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1. Introducio:
1.1 A Evolugdo das pesquisas em Envelhecimento:

Um dos ramos mais produtivos da pesquisa em biologia celular e
molecular tem sido o da Gerontologia. Estudos a respeito do envelhecimento de
organismos, seus efeitos, sintomas e causas tém, com a tecnologia atual, sido
alavancados.

Os estudos Gerontologicos apresentam uma grande dificuldade de serem
realizados experimentalmente devido aos processos estocasticos envolvidos, que
contrastam com os eventos geneticamente programados para o ciclo de vida
(TAKAHASHI, 2000).

Embora estudos nessa area datem desde as décadas de 40 e 50 foi nas
décadas de 80 e 90, com o advento da biologia molecular, que as pesquisas
tomaram corpo.

O estudo sobre os teldmeros, por exemplo, quando surgiu, parecia
extremamente revelador (HAYFLICK,1980). Foi sugerido, naquela época, que
este seria “O Relogio Biologico” e que a telomerase (enzima mantenedora dos
telomeros) seria o tdo sonhado “Elixir da Longa Vida™.

Ao longo das divisdes celulares que ocorrem durante a vida de um
organismo eucarioto, as regides terminais dos cromossomos (os teldmeros) sdo
encurtadas devido a problematica do fim de replicagdo das fitas pela DNA
polimerase. Assim, depois de algumas divisGes celulares e o conseqiiente
encurtamento dos seus telomeros, 0s cromossomos passam a apresentar uma
instabilidade mitética que leva a aneuploidias e algumas vezes a morte celular
(PRESCOTT, 1999).

Entretanto, o nimero limitado de divisGes celulares possiveis de serem
realizadas por uma célula (limitado pelo seu tamanho telomérico) pode ser
estendido devido & manutengfo ativa de seus teldmeros. A agdo da telomerase,
uma ribonucleoproteina que sintetiza uma fita do DNA desta regido periférica do
cromossomo, pode conduzir a resultados que levam certas linhagens celulares a
uma condic¢do “imortal”. Apesar disso, o uso de telomerase para imortalizagao de
células ndo é recomendado, pois, quando esta em desequilibrio junto com outras
proteinas do ciclo celular, como a p53, ela leva a um estado oncogénico
(PRESCOTT, 1999).

O estudo de QTLs (Quantitative Trait Locus) relacionados com genes de
longevidade pode vir a apresentar, com seus resultados, novas evidéncias para as
teorias do envelhecimento e mapear genes envolvidos na longevidade de
organismos. Por excluir totalmente os fatores ambientais que influenciam no
processo de envelhecimento, a abordagem do mapeamento genético para o
entendimento da biologia do envelhecimento poderia evitar um viés para algum
mecanismo em particular. Ao invés de determinar quais genes estdo envolvidos
nos mecanismos de envelhecimento, a analise de QTLs simplesmente localiza
genes candidatos, de acordo com as informagbes do tempo de vida de um
organismo ¢ seus genotipos (KLEBANOV, 2002).



1.2 Sobre as Teorias do Envelhecimento:;

Do ponto de vista evolutivo, o envelhecimento é uma incégnita, pois uma
vez que um organismo ja tenha sido bem sucedido frente a mecanismos de
sele¢do natural, sucumbe devido a disfungdes em seu proprio sistema metabolico
advindas de fontes internas ou externas.

Todas as teorias jé propostas para explicar o envelhecimento e sua
evolucio podem ser divididas em dois campos, de acordo com a sua natureza:
aquelas que descrevem fatores externos que levam o corpo do organismo a um
estado de mal funcionamento e conseqiiente senescéncia, e as de natureza
interna, que consideram um determinismo genético no que se refere ao
envelhecimento e senescéncia dos organismos.

