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RESUMO

Estudos que verificaram alteragdes nas concentragdes séricas de lipideos em
humanos, comprovaram ser o quadro de dislipidemia um forte fator de risco para o
desenvolvimento de doengas cardiovasculares. Estas mesmas alteragSes, quando verificadas
em expermmentos com ratos, parecem também levar a alteracdes hepdticas e cardiacas, tanto
morfoldgicas quanto funcionais. A prescrigdo do exercicio fisico como recurso nfio
farmacolégico parece influenciar significativamente as alteragdes do metabolismo dos
lipideos e lipoproteinas plasmaticas, mostrando ser um forte fator de prevengio e
tratamento das dislipidemias. Este estudo teve como objetivo avaliar se um programa de
exercicio fisico aerdbio tem efeito protetor sobre as concentrages séricas de lipideos em
ratos tratados com dieta hiperlipidica. Ratos Wistar (6 semanas) foram divididos em 4
grupos: com dieta normolipidica sedentario (NS) e treinado (NT) e dieta hiperlipidica
sedentario (HS) e treinado (HT). Os grupos treinados exercitaram-se durante 4 semanas
com 5 sessOes semanais de nata¢iio (duragiio de 50 minutos) em dgua a 34 £ 1°C. As
amostras sangiiineas foram coletadas por pungfio cardiaca pds anestesia com pentobarbital
sodico 3% (doses de 60 mg/Kg; i.p) apds a Gltima sessdio de natagéio. O perfil lipidico esta
apresentado em mg/dl (média + EPM), sendo estes valores comparados por ANOVA
seguido de Tukey. O grupo HS apresentou alteragles significativas comparado ao grupo
NS no colesterol total (97,9 + 8,2 vs. 37,1 + 3,6}, nas fragSes LDL-colesterol (74,5 £ 5,8 vs.
13,7 + 2,8) e VLDL-colesterol (12,0 £ 1,0 vs. 4,4 £ 0,6) ¢ triacilglicerdis (62,7 £ 4,5 vs.
25,3 + 1,3) respectivamente. A fragio 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
fracio HDL-colesterol néo foi diferente entre os grupos experimentais. Porém, no grupo
HT os valores de colesterol total, VLDL-colesterol e de triacilgliceréis mantiveram-se
proéximos do grupo NS, respectivamente 48,6 + 2,1; 4,5 & 0,3 ¢ 22,8 + 1,8, Os dados
mostraram que a dieta hiperlipidica induz a alteracGes no perfil lipidico ¢ o exercicio fisico

influencia significativamente na prevengfio da instalacfo do quadro de dislipidemia.



1-INTRODUCAO

Esfor¢os tém sido feitos na tentativa de determinar e identificar os fatores de
risco para as doengas que acometem o sistema cardiovascular. Segundo Lessa (1999),
foram as doengas cardiovasculares que constituiram a maior de todas as endemias do
século XX nos paises ocidentais desenvolvidos, tendo-se até considerado, como
epidemia progressiva, o aumento rapido da incidéncia de infarto agudo do miocéardio
nesses paises. Apesar de estudos relatarem este comportamento nos paises emergentes,
nas duas ultimas décadas vém sendo descritas tendéncias declinantes de mortalidade
pela doenga arterial coronariana e pelas cerebrovasculares em diversos paises (apud
Lessa, 1999). Este comportamento se deve em parte 3 identificagdo e tratamento dos
diferentes fatores de risco para o desenvolvimento das doengas cardiovasculares
reportado pelo Joint National Committee, como a redugo da freqiiéncia do tabagismo,
do sedentarismo e um declinio nos niveis médios de colesterol sérico. Schmidt et al.
(1999) também reconhecem a importéincia das evidéncias que apontam para 0s novos ou
provaveis fatores de risco, que tém sido descobertos em fungio do grande avango no
estudo da patogénese da aterosclerose e dos eventos aterotrombdticos. O objetivo
principal do tratamento de fatores de risco, como a hipertensdo arterial, dislipidemias e
diabetes melito € o controle da doenga, visando a prevengido do desenvolvimento de
morbidades associadas e mortalidades precoces (Pierin et. al., 1999).

Analisando as dislipidemias como um fator de risco para o desenvolvimento de
doengas cardiovasculares, Martinez (1992) afirma que o conceito de niveis desejaveis
de lipideos plasmaticos encontra-se fundamentado nas relagdes epidemioldgicas,
derivando de estudos longitudinais (prospectivos) que indicam intervalos de valores
associados ao risco para a doenga vascular coronariana (DVC).

No Brasil, pouco se tem conhecimento, em nivel populacional, sobre as doengas
cardiovasculares. Um estudo clinico-epidemiolégico sobre dislipidemias no pais
verificou, numa amostra abrangente da populacio, que a prevaléncia deste fator de risco
pdo se distancia da descrita por outros autores com casuistica bem limitada (Lessa,
1999).

As dislipidemias sdo um fator de risco bem determinado para o desenvolvimento
de doengas cardiovasculares e sua presencga indica uma menor ou maior probabilidade

para 0 aparecimento futuro de coronariopatia (Giannini, 1992). Um estudo que vem



sendo realizade por mais de 40 anos na cidade de Framingham nos Estados Unidos
(Kannel et al., 1961), mostrou que as dislipidemias sdo fatores de risco cardinais para o
desenvolvimento de doengas coronarianas, ou scja, estdo fortemente associadas ao seu
desenvolvimento.

As dislipidemias podem prognosticar um maior risco, razio 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

doenga clinicamente manifestada (Giannini, 1992).

2- REVISAO DE LITERATURA
2.1 - Dislipidemias como fator de risco:

Define-se como fator de risco “qualquer fator identificado clinica (antecedentes
pessoais e familiares, doengas concomitantes) ou laboratorialmente (hiperglicemia,
hipercolesterolemia) que se associe, ainda que sem relagio causa-efeito nitida, com a
probabilidade de ocorréncia de determinada doenga em perfodo temporal varidvel”
(Schmidt et al., 2000).

Uma diviséo classica da American Heart Association (1989) dos fatores de risco
para a doenga coronariana € a sua divisdo em fatores de risco primarios e secundarios.
Qs primérios sdo os demonstrados, sem duvida, como tmplicados na génese da
aterosclerose, ¢ inclui a hipertensfo, dislipidemias e tabagismo. Os fatores de risco
secundarios incluem aqueles que podem ser controlados ou alterados, como a obesidade
o estresse mental, o diabetes e a inatividade fisica. Os fatores de risco secundérios que
nfo sdo passiveis de alteragdes incluem a idade, o sexo ¢ a historia familiar.

Recentemente Pearson & Fuster (1996) classificaram os fatores de risco
cardiovascular em quatro grandes categorias levando em consideracdo as evidéncias
cncontradas em estudos epidemioldgicos e clinicos e a redugfio do risco frente a uma
intervengdio medicamentosa ou ndo-medicamentosa. Com relagfo ao perfil lipidico
como fator de risco para ¢ desenvolv‘imento de doengas cardiovasculares, este encontra-
se enquadrado da seguinte maneira nesta classificacdo:

O colesterol total (CT) ¢ a fragio LDL-colesterol (categoria I) so classificados

como fatores de risco no qual, intervengdes diminuem comprovadamente o risco de



doengas cardiovasculares (DCV). Estudos clinicos ¢ epidemiolégicos demonstraram que
niveis elevados da fragio LDL-colesterol tém fortes evidéncias de associagdo com
DCV. Além disso, sua redugdo € mais eficiente frente ao tratamento medicamentoso
quando comparada ao tratamento nfo-medicamentoso. A redugio da HDL-colesterol e
aumento dos niveis de triacilglicerdis (TAG), categoria II, sdo classificados como
fatores de risco em que intervengdes claramente reduzem o risco de DCV. Em estudos
clinicos 0 HDL-colesterol mostrou fraca evidéncia de associagio com as DCV, porém,
estudos epidemioldgicos, mostraram uma forte evidéncia. Sua resposta ao tratamento
medicamentoso ¢ fraca, mas em resposta ao tratamento nio-medicamentoso, 0 aumento
da fragdo HDL-colesterol é moderado. Ja, os TAG mostraram uma meoderada evidéncia
de associagdio com as DCV tanto nos estudos epidemiolégicos quanto nos estudos
clinicos. Sua resposta ao tratamento medicamentoso ¢ forte, porém, mostra uma
resposta moderada ao tratamento ndo-medicamentoso.

A inatividade fisica (categoria IT) que ¢ classificada como um fator de risco em
que intervengdes claramente reduzem o risco de DCV, apresenta forte evidéncia em
estudos epidemiologicos € moderada evidéncia em estudos clinicos quanto a associagdo
com esta patologia. Como recomendagdo ndo-medicamentosa, o exercicio fisico atua
moderadamente para o tratamento das DCV (Schmidt et al., 1999; Schmidt et al., 2000).

Howard (1999) propds que os trés principais componentes das dislipidemias séo:
elevacdo dos niveis de triacilglicerois com diminuigdo na fragdo HDL-colesterol e
modificagdes na composicio das LDL-colesterol. Entretanto, estudos epidemiolégicos
tém formecido evidéncias de que os altos niveis de iriaciiglicerois constituermn 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
demonsiraram elevadas concentragdes de lipoproteinas em pacientes com doenga
arterial coronariana (DAC), possibilitando ser esta um indicador para a ocorréncia do
risco. Altas concentragdes plasmaticas de CT e LDL-colesterol sio fatores de risco para
o desenvolvimento de doengas cardiovasculares (Rabelo & Martinez, 1998). A presenca
de niveis elevados das HDL-colesterol estdo associadas a protegdio do sistema
cardiovascular atuando opostamente a ac¢fio das LDL-colesterol, VLDL-colesterol e
triacilglicerdis (Lavie & Milani, 1996; Benetti et. al., 2000). Por outro lado, baixos

niveis das HDL-colesterol contribuem para os riscos cardiovasculares, também sendo



associados a wm aumento na viscosidade do sangue, acentuando a resisténcia periférica
e dificultando o fluxo sangiiineo (Stamos & Rosenson, 1999).

