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RESUMO 

Estudos que verificaram alterações nas concentrações séncas de lipídeos em 

humanos, comprovaram ser o quadro de dislipidemia um forte fator de risco para o 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares. Estas mesmas alterações, quando verificadas 

em experimentos com ratos, parecem também levar a alterações hepáticas e cardíacas, tanto 

morfológicas quanto funcionais. A prescrição do exercício fisico como recurso não 

farmacológico parece influenciar significativamente as alterações do metabolismo dos 

lipídeos e lipoproteínas plasmáticas, mostrando ser um forte fator de prevenção e 

tratamento das dislipidemias. Este estudo teve como objetivo avaliar se um programa de 

exercício fisico aeróbio tem efeito protetor sobre as concentrações séricas de lipídeos em 

ratos tratados com dieta hiperlipídica. Ratos Wistar (6 semanas) foram divididos em 4 

grupos: com dieta normolipídica sedentário (NS) e treinado (NT) e dieta hiperlipídica 

sedentário (HS) e treinado (HT). Os grupos treinados exercitaram-se durante 4 semanas 

com 5 sessões semanais de natação (duração de 50 minutos) em água a 34 ± l 0 C. As 

amostras sangüíneas foram coletadas por punção cardíaca pós anestesia com pentobarbital 

sódico 3% (doses de 60 mg/Kg; i.p) após a última sessão de natação. O perfil lipídico está 

apresentado em mgldl (média ± EPM), sendo estes valores comparados por ANOV A 

seguido de Tukey. O grupo HS apresentou alterações significativas comparado ao grupo 

NS no colesterol total (97,9 ± 8,2 vs. 37,1 ± 3,6), nas frações LDL-colesterol (74,5 ± 5,8 vs. 

13,7 ± 2,8) e VLDL-colesterol (12,0 ± 1,0 vs. 4,4 ± 0,6) e triacilgliceróis (62,7 ± 4,5 vs. 

25,3 ± 1 ,3) respectivamente. A fração LDL-colesterol foi inferior no grupo HT comparado 

ao grupo HS (31,1 ± 1,0 vs. 74,5 ± 5,8), porém significativamente superior ao grupo NS. A 

fração HDL-colesterol não foi diferente entre os grupos experimentais. Porém, no grupo 

HT os valores de colesterol total, VLDL-colesterol e de triacilgliceróis mantiveram-se 

próximos do grupo NS, respectivamente 48,6 ± 2,1; 4,5 ± 0,3 e 22,8 ± 1,8. Os dados 

mostraram que a dieta hiperlipídica induz a alterações no perfil lipídico e o exercício físico 

influencia significativamente na prevenção da instalação do quadro de dislipidemia. 
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1 -INTRODUÇÃO 

Esforços têm sido feitos na tentativa de determinar e identificar os fatores de 

risco para as doenças que acometem o sistema cardiovascular. Segundo Lessa (1999), 

foram as doenças cardiovasculares que constituíram a maior de todas as endemias do 

século XX nos países ocidentais desenvolvidos, tendo~se até considerado, como 

epidemia progressiva, o aumento rápido da incidência de infarto agudo do miocárdio 

nesses países. Apesar de estudos relatarem este comportamento nos países emergentes, 

nas duas últimas décadas vêm sendo descritas tendências declinantes de mortalidade 

pela doença arterial coronariana e pelas cerebrovasculares em diversos países (apud 

Lessa, 1999). Este comportamento se deve em parte à identificação e tratamento dos 

diferentes fatores de risco para o desenvolvimento das doenças cardiovasculares 

reportado pelo Joint National Committee, como a redução da freqüência do tabagismo, 

do sedentarismo e um declínio nos níveis médios de colesterol sérico. Schmidt et al. 

( 1999) também reconhecem a importância das evidências que apontam para os novos ou 

prováveis fatores de risco, que têm sido descobertos em função do grande avanço no 

estudo da patogênese da aterosclerose e dos eventos aterotrombóticos. O objetivo 

principal do tratamento de fatores de risco, como a hipertensão arterial, dislipidemias e 

diabetes melito é o controle da doença, visando a prevenção do desenvolvimento de 

morbidades associadas e mortalidades precoces (Pierin et al., 1999). 

Analisando as dislipidemias como um fator de risco para o desenvolvimento de 

doenças cardiovasculares, Martinez (1992) afinna que o conceito de níveis desejáveis 

de lipídeos plasmáticos encontra-se fundamentado nas relações epidemiológicas, 

derivando de estudos longitudinais (prospectivos) que indicam intervalos de valores 

associados ao risco para a doença vascular coronariana (DVC). 

No Brasil, pouco se tem conhecimento, em nível populacional, sobre as doenças 

cardiovasculares. Um estudo clínico-epidemiológico sobre dislipidemias no país 

verificou, numa amostra abrangente da população, que a prevalência deste fator de risco 

não se distancia da descrita por outros autores com casuística bem limitada (Lessa, 

1999). 

As dislipidemias são um fator de risco bem determinado para o desenvolvimento 

de doenças cardiovasculares e sua presença indica uma menor ou maior probabilidade 

para o aparecimento futuro de coronariopatia (Giannini, 1992). Um estudo que vem 
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sendo realizado por mais de 40 anos na cidade de Framingham nos Estados Unidos 

(Kannel et al., 1961), mostrou que as dislipidemias são fatores de risco cardinais para o 

desenvolvimento de doenças coronarianas, ou seja, estão fortemente associadas ao seu 

desenvolvimento. 

As dislipidemias podem prognosticar um mawr risco, razão pela qual é 

considerada um fator de risco independente. Além disso este fator de risco independente 

interfere pela sua magnitude, quanto maior seu valor, maior a probabilidade futura de 

doença clinicamente manifestada (Giannini, 1992). 

2- REVISÃO DE LITERATURA 

2.1 - Dislipidemias como fator de risco: 

Define-se como fator de risco "qualquer fator identificado clínica (antecedentes 

pessoais e familiares, doenças concomitantes) ou laboratorialmente (hiperglicemia, 

hipercolesterolemia) que se associe, ainda que sem relação causa-efeito nítida, com a 

probabilidade de ocorrência de determinada doença em período temporal variável" 

(Schmidt et al., 2000). 

Uma divisão clássica da American Heart Association (1989) dos fatores de risco 

para a doença coronariana é a sua divisão em fatores de risco primários e secundários. 

Os primários são os demonstrados, sem dúvida, como implicados na gênese da 

aterosclerose, e inclui a hipertensão, dislipidemias e tabagismo. Os fatores de risco 

secundários incluem aqueles que podem ser controlados ou alterados, como a obesidade 

o estresse mental, o diabetes e a inatividade fisica. Os fatores de risco secundários que 

não são passíveis de alterações incluem a idade, o sexo e a história familiar. 

Recentemente Pearson & Fuster (1996) classificaram os fatores de risco 

cardiovascular em quatro grandes categorias levando em consideração as evidências 

encontradas em estudos epidemiológicos e clínicos e a redução do risco frente a uma 

intervenção medicamentosa ou não-medicamentosa. Com relação ao perfil lipídico 

como fator de risco para o desenvolvimento de doenças cardiovasculares, este encontra

se enquadrado da seguinte maneira nesta classificação: 

O colesterol total (CT) e a fração LDL-colesterol (categoria I) são classificados 

como fatores de risco no qual, intervenções diminuem comprovadamente o risco de 
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doenças cardiovasculares (DCV). Estudos clínicos e epidemiológicos demonstraram que 

níveis elevados da fração LDL~colesterol têm fortes evidências de associação com 

DCV. Além disso, sua redução é mais eficiente frente ao tratamento medicamentoso 

quando comparada ao tratamento não-medicamentoso. A redução da HDL-colesterol e 

aumento dos níveis de triacilgliceróis (TAG), categoria 11, são classificados como 

fatores de risco em que intervenções claramente reduzem o risco de DCV. Em estudos 

clínicos o HDL-colesterol mostrou fraca evidência de associação com as DCV, porém, 

estudos epidemiológicos, mostraram uma forte evidência. Sua resposta ao tratamento 

medicamentoso é fraca, mas em resposta ao tratamento não-medicamentoso, o aumento 

da fração HDL-colesterol é moderado. Já, os TAG mostraram uma moderada evidência 

de associação com as DCV tanto nos estudos epidemiológicos quanto nos estudos 

clínicos. Sua resposta ao tratamento medicamentoso é forte, porém, mostra uma 

resposta moderada ao tratamento não-medicamentoso. 

A inatividade fisica (categoria li) que é classificada como um fator de risco em 

que intervenções claramente reduzem o risco de DCV, apresenta forte evidência em 

estudos epidemiológicos e moderada evidência em estudos clínicos quanto à associação 

com esta patologia. Como recomendação não-medicamentosa, o exercício físico atua 

moderadamente para o tratamento das DCV (Schmidt et ai., 1999; Schmidt et ai., 2000). 

Howard (1999) propôs que os três principais componentes das dislipidemias são: 

elevação dos níveis de triacilgliceróis com diminuição na fração HDL-colesterol e 

modificações na composição das LDL-colesterol. Entretanto, estudos epidemiológicos 

têm fornecido evidências de que os altos níveis de triacilgliceróis constituem um fator 

de risco independente dos demais no desenvolvimento de coronariopatias (Durrington, 

1998; Austin, 1999). 

Marcovina & Koschinsky ( 1998), relatam que a grande maioria dos estudos 

demonstraram elevadas concentrações de lipoproteínas em pacientes com doença 

arterial coronariana (DAC), possibilitando ser esta um indicador para a ocorrência do 

risco. Altas concentrações plasmáticas de CT e LDL-colesterol são fatores de risco para 

o desenvolvimento de doenças cardiovasculares (Rabelo & Martinez, 1998). A presença 

de níveis elevados das HDL-colestcrol estão associadas à proteção do sistema 

cardiovascular atuando opostamente à ação das LDL-colesterol, VLDL-colesterol e 

triacilgliceróis (Lavie & Milani, 1996; Benetti et. al., 2000). Por outro lado, baixos 

níveis das HDL-colesterol contribuem para os riscos cardiovasculares, também sendo 
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associados a um aumento na viscosidade do sangue, acentuando a resistência periférica 

c dificultando o fluxo sangüíneo (Stamos & Rosenson, 1999). 

O diabetes é um fator que comumente aparece associado às alterações lipídicas 

(Rabelo & Martinez, 1998), hipertensão e reatividade vascular (Osci, 1999). 

Hipertrigliceridernia (Austin, 1999) e redução dos níveis da fração HDL-colesterol, 

representam as alterações mais comuns no diabetes mellitus (Howard, 1999), 

nonnalmente associadas com a resistência à insulina e hiperinsulinemia (Austin, 1999). 

Modificações dos hábitos alimentares e adoção de um estilo de vida ativo 

através da prática regular de exercícios físicos, são medidas preliminares para prevenção 

e reversão do quadro de dislipidemia (Fonseca et ai., 1999). 