Temos a teoria do Envelhecimento Programado. Este processo seria
parte do programa de desenvolvimento dos organismos, sendo que ainda haveria
influéncias ambientais. Em analogia a agdo de genes que coordenam o
desenvolvimento inicial dos organismos, gerontogenes atuariam nos estagios
mais posteriores da vida, determinando a longevidade (LINTS, 1963). Por outro
lado, LITHGOW & KIRKWOOD (1996) dizem que um programa genético de
desenvolvimento nfio pode coordenar também o envelhecimento, porque no
ambiente natural os organismos morreriam de um arranjo de causas intrinsecas
e/ou extrinsecas, sem tempo para poder mostrar um quadro de senescéncia.

TAKAHASHI, em um artigo de 2000, relata que o silenciamento de um
tnico gene (batizado Klotho) em uma linhagem especial de camundongos pode
desencadear todo um quadro de envelhecimento prematuro. A proteina
codificada por este gene; ao contrario do que se espera de um mecanismo
genético do envelhecimento, que por sua vez atuaria a nivel nuclear; é na
verdade, secretada. Sua fun¢@o seria exercida por meio da circulagdo, como um
fator humoral, talvez interferindo em rotas de sinalizagdo, sendo considerada um
“hormdnio anti-envelhecimento”.

A teoria da Pleiotropia Antagonistica, levantada por WILLIANS (1957),
explica que um gene responsavel por diversas caracteristicas e sendo um fator
positivo no inicio da vida, pode, no final dela, ser um fator catalisador do
envelhecimento. Da mesma forma, o inverso pode acontecer. O comportamento
deste fendmeno é descrito como um “efeito gangorra”, ja que os efeitos de tais
genes seriam benéficos no inicio e deletérios no final da vida, e vice-versa.

Entretanto, surgiram mais algumas teorias, todas relacionadas entre si
pelo fato de explicarem o envelhecimento por fatores de origem externa. Uma
das mais importantes ¢ a da Taxa de Vida (Rate of Living), que diz que o tempo
de vida estaria relacionado a atividade metabdlica e seus niveis.

Nos anos 50, HARMAN (1957) postulou a teoria dos Radicais Livres,
teorizando que espécies reativas de oxigénio, produzidas pelo préprio organismo,
causariam um dano celular cumulativo e um conseqiiente fenétipo de
envelhecimento celular. As teorias de Harman s6 se comprovaram na década de
60, com a descoberta da Superoxido Dismutase (SOD) e de outras enzimas
especializadas na captura dessas espécies reativas de oxigénio.



Viver em um ambiente oxigenado tem requerido a evolugdo de estratégias
celulares efetivas para detectar e desintoxicar metabélitos de oxigénio molecular
conhecidos como espécies reativas de oxigénio. As espécies reativas de oxigénio
(EROs) englobam uma variedade de espécies quimicas diversas, incluindo
Anions Superoxido, os Radicais Hidroxila e o Peroxido de Hidrogénio (FINKEL,
2000). Para combater o dano causado por estas EROs, toda célula possui uma
“maquinaria de defesa antioxidante”. Uma série de cascatas bioquimicas interage
com as EROs, levando-as a se tornarem agua (PICCOLL, 2002).

Mas, além das defesas internas que um organismo pode ter para se
proteger de injurias das Eros, existe toda uma gama de substancias exogenas que
produzem efeitos antioxidantes. Dentre estas substincias, o Resveratrol encabega
a lista dos mais pesquisados e efeitos mais bem conhecidos (PICCOLI, 2002)

Uma vez que o processo de envelhecimento tenha fatores genéticos na
sua raiz, mas seja modulado por fatores ambientais, mecanismos de resposta a
injurias de natureza externa também se fazem importantes. A relevancia do
sistema de Proteinas de Choque Térmico (HSPs), que protegem a célula de
insultos ambientais no contexto do envelhecimento pode ser vista em
SAAVEDRA (1999). Neste caso, a resisténcia ao ambiente e seus rigores se
mostra favoravel ao aumento da longevidade. Organismos mais acostumados a
choques de temperatura e outras adversidades ambientais tém em seus sistemas
uma maior quantidade de proteinas HSPs, possuindo uma maior facilidade em
resistir a eles e com longevidade aumentada.

