos danos oxidativos (Annae e Creppy, 2001; Nordberg ¢ Arner,
2001). Estudos in vitro sugerem que, em altas concentragdes, o efeito antioxidante do acido ascorbico €
diretamente relacionado com a regeneragdo do tocoferol pela redugdo dos radicais tocoferil em um ciclo redox
(Chow, 1991; Monteiro et al., 2005).

As trés principais fungdes bioldgicas do acido ascorbico (sintese de colageno, secre¢do hormonal e
antioxida¢do) podem explicar muitos dos efeitos conhecidos da vitamina sobre a reproducdo. No tocante ao
aparelho reprodutor feminino, foi demonstrado que o 4cido ascdérbico se acumula nas células da granulosa, da
teca e no citoplasma periférico do o6cito com o intuito de inibir o reinicio da meiose espontdnea em 06citos
imaturos. O acimulo de acido ascorbico nas células da granulosa parece ser um processo essencial para o
desenvolvimento folicular, pois ele é necessario para a secre¢do de colageno e proteoglicanos no fluido folicular
(Kao et al., 1990; Fisher et al., 1991; Luck et al., 1995). Thomas et al. (2001) testaram a agdo do acido ascorbico
em meio sem soro e relataram um aumento no numero de foliculos pré-antrais intactos e uma diminui¢do na
porcentagem de degeneracdo das células da granulosa e da teca.

Foi sugerido que a atresia folicular tem inicio como consequéncia da inadequada protegdo das células da
granulosa contra os efeitos prejudiciais das espécies reativas de oxigénio. Os oxidantes induzem a apoptose em
células da granulosa cultivadas, e a adi¢do de antioxidantes, como o acido ascorbico, inibe esta resposta (Tilly e
Tilly, 1995). A adi¢do do acido ascorbico ao meio de cultivo reduz a apoptose folicular em ratos, camundongos ¢
bovinos (Tilly e Tilly, 1995; Eppig et al., 2000; Wang et al., 2002; Kim et al., 2004).

Varios estudos relatam os efeitos diretos da deficiéncia do acido ascorbico sobre a fertilidade masculina
em animais de laboratdrio e em espécies domésticas. Baixas concentragdes de acido ascorbico em sémen bovino
foram associadas ao mau desempenho reprodutivo, enquanto cobaias sofreram degeneragdo do epitélio
germinativo testicular (Luck, 1994). Concentra¢des baixas de acido ascorbico foram associadas com baixa
contagem espermatica, aumento do niimero de espermatozoides anormais, reducdo da motilidade e aglutinagdo
(Dawson et al., 1990). Ja Yousef et al. (2007) trabalharam com suplementagdo de acido ascorbico em coelhos
machos e verificaram que este antioxidante reduziu significativamente as concentracdes de radicais livres e
aumentou a atividade de enzimas antioxidantes (GST, SOD e CAT) em compara¢do com animais nao tratados.
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Tocoferol

O tocoferol, ou vitamina E, ¢ conhecido como o principal antioxidante lipossoliivel que protege os
acidos graxos poli-insaturados dos tecidos contra a peroxidagdo. Ele é um potente removedor de radicais peroxil
(LOO¢) e, provavelmente, o mais importante inibidor da reagdo em cadeia da lipoperoxidacdo em animais
(Halliwell e Gutteridge, 1999; Droge, 2002). Faz-se necessario destacar que os efeitos do tocoferol podem variar
com a dose utilizada, pois, de acordo com a quantidade de radicais hidroxilas a serem inativados, o tocoferol
podera ter o efeito antioxidante ou estimular a oxidagdo (Cao e Cutler, 1997).

A adig@o de tocoferol aos ejaculados tem demonstrado efeitos variados, pois o processo de oxidacdo
atua diferentemente entre as estruturas das células espermaticas das diversas espécies. No sémen refrigerado de
equinos, Ball et al. (2001) observaram pouco efeito da adi¢do deste antioxidante. No entanto, trabalhando com
sémen ovino fresco, Sarlos et al. (2002) observaram que a adi¢ao de tocoferol prolonga o periodo de conservacao
do sémen, melhora a motilidade do espermatozoide e reduz o grau de danos celulares. A habilidade do tocoferol
na inibicao da lipoperoxidagdo da membrana espermatica também ja foi demonstrada no sémen fresco (Cerolini
et al., 2000) e criopreservado (Breininger et al., 2005) de varrdo e no s€men criopreservado de bovino (Beconi et
al., 1993).