O diabetes ¢ um fator que comumente aparece associado s alteragdes lipidicas
(Rabelo & Martinez, 1998), hipertensio ¢ reatividade vascular (Osei, 1999).
Hipertrigliceridemia (Austin, 1999) e redugiio dos niveis da fragio HDL-colesterol,
representam as alterages mais comuns no diabefes mellitus (Howard, 1999),
normalmente associadas com a resisténcia 4 insulina e hiperinsulinemia (Austin, 1999).

ModificagGes dos habitos alimentares e adoglio de um estilo de vida ativo
atraves da pratica regular de exercicios fisicos, sdo medidas preliminares para prevengio
e reversdo do quadro de dislipidemia (Fonseca et al., 1999).

Fica evidente a associagdo das dislipidemias com o risco de desenvolvimento de
doencas cardiovasculares, mostrando ser a intervengdo sobre este fator de risco

determinante no tratamento de DCV.

2.2 - Classificacdo das dislipidemias:

Segundo as I11 Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias ¢ Diretriz de Prevencéo
da Aterosclerose, desenvolvida pelo Departamento de Aterosclerose da Sociedade
Brasileira de Cardiologia, as dislipidemias como classificagdo etioldgica sdo divididas
em primarias, de origem genética, ¢ secundarias, ou seja, causadas por outras doengas
ou uso de medicamentos: hipotireoidismo, diabetes melito (DM), sindrome nefrética,
insuficiéncia renal crdnica, obesidade, alcoolismo, ictericia obstrutiva, uso de doses
elevadas de diuréticos, betabloqueadores, corticosterdides, anabolizantes. Como
classificagdio 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 triacilglicerois (TAG));
hiperlipidemia mista (aumento do CT e dos TAQG); diminui¢io isolada da HDL-
colesterol ou associado a aumento do TAG ou das LDL-colesterol. A avaliagio
laboratorial das dislipidemias caracteriza o perfil lipidico, que ¢ definido pela

determinacio do CT, HDL-colesterol, TAG e LDL-colesterol.



2.3 - Valores de referéncia do perfil lipidico para humanos:

As III Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias ¢ Diretriz de Prevengio da
Aterosclerose determina ainda vaiores de referéncia dos lipideos para individuos acima
de 20 anos de idade. Os valores sio apresentados em mg/dl. CT abaixo de 200 ¢é
considerado 6timo, entre 200 e 239, limitrofe e acima de 240, alto. Para a fragio LDL-
colesterol abaixo de 100 é considerado desejavel, entre 100 e 129 aceitavel, entre 130 e
159 Limitrofe, entre 160 e 189 alto e acima de 190 muito alto. Os limites para a fragdo
HDL-colesterol sdo: baixo para concentragdes menores que 40 ¢ alto para concentragdes
maiores que 60. Para os TAG os valores de referéncia sdo: menor que 150 6timo, enire
150 ¢ 199 limitrofe, entre 200 e 499 alto e acima de 500 muito atto.

Intervalos de valores estdo associados a um maior ou menor risco para a DVC
(Martinez, 1992). Portanto, fica implicita a nogfio de que o conhecimento ¢ a
identificacio de niveis anormais de lipideos apresentam uma significagio causal em
relagdo a patologia (Simons, 1986). Mesmo assim, Martinez (1992) afirma que o
critério classico de definicio de “niveis normais” como o valor entre dois desvios-
padrdes em relagdo & média, ndo pode ser aplicado para rotular os niveis desejaveis ou
ideais de colestero! plasmatico. O risco para coronariopatia ¢ uma fungfio exponencial
dos niveis de colesterol plasmatico (Stamler, 1986).

Estudos epidemioldgicos demonstraram que a elevagiio de 1% no nivel do
colesterol plasmatico dobrava o risco de DAC. Por outro lado, os estudos clinicos que
estudaram a reducio do colesterol confirmaram a relagio de que a diminuigio de 1% no

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

2.4 - Valores de referéncia do perfil lipidico para ratos:

Dois estudos (Pels et al., 1985; Pels et al., 1991) que utilizam ratos Sprague-
Dawley como modelo experimental verificaram os efeitos de diferentes protocolos de
treinamento em esteira na reversio de um quadro de dislipidemia, previamente instalado
com a ingesta por uma semana de uma dieta hiperlipidica. Os dados apresentam apenas

a média do perfil lipidico dos animais que fizeram ingesta da racfio hiperlipidica por



uma semana e foram sacrificados, e o perfil lipidico apds o término do protocolo
experimental de treinamento, ndo apresentando, portando, os valores basais de lipideos
plasmdticos. Um outro estudo conduzido por Cha et al. (1999) verificou o efeito
preventivo de um protocolo de treinamento em esteira, associado ou ndo A ingesta de
uma dieta hiperlipidica, no metabolismo lipidico e na concentracio de carnitina de ratos
Sprangue-Dawley, apresentando o perfil lipidico dos animais que fizeram ingesta da
dieta normolipidica. Para estes animais, a média do CT foi de 115,6 mg/dl, enquanto as
fragdo, LDL-colesterol e HDL-colesterol foram de 80,8 ¢ 37,5 mg/d] respectivamente,
A média das concentragdes plasmaticas de triacilglicerdis foi de 19,7 mg/dl.

Estudos realizados previamente em nosso laboratorio (Miotto, 2001) com ratos
machos da linhagem Wistar, os mesmos utilizados como modelo experimental neste
trabalho, mostraram que a racio hiperlipidica de marca Purina (ragfo # 5001) contendo
15% de gordura proveniente da manteiga de cacau, 1,25% de colesterol e 0,5% de acido
colico (Paigen et. al., 1987), administrada por 10 ou 12 semanas levou a um quadro de
dislipidemia, por elevar consideravelmente as fragdes de CT, LDL-colesterol, VLDL-
colesterol ¢ TAG, quando esses valores foram comparados com os obtidos dos animais
que fizeram ingesta da ragdo normolipidica e balanceada para roedores, de marca
Purina, contendo 4% de gordura. As alteragdes na fragio das HDL-colesterol nio foram
significantes. De acordo com os dados obtidos, considerou-se concentragdes normais de
lipideos plasmaéticos, as médias dos valores dos animais que durante o periodo
experimental fizeram ingesta da ragfio balanceada contendo 4% de gordura. O valor
médio da concentragio de lipideos no sangue estio apresentados em mg/dl. CT 35,8;

HDL-colesterol 19,1; LDL-colesterol 13,6; VLDL-colesterol 5,1 e TAG 25,6.

2.5 — Inatividade fisica como fator de risco cardiovascular:

Como apresentado anteriormente, na classificacdo dos fatores de risco em
quatro categorias associados ao desenvolvimento de DCV, Pearson & Fuster (1996)
enquadram a inatividade fisica na segunda categoria. Intervencdes que possam vir a
interferir neste fator de risco claramente reduzem o risco de DCV. A inatividade fisica
apresenta forte evidéncia em estudos epidemioldgicos e moderada evidéncia em estudos

clinicos quanto a associacdo com esta patologia. Como um recurso ndo farmacologico



para a prevenglio e tratamento de DCV, o exercicio fisico apresenta moderada
evidéncia quanto ao seu beneficio (Schmidt et al., 1999; Schmidt et al., 2000).

A manutencdo de niveis de atividade fisica inferiores ao necessdrio para a
manutenco de um estado de saude desejavel é denominado sedentarismo, ¢ tem sido
caracterizado como um fator de risco independente para o desenvolvimento das doengas
cardiovasculares (Forjaz & Negréo, 1999).

Segundo Forjaz (2000) o sedentarismo tem sido identificado nfo sé como um
fator de risco independente para o desenvolvimento das DCV, mas, também, tem sido
relacionado a4 maior prevaléncia de outros fatores de risco cardiovascular.

No estado de Sdo Paulo, a prevaléncia do sedentarismo atinge 69% da
populagdo, sendo mais prevalente que o fumo (38%), a hipertensio arterial (22%), a
obesidade (18%) e o alcoolismo (8%) (Rego et al., 1990).

Fica clara a importdncia da adoc¢dio de um estilo de vida ativo, com a pratica
regular de exercicio fisico para a prevengio do desenvolvimento de DCV e conseqiiente

redugfo da prevaléncia do fator de risco sedentarismo.

2.6 — Exercicio fisico e prevengdo de doencas cardiovasculares:

O exercicio fisico € caracterizado por movimenios produzidos pela
musculatura esquelética ¢ que resulta num dispéndio energético superior ao do
metabolismo de repouso (National Heart Institute, 1996), podendo induzir o organismo
a adaptacgBes sistémicas.

Esta maior intensidade de trabalho requer uma acentuada producio energética,
resultando numa aceleragdo metabolica dos sistemas organicos € um consumo caldrico
superior ao repouso. A Sindrome Metabolica (SM) é o nome designado a um conjunto
de patologias quando estas incidem sobre um mesmo individuo, o que € desencadeado
por um desequilibrio entre o consumo energético excessivo e uma inadequada energia
expendida, quadro que o exercicio fisico apresenta potencial de reversdo (Pescatello,
1999). A pratica do exercicio fisico vem sendo proposta com uma freqiiéncia crescente
na prevenciio e tratamento da SM (hipertensdo, dislipidemias, obesidade e diabetes do
tipo 1I). Como recomendagio ndo-farmacoldgica, estudos vém confirmando a hipotese

do beneficio dos exercicios aerobios e sua influéncia no fratamento da Sindrome



Metabolica incluindo as alteragdes ou melhoras sobre o perfil lipidico (Pescatello, 1999;
Eriksson et al., 2000).

A importdncia dessa sobrecarga de trabalho enddgeno € o foco de
desenvolvimento das pesquisas que comprovam os beneficios do exercicio fisico para a
homeostase dos sistemas organicos.