Por uma otica ecologica, o envelhecimento e subseqiiente morte dos
organismos nao s6 € necessiria como bem vinda, pois desse modo acontece a
sucessdo de geragdes e a ciclagem de elementos necessarios a vida. Além disso,
de acordo com as particularidades que cada organismo apresenta e que lhe
permitem lidar com o preenchimento de um dado nicho ecolégico, pode haver a
construgdo de estratégias especificas que determinem o tempo de vida destes
organismos. Assim, pode-se cogitar até mesmo o favorecimento do processo de
envelhecimento. Por fim, indo a favor das condigdes ecoldgicas inerentes aos
aspectos do envelhecimento, temos a chamada “Evolug@o Maligna”. Ela propde
que o envelhecimento e o fim da vida tenham uma vantagem seletiva. Assim,
haveria em um ambiente mais recursos disponibilizados, além de um aumento do
nimero de geragdes em relagdo ao tempo, favorecendo a adaptabilidade destes
organismos a alteragGes ambientais (KIRKWOOD, 1977) o que s0 seria possivel
por meio de selegdo de grupo (KIRKLAND, 1989).

Por outro lado, podemos encarar o envelhecimento sob uma oOtica
evolucionista ndo Darwiniana. J& que um fenétipo senescente sO se expressa apos
o periodo reprodutivo, a sele¢do natural seria ineficaz para os genes responsaveis
por este fenotipo (Teoria do acimulo de mutagdes, de MEDAWAR, 1952).
Nesse sentido, esta teoria aborda uma estratégia ndo adaptativa para a evolugdo
da senescéncia.

Em consondncia, a teoria chamada de Teoria do Corpo Descartavel
(KIRKWOOD, 1977), salienta que, depois do organismo ja ter se reproduzido,
ele se torna obsoleto, ja que seus genes foram passados adiante.



Além disso, fatores extrinsecos eliminam os individuos mais do que a
selegdo o faria contra genes deletérios, bem como o seria com o favorecimento
de genes benéficos.

1.3 Sobre os Marcadores de Idade:

Em estudos de envelhecimento, quando se investiga uma amostra de
individuos de uma populagéo natural, se faz necessario saber a distribuicdo etaria
dela. Por isso, 0 uso de indicadores de idade que sejam confiaveis é de suma
importancia. Muitas abordagens tém sido pesquisadas e adotadas.

Atualmente, esta aceito o conceito de que cada célula possui um nimero
determinado de divisdes celulares a serem realizadas (RUBIN, 1997). E um dos
mais determinantes comportamentos de uma célula que estd envelhecida € a
diminui¢do de sua taxa de divisdes celulares. Mas essa diminui¢io da taxa ndo ¢
igual para todos os tecidos componentes de um mesmo organismo. Diferentes
tecidos tém diferentes taxas de diminui¢do de suas divisdes celulares.

Entretanto, esta abordagem n3o pode ser aplicada em estudo de
envelhecimento de insetos, pois, quando no estagio adulto, suas células sdo pos-
mitoticas (exceto por suas gonadas).

Ja a formagdo de Lipofuscina e outros pigmentos de envelhecimento se
mostra mais regular do ponto de vista morfolégico e se mostra muito promissor
em estudos de tecidos que apresentem um comportamento pés-mitdtico (CHOW
& RUBIN, 1996).

1.4 Sobre a Lipofuscina e outros pigmentos fluorescentes:

Lipofuscina € o termo genérico empregado por muitos autores para todo
pigmento autofluorescente cuja formacdo se da através de processos de
peroxidacdo de lipidios. Entretanto, lipofuscina ¢ o nome de um componente
especifico destes corpos de fluorescéncia natural. O uso do mesmo termo para
ambas as situagdes tém gerado alguma confusio entre os pesquisadores.
Portanto, é recomendado o uso do termo Pigmentos Cerdides como termo
genérico, deixando Lipofuscina apenas como nome especifico (PORTA, 2002).