Fica evidente a associação das dislipidemias com o risco de desenvolvimento de 

doenças cardiovasculares, mostrando ser a intervenção sobre este fator de risco 

determinante no tratamento de DCV. 

2.2- Classificação das dislipidemias: 

Segundo as UI Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidernias e Diretriz de Prevenção 

da Aterosclerose, desenvolvida pelo Departamento de Aterosclerose da Sociedade 

Brasileira de Cardiologia, as dislipidemias como classificação etiológica são divididas 

em primárias, de origem genética, e secundárias, ou seja, causadas por outras doenças 

ou uso de medicamentos: hipotireoidismo, diabetes melito (DM), síndrome nefrótica, 

insuficiência renal crônica, obesidade, alcoolismo, icterícia obstrutiva, uso de doses 

elevadas de diuréticos, betabloqueadores, corticosteróides, anabolizantes. Como 

classificação laboratorial um quadro de dislipidemia pode manifestar-se como uma 

hipercolesterolemia isolada (aumento do colesterol total (CT), e/ou aumento das LDL

colesterol); hipertrigliceridemia isolada (aumento dos triacilgliceróis (TAG)); 

hiperlipidemia mista (aumento do CT e dos TAG); diminuição isolada da HDL

colesterol ou associado a aumento do TAG ou das LDL-colcsterol. A avaliação 

laboratorial das dislipidemias caracteriza o perfil lipídico, que é definido pela 

determinação do CT, HDL-colesterol, TAG e LDL-colesterol. 
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2.3 - Valores de referência do perfi/lipídico para humanos: 

As 111 Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias e Diretriz de Prevenção da 

Aterosclerose determina ainda valores de referência dos lipídeos para indivíduos acima 

de 20 anos de idade. Os valores são apresentados em mg/dl. CT abaixo de 200 é 

considerado ótimo, entre 200 e 239, limítrofe e acima de 240, alto. Para a fração LDL

colesterol abaixo de 100 é considerado desejável, entre 100 e 129 aceitável, entre 130 e 

159 limítrofe, entre 160 e 189 alto e acima de 190 muito alto. Os limites para a fração 

HDL-colesterol são: baixo para concentrações menores que 40 e alto para concentrações 

maiores que 60. Para os TAG os valores de referência são: menor que 150 ótimo, entre 

150 e 199limítrofe, entre 200 e 499 alto e acima de 500 muito alto. 

Intervalos de valores estão associados a um maior ou menor risco para a DVC 

(Martinez, 1992). Portanto, fica implícita a noção de que o conhecimento c a 

identificação de níveis anormais de lipídeos apresentam uma significação causal em 

relação à patologia (Simons, 1986). Mesmo assim, Martinez (1992) afirma que o 

critério clássico de definição de "níveis normais" como o valor entre dois desvios

padrões em relação à média, não pode ser aplicado para rotular os níveis desejáveis ou 

ideais de colesterol plasmático. O risco para coronariopatia é uma função exponencial 

dos níveis de colesterol plasmático (Starnler, 1986). 

Estudos epidemiológicos demonstraram que a elevação de 1% no nível do 

colesterol plasmático dobrava o risco de DAC. Por outro lado, os estudos clínicos que 

estudaram a redução do colesterol confirmaram a relação de que a diminuição de 1% no 

nível plasmático de colesterol reduziu em 2% o risco de DAC (apud Coelho, 1999). 

2.4- Valores de referência do perfil lipídico para ratos: 

Dois estudos (Pels et ai., 1985; Pels et al., 1991) que utilizam ratos Sprague

Dawley como modelo experimental verificaram os efeitos de diferentes protocolos de 

treinamento em esteira na reversão de um quadro de dislipidemia, previamente instalado 

com a ingesta por uma semana de uma dieta hiperlipídica. Os dados apresentam apenas 

a média do perfil lipídico dos animais que fizeram ingesta da ração hiperlipídica por 
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urna semana e foram sacrificados, e o perfil lipídico após o término do protocolo 

experimental de treinamento, não apresentando, portando, os valores basais de lipídeos 

plasmáticos. Um outro estudo conduzido por Cha et ai. (1999) verificou o efeito 

preventivo de um protocolo de treinamento em esteira, associado ou não à ingesta de 

uma dieta hiperlipídica, no metabolismo lipídico e na concentração de carnitina de ratos 

Sprangue-Dawley, apresentando o perfil lipídico dos animais que fizeram ingesta da 

dieta normolipídica. Para estes animais, a média do CT foi de 115,6 mg/dl, enquanto as 

fração, LDL-colesterol e HDL-colesterol foram de 80,8 e 37,5 mg/dl respectivamente. 

A média das concentrações plasmáticas de triacilgliceróis foi de 19,7 mg/dl. 

Estudos realizados previamente em nosso laboratório (Miotto, 200 l) com ratos 

machos da linhagem Wistar, os mesmos utilizados como modelo experimental neste 

trabalho, mostraram que a ração hiperlipídica de marca Purina (ração # 5001) contendo 

15% de gordura proveniente da manteiga de cacau, 1,25% de colesterol e 0,5% de ácido 

eólico (Paigen et. ai., 1987), administrada por 10 ou 12 semanas levou a um quadro de 

dislipidemia, por elevar consideravelmente as frações de CT, LDL-colesterol, VLDL

colesterol e TAG, quando esses valores foram comparados com os obtidos dos animais 

que fizeram ingesta da ração normolipídica e balanceada para roedores, de marca 

Purina, contendo 4% de gordura. As alterações na fração das HDL-colesterol não foram 

significantes. De acordo com os dados obtidos, considerou-se concentrações normais de 

lipídeos plasmáticos, as médias dos valores dos animais que durante o período 

experimental fizeram ingesta da ração balanceada contendo 4% de gordura. O valor 

médio da concentração de lipídeos no sangue estão apresentados em mg/dl. CT 35,8; 

HDL-colesterol19,1; LDL-colesterol13,6; VLDL-colestero15,1 e TAG 25,6. 

2.5- Inatividade física como fator de risco cardiovascular: 

Como apresentado anteriormente, na classificação dos fatores de nsco em 

quatro categorias associados ao desenvolvimento de DCV, Pearson & Fuster (1996) 

enquadram a inatividade física na segunda categoria. Intervenções que possam vir a 

interferir neste fator de risco claramente reduzem o risco de DCV. A inatividade fisica 

apresenta forte evidência em estudos epidemiológicos e moderada evidência em estudos 

clínicos quanto à associação com esta patologia. Como um recurso não farmacológico 
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para a prevenção e tratamento de DCV, o exercício físico apresenta moderada 

evidência quanto ao seu beneficio (Schmidt et al., 1999; Schrnidt et ai., 2000). 

A manutenção de níveis de atividade física inferiores ao necessário para a 

manutenção de um estado de saúde desejável é denominado sedentarismo, e tem sido 

caracterizado como um fator de risco independente para o desenvolvimento das doenças 

cardiovasculares (Forjaz & Negrão, 1999). 

Segundo Forjaz (2000) o sedentarismo tem sido identificado não só como um 

fator de risco independente para o desenvolvimento das DCV, mas, também, tem sido 

relacionado à maior prevalência de outros fatores de risco cardiovascular. 

No estado de São Paulo, a prevalência do sedentarismo atinge 69% da 

população, sendo mais prevalente que o fumo (38%), a hipertensão arterial (22%), a 

obesidade (18%) e o alcoolismo (8%) (Rego et al., 1990). 

Fica clara a importância da adoção de um estilo de vida ativo, com a prática 

regular de exercício fisico para a prevenção do desenvolvimento de DCV e conseqüente 

redução da prevalência do fator de risco sedentarismo. 

2.6- Exercício fi'sico e prevenção de doenças cardiovasculares: 

O exercício físico é caracterizado por movimentos produzidos pela 

musculatura esquelética e que resulta num dispêndio energético superior ao do 

metabolismo de repouso (National Heart lnstitute, 1996), podendo induzir o organismo 

a adaptações sistêmicas. 

Esta maior intensidade de trabalho requer urna acentuada produção energética, 

resultando numa aceleração metabólica dos sistemas orgânicos e um consumo calórico 

superior ao repouso. A Síndrome Metabólica (SM) é o nome designado a um conjunto 

de patologias quando estas incidem sobre um mesmo indivíduo, o que é desencadeado 

por um desequilíbrio entre o consumo energético excessivo e urna inadequada energia 

expendida, quadro que o exercício físico apresenta potencial de reversão (Pescatello, 

1999). A prática do exercício físico vem sendo proposta com urna freqüência crescente 

na prevenção e tratamento da SM (hipertensão, dislipidernias, obesidade e diabetes do 

tipo II). Como recomendação não-farmacológica, estudos vêm confirmando a hipótese 

do beneficio dos exercícios aeróbios e sua influência no tratamento da Síndrorne 
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Metabólica incluindo as alterações ou melhoras sobre o perfil lipídico (Pescatello, 1999; 

Eriksson et ai., 2000). 

A importância dessa sobrecarga de trabalho endógeno é o foco de 

desenvolvimento das pesquisas que comprovam os beneficios do exercício físico para a 

horneostase dos sistemas orgânicos. 

As diretrizes para uma prescrição de exercício para uma população especial são 

baseadas na intensidade, freqüência, duração e tipo de exercício envolvido. Este 

programa planificado de exercício deve ser precedido de um teste de esforço para 

detecção de cardiopatias e verificação do limiar de treinamento (Gibbons ct ai., 2000; 

Francis, 2000; Steward et ai., 2000; ACC!AHA Cuide/ines fOr Exercise Testing). 

Estudos do Americam College of Sports Medicine documentam que exercícios de 

intensidade moderada, ou seja, que atinjam de 4-6 múltiplos da taxa metabólica de 

repouso (METs) exercem influência positiva sobre doenças como dislipidemias, 

adiposidade abdominal e hiperinsulinemia, as quais predispõem o organismo a doenças 

do cardiovasculares, diabetes do tipo li e obesidade, sem qualquer modificação 

significativa no consumo máximo de oxigênio (YOzmáxJ. 

Pescatello (1999), relatou que o total calórico expcndido seria o fator efetivo na 

melhora do perfil dislipidêmico. Kim et ai. (2001), num estudo com humanos com 

evidência de doença cardíaca coronariana, demonstrou ser a freqüência do exercício 

mais importante do que a intensidade no tratamento das dislipidemias. 

Para Durstine et al. (2001) o exercício agudo de curta e longa duração não 

causou modificação sobre os níveis de lipoproteínas de atletas de resistência do sexo 

masculino. O efeito agudo do exercício parece ter influência somente nas concentrações 

plasmáticas de triacilgliceróis (TAG) não alterando o colesterol total (CT) e as frações 

HDL-colesterol e LDL-colesterol. Já o efeito crônico do exercício parece influenciar 

significativamente os níveis de TAG e HDL-colesterol (Pescatello, 1999). 