As diretrizes para uma prescrigdo de exercicio para uma populagdo especial sdo
baseadas na intensidade, freqiiéncia, duragio e tipo de exercicio envolvido. Este
programa planificado de exercicio deve ser precedido de um teste de esforgo para
detecgdo de cardiopatias e verificacdo do limiar de treinamento (Gibbons et al., 2000;
Francis, 2000; Steward et al., 2000; 4CC/AHA Guidelines for Fxercise Testing).
Estudos do dmericam College of Sports Medicine documentam que exercicios de
intensidade moderada, ou seja, que atinjam de 4-6 miltiplos da taxa metabolica de
repouso (METs) exercem influéncia positiva sobre doengas como dislipidemias,
adiposidade abdominal € hiperinsulinemia, as quais predispdem o organismo a doengas
do cardiovasculares, diabetes do tipo II ¢ obesidade, sem qualquer modificagéo
significativa no consumo maximo de oxigénio (VOomsx ).

Pescatello {1999), relatou que o total caldrico expendido seria o fator efetivo na
melhora do perfil dislipidémico. Kim et al. (2001), num estudo com humanos com
evidéncia de doenga cardiaca coronariana, demonstrou ser a freqiiéncia do exercicio
mais importante do que a intensidade no tratamento das dislipidemias.

Para Durstine et al. (2001) o exercicio agudo de curta ¢ longa duragdo ndo
causou modificacdo sobre os niveis de lipoproteinas de atletas de resisténcia do sexo
masculino. O efeito agudo do exercicio parece ter influéncia somente nas concentragdes
plasmaticas de triacilglicerdis (TAG) nfo alterando o colesterol total (CT) e as fracGes
HDL-colesterol € LDL-colesterol. J& o efeito crénico do exercicio parece influenciar
significativamente os niveis de TAG e HDL-colesterol (Pescatello, 1999).

Virios estudos tém documentado o efeito do exercicio fisico sobre o aumento
dos niveis de HDL-colesterol, com modesta redugdo nos niveis de CT, TAG e LDL-
colesterol com concomitante redugdo das fragdes CT/HDL-¢ ¢ LDL-¢/HDL-c (Dengel
et al.,1994; Lavie & Milani, 1996; Benetti et al., 2000). Ginsberg (2000} referiu-se a um
gstudo de 12 meses realizado com pessoas do sexo masculino, com niveis normais e
niveis baixos de HDL-colesterol € observou que o efeito do exercicio fisico fol maior
sobre 0s que apresenfavam inicialmente valores basals normais, com diminuigdo da

taxa de catabolismo do HDL-colesterol. No entanto, um pequenc efeito ou nenhuma



modificacio sobre o perfil lipidico foi observada com uma baixa adesdio as sessdes de
exercicio e auséncia da redugio do peso corporal (Fonong et al., 1996; Kim et al.,
2001).

Wetzstein et al. (1998), submetendo humanos a exercicios aerébios de média
duragdo, observou uma redugio da oxidagéio da fragdo LDL-colesterol. Lavie & Milani
(1996), relataram o beneficio de uma terapia ndo-farmacoldgica com exercicios para
pacientes com triacilglicerdis normais, porém a necessidade do recurso farmacoldgico
para pacientes com hipertrigliceridemia.

Pesquisas desenvolvidas com modelos animais também comprovam o efeito do
exercicio fisico sobre o metabolismo lipidico. Ratos tratados com dieta hiperlipidica
tiveram aumento nos niveis de HDL-colesterol quando submetidos ao exercicio (Peals,
1991), e nenhuma modificagiio do perfil lipidico foi observada para os ratos tratados
com ra¢do normolipidica (Peals, 1985).

Para o diabetes do tipo 11, 0 exercicio fisico ¢ um componente indispensavel da
terapia ¢ esta relacionado ao aumento da sensibilidade 4 insulina (Feuerstein &
Wenstock, 1997). Rigla et al. {1997) e Howard (1999), relataram o efeito do exercicio
fisico para pacientes diabéticos com niveis elevados de lipoproteinas e, como resultado,
obtiveram tanto aumento da sensibilidade a insulina quanto reducfio nos niveis de
lipoproteinas.

O exercicio fisico parece ser um forte componente de um estilo de vida ativo. No
entanto, observa-se na totalidade dos trabalbhos que, somente exercicios realizados com
predominéncia do metabolismo oxidativo respondem de maneira significativa para a
prevengdo e reabilitacdo das doengas cardiometabdlicas. A intensidade e a fregiiéncia
com que se realiza o exercicio estdo diretamente relacionadas com seu efeito sobre o
perfil lipidico.

Putman et al. (1998) relatam que o treinamento aerdbio influencia a captagéo
periférica de oxigénio devido ao aumento da capilarizagdo muscular, e também a
melhora da capacidade metabolica oxidativa, relacionada ao contetido mitocondrial e ao
aumento da atividade das enzimas do ciclo do Acido Citrico,

Com o concomitante aumento na atividade da enzima citrato sintase (CS) estaria
o aumento da oxidacdo lipidica com diminui¢io da oxidagdo do glicogénio muscular e
menor producdo de lactato. Kim et al. (2000) pesquisando os mecanismos de supressio
da oxidagfio lipidica em misculo esquelético de pessoas obesas, verificaram uma

diminuicdo da atividade da carnitina palmitoiltransferase-1 (CPT-1} ¢ uma diminuigdo
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da atividade da cifrato sintase com a obesidade. Portanto, para Putman et al. (1998) ¢
Leek et al. (2001} a queda na utilizago da glicose e do glicogénio muscular com menor
producédo de lactate e aumento da atividade da enzima citrato sintase sdo biomarcadores
de um treinamento com exercicio de predominancia metabolica oxidativa.

Parte da composicdo estrutural das membranas celulares sfo fosfolipidios. As
propriedades das funcGes das membranas celulares como fluidez, permeabilidade ¢
sensibilidade dos receptores protéicos a horménios especificos, dependem
consideravelmente das propor¢bes de acidos graxos encontrados nos fosfolipidios.
Existem evidéncias de que, uma maior propor¢do de acidos graxos saturados na
composigdo de membranas das células musculares, estdo diretamente ligadas a
prevaléncia de patologias como a obesidade ¢ a resisténcia 4 insulina. Helge et al.
(2001) pesquisaram o efeito de um treinamento regular com exercicios na composi¢do
dos fosfolipidios de membrana muscular de humanos. Como resultado observaram uma
melhora na sua composi¢do com paralelo aumento da atividade da enzima citrato sintase
nos individuos treinados comparado aos n#o treinados, porém, sem nenhuma
modificacdo significativa nos estoques de acidos graxos dos triacilglicerois de reservas

musculares,
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3 - OBJETIVOS

3.1 — Objetivo geral:

Considerando os dados citados anteriormente ¢ concluindo que determinadas
alteragbes do perfil lipidico 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 exercicio fisico aerobio de natagfio tem
efeito protetor sobre as concentragdes séricas de lipidicos de ratos tratados com dieta

hiperlipidica.

3.2 — Objetivos especificos:

» Analisar as variacdes no peso corporal dos animais e verificar o efeito da dieta
normolipidica e hiperlipidica ¢ o efeito do treinamento nesta variavel.

» Quantificar as variagles na ingesta alimentar dos grupos tratados com ragdo
normolipidica e hiperlipidica, verificando ainda as alteragdes promovidas pelo
treinamento fisico nesta variavel.

» Analisar se o protocolo de treinamento com exercicio adotado tem efeito
preventivo sobre a instalagio de um quadro de dislipidemia, avaliando cada
varidvel do perfil lipidico 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, SPF) com 5 semanas de idade
fornecidos pelo Biotério Central da Universidade Estadual de Campinas (CEMIB —
UNICAMP) e mantidos no biotério do Departamento de Fisiologia e Biofisica do
Instituto de Biologia da Universidade Estadual de Campinas (Figura 1). Os animais
foram alojados em gaiolas plasticas (30cm x 16cm x 19cm) coletivas (maximo de 4
animais por gaiola), e deixados por uma semana para a adaptagdo 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 claro iniciando-se as 6:30 horas.

Figura 1 — Ratos Wistar em gaiolas coletivas

4.2 - Grupos Experimentais:

Apos o periodo de uma semana de adaptagdo ao biotério, com os animais
atingindo a sexta semana de vida, foi dado inicio ao periodo que compreende os
objetivos da pesquisa. Os animais foram diferenciados inicialmente pela dieta alimentar.
Um grupo foi submetido a ingestdo de uma ragdo normolipidica (N) e outro grupo a
ingestdo de uma ragdo hiperlipidica (H). Os grupos foram ainda subdivididos em
sedentarios (S) ou submetidos ao treinamento (T).

» Grupo com ingestdo normolipidica e sedentario (NS)
» Grupo com ingestdo normolipidica e submetido ao treinamento (NT)
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» Grupo com ingestdo hiperlipidica e sedentario (HS)
» Grupo com ingestdo hiperlipidica e submetido ao treinamento (HT)

4.3 — Ragaoes:

Para os ratos que durante o periodo experimental fariam parte do grupos tratados
com ragdo normolipidica (N) a dieta foi mantida a mesma que a administrada no
periodo anterior, o de adaptagdo ao biotério, marca Purina contendo 4% de gordura
insaturada (Figura 2).

Ja os ratos que durante o periodo experimental fariam parte dos grupos tratados
com ragdo hiperlipidica (H), a dieta apés o periodo de adaptagdo ao biotério era
modificada, passando os animais a serem tratados com ragdo da marca Purina (ragdo #
5001) fabricada por Dyets Inc. (2508 Easton Avenue, P.° Box Bethlehem, PA 18017)
contendo 15% de gordura da mantega de cacau (saturada), 1,25% de colesterol e 0,5%
de acido colico (Figura 2).

Ambos 0s grupos tiveram acesso livre a dieta e a agua (ad libitum). Durante todo
o periodo que compreende os objetivos da pesquisa (periodo experimental de 4
semanas) a ingestdo de ragao 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 ragdo normolipidica e hiperlipidica € de
3,945 e 5,801 respectivamente.

Figura 2 — (H) ragao hiperlipidica; (N) ragd@o normolipidica.
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4.4 - Protocolo de Treinamento:

Os ratos dos grupos submentidos ao treinamento, no periodo de adaptagdo ao
biotério também foram adaptados ao meio aquatico, sendo colocados em tanques
contento agua a 34 + 1°C a uma profundidade que variava progressivamente de 3 a 15
cm durante os 5 dias de adaptagdo a agua. Apds o periodo de adaptagdo, o treinamento
era feito entre 11:00 e 13:00 horas em tanque de vidro (100cm x 70cm x 80cm) com
agua a uma temperatura de 34 + 1°C (Figura 3). O treinamento foi realizado durante 4
semanas, com uma freqiiéncia semanal de 5 dias e cada sessdo de treinamento com
duragdo de 50 minutos (Tabela 1). Apds o término de cada sessdo o animal permanecia

em ambiente aquecido até a completa secagem dos pelos.