Mesmo tendo sido descoberta no séc. XIX, foi somente nos anos 50 que
pesquisadores relacionaram o acumulo de lipofuscina e outros pigmentos
cerdides com o envelhecimento (SCHMUCKER, 2002).

KATZ comenta em um artigo de 1996 que, por analises cromatogréficas,
o maior componente dos pigmentos cerbides formado em tecido de retina é um
complexo covalente entre o Retinaldeido e Etanolamina. Mas mesmo assim,
tanto a composi¢do molecular quanto os mecanismos de formagdo dos pigmentos
ceroides ainda ndo estdo completamente elucidados.



A peroxidag@o lipidica € conhecida por gerar aldeidos reativos tais como
4-hidroxi-2-nonenal e malondi-aldido. Uma vez gerados, aldeidos reativos
podem reagir subseqiientemente com aminas para formar produtos fluorescentes
(TIRMENSTEIN, 1998).

TERMAN (1999) descreve um outro processo de formagao de pigmentos
cerdides/lipofuscina. Em culturas de fibroblastos, sob um ambiente de estresse
oxidativo moderado prolongado, chamado hiperéxia, ocorre a formagdo destes
corpos cerdides em presenca de Naftazarin-5,8-dihidroxi-1,4-naftoquinona
(conhecido por Naftazarin), uma substancia que gera tanto produtos O; como
H,0,, seja por meios espontdneos, seja através da agdo combinada com
Superéxido Dismutase. Pigmentos cerdides/lipofuscina representam uma mistura
muito complicada de substancias, e algumas delas podem potencialmente agir
como prooxidantes. Dentre tais componentes candidatos estio metais de
transicdo, particularmente, ferro (Fe ). A presenca de ferro redox ativo dentro do
compartimento lisossomial é de importancia para a agdo de Naftazarin.

Mas, como ja& comentado acima, uma melhor caracterizacio da
composicdo e formagdo dos produtos sob o nome de pigmentos
cerbides/lipofuscina ainda € oportuna.

2. Desenvolvimento e Discussdo:

A Drosophila como modelo em estudos da evolugdo do envelhecimento
apresenta muitas vantagens, advindas das proprias caracteristicas do organismo.
Sua composi¢do no estagio adulto por células poés-mitéticas, sua alta capacidade
de reproducdo e seu tempo de geragdo breve; sdo grandes atrativos para a
pesquisa gerontolégica.

O uso da Drosophila willistoni como um organismo modelo em estudos
de evolug@o do envelhecimento vem tomando corpo em nosso laboratoério nos
ultimos anos, devido ao seu endemismo na regido Neotropical e a sua
adaptabilidade a climas diferenciados. Dentro deste contexto, estudos
comparativos de populacdes de Drosophila willistoni adaptadas a regides
climaticas distintas mostrou diferengas na longevidade entre elas. Populagdes
adaptadas ao frio possuem uma longevidade aumentada e uma melhor resposta a
estresses, baseado na produgdo de proteinas de choque térmico (HSPs); do que
populagdes que vivem em ambientes mais quentes e mais homogéneas
(SAAVEDRA, 1999).

Procurando determinar o padrdo de acimulo de pigmentos naturais ao
longo das idades em tecidos de Drosophila willistoni, analisou-se uma colegao
de laminas histologicas com individuos provenientes do Parque Florestal
Estadual do Turvo (27° e 27° 20 S, 53° e 54° 10” O) de ambos 0s sexos e em
idades crescentes (7, 20, 40, 60 e 80 dias). Os individuos eram fixados em Bouin
por 24 horas, passados em etanol 70% e mantidos em geladeira até a fase de
inclusdo em parafina. Para a diafanizag@o foi usado cloroformio. Os individuos
foram fatiados horizontalmente em cortes de corpo inteiro com 10um de



espessura € dispostos em séries de 7 em 7 (MIQUEL, 1986). Alternadamente, as
laminas foram coradas com hematoxilina-eosina ou entdo deixadas sem
coloragdo. As laminas coradas se destinaram a estudos morfométricos de cérebro
e espermateca (SAAVEDRA, 1999). As laminas sem coloragdo foram usadas
para a determinag@o do padrio de acimulo de pigmentos autofluorescentes como
um candidato a marcador de idade, no presente trabalho.