Vários estudos têm documentado o efeito do exercício fisico sobre o aumento 

dos níveis de HDL-colesterol, com modesta redução nos níveis de CT, TAG e LDL

colesterol com concomitante redução das frações CT/HDL-c e LDL-c/HDL-c (Dengel 

et al.,l994; Lavie & Milani, 1996; Benetti et ai., 2000). Ginsberg (2000) referiu-se a um 

estudo de 12 meses realizado com pessoas do sexo masculino, com níveis normais e 

níveis baixos de HDL-colesterol e observou que o efeito do exercício físico foi maior 

sobre os que apresentavam inicialmente valores basais normais, com diminuição da 

taxa de catabolismo do HDL-colesterol. No entanto, um pequeno efeito ou nenhuma 
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modificação sobre o perfil lipídico foi observada com urna baixa adesão às sessões de 

exercíciO e ausência da redução do peso corporal (Fonong et ai., 1996; Kim et ai., 

2001). 

Wetzstein et ai. (1998), submetendo humanos a exercícios aeróbios de média 

duração, observou uma redução da oxidação da fração LDL-colesterol. Lavie & Milani 

(1996), relataram o beneficio de uma terapia não-farmacológica com exercícios para 

pacientes com triacilgliceróis normais, porém a necessidade do recurso farmacológico 

para pacientes com hipertrigliceridemia. 

Pesquisas desenvolvidas com modelos animais também comprovam o efeito do 

exercício fisico sobre o metabolismo lipídico. Ratos tratados com dieta hiperlipídica 

tiveram aumento nos níveis de HDL-colesterol quando submetidos ao exercício (Peals, 

1991 ), e nenhuma modificação do perfil lipídico foi observada para os ratos tratados 

com ração normolipídica (Peals, 1985). 

Para o diabetes do tipo 11, o exercício físico é um componente indispensável da 

terapia e está relacionado ao aumento da sensibilidade à insulina (Feuerstein & 

Wenstock, 1997). Rigla et al. (1997) e Howard (1999), relataram o efeito do exercício 

fisico para pacientes diabéticos com níveis elevados de lipoproteínas e, como resultado, 

obtiveram tanto aumento da sensibilidade à insulina quanto redução nos níveis de 

lipoproteínas. 

O exercício fisico parece ser um forte componente de um estilo de vida ativo. No 

entanto, observa-se na totalidade dos trabalhos que, somente exercícios realizados com 

predominância do metabolismo oxidativo respondem de maneira significativa para a 

prevenção e reabilitação das doenças cardiometabólicas. A intensidade e a freqüência 

com que se realiza o exercício estão diretamente relacionadas com seu efeito sobre o 

perfil lipídico. 

Putman et al. (1998) relatam que o treinamento aeróbio influencia a captação 

periférica de oxigênio devido ao aumento da capilarização muscular, e também à 

melhora da capacidade metabólica oxidativa, relacionada ao conteúdo mitocondrial e ao 

aumento da atividade das enzimas do ciclo do Ácido Cítrico. 

Com o concomitante aumento na atividade da enzima citrato sintase (CS) estaria 

o aumento da oxidação lipídica com diminuição da oxidação do glicogênio muscular e 

menor produção de lactato. Kirn et al. (2000) pesquisando os mecanismos de supressão 

da oxidação lipídica em músculo esquelético de pessoas obesas, verificaram uma 

diminuição da atividade da carnitina palmitoiltransferase-1 (CPT-1) e uma diminuição 
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da atividade da citrato sintase com a obesidade. Portanto, para Putman et ai. (1998) c 

Leek et al. (2001) a queda na utilização da glicose e do glicogênio muscular com menor 

produção de lactato e aumento da atividade da enzima citrato sintase são biomarcadores 

de um treinamento com exercício de predominância metabólica oxidativa. 

Parte da composição estrutural das membranas celulares são fosfolipídios. As 

propriedades das funções das membranas celulares como fluidez, permeabilidade e 

sensibilidade dos receptores protéicos a hormônios específicos, dependem 

consideravelmente das proporções de ácidos graxos encontrados nos fosfolipídios. 

Existem evidências de que, uma maior proporção de ácidos graxos saturados na 

composição de membranas das células musculares, estão diretamente ligadas à 

prevalência de patologias como a obesidade e a resistência à insulina. Helge et al. 

(2001) pesquisaram o efeito de um treinamento regular com exercícios na composição 

dos fosfolipídios de membrana muscular de humanos. Como resultado observaram uma 

melhora na sua composição com paralelo aumento da atividade da enzima citrato sintase 

nos indivíduos treinados comparado aos não treinados, porém, sem nenhuma 

modificação significativa nos estoques de ácidos graxos dos triacilgliceróis de reservas 

musculares. 
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3- OBJETIVOS 

3.1- Objetivo geral: 

Considerando os dados citados anteriormente e concluindo que determinadas 

alterações do perfil lipídico sérico constituem um fator de risco para o desenvolvimento 

dos processos degenerativos do sistema cardiovascular, o projeto teve como objetivo 

avaliar se um protocolo de treinamento com exercício físico aeróbio de natação tem 

efeito protetor sobre as concentrações séricas de lipídicos de ratos tratados com dieta 

hiperlipídica. 

3.2- Objetivos específicos: 

> Analisar as variações no peso corporal dos animais e verificar o efeito da dieta 

nonnolipídica e hiperlipídica e o efeito do treinamento nesta variável. 

> Quantificar as variações na ingesta alimentar dos grupos tratados com ração 

normolipídica e hiperlipídica, verificando ainda as alterações promovidas pelo 

treinamento físico nesta variável. 

~ Analisar se o protocolo de treinamento com exercício adotado tem efeito 

preventivo sobre a instalação de um quadro de dislipidemia, avaliando cada 

variável do perfil lipídico como CT, LDL-colesterol, HDL-colesterol, VLDL

colesterol e TAG. 
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4 - METODOLOGIA 

4.1 - Animais: 

Foram utilizados no trabalho ratos machos da linhagem Wistar (Rattus 

norvegicus, var. albina, Rodentia, Mammalia, S.P.F.) com 5 semanas de idade 

fornecidos pelo Biotério Central da Universidade Estadual de Campinas (CEMIB -

UNJCAMP) e mantidos no biotério do Departamento de Fisiologia e Biofisica do 

Instituto de Biologia da Universidade Estadual de Campinas (Figura I). Os animais 

foram alojados em gaiolas plásticas (30cm x 16cm x 19cm) coletivas (máximo de 4 

animais por gaiola), e deixados por uma semana para a adaptação ao ambiente e ao 

programa de treinamento. A temperatura do biotério era mantida constante (22 ± 2°C) 

com fotoperiodo de 12 horas, com o ciclo c1aro iniciando-se às 6:30 horas. 

Figura 1 - Ratos Wistar em gaiolas coletivas 

4.2- Grupos Experimentais: 

Após o período de uma semana de adaptação ao biotério, com os animais 

atingindo a sexta semana de vida, foi dado início ao período que compreende os 

objetivos da pesquisa. Os animais foram diferenciados inicialmente pela dieta alimentar. 

Um grupo foi submetido à ingestão de uma ração normolipídica (N) e outro grupo à 

ingestão de uma ração hiperlipídica (H). Os grupos foram ainda subdivididos em 

sedentários (S) ou submetidos ao treinamento (T). 

~ Grupo com ingestão normolipídica e sedentário (NS) 

~ Grupo com ingestão normolipídica e submetido ao treinamento (NT) 
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);> Grupo com ingestão hiperlipídica e sedentário (HS) 

);> Grupo com ingestão hiperlipídica e submetido ao treinamento (HT) 

4.3 -Rações: 

Para os ratos que durante o período experimental fariam parte do grupos tratados 

com ração normolipídica (N) a dieta foi mantida a mesma que a administrada no 

período anterior, o de adaptação ao biotério, marca Purina contendo 4% de gordura 

insaturada (Figura 2). 

Já os ratos que durante o período experimental fariam parte dos grupos tratados 

com ração hiperlipídica (H), a dieta após o período de adaptação ao biotério era 

modificada, passando os animais a serem tratados com ração da marca Purina (ração# 

5001) fabricada por Dyets Inc. (2508 Easton Avenue, P.0 Box Bethlehem, PA 18017) 

contendo 15% de gordura da mantega de cacau (saturada), 1,25% de colesterol e 0,5% 

de ácido eólico (Figura 2). 

Ambos os grupos tiveram acesso livre à dieta e à água (ad libitum). Durante todo 

o período que compreende os objetivos da pesquisa (período experimental de 4 

semanas) a ingestão de ração dos grupos NS, NT, HS e HT foi quantificada diariamente 

em gramas. O consumo de calorias ingeridas por cada animal foi avaliado. A quantidade 

de calorias (Kcal) contida em cada grama da ração normolipídica e hiperlipídica é de 

3,945 e 5,801 respectivamente. 

N 

Figura 2 - (H) ração hiperlipídica; (N) ração normolipídica. 
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4.4- Protocolo de Treinamento: 

Os ratos dos grupos submentidos ao treinamento, no período de adaptação ao 

biotério também foram adaptados ao meio aquático, sendo colocados em tanques 

contento ágúa a 34 ± I oc a uma profundidade que variava progressivamente de 3 a 15 

em durante os 5 dias de adaptação à água. Após o período de adaptação, o treinamento 

era feito entre 11:00 e 13:00 horas em tanque de vidro (IOOcm x 70cm x SOem) com 

água a uma temperatura de 34 ± l°C (Figura 3). O treinamento foi realizado durante 4 

semanas, com uma freqüência semanal de 5 dias e cada sessão de treinamento com 

duração de 50 minutos (Tabela 1). Após o término de cada sessão o animal permanecia 

em ambiente aquecido até a completa secagem dos pelos. 

Figura 3 - Treinamento aquático em tanque de vidro {1 OOcm x 70cm x SOem) com água 
a uma temperatura de 34 ± l°C. 

Tabela 1 - Cronograma de treinamento correspondente às semanas de vida e às 
semanas de treinamento. Os dias da semana marcados com X correspondem aos dias em 
que houve o treinamento. 