Uma quantidade significativa de tocoferol esta presente no ovario e no fluido folicular, o que sugere sua
acdo sobre o sistema reprodutor feminino (Attaran et al., 2000). A adi¢do de tocoferol ao meio de cultivo de
embrides bovinos melhorou a competéncia de desenvolvimento ao estadio de blastocisto (Olson e Seidel, 2000),
além de suprimir os danos oxidativos e potencializar o desenvolvimento de embrides suinos (Kitagawa et al.,
2004). Das e Chowdhury (1999) alimentaram ratas com uma dieta deficiente em vitamina E por 70 dias. Entre
seus achados, eles mostraram que houve aumento significativo de foliculos ovarianos degenerados. Além disso,
Vierk et al. (1998) trataram ovinos com doses luteoliticas de PGF2a no dia 10 do ciclo estral; nos ovinos que
receberam doses sistémicas de vitamina E, os tecidos luteinicos apresentaram minimas evidéncias de apoptose, o
que foi evidenciado pela diminui¢do da fragmentagdo do DNA. Coletivamente, os resultados destes
investigadores sugerem que a vitamina E ¢ um componente vital da fisiologia ovariana normal.

Acido o-lipoico

O é4cido a-lipoico (ALA - nome quimico: acido 1,2 ditiolano-3-valérico ou acido 6,8-ditio-octanoico) é
um composto natural conhecido por suas complexas propriedades antioxidantes (Moini et al., 2002; Bilska e
Wilodek, 2005; Guibu et al., 2009). O ALA pode ser obtido a partir da dieta ¢ pela sintese mitocondrial (Teichert
et al., 2005). O ALA exdgeno € rapidamente absorvido e transportado para o compartimento intracelular, sendo
reduzido a acido dihidrolipoico (DHLA). O processo de redugdo resulta em dois grupos tiol livres, que sdo
responsaveis pelo efeito antioxidante superior da forma reduzida (DHLA) em comparagdo com a forma oxidada
(ALA; Guibu et al., 2009).

ALA e DHLA parecem ser uma dupla antioxidante ideal devido a varias de suas propriedades: i) tém a
capacidade de sequestrar algumas espécies reativas, (ii) podem reduzir as formas oxidadas do 4cido ascorbico,
glutationa e coenzima Q10, que sdo capazes de regenerar o tocoferol oxidado, formando uma rede antioxidante,
e (iii) ambos tém atividade quelante de metal (Packer et al., 1995; Biewenga et al., 1997). A capacidade do ALA
de atravessar a barreira hematoencefalica também é uma vantagem porque o cérebro ¢ um importante alvo para a
intoxicagdo por chumbo (Gurer et al., 1999).

Atualmente, apenas a forma oxidada (ALA) ¢ utilizada (Melli et al., 2008). Varios estudos tém
mostrado que o ALA exerce multiplas acdes farmacologicas capazes de prevenir a degeneracdo nervosa em
modelos experimentais de doencas como diabetes (Vincent et al., 2005), Parkinson (Bharat et al., 2002),
Alzheimer (Abdul e Butterfield, 2007) e sindrome metabolica (Guibu et al., 2009). Ele também inibe o estresse
oxidativo na infecgcdo por HIV em estudos experimentais (Packer et al., 1995) e reduz danos decorrentes de
isquemia e reperfusdo no sistema nervoso central e sistema cardiovascular em estudos com animais (Cao e
Phillis, 1995; Freisleben, 2000).

Em um estudo recente, foi demonstrado que o pré-tratamento com ALA atenua a isquemia-reperfusao
induzida por peroxidagdo lipidica, previne a isquemia ovariana pos-lesdo ¢ mantém a morfologia ovariana apds
tor¢do ovariana em ratos (Cosar et al., 2007). Ja Gurer et al. (1999) avaliaram a eficacia in vitro do ALA contra o
efeito citotoxico do chumbo em ovarios de hamster e observaram uma diminuicdo da peroxidagao lipidica nas
células ovarianas, resultando em consideravel aumento da sobrevivéncia celular. Estes resultados obtidos com
ovarios estdo de acordo com estudos prévios que mostram que o ALA reduz a injuria por reperfusdo em varios
tecidos (Scott et al., 1994; Biewenga et al., 1996; Guimarées et al., 2007).
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Perspectivas

O potencial reprodutivo dos animais ¢ diretamente influenciado pelos danos causados pelo estresse
oxidativo. Os resultados obtidos sobre os beneficios proporcionados pelos antioxidantes sobre a viabilidade do
sémen fresco ou congelado, bem como sobre o desenvolvimento oocitario e embrionario, sdo de extrema
importancia para o direcionamento de trabalhos futuros que visem ao delineamento de protocolos alternativos de
preservagdo espermatica e ao cultivo folicular e embrionario que viabilizem as biotécnicas reprodutivas ao ponto
de passarem a ser economicamente viaveis e empregadas de forma rotineira no Brasil. Por outro lado, ¢
fundamental que mais estudos sejam realizados sobre o estresse oxidativo e as estratégias para que ele seja
tratado ou evitado em animais de produgdo, especialmente no que diz respeito ao sistema reprodutor feminino.
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