Figura 3 - Treinamento aquatico em tanque de vidro (100cm x 70cm x 80cm) com agua
a uma temperatura de 34 + 1°C.

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

7 semana de vida 8 ° semana de vida 9 semana de vida 10 “ semana de vida

1" semana treinamento 2" semana treinamento 3" semana treinamento 4° semana treinamento

£ 56 SDTPIFLTCSDXPFPLEYESDTIIITLTSES DT

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 Sangiiinea:

Apos a ultima sessdo do treinamento aquatico os animais foram colocados em
jejum (16 horas). Cada animal fo1 anestesiado com pentobarbital sodico 3% (doses de
60 mg/Kg, i.p). Aproximadamente 6 a 7 ml de sangue foram retirados por pungdo
cardiaca ¢ o animal posteriormente sacrificado por deslocamento cervical.

O sangue foi, em seguida, centrifugado a 2500 rpm por 10 minutos € o soro
obtido armazenado em freezer a uma temperatura de —20°C para a posterior analise das
concentragOes séricas de glicose, colesterol total (CT), HDL-colesterol e tnacilglicerdis.
Os valores das fragdes LDL-colesterol e VLDL-colesterol foram obtidos indiretamente
a partir da formula de FRIEDEWALD (1972).

4.6 - Andlise das concentracées sangiiineas:

A andlise das concentragBes séricas de glicose, colesterol total (CT), HDL-
colesterol ¢ Triglicerideos foram feitas com a utilizago de Kit’s da marca Laborlab
para analise in vifro ¢ a leitura feita em espectrofotémetro Beckman DU 640 com
comprimento de onda (A) = 505 nm.

Foi utilizado o método enzimatico para a determinagio do nivel de glicose no
soro de acordo com os métodos descritos por Trinder (1969) e Henry et al. (1974).

Os niveis séricos de colesterol total foram analisados pelo método enzimatico de
acordo com os métodos descritos por Abell et al. (1952); Trinder (1969) e Castelli &
Levitas (1977).

As HDL-colesterol foram analisadas pelo método precipitante de acordo com os
métodos descritos por Gordon et al. (1917) e Castelli & Levitas {1977).

Os niveis séricos de tracilglicerois foram analisadas pelo método totalmente
enzimatico de acordo com os métodos descritos por Gordon et al. (1917) e Castelli &
Levitas, (1977).

Apos a obtengfo direta dos valores das HDL-colesterol e TAG foram calculados
os niveis de LDL-colesterol e VLDL-colesterol a partir da formula de FRIEDEWALD
{1972), onde:

VLDL-colesterol (mg/dL) = triglicerideos (mg/dL) / 5;
LDL-colesterol (mg/dL) = colesterol total - (HDL-colesterol + VLDL-colesterol)
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4.7 - Andalise Estafistica:

A partir dos dados individuais foram calculados as médias e os respectivos erros
padroes da média (EPM).

A comparacio dos valores de peso corporal, ingesta alimentar e das
concentragdes séricas de lipideos entre os diferentes grupos experimentais foi feita por
meio da Andlise de Varidncia (ANOVA) seguida pelo teste de Tukey. Valores de p
menores ou iguais a 5% foram aceitos como indicativos de diferenca estatisticamente

significativa.
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5-RESULTADOS

3.1- Variacdo do peso corporal

Quando analisamos as alteragdes na variaciio do peso corporal dos ratos nos
diferentes grupos podemos observar que, durante quatro semanas os animais sedentarios
tanto do grupo que ingeriu dieta normolipidica, quanto do grupo que ingeriu dieta
hiperlipidica ganharam peso de forma semelhante (Figura 4; Tabela 2).

O treinamento fisico, por sua vez, durante quatro semanas (cinco vezes na
semana com sessbes de cinqiienta minutos) fez com que os animais, tanto aqueles que
ingeriram dieta normolipidica quanto o0s que ingeriram dieta hiperlipidica,
apresentassem um ganho de peso inferior aos seus respectivos grupos controles (Figura
4; Tabela 2). Os animais do grupo NT, ao final do periodo experimental mostraram uma
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 varia¢io no peso corporal foi analisada semanalmente, o grupo que
ingeriu ragdo normolipidica e foi submetido ao treinamento (NT) apresentou variacao
inferior e significativa na primeira e quarta semanas de treinamento quando comparado
a0 seu respectivo grupo controle (NS). A média deste ganho inferior representa 30% na
primeira semana e 91% na quarta semana. Ja, os animais do grupo que ingeriu ragio
hiperlipidica ¢ 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% ¢ na quarta semana 73%.
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FIGURA 4 - Variagdo total do peso corporal dos ratos com ingesta normolipidica (N)
ou ingesta hiperlipidica (H), sedentarios (S) ou submetidos ao treinamento (T) durante
todo o periodo de tratamento e/ou treinamento (4 semanas). O numero de experimentos
esta apresentado na Tabela 2. (*) p<0,05 comparado ao respectivo grupo controle;
(**) p<0,001 comparado ao respectivo grupo controle.

'WNS EINT DHS OHT |

FIGURA 5 - Variagdo do peso corporal dos ratos com ingesta normolipidica (N) ou
ingesta hiperlipidica (H), sedentarios (S) ou submetidos ao treinamento (T) durante a
1, 2%, 3" e 4" semanas de tratamento e/ou treinamento. O numero de experimentos estd
apresentado na Tabela 2. (*) p<0,05 comparado ao seu respectivo grupo controle; (*¥)
p<0.001 comparado ao seu respectivo grupo controle e ao grupo NT.



TABELA 2 - Variagfo do peso corporal dos ratos em gramas (g) durante a 1,2 3% ¢
4" semanas de tratamento e/ou treinamento e durante o perfodo total. Os valores estio
apresentados como média + EPM.

Grupos Variacdo do Peso Corporal na Variagio
Primeira Semana Segunda Semana __ Terceira Semana _ Quarta Semana Total
NS (n=10) 305216 3,1+17 24,3122 42,1+ 44 128,1 6,7
NT (n=9) 21,3+ 4,0 31,927 255+23 361,1* 82,4437
HS (n=10) 308%15 34,512 26,4%13 453%92 137,07+ 8,5
HT (n=10) 28,8+12 19,9+ 1 4* 17,2+ 2 3* 12,2 £ 1,5* 78,28 + 3,9*

O valor de n corresponde ao nimero de animais;, (*) p<0.05 comparado ao seu
respectivo grupo controle; (*¥) p<0.00! comparado ao seu respectivo grupo controle e
ao grupo NT. (ANOVA, seguida de Tukey).

5.2 - Variacdo da ingesta alimentar:

Quando analisamos as diferen¢as na quantidade total de ragéio consumida em
gramas pelos diferentes grupos de animais, podemos observar que ao final das quatro
semanas que compreendem os objetivos da pesquisa ambos 0s grupos apresentaram
ingestdio variadas (Figura 6; Tabela 3). Porém, tanto os grupos de animais com ingestdo
normolipidica quanto os com ingestdo hiperlipidica submetidos ao treinamento,
ingeriram significativamente menos ragfio quando comparados aos seus respectivos
controles (NS ¢ HS).

A mesma observagio ¢ vilida 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
normolipidico sedentario (NS} e hiperlipidico sedentario (HS), os animais do grupo HS
também ingeriram quantidades inferiores de ragdo. Esta mesma observagio ¢ valida
quando comparamos o grupo normolipidico treinado (NT) com o grupo hiperlipidico
treinado (HT), tendo os animais HT consumido significativamente menos ragfo.

J4, os grupos NT ¢ HT consumiram respectivamente 33% e 55% menos raglo

(em gramas e calorias) quando comparados aos seus respectivos controles.
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FIGURA 6 - Consumo total de ragdo em gramas (g) dos ratos com ingesta
normolipidica (N) ou ingesta hiperlipidica (H), sedentdarios (S) ou submetidos ao
treinamento (T) durante todo o periodo de tratamento e/ou treinamento (4 semanas). O
niumero de experimentos estd apresentado na Tabela 3. (*) p<0.001 comparado aos
seus respectivos grupos controle. (**) p<0.001 comparado ao grupo NS.

Consumo (Kcal)

FIGURA 7 - Consumo total de ragcdo em quilocalorias (Kcal) dos ratos com ingesta
normolipidica (N) ou ingesta hiperlipidica (H), sedentdrios (S) ou submetidos ao
treinamento (T) durante todo o periodo de tratamento e/ou treinamento (4 semanas). O
nmimero de experimentos estd apresentado na Tabela 3. (*) p<0.001 comparado aos
seus respectivos grupos controle. (**) p<0.001 comparado ao grupo NS.
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TABELA 3 — Consumo de ragdo em gramas (g) ¢ quilocalorias (Kcal) durante o

periodo total de tratamento e/ou treinamento. Os valores estéo apresentados como média
+ EPM.

Ingesta Alimentar Total

Grupos
g Kcal
NS (n=8) 989,75 £ 3,92 3904,78 + 15,48
NT (n=8) 458,76 £ 0,17* 1809,93 t 0,69*
HS (n=8) 642,95 + 1,27** 3730,18 = 7,39*
HT (n=8) 285,18 £ 0,49* 1654,56 + 2,86*

O valor de n corresponde ao numero de animais; (*) p<0,00/ comparado aos seus

respectivos grupos controle. (**) p<0.00/ comparado ao grupo NS. (ANOVA, seguida
de Tukey).