7 11 semana de vida 8 11 semana de vida 9 11 semana de vida 1 O 11 semana de vida 
1" semana treinamento 1" semana treinamento 3" semana treinamento 4" semana treinamento 
~~~SD1"3"~~~SD1"3"~~~SD1"3"~~~SD1"3" 
X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X 
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4. 5 - Coleta Sangüínea: 

Após a última sessão do treinamento aquático os animais foram colocados em 

jejum (16 horas). Cada animal foi anestesiado com pentobarbital sódico 3% (doses de 

60 mg/Kg; i.p). Aproximadamente 6 a 7 ml de sangue foram retirados por punção 

cardíaca e o animal posteriormente sacrificado por deslocamento cervical. 

O sangue foi, em seguida, centrifugado a 2500 rpm por 1 O minutos e o soro 

obtido armazenado em freezer a uma temperatura de -20°C para a posterior análise das 

concentrações séricas de glicose, colesterol total {CT), HDL-colesterol e triacilgliceróis. 

Os valores das frações LDL-colesterol e VLDL-colesterol foram obtidos indiretamente 

a partir da fórmula de FRIEDEWALD (1972). 

4. 6 -Análise das concentrações sangüíneas: 

A análise das concentrações séricas de glicose, colesterol total (CT), HDL

colesterol e Triglicerideos foram feitas com a utilização de K.it' s da marca Laborlab 

para análise in vitro e a leitura feita em espectrofotômetro Beckrnan DU 640 com 

comprimento de onda (Â.) ~ 505 l]m. 

F oi utilizado o método enzimático para a determinação do nível de glicose no 

soro de acordo com os métodos descritos por Trinder (1969) e Herny et ai. (1974). 

Os túveis séricos de colesterol total foram analisados pelo método enzimático de 

acordo com os métodos descritos por Abell et a!. (1952); Trinder (1969) e Castelli & 

Levitas ( 1977). 

As HDL-colesterol foram analisadas pelo método precipitante de acordo com os 

métodos descritos por Gordon et a!. ( 1917) e Castelli & Levitas (I 977). 

Os níveis séricos de triacilgliceróis foram analisadas pelo método totalmente 

enzimático de acordo com os métodos descritos por Gordon et al. (1917) e Castelli & 

Levitas, (1977). 

Após a obtenção direta dos valores das HDL-colesterol e TAG foram calculados 

os níveis de LDL-colesterol e VLDL-colesterol a partir da fórmula de FRIEDEW ALD 

(1972), onde: 

VLDL-colesterol (mgldL) ~ triglicerideos (mgldL) I 5; 

LDL-colesterol (mg/dL) ~colesterol total- (HDL-colesterol + VLDL-colesterol) 
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4. 7- Análise Estatística: 

A partir dos dados individuais foram calculados as médias e os respectivos erros 

padrões da média (EPM). 

A comparação dos valores de peso corporal, ingesta alimentar e das 

concentrações séricas de lipídeos entre os diferentes grupos experimentais foi feita por 

meio da Análise de Variância (ANOVA) seguida pelo teste de Tukey. Valores de p 

menores ou iguais a 5% foram aceitos como indicativos de diferença estatisticamente 

significativa. 
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5- RESULTADOS 

5.1- Variação do peso corporal 

Quando analisamos as alterações na variação do peso corporal dos ratos nos 

diferentes grupos podemos observar que, durante quatro semanas os animais sedentários 

tanto do grupo que ingeriu dieta normolipídica, quanto do grupo que ingeriu dieta 

hiperlipídica ganharam peso de forma semelhante (Figura 4; Tabela 2). 

O treinamento físico, por sua vez, durante quatro semanas (cinco vezes na 

semana com sessões de cinqüenta minutos) fez com que os animais, tanto aqueles que 

ingeriram dieta normolipídica quanto os que mgenram dieta hiperlipídica, 

apresentassem um ganho de peso inferior aos seus respectivos grupos controles (Figura 

4; Tabela 2). Os animais do grupo NT, ao final do período experimental mostraram urna 

média de ganho inferior de 35% quando comparado aos animais do grupo NS, enquanto 

que os animais do grupo HT mostraram uma média de ganho inferior de 43% quando 

comparado aos animais do grupo HS. 

Quando esta variação no peso corporal foi analisada semanalmente, o grupo que 

ingeriu ração nonnolipídica e foi submetido ao treinamento (NT) apresentou variação 

inferior e significativa na primeira e quarta semanas de treinamento quando comparado 

ao seu respectivo grupo controle (NS). A média deste ganho inferior representa 30% na 

primeira semana e 91% na quarta semana. Já, os animais do grupo que ingeriu ração 

hiperlipídica e foi submetido ao treinamento (HT) mostraram ganho de peso inferior ao 

seu respectivo controle (HS) na segunda, terceira e quarta semanas de treinamento 

(Figura 5; Tabela 2). Para estes animais a média deste ganho inferior de peso corporal 

representa na segunda semana 42%, na terceira semana 34% e na quarta semana 73%. 
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FIGURA 4- Variação total do peso corporal dos ratos com ingesta normolipídica (N) 
ou ingesta hiperlipídica (H), sedentários (S) ou submetidos ao treinamento (T) durante 
todo o período de tratamento e/ou treinamento (4 semanas). O número de experimentos 
está apresentado na Tabela 2. (*) psJJ, 05 comparado ao respectivo grupo controle,· 
(**) psJJ,OOI comparado ao respectivo grupo controle. 
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FIGURA 5 - Variação do peso corporal dos ratos com ingesta normolipídica (N) ou 
ingesta hiperlipídica (H), sedentários (S) ou submetidos ao treinamento (T) durante a 
r, 2°, 3° e 4° semanas de tratamento e/ou treinamento. o número de experimentos está 
apresentado na Tabela 2. (*) p9J,05 comparado ao seu respectivo grupo controle; (**) 
pSfJ.OOI comparado ao seu respectivo grupo controle e ao grupo NT 
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TABELA 2- Variação do peso corporal dos ratos em gramas (g) durante a Ia, za, 3a e 
4a semanas de tratamento e/ou treinamento e durante o período total. Os valores estão 
apresentados como média ± EPM. 

Grupos 
Variação do Peso Corporal na Variação 

Primeira Semana Segunda Semana Terceira Semana Quarta Semana Total 

NS (n-10) 30,5 ± 1,6 31,1 ± 1,7 24,3± 2,2 42,1 ± 4,4 128,1 ± 6,7 
NT(n=9) 21,3 ± 4,0* 31,9 ± 2,7 25,5±2,3 3,6 ± 1, 1* 82,4 ± 3,7* 
HS (n=IO) 30,8 ± 1,5 34,5 ± 1,2 26,4 ± 1,3 45,3 ± 9,2 137,07 ± 9,5 
HT(n=IO) 28,8 ± 1,2 19,9 ± 1,4** 17,2 ± 2,3* 12,2 ± 1,5* 78,28 ± 3,9* 

O valor de n corresponde ao número de animais; (*) p5JJ,05 comparado ao seu 
respectivo grupo controle; (**) p5JJ.OOJ comparado ao seu respectivo grupo controle e 
ao grupo NT. (ANOVA, seguida de Tukey). 

5.2- Variação da ingesta alimentar: 

Quando analisamos as diferenças na quantidade total de ração consumida em 

gramas pelos diferentes grupos de animais, podemos observar que ao final das quatro 

semanas que compreendem os objetivos da pesquisa ambos os grupos apresentaram 

ingestão variadas (Figura 6; Tabela 3). Porém, tanto os grupos de animais com ingestão 

nonnolipídica quanto os com ingestão hiperlipídica submetidos ao treinamento, 

ingeriram significativamente menos ração quando comparados aos seus respectivos 

controles (NS e HS). 

A mesma observação é válida quando analisamos a ingesta alimentar com base 

no consumo em calorias. A ingesta em calorias foi diferente para ambos os grupos de 

animais, tendo os submetidos ao treinamento, ingerido quantidades inferiores aos seus 

respectivos controles (Figura 7; Tabela 3). Porém, quando comparamos os grupos 

nonnolipídico sedentário (NS) e hiperlipídico sedentário (HS), os animais do grupo HS 

também ingeriram quantidades inferiores de ração. Esta mesma observação é válida 

quando comparamos o grupo nonnolipídico treinado (NT) com o grupo hiperlipídico 

treinado (HT), tendo os animais HT consumido significativamente menos ração. 

Já, os grupos NT e HT consumiram respectivamente 53% e 55% menos ração 

(em gramas e calorias) quando comparados aos seus respectivos controles. 
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FIGURA 6 - Consumo total de ração em gramas (g) dos ratos com ingesta 
normolipídica (N) ou ingesta hiperlipídica (H), sedentários (S) ou submetidos ao 
treinamento (T) durante todo o período de tratamento e/ou treinamento (4 semanas). O 
número de experimentos está apresentado na Tabela 3. (*) p:50.001 comparado aos 
seus respectivos grupos controle. (**) p:50.001 comparado ao grupo NS. 
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FIGURA 7 - Consumo total de ração em quilocalorias (Kcal) dos ratos com ingesta 
normolipídica (N) ou ingesta hiperlipídica (H), sedentários (S) ou submetidos ao 
treinamento (T) durante todo o período de tratamento e/ou treinamento (4 semanas). O 
número de experimentos está apresentado na Tabela 3. (*) p:50.001 comparado aos 
seus respectivos grupos controle. (**) p9J.OOJ comparado ao grupo NS. 
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TABELA 3 - Consumo de ração em gramas (g) e quilocalorias (Kcal) durante o 
período total de tratamento e/ou treinamento. Os valores estão apresentados como média 
±EPM. 

Grupos 

NS (n=8) 

NT(n=8) 
HS (n=8) 
HT(n=8) 

Ingesta Alimentar Total 

g Kcal 

989,75 ± 3,92 

458,76 ± 0,17* 

642,95 ± 1,27** 

285,18 ± 0,49* 

3904,78 ± 15,48 

1809,93 ± 0,69* 

3730,18 ± 7,39** 

1654,56 ± 2,86* 

O valor de n corresponde ao número de animais; (*) p51J,OOJ comparado aos seus 
respectivos grupos controle. (**) p51J.OOJ comparado ao grupo NS. (ANOVA, seguida 
de Tukey). 

5.3 - Variação da Glicemia: 

Os valores glicêmicos dos animais dos diferentes grupos não apresentaram 

alterações ao final do período de tratamento e/ou treinamento. Além disso, apenas os 

animais do grupo HS mostraram valores glicêrnicos superiores e significativos quando 

comparados aos animais no início do tratamento, ou seja, na sexta semana de vida 

(Figura 8; Tabela 4). 
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FIGURA 8 - Valores das concentrações séricas de glicose dos ratos no inicio do 
tratamento e após 4 semanas de ingesta normolipídica (N) ou ingesta hiperlipídica (H), 
sedentários (S) ou submetidos ao treinamento (T). O número de experimentos está 
apresentado na Tabela 4. (*) p51J,Ol comparado ao grupo de animais no inicio do 
tratamento. 
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TABELA 4 - Concentrações sencas de glicose em mg/dl dos ratos no início do 
tratamento e após o período total de tratamento e/ou treinamento. Os valores estão 
apresentados como média ± EPM. 

Grupos 

Inicio trat. (n=7) 
NS (n=8) 
NT(n=8) 
HS (n=IO) 

HT(n=6) 

Concentrações Séricas de 

G/icose 

94,2 ± 9,4 

102,6 ± 2,7 

111,6 ± 3,3 

126,0 ± 6,6* 

100,0 ± 8,3 

O valor de n corresponde ao número de animais; (*) p9J,Ol comparado ao grupo de 
animais no início do tratamento. (ANOVA, seguida de Tukey). 

5.4- Variação do colesterol total, LDL-colesterol, HDL-colesterol, VLDL-colesterol 

e índice aterogênico: 

Quando analisamos a variação na concentração sérica de colesterol total (Figura 