Para avaliar-se o padrdo de acimulo de fluorescéncia natural, as liminas
sem coloragdo foram observadas em microscopia de fluorescéncia com filtro de
450-490 nm, onde a fluorescéncia se apresenta com uma cor amarelo citrica.

AMENTA (1994) utilizou-se de uma metodologia equivalente para
avaliar os padrdes de lipofuscina em estudos neuroanatémicos de camundongos.
Os filtros usados por ele cobriam a faixa de 430-490 nm, conferindo assim uma
cor amarelo alaranjada para a fluorescéncia obtida.

Em nosso trabalho, foram fotografados cortes selecionados pela
qualidade do conjunto de 6rgaos mostrados, como exemplificado na Figura 1.
Com o conjunto de registros fotograficos do acimulo de pigmentos
fluorescentes, fez-se um album. Procedeu-se, entio uma analise qualitativa e
comparativa no conjunto de dados, que estd explicitada nas Tabelas 1 e 2.
Calculou-se a média de valores de acimulo para cada idade de acordo com a
seguinte formula:

2 (unidades de intensidade de fluorescéncia de uma idade especifica)
2 (individuos da mesma idade especifica)

Com as informagdes baseadas nas tabelas 1 e 2 , construiu-se o grafico
mostrado na Figura 2, que mostra os padrdes de acimulo de pigmentos.

Os dados obtidos e aqui apresentados, demonstram uma diferenca
surpreendente com relag@o aqueles oferecidos pela literatura atual.

Dentro da popula¢do observada, a diferenga no padrio de acimulo é
bastante evidente entre os sexos. Os machos apresentam um pico de acamulo de
pigmentos autofluorescentes na faixa etaria dos 20 dias, enquanto que as fémeas
tém seu pico de acumulo aos 60 dias. Além disso, o acimulo dos machos sempre
se mostraram bem mais altas que as das fémeas (ver Figura 2).

Os estudos morfométricos, usando-se as liminas coradas, tanto de
ganglio cerebral quanto de espermateca de Drosophila, visavam determinar as
alteragdes morfologicas que ocorrem ao longo do tempo (SAAVEDRA, 1999).

Com relagdo as medidas do géanglio cerebral, observou-se apenas uma
diminuigdo significativa do lobo esquerdo, sendo que as outras, apesar de
variarem, ndo apresentavam um valor significante. As medidas de espermateca
se mostraram mais conclusivas, pois ela parece ser maior em moscas
relativamente mais jovens, aos 20 dias de idade, e menor em moscas mais velhas,
com 80 dias de idade (ver Figura 3).

Considerando os dados coletados pelos experimentos descritos, além de
observar as taxas de produtividade (nimero de descendentes) das fémeas (ver
Figura 4), podemos observar que as o acimulo acompanham os periodos de



Figura 1: Registro fotografico dos padroes de acimulo de Pigmentos Autofluorescentes
em tecidos de Drosophila willistoni fémeas (acima) e machos (abaixo) em idades de 7,
20, 40, 60 e 80 dias.
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Tabela 1: Intensidade de fluorcscéncia natural em secgdes longitudinais de Drosophila willistoni fémeas
ao longo de cinco idades especificas (7. 20, 40, 60 e 80 dias) em fotografias tomadas em trés tempos de
exposigio (T=-1, T=0 e T=+1).