5.3 - Variagdo da Glicemia:

Os valores glicémicos dos animais dos diferentes grupos ndo apresentaram
alteragdes ao final do periodo de tratamento e/ou treinamento. Além disso, apenas 0s
animais do grupo HS mostraram valores glicémicos superiores e significativos quando

comparados aos animais no inicio do tratamento, ou seja, na sexta semana de vida
(Figura 8; Tabela 4).
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FIGURA 8 - Valores das concentragoes séricas de glicose dos ratos no inicio do
tratamento e apos 4 semanas de ingesta normolipidica (N) ou ingesta hiperlipidica (H),
sedentarios (S) ou submetidos ao treinamento (T). O numero de experimentos esla

apresentado na Tabela 4. (*) p<0,01 comparado ao grupo de animais no inicio do
tratamento.
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TABELA 4 - Concentragdes séricas de glicose em mg/dl dos ratos no inicio do
tratamento ¢ apds o periodo total de tratamento e/ou treinamento. Os valores estio
apresentados como média + EPM.

iE e e T e ae e SR T D S i T
Concentragdes Séricas de

Grupos
Glicose
Inicio trat. (n=7) 94,2+94
NS (n=8) 102,6 + 2,7
NT (n=8) 111,6 £ 3,3
HS (n=10) 126,0 % 6,6*
HT (n=6) 100,0 £ 8,3

O valor de n corresponde ao nimero de animais; (*) p<0,0/ comparado ao grupo de
animais no inicio do tratamento. (ANOVA, seguida de Tukey).

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

e indice aterogénico:

Quando analisamos a variagdo na concentragdo sérica de colesterol total (Figura
9; Tabela 5), os animais do grupo HS mostraram uma elevagao significativa deste valor,
quando comparado aos animais do grupo NS, ambos ingerindo a ra¢do por um periodo
de quatro semanas. Os valores ndo foram diferentes quando comparamos as
concentragdes séricas do colesterol total dos animais do grupo NT com seu respectivo
controle (NS). Ja os animais do grupo HT mostraram valores inferiores ao seu controle
(HS), proximo dos valores encontrados para o grupo NS e NT.

O mesmo resultado foi encontrado quando analisamos as variagdes nas
concentragdes séricas das LDL-colesterol (Figura 10; Tabela 5). Elevagéo significativa
nos animais do grupo HS, quando comparado aos animais do grupo NS, nenhuma
variagdo 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 alteracdo significativa foi observada quando analisamos as variagdes
nas concentragdes séricas das HDL-colesterol de ambos os grupos com ingestdo
normolipidica (N) ou hiperlipidica (H), submetidos ou n&o ao treinamento (Figura 11;
Tabela 5).

As concentragdes séricas das VLDL-colesterol foram diferentes e superiores nos
animais do grupo HS quando comparado as concentragdes observadas nos animais do

grupo NS. Os valores ndo foram diferentes quando comparamos o grupo NT ao seu
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controle (NS), porém os animais do grupo HT mostraram concentragdes séricas das
VLDL-colesterol inferiores as concentragdes do grupo controle (HS) (Figura 12; Tabela
54

O indice aterogénico foi superior e significativo nos animais do grupo HS
quando comparado aos animais do grupo NS. Nao houve diferenga nos animais do
grupo NT quando comparado ao seu respectivo controle (NS) e, para os animais do

grupo HT o valor do indice aterogénico foi inferior ao valor encontrado para o grupo
HS (Figura 13; Tabela 5).
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FIGURA 9 - Valores das concentragoes séricas de colesterol total dos ratos no inicio
do tratamento e apos 4 semanas de ingesta normolipidica (N) ou ingesta hiperlipidica
(H), sedentarios (S) ou submetidos ao treinamento (T). O numero de experimentos estd
apresentado na Tabela 5. (*) p<0,001 comparado ao seu respectivo grupo controle;
(**) p<0.001 comparado ao grupo NS.
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TABELA 5 — Concentragdes séricas de colesterol total (CT), LDL-colesterol, HDL-
colesterol e VLDL-colesterol em mg/dl dos ratos no inicio do tratamento (somente para
valores de CT) e apos o periodo total de tratamento e/ou treinamento. A tltima coluna
apresenta os valores do indice aterogénico [(Colesterol Total — HDL-colesterol)/HDL-
colesterol]. Os valores estdo apresentados como média + EPM.

LI Ems TEmEEs T

Concentragdes Séricas de Indice
Colesterol Total LDL-Colesterol HDL-Colesterol VLDL-Colesterol _Aterogénico

Grupos

Inicio trat.(n=9) 39,2+438

NS (n=10) 37,136 13,7+ 2,8 18,3+ 3,0 4,4+06 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=10) 97,9+ 82" 745+58"  193%+13  120%1,0*  4,24+0,5%
HT (n=10) 486+21* 31,3+10™  145%0,5 4,5%0,3" 2,38 +0,2*

O valor de n corresponde ao numero de animais; (*) p<0,00! comparado ao seu

respectivo grupo controle; (**) p<0.00/ comparado ao grupo NS; (***) p<0.05 ao seu
respectivo controle e ao grupo NS. (ANOVA, seguida de Tukey).
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FIGURA 10 - Valores das concentragoes séricas de LDL-colesterol dos ratos com
ingesta normolipidica (N) ou ingesta hiperlipidica (H), sedentdrios (S) ou submetidos
ao treinamento (T) apos o periodo de quatro semanas de tratamento e/ou treinamento.
O numero de experimentos estd apresentado na Tabela 5. (*) p=<0,001 comparado ao
seu respectivo grupo controle e ao grupo NS, (**) p<0.001 comparado ao grupo NS.
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FIGURA 11 - Valores das concentragoes séricas de HDL-colesterol dos ratos com
ingesta normolipidica (N) ou ingesta hiperlipidica (H), sedentarios (S) ou submetidos
ao treinamento (T) apos o periodo de quatro semanas de tratamento e/ou treinamento.
O numero de experimentos esta apresentado na Tabela 5.

Concentragio (mg/dl)

FIGURA 12 - Valores das concentracdes séricas de VLDL-colesterol dos ratos com
ingesta normolipidica (N) ou ingesta hiperlipidica (H), sedentarios (S) ou submetidos
ao treinamento (T) apos o periodo de quatro semanas de tratamento e/ou treinamento.
O numero de experimentos esta apresentado na Tabela 5. (*) p<0,001 comparado ao
seu respectivo grupo controle, (**) p<0.00! comparado ao grupo NS.
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FIGURA 13 - [ndice aterogénico dos ratos com ingesta normolipidica (N) ou ingesta
hiperlipidica (H), sedentarios (S) ou submetidos ao treinamento (T) apos o periodo de
quatro semanas de tratamento e/ou treinamento. O numero de experimentos estd
apresentado na Tabela 5. (*) p<0,001 comparado ao seu respectivo grupo, (**)
p=0.001 comparado ao grupo NS.

5.5 - Variagdo dos triacilglicerdis:

Quando analisamos as variagdes nas concentragdes séricas dos triacilglicerois,
os animais do grupo HS mostraram valores superiores e significativos quando
comparados aos animais do grupo NS (Figura 14; Tabela 6) . Os animais com ingestdo
normolipidica ¢ submetidos ao treinamento (NT) ndo apresentaram alteragdes desta
variavel quando comparado ao seu respectivo grupo controle (NS), porém, os animais
do grupo HT mostraram concentragdes séricas de triacilgliceréis inferiores as
concentracdes encontradas nos animais do grupo HS, valores estes proximos dos

animais dos grupos NS e NT.
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FIGURA 14 - Valores das concentracoes séricas de triacilglicerois dos ratos com
ingesta normolipidica (N) ou ingesta hiperlipidica (H), sedentarios (S) ou submetidos
ao treinamento (T) apos o periodo de quatro semanas de tratamento e/ou treinamento.
O numero de experimentos estd apresentado na Tabela 4. (*) p<0,001 comparado ao
seu respectivo grupo, (**) p<0.001 comparado ao grupo NS.

TABELA 6 — Concentragdes séricas de triacilglicerdis em mg/dl apés o periodo total de
tratamento e/ou treinamento. Os valores estdo apresentados como média + EPM.

Concentragoes Séricas de

Grapos Triacilglicerois
NS (n=10) 253+%+1,3
NT (n=9) 24,209
HS (n=8) 62,7 £ 4,5
HT (n=6) 22,8+18"

O valor de »n corresponde ao niimero de animais; (*) p<0,001 comparado ao seu
respectivo grupo controle; (**) p<0.00! comparado ao grupo NS. (ANOVA, seguida de
Tukey).
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6 — DISCUSSAO

6.1 - Efeito do treinamento com exercicio fisico na regulacdo do peso corporal e

ingesta alimentar

Dados obtidos em estudos com ratos em experimentos em nosso laboratorio
{Miotto, 2001; Wolf-Nunes, 2002) mostraram que durante a sexta e a décima semana de
vida (fase de crescimento), o animal, sem nenhum tratamento especifico, 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 ¢ 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 hiperlipidica ¢ mantidos sedentérios -
(HS) por guatro semanas (sexta a décima semana de vida) mostraram um ganho médio
de 34,2 gramas de peso corporal semanalmente o que ndo difere do ganho de peso
corporal dos animais sem nenhum tratamento especifico, que neste trabalho ¢
representado pelo grupo de animais com dieta normolipidica e mantido sedentario (NS).
Quando analisamos o ganho de peso corporal dos animais submetidos ao protocolo de
treinamento com exercicio fisico, estes mostraram um ganho inferior de peso ao final do
periodo experimental, quando comparados aos seus respectivos grupos controles,
independente da dieta a que foram submetidos. Os animais tratados com dieta
normolipidica ¢ submetidos ao treinamento (NT) por 50 minutos/dia, cinco vezes na
semana por um periodo de quatro semanas, mostraram um ganho médio de peso
corporal de 21,3 gramas semanalmente, enquanto que os animais tratados com dieta
hiperlipidica ¢ submetidos ao mesmo protocolo de treinamento ganharam em média
19,5 gramas de peso corporal semanalmente. Quando comparados, estes valores néo
foram diferentes.

Os dados da ingesta alimentar mostram que apesar os animais submetidos ao
treinamento apresentarem um dispéndio energético superior ac dos animais sedentarios,
a média da quantidade de energia ingerida em Kcal ¢ bastante inferior nos animais
exercitados. Esse déficit na média de quantidade caldrica ingerida corresponde a 53% ¢
55% nos animais dos grupos NT ¢ HT respectivamente, quando comparados a seus
respectivos grupos controles (NS e HS). Devido & maior propergdo de gordura na ragéo

hiperlipidica, a quantidade de Kcal fornecida por grama de ragio ¢ mailor na
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hiperlipidica (5,801) do que na normolipidica (3,945), apresentando esta ultima um
déficit de 1,856 Kcal/p (32%).