9; Tabela 5), os animais do grupo HS mostraram uma elevação significativa deste valor, 

quando comparado aos animais do grupo NS, ambos ingerindo a ração por um período 

de quatro semanas. Os valores não foram diferentes quando comparamos as 

concentrações séricas do colesterol total dos animais do grupo NT com seu respectivo 

controle (NS). Já os animais do grupo HT mostraram valores inferiores ao seu controle 

(HS), próximo dos valores encontrados para o grupo NS e NT. 

O mesmo resultado foi encontrado quando analisamos as variações nas 

concentrações séricas das LDL-colesterol (Figura 1 O; Tabela 5). Elevação significativa 

nos animais do grupo HS, quando comparado aos animais do grupo NS, nenhuma 

variação nos animais do grupo NT quando comparado ao seu respectivo controle (NS) e 

valores inferiores dos animais do grupo HT quando comparado ao controle (HS). 

Nenhuma alteração significativa foi observada quando analisamos as variações 

nas concentrações séricas das HDL-colesterol de ambos os grupos com ingestão 

normolipídica (N) ou hiperlipídica (H), submetidos ou não ao treinamento (Figura 11; 

Tabela 5). 

As concentrações séricas das VLDL-colesterol foram diferentes e superiores nos 

animais do grupo HS quando comparado às concentrações observadas nos animais do 

grupo NS. Os valores não foram diferentes quando comparamos o grupo NT ao seu 
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controle (NS), porém os animais do grupo HT mostraram concentrações séricas das 

VLDL-colesterol inferiores às concentrações do grupo controle (HS) (Figura 12; Tabela 

5). 

O índice aterogênico foi superior e significativo nos animais do grupo HS 

quando comparado aos animais do grupo NS. Não houve diferença nos animais do 

grupo NT quando comparado ao seu respectivo controle (NS) e, para os animais do 

grupo HT o valor do índice aterogênico foi inferior ao valor encontrado para o grupo 

HS (Figura 13; Tabela 5). 
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FIGURA 9- Valores das concentrações séricas de colesterol total dos ratos no início 
do tratamento e após 4 semanas de ingesta normolipídica (N) ou ingesta hiperlipídica 
(H), sedentários (S) ou submetidos ao treinamento (T). O número de experimentos está 
apresentado na Tabela 5. (*) p9J, 001 comparado ao seu respectivo grupo controle; 
(**) p9J.OOJ comparado ao grupo NS. 
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TABELA 5 - Concentrações séricas de colesterol total (CT), LDL-colesterol, HDL
colesterol e VLDL-colesterol em mg/dl dos ratos no início do tratamento (somente para 
valores de CT) e após o período total de tratamento e/ou treinamento. A última coluna 
apresenta os valores do índice aterogênico [(Colesterol Total - HDL-colesterol)/HDL
colesterol]. Os valores estão apresentados como média± EPM. 

Grupos 
Concentrações Séricas de Índice 

Colesterol Total LDL-Colesterol H DL-Colesterol VLDL-Colesterol Aterog_ênico 

Início trat.(n=9) 39,2 ± 4,8 

NS (n=JO) 37,1 ± 3,6 13,7 ± 2,8 18,3 ± 3,0 4,4 ± 0,6 1,78 ± 0,2 

NT(n=9) 33,2 ± 1,1 16,7 ± 0,9 13,8 ± 0,9 4,9 ± 0,3 1,49 ± 0,2 

HS (n=JO) 97,9 ± 8,2** 74,5 ± 5,8** 19,3 ± 1,3 12,0 ± 1,0** 4,24 ± 0,5** 

HT (n=JO) 48,6 ± 2,1* 31,3 ± 1,0*** 14,5 ± 0,5 4,5 ± 0,3* 2,38 ± 0,2* 

O valor de n corresponde ao número de animais; (*) p50,001 comparado ao seu 
respectivo grupo controle; (**) p50.001 comparado ao grupo NS; (***) p50.05 ao seu 
respectivo controle e ao grupo NS. (ANOVA, seguida de Tukey). 
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FIGURA 10 - Valores das concentrações séricas de LDL-colesterol dos ratos com 
ingesta normolipídica (N) ou ingesta hiperlipídica (H), sedentários (S) ou submetidos 
ao treinamento (T) após o período de quatro semanas de tratamento e/ou treinamento. 
O número de experimentos está apresentado na Tabela 5. (*) p50,001 comparado ao 
seu respectivo grupo controle e ao grupo NS; (**) p50.001 comparado ao grupo NS. 
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FIGURA 11 - Valores das concentrações séricas de HDL-colesterol dos ratos com 
ingesta normolipídica (N) ou ingesta hiperlipídica (H), sedentários (S) ou submetidos 
ao treinamento (T) após o período de quatro semanas de tratamento e/ou treinamento. 
O número de experimentos está apresentado na Tabela 5. 
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FIGURA 12 - Valores das concentrações séricas de VLDL-colesterol dos ratos com 
ingesta normolipídica (N) ou ingesta hiperlipídica (H), sedentários (S) ou submetidos 
ao treinamento (T) após o período de quatro semanas de tratamento e/ou treinamento. 
O número de experimentos está apresentado na Tabela 5. (*) p:50,001 comparado ao 
seu respectivo grupo controle,·(**) p:50.001 comparado ao grupo NS. 
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FIGURA 13 - Índice aterogênico dos ratos com ingesta normolipídica (N) ou ingesta 
hiperlipídica (H), sedentários (S) ou submetidos ao treinamento (T) após o período de 
quatro semanas de tratamento e/ou treinamento. O número de experimentos está 
apresentado na Tabela 5. (*) p:;(),OOI comparado ao seu respectivo grupo; (**) 
p:;().OOI comparado ao grupo NS. 

5.5- Variação dos triacilgliceróis: 

Quando analisamos as variações nas concentrações séricas dos triacilgliceróis, 

os animais do grupo HS mostraram valores superiores e significativos quando 

comparados aos animais do grupo NS (Figura 14; Tabela 6) . Os animais com ingestão 

normolipídica e submetidos ao treinamento (NT) não apresentaram alterações desta 

variável quando comparado ao seu respectivo grupo controle (NS), porém, os animais 

do grupo HT mostraram concentrações séricas de triacilgliceróis inferiores às 

concentrações encontradas nos animais do grupo HS, valores estes próximos dos 

animais dos grupos NS e NT. 



27 

80 

70 ** 
:::::-
~ 60 
~ 

,! 50 

" ·a "o 
::: 
i: 30 
"' <.> 
:: 20 
8 

10 

o 
NS NT HS HT 

FIGURA 14 - Valores das concentrações séricas de triacilgliceróis dos ratos com 
ingesta normolipídica (N) ou ingesta hiperlipídica (H), sedentários (S) ou submetidos 
ao treinamento (T) após o período de quatro semanas de tratamento e/ou treinamento. 
O número de experimentos está apresentado na Tabela 4. (*) p:51J,OOJ comparado ao 
seu respectivo grupo;(**) p:51J.OOJ comparado ao grupo NS. 

TABELA 6 - Concentrações séricas de triacilgliceróis em mg/dl após o período total de 
tratamento e/ou treinamento. Os valores estão apresentados como média ± EPM. 

Grupos 

NS (n=JO) 

NT(n=9) 
HS (n=8) 

H T(n=6) 

Concentrações Séricas de 
Triacilgliceróis 

25,3 ± 1,3 

24,2 ± 0,9 

62,7 ± 4,5** 

22,8 ± 1,8* 

O valor de n corresponde ao número de animais; (*) p:51J,OOJ comparado ao seu 
respectivo grupo controle; (**) p:51J.OOJ comparado ao grupo NS. (ANOVA, seguida de 
Tukey) . 
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6- DISCUSSÃO 

6.1 - Efeito do treinamento com exercício físico na regulação do peso corporal e 

ingesta alimentar 

Dados obtidos em estudos com ratos em experimentos em nosso laboratório 

(Miotto, 2001; Wolf-Nunes, 2002) mostraram que durante a sexta e a décima semana de 

vida (fase de crescimento), o animal, sem nenhum tratamento específico, ganha em 

média 32,5 gramas de peso corporal semanalmente, dados que corroboram com os 

resultados obtidos neste trabalho. Na fase adulta, entre a décima e a décima segunda 

semana de vida, o mesmo animal apresenta ganho de peso corporal inferior, uma média 

de 14,5 gramas semanalmente. 

Neste estudo, os animais tratados com dieta hiperlipídica e mantidos sedentários 

(HS) por quatro semanas (sexta à décima semana de vida) mostraram um ganho médio 

de 34,2 gramas de peso corporal semanalmente o que não difere do ganho de peso 

corporal dos animais sem nenhum tratamento específico, que neste trabalho é 

representado pelo grupo de animais com dieta normolipídica e mantido sedentário (NS). 

Quando analisamos o ganho de peso corporal dos animais submetidos ao protocolo de 

treinamento com exercício físico, estes mostraram um ganho inferior de peso ao final do 

período experimental, quando comparados aos seus respectivos grupos controles, 

independente da dieta a que foram submetidos. Os animais tratados com dieta 

normolipídica e submetidos ao treinamento (NT) por 50 minutos/dia, cinco vezes na 

semana por um período de quatro semanas, mostraram um ganho médio de peso 

corporal de 21,3 gramas semanalmente, enquanto que os animais tratados com dieta 

hiperlipídica e submetidos ao mesmo protocolo de treinamento ganharam em média 

19,5 gramas de peso corporal semanalmente. Quando comparados, estes valores não 

foram diferentes. 

Os dados da ingesta alimentar mostram que apesar os animais submetidos ao 

treinamento apresentarem um dispêndio energético superior ao dos animais sedentários, 

a média da quantidade de energia ingerida em Kcal é bastante inferior nos animais 

exercitados. Esse déficit na média de quantidade calórica ingerida corresponde a 53% e 

55% nos animais dos grupos NT e HT respectivamente, quando comparados a seus 

respectivos grupos controles (NS e HS). Devido à maior proporção de gordura na ração 

hiperlipídica, a quantidade de Kcal fornecida por grama de ração é maior na 
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hiperlipídica (5,801) do que na normolipídica (3,945), apresentando esta última um 

déficit de 1,856 Kcal/g (32%). 

Em suma, os animais dos grupos HS consomem quantidades de ração em Kcal 

significativamente inferior a quantidade consumida pelos animais do grupo NS ( 174,6 

Kcal, correspondente a 4,5%) o que corresponde em gramas a um déficit de 35%, ou 

seja 346,8 gramas menos. O mesmo é válido quando comparamos os animais dos 

grupos HT com o grupo NT. Quantidades calóricas significativamente inferiores 

(155,37 Kcal, correspondente a 8,6%), com uma média de 173,5 gramas de ração 

menos, correspondente a 37%. 

Greenberg et al. (1990) mostraram que a entrada de alimento no duodeno 

suprime a ingestão de mais alimento. Estes autores produziram fissuras gástricas em 

ratos, de tal modo que, quando os animais bebessem urna dieta líquida, esta fosse 

drenada de seus estômagos. Sob estas condições, os animais comem por longos 

períodos, porque não há acúmulo de alimento no sistema digestório (procedimento 

conhecido como alimentação simulada). Os pesquisadores então infundiram Intralipid 

uma mistura comercial de lipídeos e ácidos graxos, no interior do duodeno dos ratos. A 

infusão inibiu a alimentação simulada, indicando a presença de um sinal de saciedade 

produzido pelo duodeno. Quando os pesquisadores adicionaram um anestésico local à 

dieta líquida a infusão era menos eficaz na redução da alimentação simulada. Portanto, 

o sinal parece ser originário dos receptores de nutrientes, localizados no interior do 

duodeno; o anestésico local inpediu que estes detectores enviassem um sinal para o 