N° amostras | Amostra (Fémeas) | T=-1| T=0 T=+1
N=3 (4) F1,7D,L8, C10 [XXX| XX X
F1,7D, L8, C12 XXX XX
F2,7D,L,C XXX | XXX XX
F3,7D,L,C XX XX XX
N=3 (4) F1, 20D, L6, C13 XXXX XXX
F2, 20D, L8, C13 X X
F4,20D,L6,C2 | XX [ XXXX XXX
F4,20D,L6,C3 | XX [ XXXX XXX
N=2 (3) F1, 40D, L6, C2 0 XXX
F1, 40D, L6, C5 XXXX
F2, 40D, L6, C2 XXX
N=3 (8) F1, 60D, L4, C8 XUXX [ XXX
F1, 60D, L4, C10 XXXXXX
F2, 60D, L4, C1 XXX [XXKKXX
F2, 60D, L6, C5 XOOKKX | XXXXXX
F7,60D, L4, C2 X
F7, 60D, L4, C8 XXXX XXX
F7,60D, L4, C14 XORXXX | XAXXX
F7, 60D, L6, C1 KX | XXXXXX
N=2 (6) F1, 80D, L6, C5 XXX
F2, 80D, L6, C1 X XXXX
F2, 80D, L6, C1 XXX XXXX
F2, 80D, L6, C1 XXXXX
F2, 80D, L6, C4 XXXXX | XXX
F2, 80D, L6, C6 X KOAXX

(cada X representa uma unidade arbitraria de intensidade Iuminosa, F identifica a
fémea, D é o mimero de dias, L ¢ a limina e C é a secgdo longitudinal).
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Tabela 2: Intensidade de fluorescéncia natural em secgdes longitudinais de Drosophila willistoni machos
ao longo de cinco idades especificas (7, 20, 40, 60 e 80 dias) em fotografias tomadas em trés tempos de
exposi¢io. (T=-1, T=0 e T=+1).

N° amostras | Amostra (Machos) | T=-1 T=0 T=+1
N=3 (3) Ml, 7D, 14, C7 XXXX | XXXX XXX
XX
XX

M2, 7D, L4, C11 XXX

M3, 7D, L4, C8 XX

N=4 (4) MI, 20D, L4, C1 | XXXXX | XXXXX | XXXXX

M2, 20D,L6,C6 | XX XX XX

M3,20D,L6,C5 | XXXX XXX | XXXX

M4, 20D, L6, C13 | XXXXX | XXXX | XXXXX

N=4 (4) M1, 40D, L4, C11 | XXXX XXX XXXX

M2, 40D, L8, C3 XXX XX XX

M3, 40D, L6, C3 | XXX | XXX | XXXXXX

M4, 40D, L4, C10 X X

N=3(3) |M3,60D,L10,C9 | XX XX XX
M4, 60D, L4, C10 X X X

M5, 60D, L8, C7 X X XX

N=3(3) |MIR 80D.14.C5| XX XX XX
M2R, 80D, L4, C4 | XX XX XX

M3R, 80D, L6, C10| X % X

(cada X representa uma unidade arbitriria de intensidade luminosa, M identifica o
macho, D € o niimero de dias, L € a lamina e C € a sec¢fo longitudinal).
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Figura 2: Padréo do acimulo de pigmentos autofluorescentes em machos (azul) e fémeas
(vermelho) de Drosophila willistoni ao longo das idades de 7, 20, 40, 60 e 80 dias.
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Figura 3: Médias das medidas M1, M2 e M3 da espermateca de D. willistoni nas idades
consideradas (SAAVEDRA, 1999).
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Figura 4: Produtividade total de uma amostra de linhagens de Drosophila willistoni
(SAAVEDRA, 1999).
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fluorescéncia acompanham os periodos de maior atividade reprodutiva das
fémeas desta espécie (SAAVEDRA, 1999). E devido a toda a diferenga de gasto
energético que existe entre os sexos, em que os machos possuem niveis mais
altos de acimulo de pigmentos autofluorescentes do que as fémeas, podemos
inferir que existe uma relagdo inversa entre os niveis de acimulc e a
longevidade. Sendo assim, as fémeas possuem um tempo de vida maior do que
os machos como mostra a Figura 5.