Em suma, os animais dos grupos HS consomem quantidades de ra¢io em Kcal
significativamente inferior a quantidade consumida pelos animais do grupo NS (174,6
Keal, correspondente a 4,5%) o que corresponde em gramas a um déficit de 35%, ou
seja 346,8 gramas menos. O mesmo é vélido quando comparamos os animais dos
grupos HT com o grupo NT. Quantidades caldricas significativamente inferiores
(155,37 Kcal, correspondente a 8,6%), com uma média de 173,5 gramas de ragfio
menos, correspondente a 37%.

Greenberg et al. (1990) mostraram que a entrada de alimento no duodeno
suprime a ingestdo de mais alimento. Estes autores produziram fissuras gastricas em
ratos, de tal modo que, quando os animais bebessem uma dicta liquida, esta fosse
drenada de seus estdmagos. Sob estas condigbes, os animais comem por longos
periodos, porque ndo ha acimulo de alimento no sistema digestorio (procedimento
conhecido como alimentacfio simulada). Os pesquisadores entdo infundiram Intralipid
uma mistura comercial de lipideos e dcidos graxos, no interior do duodeno dos ratos. A
infusfo inibiu a alimentagfo simulada, indicando a presenca de um sinal de saciedade
produzido pelo duodeno. Quando os pesquisadores adicionaram um anestésico local &
dieta liquida a infusfio era menos eficaz na reducdo da alimentacfo simulada. Portanto,
o sinal parece ser originario dos receptores de nutrientes, localizados no interior do
duodeno; o anestésico local inpediu que estes detectores enviassem um sinal para o
cerebro e 0s animais continuavam a comer. Fundamentando esta conclusio, Greenberg
et al, (1991) verificaram que o efeito da saciedade, produzido por uma injesdo no
duodeno de intralipid marcado radiativamente, ocorreu antes que a radioatividade fosse
detectada no sangue da veia porta hepdtica. Assim, o efeito da saciedade ocorreu antes
do processo digestivo.

Pels et al. (1985), submetendo ratos Sprague-Dawley a dois protocolos de
freinamento com exercicios em esteira em diferentes intensidades (70% VO, pico e 82%
VO, pico) para a verificagio de seu efeito nas concentragdes plasmadticas de lipideos e
lipoproteinas, mostraram que ao final do periodo experimental ({2 semanas de
treinamento) apenas os animais submetidos ao treinamento de aita intensidade (82%
VO, 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 VO,
pico reduziram em 33% o peso corporal gordo e em 32% o percentual de gordura
corporal enquanto no grupo exercitado a 82% do VO, pico a redugio 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, nfio houve diferengas no
percentual de gordura entre estes dois grupos.

Com relagfio a ingesta alimentar dos grupos de animais treinados tanto em alta
intensidade quanto em moderada intensidade, ndo houve diferenca entre a quantidade
calorica ingerida durante as doze semanas que compreenderam o periodo experimental.
Os valores da ingesta alimentar também n#o foram diferentes entre os treinados e seus
respectivos controles.

Pels e colaboradores confrontaram seus resultados com outros achados na
literatura € confirmaram a hipdtese de que a maior atividade da enzima succinato
desidrogenase (SDH), resultado este encontrado nos animais de ambos os grupos
treinados, € decorrente da maior capacidade oxidativa induzida pelas adaptagdes ao
treinamento de moderada ou alta intensidade. Essas adaptagdes indicam uma maior
propor¢do de lipidios oxidados como substrato energético afetando o catabolismo
energético, o que é mais pronunciado durante o exercicio. Uma outra varidvel que afeta
o metabolismo lipidico e parece ser potencializada pelo efeito do treinamento com
exercicio fisico ¢ a atividade da lipoproteina lipase no musculo esquelético, aumentando
rapidamente a liberagdo de acidos graxos e potencializando as reservas de
triacilglicerdis no musculo. 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 recuperagfio (pos-exercicio) néio foi
mensurada mas pode elevar o total de calorias expendida relacionada ao exercicio em
aproximadamente 30%.

Quando analisamos a quantidade caldrica ingerida € o ganho de peso corporal
verificado por Pels e colaboradores, podemos afirmar que, apesar do exercicio
moderado realizado a aproximadamente 70% do VO pico nio promover alteragdes no
ganho de peso corporal quando comparados aos animais controles, o exercicio realizado
a aproximadamente 82% do VO, pico foi o responsdvel pela redugéo signtfica no ganho

de peso corporal destes animais.
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Em nosso trabalho, devido a varia¢gdo na quantidade de racio consumida, tanto
cm gramas quanto em Kcal quando comparamos os animais dos grupos treinados com
seus respectivos controles, ndo podemos afirmar se o menor ganho de peso corporal dos
animais treinados corresponde a um efeito do protocolo de treinamento com exercicio
fisico adotado ou a menor quantidade de ra¢fio ingerida.

Um outro estudo conduzido por Cha et al. (1999), mostrou que ratos Sprague-
Dawley submetidos ao freinamento 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 normelipidica quanto os
tratados com dieta hiperlipidica. Os exercitados com dieta normolipidica mostraram um
ganho médio inferior de 12% enquanto os exercitados com dieta hiperlipidica tiveram
um ganho médio inferior de peso corporal de 11%. A eficiéncia 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
normolipidica quando comparados ao respectivo controle, porém esta diferenca nfo foi
significante entre os animais treinados comparado ao respectivo controle com dieta
hiperlipidica. O estudo indica que o possivel responsavel pelo menor ganho de peso
apresentado pelos animais treinados € a maior quantidade de energia expendida.

Opostamente aos resultados obtidos em nosso trabalho utilizando ratos da
linhagem Wistar os achados de Cha e colaboradores, nfio mostraram diferenga por efeito
da dieta ou por efeito do treinamento ou por efeito da dieta mais treinamento na
quantidade caldrica 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 semelhan¢a na média da ingesta alimentar nfio produz interferéncia
nesta variavel.

Grande parte dos estudos realizados com modelos animais retatam alteragdes na
composi¢io corporal associado ao treinamento fisico (Pels et al., 1985; Pels et al., 1991;
Cha et al,, 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 sedentarios,
que tiveram livre acesso ao alimento. A velocidade no aumento ponderal mais baixo era
decorrente de um gasto caldrico elevado, efeito do treinamento com exercicios, o que
em alguns casos estava associado a uma redugdo significativa na ingesta alimentar.
Oscai (1973) mostrou numa revisdo geral sobre o papel desempenhado pelo treinamento

com exercicios no controle ponderal que, os animais do sexo feminino, ao contrario dos
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animais do sexo masculino, ganhavam peso numa velocidade semelhante aquela
registrada para seus controles sedentirios, que tinham livre acesso ao alimento. Este
fendmeno era muitas vezes associado a um aumento na ingesta alimentar, o que
aparentemente equilibrava o dispéndio energético superior a0 metabolismo de repouso
assoctado ao treinamento com exercicios. Apesar dos animais do sexo feminino
apresentarem pesos corporais semelhantes a seus controles, estes mostraram uma
redugdo no percentual de gordura corporal com concomitante aumento no peso dos
tecidos magros.

Oscai (1973) ainda relata que a redugdo no peso corporal decorrente do
treinamento com exercicios encontra-se associada a regulagdo do apetite, mostrando
uma tendéncia de supressdo da ingesta alimentar em ratos do sexo masculino. Por sua
vez, essa supressdo da ingesta alimentar estaria relacionada a intensidade da atividade
fisica realizada. Animais submetidos a protocolos de treinamento com exercicios de
baixa intensidade e longa duragfio ndo mostraram alteraciio da ingesta alimentar,
enquanto 0 treinamento com exercicios de alta intensidade ¢ curta duragdo diminuiu o
consumo de alimentos em Kcal, quando estes valores foram comparados ao consumo
dos respectivos controles. Em resumo, a concentracdo plasmatica de catecolaminas
circulante tem efeito supressor sobre a alimentagfo, ¢ os niveis de catecolaminas
circulantes esta diretamente relacionado & intensidade do exercicio.

Neste trabalho, apesar de nfio ter havido variagfio na intensidade de treinamento
para verificagdo desta varidvel na ingesta alimentar, o protocolo adotado provocou uma
queda significativa na quantidade de rag&o ingerida pelos animais dos grupos treinados.
Né&o houve mensuragado da intensidade relativa do exercicio, nem por calorimetria direta
nem indireta, para estes animais, porém, a ndo utilizagiio de sobrecarga e o tempo
continuo de 50 minutos por sess@o de treinamento aquatico suportado pelos animais sio
indicios de um exercicio de caracteristica predominantemente oxidativa.

Uma outra hipdtese levantada por Brobeck (1948) sobre o efeito supressor do
exercicio no apetite de animais seria o aumento da temperatura central, o que também ¢
sensivel a temperatura do meio em que o animal é submetido ao exercicio.

Um estudo conduzido por Scheurink et al., (1999) relatou que ratas submetidas a
um programa de exercicio em esteiras por um longo periodo de tempo aumentaram sua
ingestdo didria para 130%, comparado aos animais do grupo controle. Em contraste,
com periodos curtos de treinamento foi observado uma supressdo da ingesta alimentar.

As modificagdes do perfil glicemico ¢ dos dcidos graxos livres decorrentes do aumento
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da atividade lipolitica, combinada com as alteragdes hormonais e de temperatura
corporal, podem levar ao efeito anoréxico induzido por periodos curtos de exercicio.

Num outro estudo Tokuyama et al. (1982) mostram que ratas com livre acesso
por cinqgilenta dias ao exercicio de corridas em rodas, exercitaram-se por um periodo
superior aos animais do sexo masculino. Verificou-se ainda uma correlagdo positiva
enfre a ingestdo alimentar e 0 exercicio de corridas em rodas nos animais de ambos os
sexos. Embora a ingestdo alimentar tenha aumentado nos grupos em fung¢do do
gxercicio, 0 ganho de peso corporal mostrou-se inferior, quando comparado aos animais
controle. Como concluséo, o trabalho remete o exercicio como sendo o responsavel pela
baixa variacio do peso corporal, parcialmente devido ao menor acumulo de tecido
adiposo.