cérebro e os animais continuavam a comer. Fundamentando esta conclusão, Greenberg 

ct al. (1991) verificaram que o efeito da saciedade, produzido por uma injeção no 

duodeno de intralipid marcado radiativamente, ocorreu antes que a radioatividade fosse 

detectada no sangue da veia porta hepática. Assim, o efeito da saciedade ocorreu antes 

do processo digestivo. 

Pels et al. (1985), submetendo ratos Sprague-Dawley a dois protocolos de 

treinamento com exercícios em esteira em diferentes intensidades (70% VOz pico e 82% 

V02 pico) para a verificação de seu efeito nas concentrações plasmáticas de lipídeos e 

lipoproteínas, mostraram que ao final do período experimental ( 12 semanas de 

treinamento) apenas os animais submetidos ao treinamento de alta intensidade (82% 

VOz pico) apresentaram ganhos de peso corporal inferiores e significativos, quando 

comparados aos animais do grupo controle. Por outro lado, ambos os grupos treinados 

mostraram uma menor quantidade de gordura corporal e percentual de gordura corporal 
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quando comparados aos animais controle. Os animais que se exercitaram a 70% do V02 

pico reduziram em 33% o peso corporal gordo e em 32% o percentual de gordura 

corporal enquanto no grupo exercitado a 82% do V02 pico a redução foi de 50 e 45% no 

peso corporal gordo e no percentual de gordura corporal, respectivamente. Apesar de o 

grupo treinado em alta intensidade ter apresentado uma quantidade de gordura corporal 

26% inferior ao grupo treinado em moderada intensidade, não houve diferenças no 

percentual de gordura entre estes dois grupos. 

Com relação à ingesta alimentar dos grupos de animais treinados tanto em alta 

intensidade quanto em moderada intensidade, não houve diferença entre a quantidade 

calórica ingerida durante as doze semanas que compreenderam o período experimentaL 

Os valores da ingesta alimentar também não foram diferentes entre os treinados e seus 

respectivos controles. 

Pels e colaboradores confrontaram seus resultados com outros achados na 

literatura e confirmaram a hipótese de que a maior atividade da enzima succinato 

desidrogenase (SDH), resultado este encontrado nos animais de ambos os grupos 

treinados, é decorrente da maior capacidade oxidativa induzida pelas adaptações ao 

treinamento de moderada ou alta intensidade. Essas adaptações indicam uma maior 

proporção de lipídios oxidados como substrato energético afetando o catabolismo 

energético, o que é mais pronunciado durante o exercício. Uma outra variável que afeta 

o metabolismo lipídico e parece ser potencializada pelo efeito do treinamento com 

exercício fisico é a atividade da lipoproteína lípase no músculo esquelético, aumentando 

rapidamente a liberação de ácidos graxos e potencializando as reservas de 

triacilgliceróis no músculo. Além disso, o total excedente de energia expendida acima 

dos valores de repouso foi de aproximadamente 240 Kcal em 12 semanas de 

treinamento. A energia expendida durante a fase de recuperação (pós-exercício) não foi 

mensurada mas pode elevar o total de calorias expendida relacionada ao exercício em 

aproximadamente 30%. 

Quando analisamos a quantidade calórica ingerida e o ganho de peso corporal 

verificado por Pels e colaboradores, podemos afirmar que, apesar do exercício 

moderado realizado a aproximadamente 70% do vo2 pico não promover alterações no 

ganho de peso corporal quando comparados aos animais controles, o exercício realizado 

a aproximadamente 82% do V02 pico foi o responsável pela redução significa no ganho 

de peso corporal destes animais. 
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Em nosso trabalho, devido à variação na quantidade de ração consumida, tanto 

em gramas quanto em Kcal quando comparamos os animais dos grupos treinados com 

seus respectivos controles, não podemos afirmar se o menor ganho de peso corporal dos 

animais treinados corresponde a um efeito do protocolo de treinamento com exercício 

físico adotado ou à menor quantidade de ração ingerida. 

Um outro estudo conduzido por Cha et ai. (1999), mostrou que ratos Sprague

Dawley submetidos ao treinamento em esteira por trinta dias consecutivos, 90 

minutos/dia, apresentaram no final do experimento ganhos de peso corporais inferiores 

aos animais dos grupos controles, tanto os tratados com dieta normolipídica quanto os 

tratados com dieta hiperlipídica. Os exercitados com dieta normolipídica mostraram um 

ganho médio inferior de 12% enquanto os exercitados com dieta hiperlipídica tiveram 

um ganho médio inferior de peso corporal de 11%. A eficiência energética, calculada 

como o ganho de peso corporal ( mg) sobre a quantidade de energia consumida (KJ) 

durante os 30 dias experimentais foi menor nos animais treinados com dieta 

normolipídica quando comparados ao respectivo controle, porém esta diferença não foi 

significante entre os animais treinados comparado ao respectivo controle com dieta 

hiperlipídica. O estudo indica que o possível responsável pelo menor ganho de peso 

apresentado pelos animais treinados é a maior quantidade de energia expendida. 

Opostamente aos resultados obtidos em nosso trabalho utilizando ratos da 

linhagem Wistar os achados de Cha e colaboradores, não mostraram diferença por efeito 

da dieta ou por efeito do treinamento ou por efeito da dieta mais treinamento na 

quantidade calórica ingerida por ambos os grupos de animais. O estudo deixa evidente 

que o menor ganho de peso corporal foi decorrente do protocolo de treinamento 

adotado, visto que a semelhança na média da ingesta alimentar não produz interferência 

nesta variável. 

Grande parte dos estudos realizados com modelos animais relatam alterações na 

composição corporal associado ao treinamento fisico (Pels et al., 1985; Pels et ai., 1991; 

Cha et ai., 1999; Oscai, 1973; Oscai et al., 1972; Oscai et al., 1974), apresentando 

ganhos de peso corporal mais lento e peso final inferior a seus controles sedentários, 

que tiveram livre acesso ao alimento. A velocidade no aumento ponderai mais baixo era 

decorrente de um gasto calórico elevado, efeito do treinamento com exercícios, o que 

em alguns casos estava associado a uma redução significativa na ingesta alimentar. 

Oscai (1973) mostrou numa revisão geral sobre o papel desempenhado pelo treinamento 

com exercícios no controle ponderai que, os animais do sexo feminino, ao contrário dos 
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ammats do sexo masculino, ganhavam peso numa velocidade semelhante àquela 

registrada para seus controles sedentários, que tinham livre acesso ao alimento. Este 

fenômeno era muitas vezes associado a um aumento na ingesta alimentar, o que 

aparentemente equilibrava o dispêndio energético superior ao metabolismo de repouso 

associado ao treinamento com exercícios. Apesar dos animais do sexo feminino 

apresentarem pesos corporais semelhantes a seus controles, estes mostraram uma 

redução no percentual de gordura corporal com concomitante aumento no peso dos 

tecidos magros. 

Oscai (1973) ainda relata que a redução no peso corporal decorrente do 

treinamento com exercícios encontra-se associada à regulação do apetite, mostrando 

uma tendência de supressão da ingesta alimentar em ratos do sexo masculino. Por sua 

vez, essa supressão da ingesta alimentar estaria relacionada à intensidade da atividade 

física realizada. Animais submetidos a protocolos de treinamento com exercícios de 

baixa intensidade e longa duração não mostraram alteração da ingesta alimentar, 

enquanto o treinamento com exercícios de alta intensidade e curta duração diminuiu o 

consumo de alimentos em Kcal, quando estes valores foram comparados ao consumo 

dos respectivos controles. Em resumo, a concentração plasmática de catecolarninas 

circulante tem efeito supressor sobre a alimentação, e os níveis de catecolaminas 

circulantes está diretamente relacionado à intensidade do exercício. 

Neste trabalho, apesar de não ter havido variação na intensidade de treinamento 

para verificação desta variável na ingesta alimentar, o protocolo adotado provocou urna 

queda significativa na quantidade de ração ingeri da pelos animais dos grupos treinados. 

Não houve rnensuração da intensidade relativa do exercício, nem por calorimetria direta 

nem indireta, para estes animais, porém, a não utilização de sobrecarga e o tempo 

contínuo de 50 minutos por sessão de treinamento aquático suportado pelos animais são 

indícios de um exercício de característica predominantemente oxidativa. 

Uma outra hipótese levantada por Brobeck (1948) sobre o efeito supressor do 

exercício no apetite de animais seria o aumento da temperatura central, o que também é 

sensível à temperatura do meio em que o animal é submetido ao exercício. 

Um estudo conduzido por Scheurink et ai., (1999) relatou_que ratas submetidas a 

um programa de exercício em esteiras por um longo período de tempo aumentaram sua 

ingestão diária para 130%, comparado aos animais do grupo controle. Em contraste, 

com períodos curtos de treinamento foi observado uma supressão da ingesta alimentar. 

As modificações do perfil glicêmico e dos ácidos graxos livres decorrentes do aumento 
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da atividade lipolítica, combinada com as alterações honnonais e de temperatura 

corporal, podem levar ao efeito anoréxico induzido por períodos curtos de exercício. 

Num outro estudo Tokuyama et al. (1982) mostram que ratas com livre acesso 

por cinqüenta dias ao exercício de corridas em rodas, exercitaram~sc por um período 

superior aos animais do sexo masculino. Verificou-se ainda uma correlação positiva 

entre a ingestão alimentar e o exercício de corridas em rodas nos animais de ambos os 

sexos. Embora a ingestão alimentar tenha aumentado nos grupos em função do 

exercício, o ganho de peso corporal mostrou-se inferior, quando comparado aos animais 

controle. Como conclusão, o trabalho remete o exercício como sendo o responsável pela 

baixa variação do peso corporal, parcialmente devido ao menor acúmulo de tecido 

adiposo. 

Em estudos realizados com humanos as hipóteses da regulação do peso corporal 

envolvem mecanismos e fatores genéticos, fisiológicos e comportamentais (Jéquier & 

Tappy, 1999). Com relação à ingesta alimentar, são inúmeros os sinais periféricos que 

contribuem para a regulação do consumo alimentar e homeostase do sistema energético. 

Mecanoceptores e quimioceptores são responsáveis pela sinalização do alimento e de 

sua densidade energética no trato gastrintestinal, respondendo pela saciedade em 

período pós-prandial (Havei, 2001 ). 

Jéquier & Tappy (1999) remetem ao ponto de que vanações na temperatura 

interna acima ou abaixo do set point (ponto de equilíbrio), como as proporcionadas 