PATRIDGE (1986) relata que existe uma correlagdo positiva entre o
sucesso de acasalamento idade-especifico e o tempo de vida em Drosophila
melanogaster, e que ambas as caracteristicas estdo relacionadas entre si pelo
tamanho corporal, sendo que animais maiores vivem mais e se reproduzem mais.
Apesar da aparente pouca energia que 0 macho gasta em atividade reprodutiva se
comparado com os valores das fémeas, este autor salienta todo o dispéndio
energético com a produgdo do esperma, com a procura de fémeas e com o
comportamento de corte. Além disso, fémeas de melanogaster que foram
esterilizadas, e portanto ndo copulavam, tiveram o seu tempo de vida aumentado,
e fémeas sem machos também tiveram suas longevidades aumentadas, as virgens
mais do que as ja cruzadas com machos.

Por fim, a atividade sexual pode reduzir a longevidade de duas maneiras:
a primeira seria a de uma falha nos sistemas vitais do organismo, devido ao
dispéndio energético (altas taxas metabdlicas) do individuo com uma vida
reprodutiva intensa. A segunda refere-se a aceleragdo do processo de senescéncia
pela atividade sexual, que leva a uma queda do desempenho de componentes de
manutengdo, tais como expectativa de vida e fertilidade com o avango da idade.
A reprodug@o consumiria recursos energéticos que poderiam ser usados em
reparo corporal, levando assim, a um estado fisico mais debilitado e envelhecido
(PATRIDGE, 1986).

Por outro lado, este padrdo de acimulo diferenciado entre os sexos nos
leva a outras facetas do ciclo de vida e tempo de vida do organismo em questdo.
Quando estudamos um organismo modelo, devemos levar em conta dados que
possam ndo ser imediatamente relevantes a pesquisa, como os habitos sexuais,
nutri¢do, entre outros.

Em primeiro lugar, com os niveis de acamulo de pigmentos em machos
se apresentando bem mais altos que os das fémeas por quase todo o tempo de
vida deles, temos um apoio a teoria da Taxa de Vida. Se os machos tém taxas
metabolicas mais altas do que as das fémeas, ddo origem a uma maior produgdo
de espécies reativas de oxigénio e tendem a viver menos.

Tirmenstein (1998) afirma que dentre as EROs, sdo principalmente os
peroxidos que reagem com corpos lipidicos, formando os corpos de pigmentagio
fluorescentes (caracteristico marcador de idade).

Além disso, pudemos verificar que de acordo com os habitos reprodutivos
do macho de Drosophila willistoni, o seu acamulo pode ser precocemente alto,
sendo reduzido com o tempo nos machos. Isso nos mostra que nem sempre um
valor absoluto alto € indicador de uma idade avangada.’
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Figura 5. Curvas de sobrevivéncia da amostra de D. willistoni da populagdo do P.F.E. do
Turvo (acasalados e ndo-acasalados). A) Machos e fémeas considerados separadamente.
B) Ambos os sexos (SAAVEDRA, 1999).

Intervalo entre observagdes = 3,5 dias.
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3. Conclusio:

Portanto, de acordo com os dados apresentados, os estudos de marcadores
de idade envolvendo pigmentos fluorescentes devem ser melhor avaliados, uma
vez que o acimulo destes pigmentos realmente se da ao longo da vida do
organismo aqui estudado, mas pode sofrer influéncias dramaticas que parecem
ser resultantes da atividade fisica/metabolica, portanto propomos que este efeito
pode mascarar os reais padrdes de acimulo relacionados com o envelhecimento.

No futuro, pretende-se explorar melhor os estudos de marcadores de
idade, quantificando-se os valores de acimulo de pigmentos por meio de
imagens computadorizadas e calculando-se suas taxas de acimulo.
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