Em estudos realizados com humanos as hipoteses da regulagdo do peso corporal
envolvem mecanismos e fatores genéticos, fistolégicos e comportamentais (Jéquier &
Tappy, 1999). Com relagfio 4 ingesia alimentar, sfio inimeros os sinais periféricos que
contribuem para a regulacdo do consumo alimentar e homeostase do sistema energético.
Mecanoceptores e quimioceptores s&o responsaveis pela simalizagio do alimento e de
sua densidade encrgética no ftrato gastrintestinal, respondendo pela saciedade em
periodo pos-prandial (Havel, 2001).

Jéquier & Tappy (1999) remetem ao ponto de que variagdes na temperatura
interna acima ou abaixo do set point (ponto de equilibrio), como as proporcionadas
durante cargas de trabalho aumentadas pelo exercicio fisico, levam a alteragdes na
produgdo ¢ perda de calor na tentativa de corregfio da temperatura ao ser point,
mecanismo este envolvido na manutengio do balango energético. Também a
manutencdo do controle ponderal e composicio corporal requerem um balango
energético dos macronutrientes carboidratos, gorduras e proteinas (Jéquier & Tappy,
1999; Bell & Rolls, 2001). A propor¢do de macronutrientes na dieta também tem
influéncia sobre a ingesta alimentar e, uma alta proporcédo de gordura na alimentagdo
(baixo velume, baixo peso e alta densidade energética) tem forte associacdo com as
variagbes na composi¢o corporal afetando o controle ponderal (Jéquier & Tappy,
1999).

Estudos tém relatado que em humanos a pratica regular de exercicio fisico
contribui consideravelmente para a manutengdo ¢ redugdo do peso corporal total
(Gibbons et al., 2000; Francis, 2000; Steward et al., 2000; ACC/4HA Guidelines for

Exercise Testing) e, mais especificamente, da massa gorda (Putman et al., 1998). Isso se
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deve principalmente ao dispéndio energético superior as taxas metabélicas de repouso e
sustentacao das mimimas atividades fisicas realizadas diariamente.

As adaptagOes orgénicas ao exercicio fisico, especialmente as ocorridas com o
treinamento de resisténcia, t8m sido o foco de estudo de numerosos centros de pesquisa
em fisiologia do exercicio. Isso se deve em grande parte & comprovagio de que, em
patologias como a hipertensdo arterial, dislipidemias, diabetes, obesidade entre outras
doengas, o exercicio tem sido utilizado como um recurso ndo farmacolégico, associado
ou ndo ao uso de recursos farmacologicos, na prevengéo e reabilitagfio de doengas.

Em humanos, estudos longitudinais (examinam as alteragdes que ocorrem no
decorrer de um programa de treinamento) t€ém verificado que as alteragdes organicas
acorridas com o treinamento de resisténcia de longa duraco (efeito cronico) vio desde
as adaptacBes cardiovasculares ¢ termorreguladoras as alteragfes bioquimicas €
estruturais do musculo esquelético (Powers & Howley, 2000). Além disso a diminuigéo
da atividade simpatica (adaptagio neural), o aumento do volume ventricular esquerdo, e
o aumento da diferen¢a arteriovenosa de oxigénio (a-v O3), decorrente do aumento da
densidade capilar dos miusculos treinados sdo algumas das alteracdes decorrentes do
treinamento de resisténcia (Pescatello, 1999),

A combinagdo entre o aumento da densidade capilar ¢ do nimero de
mitocOndrias por fibra muscular, combinado com ¢ aumento da captagdo de acidos
graxos livres ¢ posterior oxidagdio no ciclo de Krebs, sdo adaptagdes fundamentais para
a reduglo da utilizagdo do glicogénio muscular e glicose plasmatica, que sdo
mecanismos reguladores da homeostase (Powers & Howley, 2000).

Enfim, neste trabalho, a aderéncia ao programa de treinamento de 4 semanas,
com sessdo continua de cinglienta minutos didrios, realizados cinco vezes na semana,
provaveimente levou os animais dos grupos treinados a adaptagdes organicas
metabolicas e estruturais. O ganho de peso inferior destes animals, em média 20,4
gramas, pode aqui refletir o efeito do exercicio fisico sobre o dispéndio energético
superior as taxas metabdlicas de repouso ¢ a maior atividade lipolitica, com maior

utilizagdo dos acidos graxos como substrato energético.

6.2 - Efeito do treinamento com exercicio fisico na regulacdo do metabolismo

lipidico
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Foi verificado neste trabalho que a administragio da dieta hiperlipidica por
quatro semanas (sexta 4 décima semana de vida) para os animais do grupo mantido
sedentario (HS) foi eficaz em elevar as concentrag@es séricas de colesterol total (CT),
LDL-colesterol, VLDL-colesterol e triacilgliceréis quando estes valores foram
comparados as concentragdes séricas dos animais do grupo que fez ingesta da ragfio
normolipidica ¢ foi mantido sedentdrio (NS). Nio houve, sob efeito da dieta
hiperlipidica, variagio significativa na concentragio sérica da fracio HDL-colesterol
quando comparamos 0s mesmos grupos de animais.

Com relaglio as concentragdes séricas de glicose ndo houve diferenca quando
esta fo1 comparada entre os animais dos grupos NS ¢ HS apds as quatro semanas que
compreendem os objetivos da pesquisa (sexta & décima semana de vida). Apenas
quando comparamos os valores de glicose sangiiinea dos animais do grupo HS apds o
periodo final do tratamento, com 0s valores da glicose sangilinea dos animais no inicio
do tratamento (sexta semana de vida) ¢ que os valores foram diferentes, mostrando uma
maior concentragdo de glicose no sangue dos animais do grupo HS mantidos em jejum
por um periodo de dezesseis horas. Estes dados corroboram com os previamente
definidos em nosso laboratério (Miotto, 2001; Wolf-Nunes, 2002) que mostram o efeito
de uma dieta hiperlipidica sobre as concentragdes de lipideos 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 hiperlipidica foi administrada também por
um periodo de 6 semanas (sexta & décima segunda semana de vida) para a verificagfio
do perfil lipidico. N&o houve alteragio nas concentragdes sericas dos lipideos destes
animais por efeito do acréscimo de duas semanas na ingesta da dieta. O indice
aterogénico alterou-se significativamente quando comparamos os valores do perfil
lipidico dos animais dos grupos NS e HS. O mesmo achado foi verificado com a
administra¢do da dieta por 12 semanas.

Apbs a verificagdo do potencial da dieta hiperlipidica na instalagdo de um
quadro de dislipidemia foi verificado que o treinamento com exercicios fisicos, por si
53, foi capaz de prevenir essas alteragdes do perfil lipidico. Um detalhe importante €
que, o inicio da administragdio do treinamento deu-se juntamente com o inicio da
administra¢do da dieta, tanto para os animais que ingeriram por quatro semanas a dieta
normolipidica quanto a dieta hiperlipidica. O protocolo de treinamento adotado (30
minutos/dia , cinco vezes na semana por um periodo de quatro semanas) manteve as

concentragdes séricas de CT, VLDL-colesterol € TG dos animais do grupo HT préximo
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dos valores basais. A fragdo LDL-colesterol apesar de significativamente inferior a do
grupo HS apresentou valores superiores 4 concentragio do grupo NS ou NT. Nio houve
diferenca na fragdo HDL-colesterol quando estes mesmos grupos foram comparados.

Quando comparamos o perfil lipidico dos animais dos grupos com dietas
normolipidicas (N), podemos observar que o treinamento com exercicios nio promoveu
nenhuma alteragdo no CT, nas fragSes LDL-colesterol, VLDL-colesterol, HDL-
colesterol e triacilglicerois. Estes dados remetem ao ponto de que, o treinamento com
exercicios, quando associado a uma dieta com elevado percentual de gordura, promove
alteragbes no perfil lipidico, resultados que nfo sdo observados quando a dieta é
balanceada, ou seja, com distribui¢iio adequada dos macronutrientes,

Ambos os grupos submetidos ae treinamento com exercicios fisicos ndo
mostraram diferencgas nas concentragtes séricas de glicose quando comparados a seus
respectivos grupos controle.

O treinamento com exercicio fisico ainda manteve o indice aterogénico dos
animais do grupo HT préximo do valor obtido para os animais do grupo NS, nio tendo
ainda havido diferenca no indice aterogénico dos animais do grupo NT quando
comparado a seu respectivo grupo controle (NS}).

Pels et al. (1985) administraram uma ragdio contendo 10% de gordura
proveniente do toucinho, 2% de colesterol e 1% de 4cido colico por duas semanas para
ratos Sprague-Dawley, posteriormente submetidos a dois protocolos de treinamento
com exercicios (esteira) em intensidades diferentes para a verificagio do potencial de
reversio do mesmo. Ao final de doze semanas de treinamento ndo houve diferenga nas
concentragdes plasmaticas de colesterol total (CT) quando comparamos os valores dos
animais do grupo treinado em aita intensidade com os animais do grupo confrole, ou
seja, mesma dieta, porém mantidos sedentdrios. J4 os animais treinados em moderada
intensidade mostraram valores médios de CT inferiores (33% menos) quando
comparados aos animais controles. Por outro lado néo houve diferenga no CT de ambos
os grupos de animais treinados. Comparado ao grupo controle, a fragiio HDL-colesterol
dos animais treinados em moderada intensidade foi 47% inferior enquanto que os
animais treinados em alta intensidade 34% inferior sem nenhuma diferenca observada
entre ambos os grupos treinados. Comparado ao grupo controle os triacilglicerdis
mostram-se 33% inferiores para o grupo treinado em moderada intensidade ¢ 40%
inferiores para o grupo treinado em alta intensidade. N&o houve diferenca entre ambos

0s grupos treinados.
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Posteriormente, em outro trabalho, Pels et al. (1991) mostraram, em ratas
Sprague-Dawley submetidas a um programa de treinamento em esteira por 10 semanas
com previa ingesta de uma dieta aterogénica, mostraram niveis superiores de HDL-
colesterol quando estes valores foram comparados aos animais controles.