durante cargas de trabalho aumentadas pelo exercício físico, levam a alterações na 

produção e perda de calor na tentativa de correção da temperatura ao set point, 

mecamsmo este envolvido na manutenção do balanço energético. Também a 

manutenção do controle ponderai e composição corporal requerem um balanço 

energético dos macronutrientes carboidratos, gorduras e proteínas (Jéquier & Tappy, 

1999; Bell & Rolls, 2001). A proporção de macronutrientes na dieta também tem 

influência sobre a ingesta alimentar e, uma alta proporção de gordura na alimentação 

(baixo volume, baixo peso e alta densidade energética) tem forte associação com as 

vanações na composição corporal afetando o controle ponderai (Jéquier & Tappy, 

1999). 

Estudos têm relatado que em humanos a prática regular de exercício físico 

contribui consideravelmente para a manutenção e redução do peso corporal total 

(Gibbons et aL, 2000; Francis, 2000; Steward et aL, 2000; ACCIAHA Guidelines for 

Exercise Testing) e, mais especificamente, da massa gorda (Putman et ai., 1998). Isso se 
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deve principalmente ao dispêndio energético superior às taxas metabólicas de repouso e 

sustentação das mínimas atividades fisicas realizadas diariamente. 

As adaptações orgânicas ao exercício físico, especialmente às ocorridas com o 

treinamento de resistência, têm sido o foco de estudo de numerosos centros de pesquisa 

em fisiologia do exercício. Isso se deve em grande parte à comprovação de que, em 

patologias como a hipertensão arterial, dislipidemias, diabetes, obesidade entre outras 

doenças, o exercício tem sido utilizado corno um recurso não fannacológico, associado 

ou não ao uso de recursos farmacológicos, na prevenção e reabilitação de doenças. 

Em humanos, estudos longitudinais (examinam as alterações que ocorrem no 

decorrer de um programa de treinamento) têm verificado que as alterações orgânicas 

ocorridas com o treinamento de resistência de longa duração (efeito crônico) vão desde 

as adaptações cardiovasculares e termorreguladoras às alterações bioquímicas e 

estruturais do músculo esquelético (Powers & Howley, 2000). Além disso a diminuição 

da atividade simpática (adaptação neural), o aumento do volume ventricular esquerdo, e 

o aumento da diferença arteriovenosa de oxigênio (a-v 0 2), decorrente do aumento da 

densidade capilar dos músculos treinados são algumas das alterações decorrentes do 

treinamento de resistência (Pescatello, 1999). 

A combinação entre o aumento da densidade capilar e do número de 

mitocôndrias por fibra muscular, combinado com o aumento da captação de ácidos 

graxos livres e posterior oxidação no ciclo de Krebs, são adaptações fundamentais para 

a redução da utilização do glicogênio muscular e glicose plasmática, que são 

mecanismos reguladores da homeostase (Powers & Howley, 2000). 

Enfim, neste trabalho, a aderência ao programa de treinamento de 4 semanas, 

com sessão contínua de cinqüenta minutos diários, realizados cinco vezes na semana, 

provavelmente levou os ammats dos grupos treinados a adaptações orgânicas 

metabólicas e estruturais. O ganho de peso inferior destes animais, em média 20,4 

gramas, pode aqui refletir o efeito do exercício físico sobre o dispêndio energético 

superior às taxas metabólicas de repouso e a maior atividade lipolítica, com maior 

utilização dos ácidos graxos como substrato energético. 

6.2 - Efeito do treinamento com exercício flsico na regulação do metabolismo 

lipidico 
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Foi verificado neste trabalho que a administração da dieta hiperlipídica por 

quatro semanas (sexta à décima semana de vida) para os animais do gmpo mantido 

sedentário (HS) foi eficaz em elevar as concentrações séricas de colesterol total (CT), 

LDL-colesterol, VLDL-colesterol e triacilgliceróis quando estes valores foram 

comparados às concentrações séricas dos animais do grupo que fez ingesta da ração 

normolipídica e foi mantido sedentário (NS). Não houve, sob efeito da dieta 

hiperlipídica, variação significativa na concentração sérica da fração HDL-colesterol 

quando comparamos os mesmos grupos de animais. 

Com relação às concentrações séricas de glicose não houve diferença quando 

esta foi comparada entre os animais dos grupos NS e HS após as quatro semanas que 

compreendem os objetivos da pesquisa (sexta à décima semana de vida). Apenas 

quando comparamos os valores de glicose sangüínea dos animais do grupo HS após o 

período final do tratamento, com os valores da glicose sangüínea dos animais no início 

do tratamento (sexta semana de vida) é que os valores foram diferentes, mostrando uma 

maior concentração de glicose no sangue dos animais do grupo HS mantidos em jejum 

por um período de dezesseis horas. Estes dados corroboram com os previamente 

definidos em nosso laboratório (Miotto, 2001; Wolf-Nunes, 2002) que mostram o efeito 

de urna dieta hiperlipídica sobre as concentrações de lipídeos e glicose séricas de ratos 

Wistar. Um outro dado interessante é que nos trabalhos desenvolvidos por Miotto, 

(2001); e Wolf-Nunes, (2002) a mesma dieta hiperlipídica foi administrada também por 

um período de 6 semanas (sexta à décima segunda semana de vida) para a verificação 

do perfil lipídico. Não houve alteração nas concentrações séricas dos lipídeos destes 

animais por efeito do acréscimo de duas semanas na ingesta da dieta. O índice 

aterogênico alterou-se significativamente quando comparamos os valores do perfil 

lipídico dos animais dos grupos NS e HS. O mesmo achado foi verificado com a 

administração da dieta por 12 semanas. 

Após a verificação do potencial da dieta hiperlipídica na instalação de um 

quadro de dislipidemia foi verificado que o treinamento com exercícios fisicos, por si 

só, foi capaz de prevenir essas alterações do perfil lipídico. Um detalhe importante é 

que, o início da administração do treinamento deu-se juntamente com o início da 

administração da dieta, tanto para os animais que ingeriram por quatro semanas a dieta 

norrnolipídica quanto a dieta hiperlipídica. O protocolo de treinamento adotado (50 

minutos/dia , cinco vezes na semana por um período de quatro semanas) manteve as 

concentrações séricas de CT, VLDL-colesterol e TO dos animais do grupo HT próximo 
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dos valores basais. A fração LDL-colesterol apesar de significativamente inferior à do 

grupo HS apresentou valores superiores à concentração do grupo NS ou NT. Não houve 

diferença na fração HDL-colesterol quando estes mesmos grupos foram comparados. 

Quando comparamos o perfil lipídico dos animais dos grupos com dietas 

nonnolipídicas (N), podemos observar que o treinamento com exercícios não promoveu 

nenhuma alteração no CT, nas frações LDL-colesterol, VLDL-colesterol, HDL

colesterol e triacilgliceróis. Estes dados remetem ao ponto de que, o treinamento com 

exercícios, quando associado a uma dieta com elevado percentual de gordura, promove 

alterações no perfil lipídico, resultados que não são observados quando a dieta é 

balanceada, ou seja, com distribuição adequada dos macronutrientes. 

Ambos os grupos submetidos ao treinamento com exercícios físicos não 

mostraram diferenças nas concentrações séricas de glicose quando comparados a seus 

respectivos grupos controle. 

O treinamento com exercício físico ainda manteve o índice aterogênico dos 

animais do grupo HT próximo do valor obtido para os animais do grupo NS, não tendo 

ainda havido diferença no índice aterogênico dos animais do grupo NT quando 

comparado a seu respectivo grupo controle (NS). 

Pels et al. ( 1985) administraram uma ração contendo 10% de gordura 

proveniente do toucinho, 2% de colesterol e l% de ácido eólico por duas semanas para 

ratos Sprague-Dawley, posteriormente submetidos a dois protocolos de treinamento 

com exercícios (esteira) em intensidades diferentes para a verificação do potencial de 

reversão do mesmo. Ao final de doze semanas de treinamento não houve diferença nas 

concentrações plasmáticas de colesterol total (CT) quando comparamos os valores dos 

animais do grupo treinado em alta intensidade com os animais do grupo controle, ou 

seja, mesma dieta, porém mantidos sedentários. Já os animais treinados em moderada 

intensidade mostraram valores médios de CT inferiores (33% menos) quando 

comparados aos animais controles. Por outro lado não houve diferença no CT de ambos 

os grupos de animais treinados. Comparado ao grupo controle, a fração HDL-colesterol 

dos animais treinados em moderada intensidade foi 47% inferior enquanto que os 

animais treinados em alta intensidade 34% inferior sem nenhuma diferença observada 

entre ambos os grupos treinados. Comparado ao grupo controle os triacilgliceróis 

mostram-se 33% inferiores para o grupo treinado em moderada intensidade e 40% 

inferiores para o grupo treinado em alta intensidade. Não houve diferença entre ambos 

os grupos treinados. 
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Posterionnente, em outro trabalho, Pels et ai. (1991) mostraram, em ratas 

Sprague-Dawley submetidas a um programa de treinamento em esteira por 10 semanas 

com previa ingesta de uma dieta aterogênica, mostraram níveis superiores de HDL

colesterol quando estes valores foram comparados aos animais controles. 

Apesar da diferença nos objetivo apresentado nos trabalhos de Pels e 

colaboradores com o objetivo apresentado neste trabalho, respectivamente reversão de 

um quadro de dislipidemia previamente instalado por uma dieta aterogênica e prevenção 

de um quadro de dislipidernia induzido também por dieta, Pels e colaboradores remetem 

ao fato de que uma dieta com alto percentual de gordura pode levar a um aumento na 

síntese de colesterol éster, aumentando a síntese de VLDL~colesterol pelo fígado e 

resultando em elevação na concentração de CT, o que parece ter ocorrido em nosso 

trabalho com os animais tratados com dieta hiperlipídica. Como a síntese de colesterol 

pelo figado depende da disponibilidade de ácidos graxos e uma maior capacidade 

oxidativa foi observada nos animais treinados, devido a maior atividade da enzima 

succinato desidrogenase do músculo esquelético, rernete~se à hipótese da maior 

utilização de lipídeos como substrato energético. Este dado ainda é sustentado pela 

verificação da menor quantidade de gordura corporal e percentual de gordura 

encontrado nos animais treinados. 

O protocolo de treinamento adotado neste trabalho parece ter causado as mesmas 

adaptações orgânicas apontadas anteriormente, visto que a não instalação do quadro de 

dislipidemia mostrado pelos animais do grupo HT provavelmente deve ter ocorrido pela 

maior utilização dos ácidos graxos como substrato energético para a realização do 

exercício físico proposto. 

Com relação à fração HDL~colesterol, Pels et al. (1985) mostraram para ambos 

os grupo de animais submetidos a protocolos de treinamento com intensidades 

diferentes e o grupo controle, variações de 20 a 30% do colesterol total, enquanto 

estudos anteriores mostraram em animais tratados com dieta balanceada frações de 

HDL-colesterol correspondente a 60% do CT. Este resultado pode, em parte, ser 

decorrente da síntese aumentada de VLDL-colesterol induzida pela dieta hiperlipídica. 

Porém, em nosso estudo não verificamos variação na fração HDL-colesterol de ambos 

os grupos experimentais, resultado este equivalente aos achados de Seelbach et al. 

(1981) e Tan et ai. (l982), que também não obtiveram alterações na fração HDL

colesterol em ratos submetidos ao treinamento físico. Em outro estudo, Pels atai. ( 1991) 

mostraram aumento da fração HDL-colesterol em ratas submetidas ao treinamento o 
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que, em parte, é explicado pela alta concentração de HDL-colesterol já encontrada no 

plasma, não deixando de considerar o efeito do treinamento com exercícios nesta 

variável. 

O estudo de Cha et al. (1999), mostrou que ratos Sprague-Dawley submetidos ao 

treinamento em esteira por trinta dias consecutivos, 90 minutos/dia, apresentaram no 

final do período experimental uma redução nas concentrações plasmáticas de 

triacilglicerol e CT com concomitante redução das frações LDL-colesterol e HDL

colesterol, reportando para o fato de que a negatividade da queda da fração HDL

colesterol é compensada pela queda do CT e da fração LDL-colesterol. Aqui se 

considerou que o protocolo de treinamento com exercícios adotado teve um efeito 

benéfico sobre os lipídeos sangüíneos. 

Apesar de alguns autores (Poltock & Wilmore, 1993; Kim et al. 2001; Garrow, 

1978) atentarem para a falta de controle e precisão quando se utiliza humanos como 

modelo experimental, principalmente em pesquisas que adotam protocolos de 

treinamento com exercícios físicos por períodos de várias semanas, alguns estudos têm 

demonstrado efeitos do treinamento com exercícios nas concentrações de lipídeos 

sangüíneos. 

Hardman (1998) relata que o treinamento com exercícios aumenta a atividade da 

lipoproteína lípase no músculo, o que reflete num aumento da liberação e utilização de 

triacilglicerol como substrato energético. Indivíduos treinados exibem baixas 

concentrações plasmáticas de TAG em jejum e em período pós-prandial. Enfim, o 

exercício apresenta efeito oposto ao efeito aterogênico do distúrbio no metabolismo das 

lipoproteínas, o que é mais evidente no periodo pós-prandial. 

Tikkanen et ai. (1999) estudando o efeito de 12 meses de treinamento com 

exercícios na atividade metabólica do músculo esquelético, lipídeos sangüíneos e 

variações hormonais, verificaram um aumento de 21% nas concentrações séricas de 

HDL-colesterol com concomitante queda de 8% na fração LDL-colesterol. As razões 

CT/HDL-colesterol e LDL-colesterol/HDL-colesterol caíram para 17 e 22% 

respectivamente. Observou-se ainda um aumento de 65% na atividade da enzima 

lipoproteína lípase. Tikkanen et al. (1999) associaram a elevação na concentração das 

HDL-colesterol com o aumento na remoção dos TAG o que se apresenta acentuado em 

indivíduos treinados. 

Pesquisando o efeito de quatro diferentes sessões únicas de exercício (70% V02 

máx. com dispêndios de 800, 1100, 1300 e 1500 Kcal) nas concentrações plasmáticas de 
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lipídeos e lipoproteínas e na atividade da lipoproteína lípase de indivíduos treinados, 

Ferguson et ai. (1998) verificaram concentrações elevadas de HDL-colesterol24 horas 

pós-exercício nos indivíduos submetidos às sessões de 1100, 1300 e 1500 Kcal, quando 

este valor foi comparado à concentração verificada imediatamente antes das sessões. 48 

horas pós-exercício as concentrações permaneceram elevadas nos indivíduos 

submetidos à sessão de 1500 Kcal. O mesmo resultado foi obtido quando se verificou o 

aumento na atividade da enzima lipoproteína lipase. 

Fica demonstrado que o treinamento com exercícios apresenta fortes evidências 

de interferência nos lipídeos sangüíneos, tanto de animais quanto de humanos. As 

variações encontradas quando comparamos estudos entre animais e estudos entre 

humanos claramente se devem às diferenças de raça, diferenças cornportamentais e às 

diferenças encontradas nos protocolos de treinamento adotados. 
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7- CONCLUSÃO 

O intuito do trabalho foi o de verificar se o treinamento com exercício fisico 

administrado como um recurso não farmacológico seria capaz de prevenir a instalação de 

um quadro de dislipidemia, induzido por uma dieta de alta densidade, ou seja, com elevado 

teor lipídico. Para isso, padronizamos uma técnica de instalação de dislipidemia em ratos da 

linhagem Wistar que iniciando a dieta na sexta semana de vida, mostravam um perfil 

lipídico desbalanceado já na décima semana, quando o animal era mantido sedentário. Se 

após a prévia instalação da dislipidemia o exercício físico fosse capaz de reverter o quadro, 

este mostraria ter potencial de reabilitação, dados que são comprovados na literatura, tanto 

em trabalhos realizados com ratos quanto com humanos. Um outro fato interessante é o de 

que, a intervenção com exercícios físicos em humanos só mostra resultados efetivos quando 

a dislipidemia é secundária, ou seja, causada por fatores ambientais como uma dieta 

desbalanceada e inatividade física. Em dislipidemias primárias, de origem genética, a 

terapia medicamentosa faz-se necessário, com exercício fisico mostrando potencial 

coadjuvante na redução das doses da droga. 

A outra face, quando o propósito é verificar os beneficios da atividade física para a 

saúde, é o potencial preventivo que este apresenta. Este trabalho é o primeiro a relatar que, 

para ratos Wistar, o exercício físico quando iniciado juntamente com uma dieta 

hiperlipídica, que sabidamente irá em quatro semanas provocar alterações do perfil lipídico, 

apresenta forte potencial preventivo. Portanto, o protocolo de treinamento aquático 

adotado, mostrou ser eficaz em manter em níveis lipídicos dos ratos que fizeram ingestão 

de um ração hiperlipídica próximos do basal. Porém, este efeito preventivo do exercício 

fisico não é demonstrado na literatura científica quando o sujeito experimental é humano. 

Isso é decorrente das variáveis genéticas e também da grande variedade de fatores 

ambientais que interferem sobre um indivíduo, dificultando a caracterização de um grupo 

homogêneo que responderia fisiologicamente de forma semelhante à ingestão de uma dieta 

e à prescrição de uma intensidade relativa de exercício. Sem contar a baixa aderência aos 

programas de treinamento, uma grande dificuldade dos trabalhos científicos, 

principalmente quando o intuito é verificar o efeito crônico de um exercício fisico sobre 

uma variável. No caso da dislipidemia, os comitês de ética em pesquisa dificilmente 

aprovariam estudos que propusessem a administração de dietas com risco para a saúde, 
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além da incerteza de que todos indivíduos de um grupo experimental apresentariam 

alterações de seus perfis lipídicos. 

No entanto, a prescrição de exercícios fisicos pelos profissionais da área biomédica 

como um aliado para saúde e importante na manutenção de um estilo de vida saudável é 

unânime. Patologias cardiovasculares como a hipertensão arterial, dislipidemias, 

insuficiência cardíaca e reabilitação pós-cirurgia cardíaca; respiratórias como a 

insuficiência respiratória e asma e metabólicas como o diabetes melito e obesidade, são 

comprovadamente beneficiadas com a realização de programas supervisionados de 

exercício fisico. 

A contribuição deste trabalho fica então, por analogamente podermos equivaler a 

dieta hiperlipídica administrada para os ratos à dieta de grande parte da população brasileira 

que atinge níveis de obesidade e doenças relacionas devido à má alimentação, próximo dos 

níveis norte-americano. A obesidade neste país já é considerada uma epidemia, com 

aproximadamente 50% da população total fora do peso ideal. Claramente a reeducação 

alimentar seria o foco principal na tentativa de evitar tais distúrbios fisiológicas. 

Casualmente, resistência a modificações dos hábitos alimentares devem ser acompanhadas 

de programas de treinamento com exercícios fisicos na tentativa de minimizar a ocorrência 

de patologias relacionas à má alimentação. Medida preventiva importante para todas as 

idades mas, principalmente para a faixa etária inferior a 12 anos, na qual a má alimentação 

associadas a um estilo de vida sedentário pode trazer graves conseqüências como a 

obesidade infantil e na faixa etária acima de 40 anos, onde os riscos cardiovasculares 

aumentam. 
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P29 - Allal.i8ç.io diet~Uca de atletas 
competitivos de Mndebol feminino 
ESCOBAR, M.; MeiO. M. 
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Certificamos Que Rodrigo Gonçalves Dias, RA 991425. 
paruapou do X Congresso Interno de Inláaçio Científica 
da UNICAMP, promovido no período de 25 a 26 de setembro de 
2002 no Gtnasto Mut ídlscipfínar da UNICAMP, na qualidade de 
<Í lltOf/expoSitor do Trabalho ''Efeito Preventivo do Exercido 
Físico nas Concentraç6es Séricas cte Lipideoa em Ratos 
Submetidos a Dletaa Balanceada • 14lpertll)tdlcl" (órgão de 
flnandamentn: "Outros"), sob a onentaç!o do(.:t) Prof .(a) Or,(a) 
Dora Mart. Grusi-KaJSisse (Instituto de B-oiO<Jiêl · 18, UNJCAMP). 

Odaoo UniVCfS!tária "ZefC'fino Va7~ sctcmbro d(' :?002 

~fJ 9-.JI-J ~..(..r.....-· 
Pr>l rt José Luiz Bol<frtni 

\ ' ~-
Prot. O r: Fernando Ferreira Costa 

Pró Reitor de Gradui'lÇão tJNICAMP l'râ Reltnr de Pe5qUIS<I UNID\."tP 
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CERTIFICADO 
Congresso, Interno de Iniciação Científica da UNICAMP 
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tltlca)Qos qué ~oàrÍgo Gonçalves Dias, HJ\ 992425. pnrtidpou do XI Congresso lnlerno dt> 
da UNIÇAMP, promovido nos dias 25 c 26 de setembro de 2003 no Ginásio 

~-~a UNICAMP, "1iB qualidade de autor/exposHor do TrHhalho "CONSU~O ALIMF:NTAH 
\_Ç~ PESO CORPORAL DE RATOS SUBMETIDOS AO TREINAMENTO FISICO E DIETA 

·,.;.,...-t·3 " de nn~nd(\mento: "Si\E/UNJCAMP''). sob a olientação do(a) Prof.(a) Dr.(a} 
GllAS~I KASSISSE (ln !itituto de Biologia - lB. UNICAMP). 

niversJtárla "Zefertno Vaz", setembro de 2003 . 

.... ....... .. . ... .... ~"' 

==-~r-A--~ 
Prot. Dr. Fernando Ferrei ra Costa 

Pró-Re4tor de Pesquisa, UNICAMP 

Y-- ). ~, I(?/ •. . '"'' 

Prof. Dr. José Luiz Boldrini 

Pró·Reitor de Graduação, UNICAMP 
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O Banco de Sio Paulo 
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