Apesar da diferenga nos objetivo apresentado nos trabalhos de Pels e
colaboradores com o objetivo apresentado neste trabalho, respectivamente reversdo de
um quadro de dislipidemia previamente instalado por uma dieta aterogénica e prevengio
de um quadro de dislipidemia 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
sintese de colesterol éster, aumentando a sintese de VLDL-colesterol pelo figado ¢
resultando em elevagdo na concentragido de CT, o que parece ter ocorrido em nosso
trabalho com os animais tratados com dieta hiperlipidica. Como a sintese de colesterol
pelo figado depende da disponibilidade de 4cidos graxos € uma maior capacidade
oxidativa foi observada nos animais treinados, devido a maior atividade da enzima
succinato desidrogenase do musculo esquelético, remete-se a hipotese da maior
utilizagdo de lipideos como substrato energético. Este dado ainda € sustentado pela
verificagdo 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
adaptacGes orginicas apontadas anteriormente, visto que a nfio instalagdo do quadro de
dislipidemia mostrado pelos animais do grupo HT provavelmente deve ter ocorride pela
maior utilizacio dos Acidos graxos como substrato energético para a realizagdo do
exercicio {isico proposto.

Com relagiio a fragdo HDL-colesterol, Pels et al. (1985) mostraram para ambos
os grupe de animais submetidos a protocolos de treinamento com intensidades
diferentes ¢ o grupo controle, variagdes de 20 a 30% do colesterol total, enquanto
estudos anteriores mostraram em animais tratados com dieta balanceada fragdes de
HDL-colesterol correspondente a 60% do CT. Este resultado pode, em parte, ser
decorrente da sintese aumentada de VLDL-colesterol induzida pela dieta hiperlipidica.
Porém, em nosso estudo néo verificamos variagio na fragdo HDL-colesterol de ambos
0s grupos experimentais, resultado este equivalente aos achados de Seelbach et al.
(1981) e Tan et al. (1982), que também ndo obtiveram alteragdes na fracdo HDL-
colesterol em ratos submetidos ao treinamento fisico. Em outro estudo, Pels at al. (1991)

mostraram aumento da fragio HDL-colesterol em ratas submetidas ao treinamento o
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que, em parte, € explicado pela alta concentragdo de HDL-colesterol ja encontrada no
plasma, nfo deixando de considerar o efeito do treinamento com exercicios nesta
variavel,

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 periodo experimental uma redugfio nas concentracdes plasmaticas de
triacilglicerol ¢ CT com concomitante redugdio das fragdes LDL-colesterol e HDL-
colesterol, reportando para o fato de que a negatividade da queda da fragdo HDL-
colesterol ¢ compensada pela queda do CT ¢ da fragio LDL-colesterol. Aqui se
considerou que o protocolo de treinamento com exercicios adotado teve um efeito
benéfico sobre os lipideos sangiiineos,

Apesar de alguns autores (Pollock & Wilmore, 1993; Kim et al, 2001; Garrow,
1978) atentarem para a falta de controle ¢ precisdo quando se utiliza humanos como
modelo experimental, principalmente em pesquisas que adotam protocolos de
treinamento com exercicios fisicos por periodos de varias semanas, alguns estudos tém
demonstrado efeitos do treinamento com exercicios nas concentragdes de lipideos
sangliineos.

Hardman (1998) relata que o treinamento com exercicios aumenta a atividade da
lipoproteina lipase no musculo, o que reflete num aumento da liberagéo e utilizagfio de
triacilglicerol como substrato energético. Individuos freinados exibem baixas
concentragdes plasmaticas de TAG em jejum e em periodo pds-prandial. Enfim, o
exercicio apresenta efeito oposto ao efeito aterogénico do distirbio no metabolismo das
tipoproteinas, o que € mais evidente no periodo pds-prandial.

Tikkanen et al. (1999) estudando o efeito de 12 meses de treinamento com
exercicios na atividade metabolica do musculo esquelético, lipideos sangiiineos e
variagdes hormonais, verificaram um aumento de 21% nas concentragdes séricas de
HDL-colesterol com concomitante queda de 8% na fragio LDL-colesterol. As razdes
CT/HDL-colesterol e LDL-colesterol/HDL-colesterol cairam para 17 ¢ 22%
respectivamente. Observou-se ainda um aumento de 65% na atividade da enzima
lipoproteina lipase. Tikkanen et al. (1999) associaram a ¢levagdo na concentragdo das
HDL-colesterol com o aumento na remogdo dos TAG o que se apresenta acentuado em
individuos treinados.

Pesquisando o efeito de quatro diferentes sessdes unicas de exercicio (70% VO,

max. com dispéndios de 800, 1100, 1300 e 1500 Kcal) nas concentra¢cSes plasmaticas de
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lipideos e lipoproteinas e na atividade da lipoproteina lipase de individuos treinados,
Ferguson et al. (1998) verificaram concentra¢des elevadas de HDL-colesterol 24 horas
pos-exercicio nos individuos submetidos as sessdes de 1100, 1300 e 1500 Kceal, quando
este valor fot comparado a concentracio verificada imediatamente antes das sessdes. 48
horas pos-exercicio as concentragles permaneceram elevadas nos individuos
submetidos & sessdo de 1500 Kcal. O mesmo resultado foi obtido quando se verificou o
aumento na atividade da enzima lipoproteina lipase.

Fica demonstrado que o treinamento com exercicios apresenta fortes evidéncias
de interferéncia nos lipideos sangliineos, tanto de animais quanto de humanos. As
variagdes encontradas quando comparamos estudos entre animais ¢ estudos entre
humanos claramente se devem as diferencas de raga, diferengas comportamentals ¢ as

diferengas encontradas nos protocolos de treinamento adotados.
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7 - CONCLUSAQ

O intuito do trabalho foi o de verificar se o treinamento com exercicio fisico
administrado como um recurso ndo farmacoldgico seria capaz de prevenir a instalagio de
um quadro de dislipidemia, induzido por uma dieta de alta densidade, ou seja, com elevado
teor lipidico. Para isso, padronizamos uma técnica de instalagiio de dislipidemia em ratos da
linhagem Wistar que iniciando a dieta na sexta semana de vida, mostravam um perfil
lipidico desbalanceado ja na décima semana, quando o animal era mantido sedentdrio. Se
ap0s a prévia instalagdo da dislipidemia o exercicio fisico fosse capaz de reverter o quadro,
este mostraria ter potencial de reabilitagfio, dados que so comprovados na literatura, tanto
em trabalhos realizados com ratos quanto com humanos. Um outro fato interessante é o de
que, a intervengdo com exercicios fisicos em humanos s6 mostra resultados efetivos quando
a dislipidemia é secundaria, ou seja, causada por fatores ambientais como uma dieta
desbalanceada e inatividade fisica. Em dislipidemias primarias, de origem genética, a
terapia medicamentosa faz-se necessirio, com exercicio fisico mostrando potencial
coadjuvante na redugdo das doses da droga.

A outra face, quando o proposito € verificar os beneficios da atividade fisica para a
saude, é o potencial preventivo que este apresenta. Este trabalho € o primeiro a relatar que,
para ratos Wistar, o exercicio fisico quando iniciado juntamente com uma dieta
hiperlipidica, que sabidamente ird em quatro semanas provocar alteragdes do perfil lipidico,
apresenta forte potencial preventivo. Portanto, o protocolo de treinamento aquatico
adotado, mostrou ser eficaz em manter em niveis lipidicos dos ratos que fizeram ingestéo
de um ragdo hiperlipidica proximos do basal. Porém, este efeito preventivo do exercicio
fisico ndio é demonstrado na literatura cientifica quando o sujeito experimental ¢ humano.
Isso € decorrente das varidveis genéticas ¢ também da grande variedade de fatores
ambientais que interferem sobre um individuo, dificultando a caracterizagdo de um grupo
homogéneo que responderia fisiologicamente de forma semelhante 4 ingestio de uma dieta
e a prescri¢do de uma intensidade relativa de exercicio. Sem contar a baixa aderéncia aos
programas de treinamento, uma grande dificuldade dos trabalhos cientificos,
principalmente quando o intuito ¢ verificar o efeito crénico de um exercicio fisico sobre
uma variavel. No caso da dislipidemia, os comités de ética em pesquisa dificilmente

aprovariam estudos que propusessem a administragdo de dietas com risco para a saude,
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além da incerteza de que todos individuos de um grupo experimental apresentariam
alteragdes de seus perfis lipidicos.

No entanto, a prescrigdo de exercicios fisicos pelos profissionais da area biomédica
como um aliado para salide e importante na manuten¢io de um estilo de vida saudéavel é
unanime. Patologias cardiovasculares como a hipertensdo arterial, dislipidemias,
insuficiéncia cardiaca e reabilitagio pos-cirurgia cardiaca; respiratérias como a
insuficiéncia respiratoria e asma e metabdlicas como o diabetes melito e obesidade, séo
comprovadamente beneficiadas com a realizagio de programas supervisionados de
exercicio fisico.

A contribui¢io deste trabalho fica entdio, por analogamente podermos equivaler a
dieta hiperlipidica administrada para os ratos a dieta de grande parte da populagfio brasileira
que atinge niveis de obesidade e doengas relacionas devido 4 mé alimentagio, proximo dos
niveis norte-americano. A obesidade neste pais j4 é considerada uma epidemia, com
aproximadamente 50% da populagfo total fora do peso ideal. Claramente a reeducacfo
alimentar seria o foco principal na tentativa de evitar tais disturbios fisioldgicas.
Casualmente, resisténcia a modifica¢des dos habitos alimentares devem ser acompanhadas
de programas de treinamento com exercicios fisicos na tentativa de minimizar a ocorréncia
de patologias relacionas & md alimenta¢fio. Medida preventiva importante para todas as
idades mas, principalmente para a faixa etria inferior a 12 anos, na qual a ma alimentagéo
associadas a um estilo de vida sedentirio pode trazer graves conseqiiéncias como a

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

aumentam.
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